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Symptomatologie der Erkrankungen des Riechnerven.

Von WALTHER RIESE-Lyon.
Mit 6 Abbildungen.

Anatomiseche Vorbemerkungen.

Die vergleichend-anatomische Betrachtung lehrt, daB 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, um in das Schéidelinnere zu gelangen.
Diesen Riechfaden kommt eine frontalwirts gerichtete Ausstilpung der Vorder-
hirnblase entgegen; an der Stelle, an welcher die Riechnervenfiden das frontale
Ende erreichen, erfolgt die Aufsplitterung der Fila zu den Endpinseln der
Knéuelformation oder Glomeruli olfactorii, welche den Anschlull an das zweite
Neuron vermitteln. Die Formatio bulbaris, welche durch diesen Anschluf3-
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 olfactoriz, zieht nach rickwérts in die Vorderhirnfliche, 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, paldencephalen Teil des Vorderhirns, das Hypo-
sphaerium (EDINGER). Die dorsale und mediale Wand der Vorderhirnblase wird
Ausgangspunkt neuer Formationen, des Episphaerium, welches keine direkten
Riechfasern mehr aufnimmt, vielmehr Endigungsstitte tertiirer Bahnen aus
dem Lobus olfactorius wird. Dies ist der neencephale Anteil des Vorderhirns,
der variable Teil des GroBhirns, der bei den Siugern eine méichtige Ausbildung
erreicht; in seiner FEigenschaft als Aufnahmestitte tertiirer Riechbahnen
reprasentiert er die dlieste 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 Aus-
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 bestitigt: bei Fehlen des
Riechhirns (Arhinencephalie) bleibt auch die Paarigkeit des Vorderhirns, wenig-
stens in seinen vorderen Partien, aus (vgl. Riesg). Der Paldocortex der Fische
ist im wesentlichen eine Endstation sekundérer Riechfasern. Allmihlich bildet
sich neben diesem Paldocortex der Archicortex als tertiires Riechgebiet. Wihrend
dieser bei den Amphibien nur gering entwickelt ist, ist bei den Reptilien das
tertidre Riechgebiet schon gréBer als das sekundére. Priméire und sekundire
Riechrinde grenzen hier noch aneinander. Bei den Sdugern werden Paliocortex

Handbuch der Neurologie. 1V. 1
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und Archicortex durch die starke Ausbildung des (nichtolfactorischen) Neo-
cortex fast ganz voneinander getrennt, so dall der Archicortex auf die ventrale,
der Paliocortex auf die mediale Seite des Gehirns zuriickgedringt wird. Bei
den Reptilien wird der rindendhnliche Bau der sekundiren Riechrinde deut-
lich. Bei den Saugern gelangt der hintere Abschnitt des Cortex olfactorius (der
Cortex piriformis) zu besonderer Ausbildung; er wird hier zu einem grofen, mehr-
schichtigen Rindenareal. An den sekundiren Riechfasern (Tr. olfact.), welche
den Mitralzellen der Formatio bulbaris entstammen, kann man einen laferalen
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 granulire Fascia dentate und eine subgranulire pyramidale

Abb. 1aund b. Ausbreitung des Riechepithels. a Rechte Nasenhohle. Das Septum S mit Ausnahme

des oberen Randes abgelést und nach oben geschlagen. Die dunkle Figur stellt die durch Rekonstruktion

gewonnene Ausbreitung des Ricchepithels dar. 40jahriger Mann. b Ebenso 30jihriger Mann.
(Nach v. BRUNN.)

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

Die Verhiltnisse beim Menschen erfordern eine gesonderte Besprechung.
Der Riechnerv, Nervus olfactorius, repridsentiert die Gesamtheit der Fila ol-
factoria, die sich als Biindel feinster Achencylinderfibrillen marklos, von
scheidenformigen Fortsitzen der Hirnhdute umgeben, in einer Anzahl von etwa
20 in der Regio olfactoria 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, hinten von der vorderen
Keilbeinhéhlenwand, 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 gegeniiberliegenden
Teil des Septum; ihre gesamte Flichenausdehnung wird auf etwa 500 qmm ge-
schéitzt. Thre 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 Stitzzellen (sensus strict.
und Basalzellen) und Riechzellen unterscheiden. Die Riechzellen sind lang-
gestreckte, spindelformige Zellen, welche die ganze Epithelhéhe durchsetzen,
durch eine oder mehrere Stiitzzellen voneinander getrennt sind, einen mittleren,
den Zellkern tragenden, rundlichen, eigentlichen Zellkérper besitzen, von dem
jeweils nach auflen und innen ein Fortsatz ausgeht. Der duflere, periphere Fort-
satz endigt an der freien Oberfliche mit den sog. Riechhirchen; 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-
fibrillen innerhalb des
Zelleibs gesichert. Die
marklose  Riechnerven-
faser tritt in ihrem wei-
teren Verlauf in ein Ol-
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

i ssee

sind auch frew Nerven- Abb. 2. Riechschleimhaut einer jungen Katze nach GOLGI imprig-
endigungen im Epithel niert. @ untere, b obere Grenze des Epithels. ¢ Riechzellen nach

N N unten in g Olfactoriusfasern iibergehend. d Stiitzzellen. e Aus-
nachgewwsenworden’dle fiihrungsgang einer BowManschen Driise, f deren mit Sekret
im allgemeinen als sen- erfilllter Hohlraum elzelglaf'z.;llsv{mﬁ)éggﬁ:r&e)rt ist. Vergr. 325fach.
sible Endigungen von
(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 Wirbellosen
verbreiteten Typus der primdren ,,Sinnesganglienzelle. Fiir die Physiologie
des Riechaktes wichtig scheint eine diinne Fliissigkeitsschicht zu sein, die der
Riechschleimhaut direkt aufliegt, die peripheren Enden (,,K&pfe®) 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, dal das menschliche Riechorgan im spiteren 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 Riechkolben! (Bulbus olfactorius) 148t folgende Schichten
erkennen:

1 Siehe von neueren zusammenfassenden Darstellungen vor allem BrRUNNER: 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 Fortsitze der Riechzellen enthilt.

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 1iBt. Von diesen aus erfolgt die Weiter-
leitung 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 ,,rudimentir’ bezeichnet werden.

Der Tractus olfac-
torius, innerhalb dessen
sich  Ganglienzellen,
Nervenfasern, Reste des

Ventrikelependyms,
Gliazellen und Blutge-
faBe unterscheiden las-
sen, iibermittelt den An-
schluf} an das an seinem
hinteren Ende befind-
liche T'uber olfactorium.
Es représentiert eine
pyramidenférmige Er-
habenheit am hinteren
Ende des Sulcus olfac-
torius, der den Tractus
olfactorius beherbergt;
die Basis dieser Pyra-
mide wird als T'rigonum
olfactorium bezeichnet.
Vom Tuber olfactorium
gehen der duBlere, der
innere und der mittlere
Riechstreifen aus. Der
innere  Riechstreifen
strahlt in das Stirnende

Abb. 3. Neurofibrillen in vier %{el]en derURieclgschleimhait von ges Gyg formcgtus em;

Gobio fluviatilis, ein Gitterwerk in der Umgebung des Kernes er dullere zieht ge

bildend, in welchem stellenweise ein besonders dicker Fibrillenring gegen

hervortritt; von diesem Gitterwerk geht egmilstarke Fibrille proxi- das vordere Ende des

malwirts im Achsenzylinder aus, zarte Fibrillenziige distalwéarts in . .

den peripheren Teil der Riechzelle. CaJaLs Silbermethode mit G?_!?‘. thp_ocampz, der
direkter Silberfixation. Vergr. 1900fach. (Nach KOLMER.) mittlere wird durch die

Substantia perforataant.
reprisentiert. Der vordere Teil dieser Substantia perforata ant. hat einen
Hirnteil in sich aufgenommen, der beim makrosmatischen Tier méchtig
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 14Bt sich in einen Lobus corporis callosi, einen Lobus hippo-
campi und einen Lobus olfactorius auflosen. In der Gegend der Substantia
perforata kritmmt 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-
bégen, deren sich ein duBerer und ein innerer unterscheiden 148t. Zum &ufleren
Randbogen gehéren das Ammonshorn und die Fascia dentatn. Die Oberfliche
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des Ammonshorns, die gegen den Ventrikel gerichtet ist, besteht aus weiler
Substanz und wird als Alveus bezeichnet, der sich medialwirts in die Fimbria
fortsetzt. Die Derivate der inneren Randwindung werden durch den Fornix
dargestellt. Sind wir auch im wesentlichen iber die Lokalisation der als zentrale
Endstéitten des Olfactorius aufzufassenden Hirnteile unterrichtet, so kann die
Abgrenzung dieser Hirnteile beim Menschen doch noch nicht als endgiiltig be-
trachtet werden. Experimentelle und klinische Erfahrungen haben aus nahe-
liegenden Griinden auch nicht weitergefiihrt. Der intracerebrale Verlauf der
Olfactoriusfasern ist hochst kompliziert; zum Verstindnis klinischer Frage-
stellungen und Ergebnisse geniigt es, sich zu vergegenwiirtigen, daf3 die Tractus-
fasern in folgende Hirnteile
einstrahlen:

1. in den Gyr. hippocampi,

2. in die basale Riechsphire
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 primdgre
Sinnesfeld wird also durch die
Hippocampusrinde reprasen-
tiert, wahrend die iibrigen
Rindenanteile Zentren héhe-
rer Ordnung sind; vor allem
also das Ammonshorn. Brux-
NER macht darauf aufmerk-
sam, daf} die Verbindungen

des Olfactorius mit den sub-
Abb. 4. Schema der bisher dargestellten Einzelheiten der

corticalen Zentren sowie mit
dem Thalamus beim Menschen
zwar nur sehr schwach aus-
gebildet sind, aber im iibrigen
die Riechrinde selbst und die
Verbindungen des Olfactorius
mit der Riechrinde beim

Riechschleimhaut des Menschen. St Stiitzzellen mit Stiitz-
fasern, R Riechzellen mit Neurofibrillengitter, dessen netz-
formiger Verdichtung, der Vesicula olfactoria, ¥ mit Riech-
stdbchen und Basalkorperchen, D doppelkernige grofle Gan-
glienzelle, Ri Riechfasern, verzweigte, bis zur Oberfldche
aufsteigende Trigeminusfasern 7'r, bis zur Basalmembran
markhaltig, knopfchenférmige Endigungen der Riechfasern
in einem Glomerulusg. BowMaNsche Driisen mit Diplosomen
und Ausfithrungsgang B, granulierte Bindegewebszellen,
gr unter der Basalmembran, Ba homogene Grenzschichte

auf der Limitans externa, N Netzapparate in Sinnes- und
Stiitzzellen, C Capillare. (Nach W. KOLMER.)

Menschen keine Zeichen einer
rudimentdren Entwicklung er-
kennen lassen, so daB die Charakterisierung des Geruchsinns als eines rudi-
mentdren Sinnes schon rein anatomisch nicht gerechtfertigt erscheint.
Kusser fafBit, im Anschlu an Kwrrrst, 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 Prisubiculum.
Riechempfindungen werden dem vorderen Riechhirn auf dem Wege Bulbus und
Tractus olfactorius, Stria olfactoria lateralis zugefiihrt. Das hintere Riechhirn
besitze eine schwiichere Zuleitung in der Stria olfactoria medialis; diese setze
sich durch die Taenia tecta in die Ammonsformationen fort. Dazu kdmen der
Tractus olfacto-ammonicus und mittelbare Zufliisse aus dem vorderen Riech-
hirn. Das hintere Riechhirn habe im Fornix eine abfiithrende Bahn zum Corp.
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mammillare. Das vordere Riechhirn bilde einen ,,animalischen® Riechapparat,
das hintere einen ,,vegetativ-somatopsychischen‘.

Zur Vervollstindigung unserer Kenntnisse iiber die Ausdehnung der olfactorischen End-
stitten scheinen sich besonders zu eignen:

1. Menschliche, riechhirnlose Friichte.

2. MiBbildungen, bei denen umgekehrt gerade das Rhinencephalon méglichst 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 nétigen 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 fehlen sowohl am Hirn der Wale (HATSCHEK und SCHLESINGER, ADDISON)
wie an menschlichen, riechhirnlosen Friichten (R1ESE, GOLDSTEIN und RIESE) ginzlich die
Dorsalkerne des Thalamus. Stark reduziert sind an beiden Untersuchungsobjekten der
Gyr. dentatus, die Corpora mammallaria, die vordere Commissur, das Septum pellucidum.
Vicq p’Azyrsches Biindel, Psalterium, Forniz und Fimbria, die beim Wal noch eben sichtbar
sind, fehlen am riechhirnlosen menschlichen Kind.

Die Tatsache, dal 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. MoNnakow beschriebene Gehirn VoGLER diirfte sich vielleicht
als, wenn auch nicht ideales, Gegenstiick zu den riechhirnlosen Untersuchungs-
objekten erweisen.

Monaxkow, der eine systematische Darstellung der feineren Bauverhéltnisse 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
beschriankte 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 duBeren Form das Bild eines Saugetiergehirns (z. B. Kaninchen) und am
Hirnstamm &hnliche Verhiltnisse wie nach Abtragung beider GroBhirn- und beider Klein-
hirnhemisphéren darbietet, eine Bildung der Ammonsformation dhnlich der bei niederen
Saugern vorfindet; es schiebt sich eine kleine Portion des Ammonnshorns nebst der
Hauptll{)artie der Fasc. dentat. nach aufwirts und bildet die dorsale Wand des Seiten-
ventrikels!

Die Monagkowschen Befunde konnten auf Grund eigener Untersuchungen
des Verf. (im Hirnanatomischen Institut Ziirich) ergdnzt werden:

An Hirnteilen, welche dem Rhinencephalon angeschlossen sind, erwihnt schon C.v.
Moxakow das Ganglion habenulae (Abb. 14 und 15 der MoNaxowschen 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. MoNaKOW
nicht erwahnten, kraftig entwickelten Mandelkern. Die Ammonsformation dagegen wird
von C. v. Monvakow 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 Erwihnung: Das MEYNERTsche Biindel, das wieder
eine bemerkenswerte Hohe der Ausbildung erreicht (Abb. 14 der MoNakowschen Arbeit),
Fasc. dentata, Fimbria und Fornixz (Abb. 14—19 der MoNakowschen Arbeit). Nicht erwihnt
werden von C. v. MoNakow das ungewohnlich starke Vicq p’Azyrsche Biindel (auf Abb. 10
der Mo~nakowschen 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 repriisentiert. Die sich schon bei einem 3 Monate
alten Kinde mit zartem Mark umgebenden, zu beiden Seiten des Cav. sept. pellucid. ver-
laufenden Fasern kénnen daher am Gehirn VoGLER nicht identifiziert werden.

Das Endhirn VoGLERs ist praktisch commissurenlos. Vom Balken stehen, wie schon
C. v. MoNakow beschreibt, nur Reste, die nicht zu einer Commissur zusammentreten. Es
fehlt ginzlich ein Psalterium (Abb. 9 der Monakowschen Arbeit). Eine vordere Commissur
ist zwar der Anlage nach anscheinend vorhanden, enthilt aber nur #uBerst spirlichen
Markfaserbesitz.



Anatomische Vorbemerkungen. 7

Wir haben einleitend hervorgehoben, dal das Riechhirn eine Sonderstellung
im Aufbau des Vertebratengehirns einnimmt, dadurch, dafl es (mit dem Corpus
striatum) den stammesgeschichtlich alten (paliencephalen) 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 iibrigen
Cortex. Wihrend dieser ndmlich, der Isocortex, eine, sei es dauernd, d. h. auch
im erwachsenen, sei es nur iin embryonalen Gehirn nachweisbare Sechsschichiung
erkennen laft, zeigt das Riechhirn, der Allocortex, gar keine oder eine nur sehr
unvollkommene Schichtung. Der ganze Allocortex nimmt beim Menschen haupt-
sichlich den Rindensaum um 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 schliefllich an der Basis die daran anschlieflen-
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. EcoNnomo). Auch
der Allocortex ist in diesen verschiedenen Gebieten duBerst verschieden gebaut
und kann in sehr zahlreiche Areae eingeteilt werden. — Die primdre corticale
Geruchssphdre 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 Kérnern umgewandelten Zellen
im allgemeinen Zellbild an Bedeutung gewinnen und diese Rinde als eine granu-
l6se, 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 gehdrt, eine deutliche
und vielfach auch mehrfache Schichtung. An einigen Areae kann man sogar
wie im Isocortex sechs Schichten unterscheiden, die jedoch aus entwicklungs-
geschichtlichen Griinden mit den sechs Schichten des Isocortex micht homo-
logisiert werden diirfen.

Die erste Schicht enthilt in den obersten markhaltigen Lagen sehr viele Gliakerne; in
den tieferen Lagen Nervenzellen von zum Teil ungewohnlicher GréBe. Die zweite Schicht
besteht nicht etwa aus einer kontinuierlichen Kornerschicht, sondern aus einzelnen grofien,

runden Haufen, sog. Glomeruli, von groflen, sternférmigen Zellen. Zwischen den einzelnen
Glomeruli reicht die erste Schicht in die Tiefe bis an die dritte Schicht.

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

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

Die fiinfte Schicht enthilt gedringt stehende grofe Pyramidenzellen.

Die sechste Schicht enthilt 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 dulerst breit und zeigt einen ober-
flachlichen und einen mittleren Markstreifen. Unter dem letzteren befindet sich unmittelbar
iiber der Pyramidenschicht das eigentiimlich dicht gefiigte und etwas homogen leuchtende
und radiir streifig aussehende Stratum radiatum; unterhalb der aufs Stratum radiatum
unmittelbar folgenden Pyramidenzellschicht (Stratum cellulare) das ebenfalls dichtgefiigte,
homogen aussehende schmilere Stratum oriens und erst darunter die dichten Markfasern
des Alveus.

Die vergleichend-histoarchitektonischen Untersuchungen von Rose haben Aufschliisse
gebracht, die geeignet waren, unsere Vorstellungen iiber die Stellung und Bedeutung der
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als Riechrinde beim Menschen angesprochenen Gebilde, insbesondere der Hippocampus-
rinde und Ammonsformation, einer Revision zu unterziehen. Die Hippocampusrinde (ento-
rhinale Rinde RosEs) ist bei Tieren festzustellen, bei welchen der Bulbus olfactorius derart
riickgebildet ist, daB er als funktionsféhiges Organ iiberhaupt nicht in Frage kommt. An-
dererseits ist er bei anderen Tieren (zusammen mit der Regio praepyriformis Rosgs, dem
Paldocortex 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 Oberflichenausdehnung des Bulbus
olfactorius bei den niederen Siugern bedeutend gréBer als die Regio entorhinalis, wahrend
beim Menschen die entorhinale Region etwa zehnmal den Bulbus an Ausdehnung iibertrifft.
Aus allen diesen Tatsachen schlieft Rosg, dafl 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 Siugern. Es sei jedoch auch die Vermutung
nicht von der Hand zu weisen, dall 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 Paldopallium einerseits, der Ausdehnung des Ammonshorns (Archipallium)
andererseits festgestellt werden. Bei niederen Saugern ist das Paldopallium (Rosks semi-
parietine Rinde) samt Bulbus olfactorius in seiner Ausdehnung bedeutend gréBer als das
Ammonshorn, wéhrend dieses umgekehrt bei Affen und Menschen weitaus groBer als die
ersten Hirnteile ist: es weist bei Affen und Mensch eine weitgehende Differenzierung in
Unterfelder auf. Von einer Riickbildung des Ammonshornes beim Menschen kénne keine
Rede sein. Wenn das Ammonshorn tatséchlich ausschlieBSlich eine Riechstation héherer
(4.) Ordnung darstellen wiirde, so wire die Rindenverarbeitung der an sich sehr diirftigen
Riecheindriicke beim Menschen eine besonders komplizierte. Aber auch hier wire die Frage
einer nichtolfactorischen Funktion aufzuwerfen. — In diesem Zusammenhang muB daran
erinnert werden, dafl schon EpiNGER 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 Eigentitigkeit befiahigt sind. — Auf die bei allen diesen
Untersuchungen getroffene methodische Voraussetzung einer eindeufigen Bestimmbarkeit
der Funktion aus den morphologischen Eigentiimlichkeiten der absoluten und relativen
Grofle, Gliederung in Areae u.a.m. mull wenigstens hingewiesen werden.

Methodische Vorbemerkungen.

Einer der Griinde, aus denen die Untersuchung des Geruchs in der Klinik
im Verhiltnis zu Untersuchungen anderer Sinnesleistungen — man denke
nur an die durchgearbeitete Prifung der optischen Leistungen — im allge-
meinen noch vernachlissigt wird, ist sicher 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 ausgewéhlten 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 allgemeinen Voraussetzungen ihrer Arbeitsweise gebunden,
die fiir den Kliniker — zunichst wenigstens — viel zu kompliziert sind, sowohl
was die theoretischen Grundlagen wie, was die Handhabung anbetrifft. Hin-
zukommt, dall die physiologische Geruchspriifung in erster Reihe auf Bestim-
mung des eben noch Wahrgenommenen, des ,,minimum perceptibile, des
Schwellenwertes ausgeht, Untersuchungen, die natiirlich von gr68ter Bedeutung
sind, fir den Kliniker aber an Bedeutung hinter der Ermittlung quantitativ
groberer und qualitativer Ausfille, mit denen er es meist zu tun hat, zuriick-
treten. Ubrigens stellen die Reizschwellenwerte (nach Skramrikl) fiir den

1 SkrAMLIK: Physiologie der niederen Sinne, 1926.
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Geruchssinn nicht einmal konstante Groflen dar: sie sollen vielmehr in eigen-
artiger Weise von Tag zu Tag, ja sogar von Stunde zu Stunde schwanken. Es
ist in diesem Zusammenhange duflerst lehrreich, dal} eine wirkliche Bereicherung
unserer Kenntnisse der feineren pathologischen Vorginge am Riechorgan ohne
Verwendung olfactometrischer Methoden zustande gekommen ist (HoFmawnw),
obwohl sie einem Physiologen verdankt wurde.

Die Methodik der Untersuchung des Geruches nach ZWAARDEMAKER ! beruht auf dem
Prinzip, daBl eine jeweils geringste Fliche eines bestimmten riechenden Kérpers zur Er-
mittlung des Schwellenwertes freigegeben wird; der Rest des riechenden Koérpers bleibt
bedeckt. (,,Was die Spalte fiir das Licht ist, ist das Prinzip der iibereinander verschieb-
lichen Zylinder fiir den Geruch‘‘.)

Auf diesem Prinzip beruht das sog. Olfactometer: Ein Hohlzylinder, dessen Innenfliche
Geruch abgibt, wird iiber eine Glasréhre geschoben, deren Wandstéirke etwas hinter der
Weite des Zylinders zuriickbleibt. Riech-
eindriicke entstehen in dem Augenblick,
wo der duBere Riechstoffzylinder vorge-
zogen und somit seine Innenflache etwas
freigegeben wird. Die Starke des Riech-
eindrucks ist der 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 auBlen kommenden Geruch ab. Das
Instrument wird horizontal gehalten.

Bei der Auswahl der riechenden Stoffe
hat man zu bedenken, daf} stets mehr oder
weniger Geruch an der inneren (Glas-)
Réhre haften bleibt. Die Adsorption mul}
also méglichst gering sein. Ferner mul}
die Zusammensetzung des riechenden
Stoffes moglichst gleichmafig sein.

Dieser Bedingung geniigt vulkani-
sierter Kautschuk sehr gut. Ein Kaut-
schukriechmesser gibt normaliter das
Minjimum perceptibile, wenn der Riech-
zylinder iber eine Linge von 1 cm ent-
bléBt, d. h. wenn die AuBenrdhre 1 cm vorgeschoben ist. Diese Grofle nennt ZWAARDE-
MAKER eine Olfactie. Bei anderen Riechstoffen hat die Olfactie natiirlich andere Werte.
Liegt das Minimum perceptibile einer Versuchsperson iiber 10 Olfactien des (als Geruchs-
einheit angenommenen) Kautschukriechmessers, dann kann dieser nicht mehr benutzt
werden. Es miissen also Riechmesser angewandt werden, die stdrkere Riechreize ver-
nitteln. Fiir den klinischen Gebrauch geniigen nach ZwWAARDEMAKER ein aus gleichen
Teilen Gummi ammoniacum und unvulkanisiertem Guttapercha (Kunsthorn) gemischter
Riechstoff, fiir noch stirkere Reize ein Gemisch von Ichthyol und Bimstein (Abb. 5).

Das Prinzip der Bestimmung von Geruchquellen nach HorMANN und Kont-
RAUSCH besteht in folgendem: Von dem gesittigten Dampf des Riechstoffes
wird ein abgemessenes Volumen meBbar mit Luft verdiinnt und diese Ver-
diinnung dann in die Nase geblasen; in wiederholten Versuchen sucht man die-
jenige Verdiinnung auf, die eine eben noch wahrnehmbare Geruchsempfindung
auslost. Unter Beriicksichtigung von Versuchstemperatur und Barometer-
stand ergibt sich aus dem Sittigungsdruck, der Dampfdichte und dem Ver-
diinnungsgrad der Substanz die Schwellenkonzentration, ausgedriickt in Gramm
Riechstoff pro Kubikzentimeter Luft. — Die sehr komplizierte Versuchsanord-
nung ist durch TEUFER etwas vereinfacht worden.

Abb. 5. Einfacher Riechmesser (Handapparat).

1 ZWAARDEMAKER, siche 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-
Miinchen 1925.
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Gegeniiber den frither iiblichen Methoden, welche alle davon ausgehen, die
Menge der Geruchssubstanz abzuwigen und zu verdiinnen, hat das Olfacto-
meter von HormanN und KonrLrauscH den Vorzug, die bei stark riechenden
Stoffen oft notwendigen weitgehenden Verdiinnungen der Substanz selbst zu
ersparen und durch die Verdiinnung des gesittigten Dampfes zu ersetzen
(TEUFER).

Hormanx und KoHLRAUSCH selbst sprechen von ihrer Apparatur als von
einer solchen, bei der die Feststellung des Minimum perceptibile von Riech-
stoffen 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 fiir den Kliniker
und besonders fiir den Nervenarzt viel zu kompliziert; sie haben daher auch in
die Klinik des Geruchs keinen Eingang finden kénnen.

Unter diesen Umstidnden 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 Intensititen
und verschiedener Qualititen zu geben®. Seine Methode erlaubt gleichzeitig
eine ,,Differenzierung in der Funktion der anderen Sinnesapparate, die auch
auf , Riechstoffe* ansprechen (Trigeminus, Geschmack)*. Die ,,Methode*, um
die es sich hier handelt, besteht eigentlich nur in einer zweckentsprechenden
Auswahl der Riechstoffe, die

I. nach der unverfilschten Reinheit des Riechreizes (ohne Beteiligung
anderer Sinnesreize),

2. nach dem Vorhandensein einer ,,Tastkomponente* (Trigeminus),

3. einer ,,Geschmackskomponente‘‘ angeordnet sind.

Die ,,reinen Riechstoffe sind untereinander wieder in einer Infensitits-
rethe angeordnet, so dafl eine Skala oder ,,Geruchsleiter aufgebaut wird, in
welcher von den Stoffen geringerer ,,Riechschirfe zu denen hoherer fort-
geschritten wird. Dieser ,,Geruchsleiter* haftet natiirlich ein willkiirliches
Moment an, da wir innerhalb der Geruchswahrnehmungen keine Intensitits-
reihen (und wahrscheinlich auch keine Qualititsreihen) 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; Ol rusci; Liq. ammon. anisat.
IVa. Schwefelwasserstoff (bzw. Schwefelammonium).
B. Tastkomponente:
Spir. menth. (,,kiihl*‘).
Ammon. carbon. (,,stechend‘‘).
C. Geschmackskomponente:
Chloroform (,,stf3*‘).
Pyridin (,,bitter*).

Jede ,,Stufe‘ der ,,Geruchsleiter* enthilt also mehrere Vertreter annidhernd
gleicher Intensitit.

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

Das Vorkommen ,,reiner* Geriiche wird iibrigens von physiologischer Seite
(AcHELIS) bestritten: Irgendeine andere Qualitdt sei stets unmittelbar und
unlésbar mitgegeben. Durch dieses Zusammenbestehen werde gerade Charakte-
ristisches iiber 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 ZwWAARDEMAKER 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 miilten vielmehr
von der inneren Konstitution des Riechstoffmolekiils abhingen). Auch eine
rein psychologische Klassifikation kdme nicht in Betracht, da nur ein kleiner
Teil der in der Welt vorkommenden Geriiche durch sie erfalit wird. Auch end-
lich eine rein physiologische, auf den Reflexen — Atem-, Sekretions-, plethysmo-
graphischen, psychogalvanischen usw. aufgebauten Reflexen — aufgebaute
Klassifikation bliebe unbefriedigend. FEine 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 weitere zwei hinzu, so dal er
zu einer Reihe von neun Klassen gelangt:

Rein olfactive 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, Anthranilsiure, Athyl-
ester; Piperonal, Tonon, Iron; Vanillin.

Klasse 4. Moschusgeriiche. Beispiele: Trinitroisobutyltoluol (Kunstmoschus), Muscon.

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.
Sk Klasse 9. Brechenerregende oder ekelhafte Geriiche (Odores nauseosi). Beispiel:

atol.

Scharfe Riechstoffe.

Klasse 1. Formaldehyd.

Klasse 2. Konzentriertes Eugenol.

Klasse 3. Konzentriertes Ionon.

Klasse 4.

Klasse 5. Chlor, Jod.

Klasse 6. Ammoniak (Handelsprodukt).

Klasse 7. Ameisensaure.

Klasse 8. Pyridin in grofer Konzentration.
Geschmacksempfindung hervorrufende Riechstoffe.

Klasse 1. Chloroform (sii8), Ather (bitter).

Klasse 2. Anethol (siB).

Klasse 3. Cumarin (sii}), Analdehyd (siif3).

Klasse 4.

Klasse 5. Schwefelwasserstoff (sii3).

Klasse 6.

Klasse 7. Fettsauren (sauer).

Klasse 8.

Klasse 9. Skatol (nach manchen sii3).

Diese Klassifikation der Geriiche erméglicht 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 ZWAARDEMAKER 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. Als sehr stark sollen gelten:
Anis, Teer und Talgfett; dann folgen: Asa foetida, Skatol und Opium; Wachs,
Benzoe und Moschuswurzel seien viel schwicher. Da es sich nicht um reine
Riechstoffe der Chemie und Industrie, vielmehr um sog. Naturstoffe handelt,

Joulg 455 konnten sie auch von einfacheren Versuchs-
& 2

und €52) ersonen leicht erkannt werden. Sie behielten
P . . .
st lingere Zeit hindurch alle ungefihr dieselbe
(Jastminol) Geruchsintensitat.
Cumarin HEenNING unterscheidet sechs Grundgeriiche,
Helotronn sy von denen jeder einzelne in jeden anderen
vomii (4pfeiitter)  kontinuierlich iibergehe. Er nennt sie:
Essigath F— . .
sogamer 1. Wirzig oder gewiirzhaft (Fenchel, Muskat, Anis,
77!;"0/ prenciich Aceton Pfeffer, Ingwer, Zimt, Gewiirznelken, Kiimmel u. a. m.).
ey 1B | Terpentiol 2. Blumig oder duftend (Heliotropin, Geraniumsl,
Zipmt | Jasminol).
wiirzig : 3. Fruchtig (Orangenol, Pomeranzensl, Citronatél,
(pf"f%ﬂm,’ Citronenél, Bergamotol, Apfelather, Essigather, Athyl-
Fenchel ather, Aceton).
1, 4. Harzig oder balsamisch (Raucherwerk, Terpen-
arzig

tin- und Camphergeriiche).

5. Faulig (Schwefelkohlenstoff, Schwefelwasser-
stoff u.a.m.).

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

Diese sechs Grundgeriiche bilden die Ecken eines ,,Geruchsprisma‘ (Abb. 6).
Beim Ubergang von einer Ecke zu einer gegeniiberliegenden mufl dann ein Punkt
beriihrt werden, an den man auch gelangt, wenn man sich auf der Verbindungs-
linie der beiden iibrigen Ecken der gleichen Prismafliche bewegt. ,,Geome-
trisch ausgedriickt ist dieser ausgezeichnete Punkt der Schnittpunkt der Dia-
gonalen, ihm entsprechend muf} gefordert werden, dafl der Geruch dieses Punktes
trotz seiner Einfachheit eine Ahnlichkeit mit allen vier Ecken aufweist*. Im
Innern des Prismas befinden sich die Mischgeriiche. — Nach SKRAMLIK hat die
ZwAARDEMAKERsche Einteilung in neun Geruchsklassen gegeniiber allen fritheren
Einteilungen den grofien Vorzug, daB als Vertreter der einzelnen Geruchs-
klassen, wenn auch nicht ausnahmslos, so doch vielfach schon chemisch wohl-
definierte Geruchstrager angefithrt werden. Konne doch an eine Einteilung der
Geruchsqualitdten 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 Blitenélen und Essenzen (ACHELIS
erinnert aber in diesem Zusammenhange daran, daf3 Einfachheit eines Ge-
ruches mit chemischer Einfachheit gar nicht zusammenginge, und daf} 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 Mingel der fritheren Klassifikation wiirden

{Duff von Riuckerharz)

Abb. 6. Geruchsprisma nach
HENNING.
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durch die ZwaarpDEMAKERsche Einteilung schlieBlich nicht behoben. Gegen
den HenniNgschen Einteilungsversuch macht SKRAMLIK geltend, dal HENNING
nicht imstande sei, an die Ecken seines Geruchsprismas irgendwelche bestimmten
Vertreter zu setzen. Trotzdem HENNING (mit Recht) meine, dafl es | keine
stindige geradliufige Anderung der Qualitit* gebe, also keine kontinuierliche
Qualitdtenreihe wie bei den Farben und Ténen, halte er nichtsdestoweniger an
dem Vorhandensein von Ubergangsgeriichen fest. Seine Ubergangsglieder
seien aber einander deshalb so dhnlich, 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 HorMANN
angefithrt, dall es durchaus zweifelhaft sei, ob HENNING wirklich die Grund-
geriiche richtig herausgeholt habe, ob man {iberhaupt von Grundgeriichen
sprechen konne und sich nicht vielmehr auf eine Zusammengruppierung éhn-
licher Geriiche beschrinken miisse. Nach Auffassung von SKrRAMLIK hinge
schlieBlich jede Klassifikation der Geriiche vollkommen von subjekiiven Fak-
toren ab, da nur die Ahnlichkeit als Anhaltspunkt diene. Auch ACHELIS meint,
daB jede Klassenbildung bei Geriichen notwendig einseitig ausfallen miisse,
da sich Klassifikation und komplizierte Struktur der Geriiche widerspreche.
(,,Jeder kennt nur eine Seite der Geriiche und redet dann an seinem Gegner
stets vorbei.®)

Bei Vornahme einer Geruchspriifung sind nach eigenen Erfahrungen folgende
Untersuchungsbedingungen zu beachten: Der Raum, in dem die Untersuchung
vorgenommen wird, hat moglichst geruchsfret zu sein. Zwischen den einzelnen
Priifungen ist fiir Zutritt frischer Luft zu sorgen. Das Verfahren muB} ein
vollig unwissentliches sein, d.h. die Versuchsperson ist zu Beginn der Unter-
suchung wohl dariiber zu belehren, dafl man ihr einige riechende Substanzen
vorhalten wird, deren Namen sie angeben soll: sie darf die Riechstoffe aber
vorher weder sehen noch auf dem Wege anderer Sinneseindriicke oder anderer
Hilfen erraten. Man beschrinke sich im allgemeinen auf die Formel: ,Ich
gebe Thnen etwas zu riechen, Sie sollen sagen, was es ist.”” Da die Versuchs-
person also (bei geschlossenen Augen) die Bezeichnung fir einen bestimmten
Riechstoff zu finden hat, muf} jede Ar¢ sprachlicher Tritbung des Untersuchungs-
ergebnisses ausgeschlossen werden, mit anderen Worten, es darf eine etwa
bestehende Erschwerung der Findung des Namens (bei intakten Wahrnehmungs-
und Erkennungsvorgéngen) nicht iibersehen werden. Fiir die Beurteilung des
Untersuchungsergebnisses ist ferner wichtig die allgemeine Bildungsstufe der
Versuchsperson und vor allem das besondere Lebens- und Berufsmilieu. Manche
Menschen — vor allem solche aus lindlichem Milieu — kommen in ihrem Leben
und Arbeiten sehr wenig mit riechenden Substanzen verschiedener Herkunft,
Qualitit und Intensitdt in Berithrung: sie kénnen daher bei einer Geruchs-
prifung auffallend rasch versagen, ohne dal} schon eine Stérung angenommen
werden darf. Geweckte Versuchspersonen pflegen freilich den Versuchsleiter
bald auf diese Fehlerquelle aufmerksam zu machen. Es ist wichtig, daB der
Versuchsleiter die Versuchsperson viel zu Worte kommen 148t, ohne selbst mehr
als nétig die Untersuchung sprachlich einzukleiden (im letzteren Fall ist immer
die Gefahr unfreiwilliger sprachlicher Hilfen vorhanden). Bei jeder Unter-
suchung diirfen der Versuchsperson Riechstoffe geboten werden, die ihr bis
dahin noch gar nicht oder nur héchst selten vorgelegen haben; es ist sogar
geboten, auller mit bekanntem auch mit unbekanntem Material zu arbeiten.
In solchen Fillen darf der Versuchsleiter die Versuchsperson durch Hilfen wie:
»,»Wo haben Sie dergleichen schon einmal gerochen? ,,Woran erinnert Sie
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dieser Geruch ?‘ auf den richtigen Weg zu fithren 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 loslésen
konnten. — Wie es Menschen gibt, die aus Griinden der allgemeinen Lebens-
sphire oder der besonderen Berufslage wenig mit riechenden Kérpern in Be-
rithrung kommen und daher relativ unterwertig in die Untersuchung eintreten,
so gibt es auch solche, die aus professionellen Griinden einen sehr ausge-
bildeten, unter Umstdnden sogar hochdifferenzierten und hochspezifierten Ge-
ruchssinn haben (Chemiker, namentlich der Parfiimchemie, Apotheker u. a. m.).
Sie diirften sich besonders fir 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 muf} ein und derselbe Riechstoff jeder Seite geboten werden.
Handelt es sich um eine Versuchsperson, deren Angaben absolut zuverlissig
sind, so ist nicht einzusehen, warum man nicht beide Nasenlocher mit ein und
demselben Riechstoff hintereinander beschicken soll, vorausgesetzt, daf} eine
gewisse Zeit zwischen diesen beiden Phasen des monorhinen Riechens verstreicht.
Stellt sich heraus, dall auf der einen Seite {iberhaupt nichts gerochen wird, so
kann man ohne weiteres zu dirhinem Riechen ubergehen. 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 Ermidungserscheinungen, die nach meinen Er-
fahrungen gerade bei Geruchsstirungen bemerkenswert sind, hat man der Ver-
suchsperson zwischen den einzelnen Priifungen einen angemessenen Spielraum
zu gewédhren, in dem sich das ermiidete Organ erholen kann. Auch darf die
ganze Untersuchung nicht zu lange dauern, sie hat daher am besten in solchen
Fillen, 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 Riechstoffe und Riechqualititen getrennt. Aber auch jeder einzelne
Riechakt hat nicht nur als ein (langgezogener) Einzelakt, sondern auch in Form
mehrerer, kurzer Schniiffelakte zu erfolgen. Dabei ist darauf zu achten, ob
sich der Geruchseindruck wihrend des anhaltenden Riechens an ein und dem-
selben Riechstoff (oder auch der einzelnen Riechakte, was freilich geringere
Bedeutung zu beanspruchen scheint) verdndert. Die Wichtigkeit eines genauen,
moglichst stenographischen Protokolls aller Aussagen der Versuchsperson stellt
sich besonders in jenen Fillen heraus, in denen ein bestimmter Riechstoff par-
osmasch (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 gewdhlt werden. Die Bezeichnungen konnen auch bei Fehlwahrnehmungen
(selbst bei méBiger quantitativer Herabsetzung des Geruchsinns) sehr preizis
sein, sich unter Umstéinden wortgetreu wiederholen, ohne daBl die (kritische)
Versuchsperson sich dessen bewuft wird!

Mit jeder Geruchspriifung hat eine Priffung 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. Im allgemeinen wird sich freilich schon bei der Geruchs-
priifung herausstellen, ob der Geschmacksinn versehrt ist oder nicht, da wir
ja bei der Geruchspriifung absichtlich auch solche Korper verwenden, die auch
eine Geschmackkomponente enthalten (Chloroform wird daher bei der Geruchs-
priiffung als sif3 bezeichnet). Auch Temperatur-, Druck-, Schmerzempfindungen
(die ,,Stichkomponente’) beteiligen sich am Ergebnis einer Geruchspriifung,
ihnen ist daher ebenfalls Rechnung zu tragen. Grofite Beachtung verdient
natiirlich der Zustand der Nasenschleimhaut; eine Geruchspriifung, ohne wvor-
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-
fleckes’* nach ZwWAARDEMAKER (man liBt die Versuchsperson auf eine horizontal
unter die Nase gehaltene spiegelnde Fliche ausatmen und beobachtet die Kon-
figuration des sich niederschlagenden Wasserdampfes, Art und Schirfe seiner
Begrenzung, etwaige Unterschiede zwischen rechter und linker Hilfte des Atem-
fleckes) verzichten, es sei denn, eine spezialirztliche Untersuchung ist zur Zeit
der Geruchspriifung nicht durchfiihrbar.

In Ubereinstimmung mit den Erfahrungen von BERBERICH und LAiMMLE
konnte C. HirscH feststellen, daB mit der BOrRNSTEINschen Geruchsleiter nicht
immer einwandfrei zu ermitteln ist, ob der Sitz einer Geruchsstérung zentral
oder peripher liegt. Eine Schidigung des Riechepithels ist mit den derzeitigen
klinischen Untersuchungsmethoden am Lebenden nicht zu erkennen. Dagegen
sei es mdglich, eine funktionelle Stérung des Geruchssinns von einer organischen
zu unterscheiden. Die Tast- und Geschmackskomponente fillt im Gegensatz
zur eigentlichen Riechkomponente bei peripheren Prozessen der Nasenhohle,
Nebenhohlen usw. niemals ginzlich aus. Bei unversehrtem Nasen-Rachenraum
miisse ein Verlust der Riech-, Geschmacks- und Tastkomponente den Verdacht
auf eine psychogene Stérung oder bewulte Téduschung lenken; andernfalls
miifite man eine Verletzung erwarten, die noch andere cerebrale Symptome
(Sensibilitdtsstérungen, Sprachstérungen u. a. m.) verursachen miiBte.

Ich bediene mich bei Geruchspriifungen einer ,,Geruchsleiter‘, in der nicht alle Ver-
treter der BORNSTEINschen Skala vorhanden sind, andererseits neue, in der BOGRNSTEINschen
Skala nicht aufgefiihrte Riechstoffe verwandt werden. Ich lieB mich dabei von den olfac-
torischen Durchschnittserfahrungen des tdglichen Lebens leiten und sehe, daB KEHRER

im Prinzip dhnlich vorgeht (vgl. den unten ausfiihrlich berichteten Fall einer traumatischen
Hyp- bzw. Parosmie) 1.

1 Anmerkung bei der Korrektur. Eine neue und einfache Methode der quantitativen
Bestimmung der Geruchsschérfe ist in allerjiingster Zeit von CHarLEs A. ErsBEre und
IrwiNn LEVY angegeben worden (,,The Sense of Smell**, Bull. neur. Inst. New York 4
Nr 1 (1935, Marz). Bei diesem Verfahren wird die riechende Substanz durch direktes
Einblasen in einen oder beide Nasenwege an die olfaktorische Stelle gebracht; wahrend-
dessen hilt die Versuchsperson den Atem an. An Stelle des nasalen Inhalationsaktes
tritt hier also das Einblasen. Wahrend bei den mit Inhalations- oder Schniiffelbewegungen
arbeitenden Methoden 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 meflbar. Das Einblasen geschieht mit einer
bekannten Kraft. Sie erfolgt in der giinstigsten Richtung auf die Riechschleimhaut zu.
Der Apparat stellt im wesentlichen eine Flasche dar, die ein Gemisch von Luft und riechender
Substanz enthilt, und aus der durch Druck auf einen Verschlu3 das gewiinschte Volumen
des riechenden (ases herausgetrieben und durch besondere Nasenansatzstiicke, sei es
monorhin, sei es birhin, der Regio olfactoria zugefithrt werden kann. Das geringste, zur
Identifizierung eines Geruches erforderliche, in beide Nasensffnungen getriebene Volumen
wird der ,,olfaktorische Koeffizient'* genannt. Er ist fiir jeden Geruch verschieden. Auf dem
olfaktorischen Koeffizient jeden Geruches wird von ELsBERG, LEvy und EarL D. BREWER
ein neues Klassifikationsprinzip der Geriiche aufgebaut. Es hat sich herausgestellt, daB
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Physiologische Vorbemerkungen.

Wir kennen keine Eigenschaft, die alle riechenden Stoffe gemeinsam be-
sitzen, und durch die sie sich von allen andern Kérpern auszeichnen (SKRAMLIK).
Als adidquate Reize des Geruchssinns kommen fliichtige 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
Lésungen in die Riechschleimhaut stattfinden kann, ist umstritten. Wir sind
nicht imstande, auf eine andere als addquate Weise (also etwa durch inadiquate
Reize, mechanische, thermische, chemische und elektrische) Geruchsempfin-
dungen hervorzurufen. Die blole Anwesenheit von Riechstoffen in der Luft
reicht zur Erzeugung einer Geruchsempfindung nicht aus. Eine Geruchsempfin-
dung kommt beim Darbieten eines Riechstoffes nur wihrend einer Luftstromung
durch die Nase zustande. Fir das Auftreten einer Geruchsempfindung ist es
gleichgiiltig, ob der Luftstrom von den Nasenoffnungen gegen die Choanen
oder umgekehrt gerichtet ist: Bei dem ,.gustaforischen Riechen' gelangt der
Duftstoff der Speisen und Getrinke durch Kauen und Schlucken mit der Aus-
atmungsluft in die Nase. Die Geruchsempfindung ist um so stérker, je kriftiger
die mit Riechteilchen beladene Luft eingezogen wird. Es tritt nur dann eine Ge-
ruchsempfindung auf, wenn der dargebotene Riechstoff sich unter dem vor-
deren Anteil der Nasen6ffnung befindet. Die riechenden Teilchen miissen sich
in einem besonderen Anteil der Strombahn befinden, um zum peripheren Sinnes-
feld des Geruchs zu gelangen. Fiir das Zustandekommen einer Geruchsempfin-
dung ist auch von Bedeutung, welchen Winkel das Septum membran. mit der
Oberlippe einschlieflt: betriagt dieser unter 90°, so steigen die Luftmassen héher
hinauf, als wenn der Winkel iiber 90° betriagt. Je hoher die Luftmassen empor-
steigen, um so leichter stellt sich eine Geruchswahrnehmung ein. Um das Vor-
dringen der Riechstoffe bis zum Riechepithel zu erkldren, nimmt ZWAARDEMAKER
an, daB sie durch Diffusion in die Riechspalte aufsteigen. Um bis zu den Sinnes-
harchen zu gelangen, miissen die Riechstoffe in der wasserigen Fliissigkeit der
Riechschleimhaut gelost werden. Die Riechstoffe sind im Wasser wenig, in
Lipoiden dagegen leicht loslich. Sie werden daher dem Wasser rasch entzogen
und im lipoidhaltigen Riechepithel gespeichert. Zur Erklarung des Vordringens
die Fihigkeit, Geriiche verschiedener Substanzen auf die angegebene Art und Weise zu
identifizieren, fiir jede normale Versuchsperson ungefihr die gleiche ist.

Klassifizierung 21 riechender Substanzen auf Grund der ungefihren Werte der olfaktorischen
Koeffizienten von 40 normalen Individuen.

Olfaktor. Olfaktor.
Substanz Koeffizient Substanz Koeffizient,

cem cem
Benzin . . . . . .. 5,26 Lavendelol . . . . . 14,3
Orangenschalensl . . 8,34 Vanille . . . . . . . 14,4
Xylol. . . .. ... 10,0 Creosot . . . . . . . 14,5
Terpentinél . . . . . 10,7 Heliotropsl . . . . . 14,68
Butylsaure . . . . . 11,43 Campher . . . . . . 15,0
Asa fetida (10%) . . 11,88 Sassafrassl . . . . . 15,42
Citronensl . . . . . . 12,75 Kaffeesatz . . . . . 15,86
Bittermandelsl . . . . 13,08 Anissl . . . . . .. 15,94
Rosenol . . . . . . . 13,12 Nelkenol . . . . . . 17,22
Pfefferminzol (20%) . 13,77 Cedernholzél . . . . 32,65
Cadesl . . . . . .. 13,88

Ein weiteres Einteilungsprinzip, das den Anteil des 7Trigeminuseffektes planmiBig
beriicksichtigt, ist in Vorbereitung. Den genannten drei Autoren ist es mittels des neuen
Tests gelungen, zeitweilige Anderungen der Riechschirfe (normaler Versuchspersonen)
aufzudecken, die sich bei der ublichen Untersuchung mittels Einatmens oder Schniiffelns

der Feststellung entzogen.
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der Riechteilchen gegen das periphere Sinnesfeld sei nach SKRAMLIK wesent-
lich wichtiger als die Diffusionsvorginge, die Tatsache, daBl die im Recessus
sphenoethmoidalis ruhende Luftschicht sowohl durch den Anprall der aufsteigen-
den Luftmassen als auch durch die Druckverhiltnisse wihrend der Stréomung
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 laft, miissen offenbar die riechenden Teile unwirksam gemacht oder
von dem Sinnesepithel entfernt werden. Eine feinere Analyse 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 14Bt. Als deren erste wird die ,,Neigung‘‘ ermittelt; in dieser Phase,
in welcher die Versuchsperson ganz primir mit Bewegungen reagiert, wird
vom Geruch selbst noch so gut wie gar nichts aufgefalit. In der zweiten Phase
der ,,gefiihlsmifBigen Reaktion wird zum erstenmal etwas geduBlert: die grole
Mannigfaltigkeit der AuBerungen sprengt den Umfang einer einfachen Lust-
Unlustskala. In der dritten Phase werden die Geriiche in irgendeiner Weise
benannt, zundchst nach der Situation, in der sie sich gewohnlich finden, oft
auch noch konkreter, indem eine bestimmte Situation reproduziert wird. In
der ndchsten Phase wird direkt der riechende Gegenstand benannt. Der Ver-
lauf des Riechens, das also oft viel linger dauert, als sonst irgendeine Reaktions-
zeit betrdgt, 1ifit sich also als ein ,langsames Entstehen des am Schluf3
Erkannten aus dem Trieb im ungegliederten unsagbaren Gefiihl iiber einen
unbestimmten Eindruck zu einer objektiven Situation und schlieBlich zum
konkreten Gegenstand' darstellen.

Uber 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, iiber die Art der nervésen Erregung kann man nur Vermutungen an-
stellen. ZWAARDEMAKER nimmt an, dall die Endorgane und Nervenfasern des
Riechapparates nicht gleichwertig sind, sondern dafl den verschiedenen Geruchs-
qualitdten auch verschiedene spezifische Energien im Aufnakmeapparat ent-
sprechen. Die ,spezifischen Energien‘‘ des Geruchsorgans werden auf einige
wenige reduziert, welche den Geruchsklassen von ZwWAARDEMAKER entsprechen.
Die Tréiger dieser spezifischen Energien sollen in der Riechschleimhaut auch
ortlich verschieden liegen. So ergibt sich das Bild eines Mosaik der Endapparate
gleicher spezifischer Energien. HoFrMaNN zieht aus der durch Selbstbeobachtung
(s. u.) gesicherten Tatsache, daf3 ein und dieselbe chemische Substanz je nach
dem Zustand des Riechorgans, speziell bei der Wiederherstellung des Riech-
vermogens, nacheinander ganz verschieden riechen kann, den Schlufl, daf
sie nicht blof einen, sondern gleichzeitiz mehrere Receptoren verschiedener
,.spezifischer Energie” erregen miisse.

Er 1Bt freilich auch die Moglichkeit, daB jede einzelne Geruchsnervenfaser verschieden-
artiger Erregungen fihig ist — evtl. in Kombination mit der ersten Moglichkeit, durchaus
offen. ,,Es wiirden dann beim Wegfall einer Nervenfaserart gleich mehrere Geruchsqualitidten
ausfallen. Wollte man diese Moglichkeit in den Vordergrund riicken, so miiite man all-
gemein von verschiedenen spezifischen Energien statt von verschiedenen Nervenfasern
reden. Vorlidufig ist diese Annahme fiir den Geruchssinn allerdings noch durch nichts
erwiesen.**

So ergibt sich das Bild einer Tastatur, die man sich mit den gespreizten
Fingern beider Hinde gleichzeitig angeschlagen denken kénne; eine solche
Tastatur kénne nicht nur die erwahnte Selbstbeobachtung der Ausfallsparosmie
als Wegfall einzelner Tasten erkldren, sie erklirt auch die Tatsache, dall wir
durch die Chemie eine stiandige Bereicherung unserer Riechwelt erfahren, eine
Bereicherung, fiir die doch sozusagen keine, bisher unverwerteten Empfangs-

Handbuch der Neurologie. 1IV. 2
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apparate bereitliegen konnen, die daher durch die (aus der Lehre der spezifi-
schen Sinnesnerven sich ergebende) Vorstellung, dafl jeder Riechstoff eine be-
sondere Art von Geruchsnerven reizt, nicht erklirbar ist. Hormann glaubt
der Schwierigkeit eben dadurch Herr werden zu koénnen, dall 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 HorFMaNN gleichwohl festzuhalten wiinscht, schon verlassen:
denn wenn jede chemische Substanz dieselben Nervenfasern erregen soll, so
wird der wesentliche Bestandteil dieser Lehre, nidmlich die Erregungen eines
jeweils spezifisch erregbaren Nerven aufgegeben. Spezifisch sind bestenfalls
noch die Kombinationen fir die jeweils zugehorigen Geriiche. Diese Theorie
nennt HormMann die Komponententheorie des Geruchs. Sie erklire auch gewisse
Ermiidungserscheinungen, iiber die weiter unten noch berichtet wird.

Eine bereits vor vielen Jahren geduBerte (von HorMaNN gewiirdigte) An-
sicht von TEUDT tiber das Zustandekommen und die Art der nervisen Erregung
der Riechnerven und eine ihr dhnliche von HEYNINX verdient heute Interesse,
weil sie Uberlegungen 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, dal diese elektrischen Schwingungen Induk-
tionswirkungen hervorrufen kénnen, 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 verstirken
(H. TeUDT).

Die Physiologie des Geruchs ist in neuester Zeit durch die Einfiihrung des
Begriffs der Geruchshelligheit (Hornbostel) bereichert worden. Helligkeit ist
nach HORNBOSTEL eine allen sinnlichen Erscheinungen gemeinsame Eigenschaft
wie Intensitdat und wie diese abgestuft. Mit ihr wird nicht nur eine analoge,
sondern eine identische Seite der Phénomene der verschiedenen Sinnesgebiete
getroffen. Gertiche, Farben der Graureihe und Téne lassen sich hinsichtlich
der phénomenalen Helligkeit mit recht groBer Genauigkeit und intersubjek-
tiver Ubereinstimmung einander zuordnen. Die Vergleichung der Geriiche nach
ihrer Helligkeit ergibt gesetzmdfige 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 Kettenlinge, bei Alky-
lierung mit der Zahl und GroBe der Alkyle.

2. Die Helligkeit nimmt ab mit der Auflockerung des Molekiils durch Einfithrung und
Vermehrung von Doppelbindungen (C = C, C=:C) oder Halogenatomen, Einfiihrung
einzelner CO-, NO,- oder HO-Gruppen, sowie durch Ringschluf3.

3. Die Helligkeit steigt, wenn mehrere elektrisch gleichnamige Gruppen — OH, CO, NO,,
C,H; — im Molekiil nebeneinander stehen. Bei Raumisomeren ist die Cis- heller als die
Transform.

Ferner besteht ein Parallelismus zwischen Farbvertiefung und Geruchs-
verdunklung. Die Geruchshellighkeit geht wie die Farbe der Frequenz der optischen
Absorptionsbanden parallel, der dem Geruch zuzuordnende Spektralbereich wm-
faft 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 Stiarke der narkotischen Wirkung wird zum Teil durch dieselben
Faktoren der chemischen Konstitution beeinfluft wie die Geruchshelligkeit.
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Psychologische Yorbemerkungen.

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 Vorgingen der Nahrungsauswahl, Nahrungs-
aufnahme, Verdauung und Geschlechtstatigkeit erschopft. Es sei in diesem
Zusammenhang besonders auf die Ausfiihrungen von HENNING hingewiesen.
Neuerdings wird der Geruch auch aus gestalttheoretischen Anschauungen her einer
niheren Betrachtung unterzogen. Eine atomistische und objektivierende
Betrachtungsweise versagte gerade dort, wo die sog. Individualitit des Geruches
in Frage steht. Alles Gleichzeitige im Bewufltsein schliefle 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 Komplexqualititen eine grofle Rolle. In diesem Zu-
sammenhange wird darauf hingewiesen, daf} ,,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-
stdndlichen Gefiigen vergleichbarer sind als isolierten Empfindungen‘‘ (AcHELIS).
Das Riecherlebnis sei niemals einer Empfindung im sinnesphysiologischen Sinne
zu vergleichen. In jedem Geruchserlebnis seien in unlésbarer 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
trifen aber fiir den Geruch nicht zu. Auf dem Gebiete des Geruchsinnes gibe
es nur ,,niedere Gestalten‘‘, im wesentlichen Qualitdten und Intensititen. ,,Sinn-
voll als Wahrnehmungsinhalt wird der Geruch erst durch seine Bindung an den
(optisch oder taktil gegebenen) Gegenstand. Fiir sich allein ist er nur ,,angenehm*
u. dgl. und ,,erinnert an....” Aber er hat keinen ,,Selbstzweck, losgelost vom
augenblicklich gegebenen — wie etwa eine Melodie*. Im einzelnen fiihrt BORN-
STEIN zum Beweise seiner Auffassung noch folgende Tatsachen an: Wir werden
nicht von Geriichen in einer Weise tonisch beeinflufit (niedergedriickt, hoch-
gerissen) wie von optischen und akustischen Wahrnehmungen. Wir kénnen
Geriiche nicht ergdnzen wie man Melodien ergénzt, wir haben keine ,,prignanten
Geruchsgestalten, zu denen wir ,tendieren* kénnen. Wir kénnen 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 kdime auch in
einer mangelhaften Verbindung des Olfact. mit den subcorticalen Zentren beim
Menschen zum Ausdruck, in denen wir die Reprisentation von Tonusapparaten
erblicken diirften. — Wir bezeichnen Geriiche meist nach bestimmten Gegen-
standen der Umwelt und Innenwelt, von denen sie erfahrungsgemaf in der Regel
ihren Ausgang nehmen oder aber nach Vorgingen, bei denen sie sich entwickeln.
Hierzu kommen Bezeichnungen, die tiber ihre Wirkungen auf den Kérper und

2*



20 W. Rigsg: Symptomatologie der Erkrankungen des Riechnerven.

die Seele Aufschlufi geben. Bei der Vieldeutigkeit der Bezeichnungsweise einer
Geruchsempfindung auch mit Hilfe von Vorgéingen, bei denen sie erzeugt werden,
empfiehlt SKRAMLIK vorerst die chemischen Namen derjenigen Kérper zu ver-
wenden, die zum Auftreten der einzelnen Geruchsqualitditen Anlall geben.

Klinik.
I. Allgemeinpathologisches. Man kann die Geruchsstérungen einteilen in:
1. quantitative Verinderungen des Geruchssinnes.
2. qualitative Verinderungen des Geruchssinnes.
Die quantitativen Veranderungen des Geruchssinnes kénnen auftreten als:
a) Hyperosmien. FRANKL-HOCHWART unterscheidet an den Hyperosmien
wieder:
die echte Hyperdsthesie des Geruches als einen Zustand, bei dem geringe

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

Form der Hyperosmie, bei der gewissermallen eine iibergrofle Reizbarkeit
des Riechnerven besteht: Substanzen, welche sonst erst in groBler Menge unan-
genehme Empfindungen erwecken, tun dies schon in kleiner Menge, oder es
kommt vor, daB Stoffe, die fiir normale Menschen indifferent erscheinen, unan-
genehme Sensationen erregen.

Im iibrigen sind die Hyperosmien, im Vergleich zu den noch zu besprechenden
quantitativen Herabsetzungen der Geruchschirfe, aullerordentlich selten. Sie
konnen foxisch bedingt sein, sowohl nach lokaler wie allgemeiner Vergiftung
(Strychnin, Cocain, Stovain) auftreten; ferner im Gefolge von gewissen thera-
peutischen MafBnahmen oder in der Aura vor dem epileptischen Anfall.

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

Hier ist ganz allgemein zu bemerken, dal Herabsetzung der Geruchschirfe
fiir bestimmte Stoffe mit einer Erh6hung fiir andere vergesellschaftet sein kann.
Bei partieller Anosmie wird ein Riechstoff tiberhaupt nicht wahrgenommen,
wihrend andere perzipiert werden kénnen, wenn auch vielfach in abgeschwichter
Form. Von grofler Bedeutung ist auch der Zeitpunkt, in welchem im Verlauf
einer Stérung untersucht wird. Die riechenden Stoffe wirken auf ein Geruchs-
werkzeug, das sich in der Wriederherstellung befindet, in zweierlei Weise ver-
dndernd ein:

1. Die Intensitidt ist gegeniiber der Norm wesentlich abgeschwicht.

2. Die erzeugte Geruchsqualitit ist eine andere als in der Norm (s. weiter
unten).

Eine Untersuchung der Ausfille sollte sich daher (nach SKRAMLIK) stets auf
folgende Punkte erstrecken:

1. Feststellung, welche von den reinen Riechstoffen iberhaupt keine Geruchswirkung
auslésen. Hieran konnten sich einige Schwellenbestimmungen anschlieBen.

2. Feststellung, welche von diesen Stoffen gleichartig riechen, also im unwissentlichen
Verfahren miteinander verwechselt werden.

3. Priifung, ob sich rechtes und linkes Sinnesfeld durchaus gleichartig verhalten, und
wenn dies nicht der Fall, ob es sich nur um Intensitiatsunterschiede handelt, oder ob auch
qualitative Veridnderungen in Frage kommen. Hierbei konnte man einfach so vorgehen,
daB man unter das rechte und linke Nasenloch zwei verschiedene Stoffe hilt und aussagen
148t, ob sie gleich oder verschieden riechen.

4. MiiBten sich solche Beobachtungen iiber lingere Zeit erstrecken, damit die allméhliche
Wiederherstellung messend verfolgt werden kann.

Die Anosmien hat man nach verschiedenen Einteilungsprinzipien zu sondern
versucht; z. B. in einseitige oder doppelseitige, angeborene oder erworbene.
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Eine datiologische Einteilung versucht ZWAARDEMAKER. Er unterscheidet:
Anosmia respiratoria, die durch Abnormititen des Nasenbaues (Absperrung
der Atmungsluft von der Riechspalte), aber auch durch eine infolge akuter
Schwellung auftretende Verlegung der Riechspalte bedingt sein kann.

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

Hierher gehdren auch Beobachtungen von Anosmien bei peripheren Facialisldhmungen
und Erkrankungen des Trigeminus. Bei ersteren soll die Anosmie entweder auf einer Unzu-
langlichkeit des Schniiffelns (infolge der Liahmung) oder auf einer gleichzeitigen rheu-
matisch infektisen Erkrankung des Olfactorius oder des Riechepithels beruhen. Die
Geruchsstérungen bei Erkrankung des Trigeminus sollen dadurch zustande kommen, daB
die Schleim- und Tranensekretion versiegt, wodurch die zum Riechen notige Durchfeuchtung
der Nase verhindert werde (niheres hieriiber bei FRANKL-HOCHWART).

Anosmia essentialis. Bei dieser liegt eine Schéddigung der Riechschleimhaut
selbst vor. Es kann die auf der Regio olfactoria normaliter vorhandene Fliissig-
keit fehlen, es konnen die Cilien der Riechzellen, welche in dieser Flissigkeit
flottieren, es konnen endlich auch die nervésen Bestandteile der Riechschleim-
haut (Riechzellen und Nervenzellen) geschiadigt sein. Hierher gehéren die vor-
iibergehenden schweren Stérungen des Geruchssinnes im Anschlufl an Infektions-
krankheiten, vor allem an Influenza oder Grippe. Es kann zu einer voriiber-
gehenden vollkommenen Aufhebung des Geruchsvermogens kommen. Der Grad
der Restitution hangt davon ab, ob die Nasenschleimhaut im Bau durchgreifend
und dauernd verdndert ist (bisher nur sehr wenige, ausreichend untersuchte
Beobachtungen, s. unten).

Anosmia intracrania: Hier liegt eine Schidigung der Fila olfactoria oder der
Riechzentren vor.

Hormanw bedient sich eines andern Einteilungsprinzips. Er teilt die Anos-
mien ein in:

Allgemeine Anosmien, bei denen eine véllige Leitungsunterbrechung oder
Zerstorung des Riechapparates vorliegt.

Partielle Anosmien. Hier fehlen einzelne Geriiche isoliert. Die erste genauere
Beobachtung stammt von ROLLETT.
Er figte sich auf experimentellem Wege eine toxische Anosmie zu und konnte ein

etappenweises Zuriickkehren der Empfindung fir verschiedene Geruchsempfindungen
feststellen.

Die erste systematisch und auf breiter Basis durchgefiihrte Untersuchung
verdanken wir HoFMANN.

Die qualitativen Verinderungen des Geruchssinnes oder Parosmien liegen dann
vor, wenn Riechstoffe, die vom Normalen mit Leichtigkeit unterschieden werden
konnen, dem Kranken vollig gleichartig riechen. Dieses Falschriechen wird vor-
iibergehend oder dauernd nach starken Katarrhen bzw. nach Influenza beob-
achtet. Man kann es (mit HorMANN) als Ausfallsparosmie bezeichnen und es einer
Reizungsparosmie gegeniiberstellen, bei der abnorme Dauergeriiche (seien diese
wie bei Eiterungen der Nebenhdhlen objektiv begriindet, oder seien sie nur sub-
jektiver Natur) Anderungen des Geruchs hervorrufen. Auch iiber diese Form
der Geruchsstérung hat die Selbstbeobachtung Hormanns wesentliches und
neues Tatsachenmaterial beigebracht.

AuBer dieser postkatarrhalischen bzw. postinfektidsen Form der Parosmie
gibt es auch hier eine toxische. FRANKL-HOCHWART erwahnt auch schon eine
traumatische Parosmie. (Das angefiihrte Tatsachen- und Untersuchungsmaterial
erschopft sich freilich in gelegentlichen und unvollstandigen Notizen der ange-
fiihrten Gewdéhrspersonen.)
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II. Spezielles iiber die Erkrankungen des Riechnerven. FrankrL-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 Einfiihrung toxischer Substanzen;
. die durch iiberstarke Reize entstandenen;
. die traumatischen.

6. die bei cerebralen bzw. cerebrospinalen Krankheiten (z. B.
B. Dieals Teilerscheinung Basalprozesse, Blutung, Erweichung, Hydrocephalie, progres-
anderer Nervenkrank- sive Paralyse, Tabes usw.);

heiten auftretenden |7. die bei Neurosen (Hysterie, Neurasthenie, Epilepsie);
8. die bei der Menopause und Menstruation ( ?).

Ot~

Es hat sich gezeigt, daf3 fiir die neurologische Klinik die toxischen, insbesondere
postinfektiosen, die traumatischen und die bei cerebralen Krankheiten auftretenden
Erkrankungen des Riechnerven von Bedeutung sind. Im 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
dltere Beobachtung von REUTER, der qualitative, iiber die neun Geruchsklassen
ZwAARDEMAKERS sich erstreckende Messungen des Geruchssinnes vornahm,
konnte schon wesentliche Merkmale der Neuritis olfactoria aufdecken, namlich :

1. hochgradige Anosmie, die nicht durch den rhinologischen Befund erklirt wird.

2. die verschiedenen Klassen sind ganz ungleichmiBig betroffen, was bei respiratorischen
Anosmien niemals der Fall ist;

3. wechselnder Charakter der Anosmie.

4. auffallend rasche Ermidung des Sinnes und infolge davon mangelnde Feinheit des
Geruches.

Aufler diesen bei frischen Fillen anzutreffenden Merkmalen zeigen éltere Fille noch:

1. Nachgeriiche,

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 lingere Zeit systematisch, fortlaufend untersuchte Fall
der neueren Zeit ist die Selbstbeobachtung von Hormanw.

Hormaxy litt 8 Tage lang an einem schweren Katarrh der Nasenhohle mit hohem
Fieber und stark eitrigen, mit Blutungen durchsetzten Sekretionen. Als Folgeerscheinung
blieb eine Aufhebung des Geruchsvermégens (Anosmie) zuriick, die sich nur sehr langsam
zuriickbildete. HoFMaANN 1aBt es freilich dahingestellt, ob es sich bei dieser Anosmie ana-
tomisch wirklich um eine Degeneration der Nervenfasern mit nachfolgender Regeneration
gehandelt hat oder bloB um eine voriibergehende Leitungsunfihigkeit. HormaNN gibt
(im Handbuch der Physiologie) iiber seine Selbstbeobachtung folgende zusammenfassende
Darstellung:

,»Jch hatte nach einem schweren eitrigen Katarrh der Nasenhohle meinen Geruch
zundchst bis auf geringe Reste vollig verloren. Nach und nach kehrte er wieder zuriick,
aber ebenso wie bei ROLLETT nicht etwa fiir die stirkst riechenden Substanzen zuerst,
sondern unabhéngig von der Geruchsstirke. Die Wiederkehr des Riechvermogens erstreckte
sich anfangs rasch, spater immer langsamer zunehmend iiber mehrere Jahre, erst dann
blieb der Geruch stationar bei bestimmten Ausfillen dauernd stehen. Das Wichtigste aber
war, daB mir bei der Wiederkehr fast alle Geriiche (bis auf den Vanillegeruch) nicht mehr
die normalen waren. Vielmehr bewegte ich mich in einer Welt fremder Geriiche, die ich erst
nach und nach kennenlernen mufite. Es waren auch nicht etwa Geriiche, die mir zufillig
unbekannt geblieben waren, denn eine andere von mir untersuchte Person mit ausgezeichnet
geschultem Geruchssinn, der pharmazeutische Chemiker E. ScumipT, der eine analoge
Parosmie erworben hatte, kannte die ihm schlieBlich {ibrigbleibenden Geriiche von frither
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her auch nicht. Deshalb ist es natiirlich auch ganz unméglich, anderen den Charakter der-
selben zu beschreiben, man kann hochstens entfernte Analogien dazu anfiithren (wobei man
sehr fehlgreifen kann) oder einen auffillig geanderten Gefiihlscharakter (unangenehm statt
wohlriechend u. a.) angeben. Dagegen war es mir moglich (dhnlich wie man bei Farben-
blinden Verwechslungsfarben sucht), Verwechslungsgeriiche ausfindig zu machen, die ich
nicht voneinander unterscheiden konnte, wihrend sie fiir einen normalen Geruchssinn weit
voneinander verschieden sind. Eben darin erwies sich meine Geruchsinderung als ein Defekt,
ein Ausfallen gewisser Qualitatsunterschiede. ..

Das gemeinsame aller angefiihrten Reihen besteht darin, dafl 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, dall mir heute die allermeisten Riechstoffe einen
Geruch geben, dafl er aber fast durchweg noch nicht der normale, sondern diesem nur
ahnlich ist. Gewisse Geriiche fehlen mir auch heute noch vollstindig, 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.*

Hormann konnte also, um es nochmals kurz zusammenzufassen, folgende
Selbstbeobachtungen anstellen:

1. Anfangs wurde so gut wie gar nichts gerochen.

2. Im Laufe der Restitution kehrte der Geruch fiir die verschiedenen riechenden
Substanzen in verschiedener zeitlicher Rethenfolge wieder. Aus élteren Beobach-
tungen von ROLLETT, neueren von ScHMIDT (bei HoFMANN), HENNING geht hervor,
daB Zeitpunkt und Reihenfolge auch fir jedes Individuum Spezialwerte haben.

3. Der wiederkehrende Geruch zeigte auch insofern qualitative Verdnderungen,
als der Geruch der meisten Riechstoffe vom Normalen mehr oder weniger abwich ;
Geriiche, 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 mufl, gab HormMaNN Veranlassung zur Aufstellung seiner bereits oben
erwihnten ,,Komponententheorie’* des Geruchs. Aus dieser Theorie erklirte er
auch die sog. Ermiidungserscheinung, dall sich der Geruch eines Stoffes nach vor-
herigem Riechen an einem zweiten dndern kénne. Bei Hormanw dullerte sich
diese Geruchsumstimmung besonders deutlich im Beginn der Restitution, und
zwar darin, daB} die einander sehr dhnlichen Geriiche gewisser Stoffgruppen
untereinander ganz unihnlich wurden, wenn er zuvor intensiv an einem Stoffe
derselben Gruppe gerochen und dadurch die allen gemeinsame Komponente er-
midet hatte. Auch der Geruchsumschlag nach wiederholtem Riechen an ein

und derselben Substanz kénnte durch Ermidung einer Partialkomponente
erklart 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 frither nur undeutlicher Nebengeruch des konzentrierten Dampfes in den
Vordergrund treten. Ist der Geruch des konzentrierten Dampfes von dem des verdiinnten
ginzlich 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, dafl es
gelingt, bei Personen mit normalem Geruchssinn einen Geruch durch vorheriges wieder-
holtes Riechen an einem Stoff von anderem Geruch abzuschwichen 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. HoFmMaNN).

Die Selbstbeobachtung HormaNns konnte bestitigt werden durch SCHIRMER
und HENnNING HENNING, dem mehrere Katarrhe und Grippefille (mit und ohne
Nasenkatarrh) Gelegenheit gaben, die Erscheinungen der Parosmie zu beobachten,
konnte die Selbstbeobachtungen Hormanns durch psychologische Besonderheiten
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vervollstindigen. So weist HENNING auch auf die Verdinderung des Gesami-
erlebnisses hin, der Gefiihlswelt, des ganzen Auffassungsvorganges, des Zusammen-
spiels der verschiedenen Sinne beim Essen usw. Aufdringlich sei auch die Fremd-
heitsqualitit, welche auch dann nicht weicht, wenn der falsche Geruch lingst
gelaufig geworden. Dieser falsche Geruch bewahrt durchaus den Charakter der
Andersartigkeit. Séimtliche Geriiche seien, sofern sie nicht iiberhaupt aus-
blieben, gegeniiber dem normalen Erleben zu schwach. Auch fehle ihnen jede
individuelle Ausgeprégtheit.

Die traumatischen Erkrankungen des Riechnerven.

Auf das Vorkommen von Geruchsstérungen nach Trauma wird auch schon
in der alteren Literatur hingewiesen (so bei FrRANKL-HocHWART, QUIX in der
fritheren Ausgabe dieses Handbuches). Das Trauma kann in Form von
Schufverletzungen, aber auch von stumpfer Gewalt wirksam sein. Zum
Verstandnis des Auftretens von Geruchstérungen 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 geschiitzt, und seine Zerstérung bedeutet
die Zerstorung des trophischen Zentrums des Riechnerven. GurTMANN lenkte
jiingst (erneut) die Aufmerksamkeit auf die Héaufigkeit von Geruchsstérungen
bei Kommotionen.

Er erwihnt 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 Riechvermégens klagte. Ein Kranker von SCHROEDER soll ein Jahr
nach einer schweren Hirnerschiitterung eine vollkommene Aufhebung des Geruchsvermégens
gezeigt haben.

Bei Vorliegen einer auf das orbitale Stirnhirn deutenden psychischen Ver-
anderung (mangelnde Ernstwertung der Symptome) in Kombination mit Ol-
factoriusschidigung handele es sich nicht um Kommotionen, sondern um Konfu-
sionen charakteristischer Lokalisation; Beweisgrund seien die Feststellungen
von Spatz, der in Fillen von état vermoulu anatomische Verianderungen im
orbitalen Stirnhirn, im Gebiet des Bulbus olfactorius und an den Polen des
Schlafenlappens fand, ohne dafl klinische Erscheinungen hitten beobachtet
werden konnen. Bei den traumatischen Erkrankungen des Riechnerven kénnen
die lokalisatorischen Schwierigkeiten besonders grofl sein. Ist es schon schwierig,
das Trauma, seinen Ort und vor allem seinen Umfang intra vitam zu umgrenzen,
so ist es gewill schwierig, Sicheres iiber den Sitz eines Krankheitsherdes inner-
halb des Riechsystems auszusagen. BORNSTEIN hat versucht ein Schema zu
entwerfen, welches die Erwédgungen tber den Sitz eines Krankheitsherdes im
Riechsystem zu leiten imstande sei. Er meint, es spriche:

Bei Erwigungen 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 Stérung des Wahrnehmens.

B. Fiir im ,,perzeptiven’* Riechnervensystem (Nerv bis Sinneszentrum) lokalisierte
Stérungen:

1. Betroffensein allein der Riechkomponente.

2. Geringe Storung des Erkennens relativ zu der Storung des Wahrnehmens.

C. Fir in den ,,sekundiren‘‘ 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. HELsSMOORTEL jr., R. NysseN und THIENPONT
sind Geruchstorungen besonders bei schweren Schidelverletzungen haufig. Thr
Vorhandensein spricht in zweifelhaften Fillen zugunsten organischer Natur. Die
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Verff. haben 43 Fille unter rontgenologischer Kontrolle untersucht. In 3 Fillen
von 5 Fillen totaler Anosmie lag Bruch des Siebbeines vor. Nur in 3 Fillen
partieller Anosmie oder Hyposmie konnte eine Fraktur ermittelt werden. Geruch-
storungen sind hauptséchlich bei Verletzungen der vorderen Schidelgrube vor-
handen.

Unter 26 Fallen von Schidelbasis-, Schideldachfrakturen, Commotio cerebri,
Hirndurchschiissen fand LAEMMLE 17 Fille, in denen Verdnderungen der Geruchs-
empfindlichkeit nachzuweisen waren. Es wurden sowohl einseitige wie doppel-
seitige Anosmien nachgewiesen, mit Erhaltenbleiben der Tast- und Geschmacks-
komponente. Dre weniger eindringlichen Riechstoffe gingen fir die Empfindung
zuerst verloren; erst bei starkeren Stoérungen wurden auch die eindringlicheren
Riechstoffe nicht mehr empfunden. Traumen im Bereich der vorderen Schidel-
grube sollen viel eher zu Riechstérungen fiihren als die iibrigen Traumen des
Schidels (es wird auf die Moglichkeit hingewiesen, dall durch die bei Fall auf den
Hinterkopf eintretende Contrecoup-Wirkung eine sehr starke Blutung in die
vordere Schidelgrube stattfindet, auf diese Weise den Olfactorius schadigt und
somit eine Riechstérung bedingt. Schon Quix erwihnte, dafl Fall auf den
Hinterkopf durch Abreiflen der Fila olfactoria ohne andersartige Symptome
ausschlieBlich eine Anosmie hervorrufen koénne.).

Eigene Erfahrungen an Schidelverletzten haben mich gelehrt, da} fotale
Aufhebung des Geruchsvermogens als Folge- bzw. Restzustand einer Hirnerschiitte-
rung (Sicheres laBt sich iiber die Arf der traumatischen Hirnschidigung ja
nicht immer aussagen) nicht selten sein kann, und zwar sind mir Geruchsstérungen
dieser Art sowohl bei frischen wie bei alten Fillen begegnet.

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

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

2. meines Wissens der erste Fall ist, bei dem eine feinere Analyse der Geruchsstérung 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 HormaNNschen Selbstbeobachtung sich ergebenden
Fragestellungen auch fir die neurologische Klinik erweist.

Diese Erwigungen scheinen mir eine ausfithrlichere Darstellung meiner Beobachtung
gerade an dieser Stelle zu rechtfertigen.

Ein aus gesunder Familie stammender, bis zum Unfall selbst nie ernstlich krank gewesener
25jihriger Kaufmann erleidet am 11.8.31, 11,40 Uhr abends einen Autounfall durch
ZusammenstoB seines Wagens mit einem anderen. Neben dufleren Verletzungen der ver-
schiedensten Art und Stirke erlitt er eine voriibergehende Bewuftseinstribung; in der Nacht
nach dem Unfall kam es zu 6fterem Erbrechen, das sich noch am Tage nach dem Unfall
mehrfach wiederholte. Die Kopfschmerzen, die sich ebenfalls in der Nacht nach dem Unfall
einstellten, waren anfangs sehr qualvoll; die Schlafstérung zu Beginn unbeeinflulbar. Es
traten dann noch eine Reihe Allgemeinerscheinungen auf, wie: Schwindel, Schweilaus-
bruch, Miidigkeit, Verschlechterung der Stimmung, Flimmern vor den Augen beim Lesen,
endlich Stérungen des Geschmacks und Geruchs. — Zwei Monate nach dem Unfall konnte
ich (unter Absehung des Unwesentlichen) u. a. folgenden Befund erheben: ldhmungsartige
Schwiche des rechten Beines, fehlende Bauchdeckenreflexe, Cremasterreflexe beiderseits
schwach, rechts etwas deutlicher als links. Kniesehnen- und Achillessehnenreflexe rechts
etwas schwicher als links, namentlich der Achillessehnenreflex. Rechte FufBlsohle gegen
Kitzel und Schmerz etwas weniger empfindlich als linke. Keine Reflexe krankhafter Art.
Keine abnormen Spannungszustinde in der Muskulatur. Beim Stehen mit geschlossenen
Augen und dicht aneinandergelegten Fiilen tritt subjektiv Schwindel, objektiv eine Fall-
neigung nach hinten auf. Auch beim Sitzen tritt, wenn der Patient bei geschlossenen Augen
die Arme horizontal nach vorn streckt, sofort ein Hinteniibersinken des Rumpfes in Er-
scheinung, wobei gleichzeitig der Rumpf etwas nach links sinkt; eine Stellungsinderung der
Arme wird dabei nicht beobachtet. Beim Versuch, mit dem Finger oder Ful} auf den eigenen
Korper zu zeigen (Finger-Nasen-Versuch, Knie-Hacken-Versuch), beobachtet man beiderseits
eine Tendenz, seitlich am Ziel vorbeizugreifen, ohne daB dabei ausfahrende Bewegungen
am Zeigeglied auftriten. Die rasche Aufeinanderfolge einander entgegengesetzt gerichteter
Bewegungen verlduft ungestért, auch ist in beiden Armen ein guter federnder Widerstand
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nachweisbar. Uber die Geruchsstérung wird weiter unten berichtet: Der Geschmack ist
auf der linken Zungenhilfte, sowohl auf deren vorderer wie hinterer Partie, fiir alle Quali-
titen aufgehoben. Beschleunigte Herzaktion, leichte PulsunregelmaBigkeiten. Geringe
Hypertension (Hochstwert 90/150 mm). Voriibergehende Herabsetzung der Sensibilitdt
fir alle Qualitdten auf der linken Korperseite. Leichte Vermehrung des Urobilins und
Urobilinogens im Harn. Eine Verletzung des Knochens ist auf Rontgenaufnahmen nicht
zu erkennen, auch die Stenversaufnahmen der beiden Felsenbeine zeigen keine Verinde-
rungen. Eine Innenohruntersuchung deckt indes eine Reihe wichtiger Verinderungen auf:
geringe Schwerhorigkeit links, die den schallempfindenden Apparat, wahrscheinlich sogar
die zentralen Horbahnen betrifft, mit ausgesprochener Verkiirzung der Kopfknochenleitung:
spontane und experimentell zu erzeugende Verinderungen am Gleichgewichtsapparat
(Befunde des Herrn Privatdozenten Dr. H. LEICHER, Frankfurt a. M.).

Waihrend viele Erscheinungen, der Gang, die Kopfschmerzen, Schwindel, Schlaf, Sensi-
bilitétsstorungen (u.a.m.) eine unverkennbare Tendenz zur fortschreitenden Besserung
zeigten, blieb die Storung des Geruchs und Geschmacks (aber auch die des Gehdors) noch
nach Monaten refraktir. Die Art der Geruchsstérung wird am besten an einem Protokoll
veranschaulicht, das aus der letzten Zeit der Beobachtung stammt:

Bei den Geruchspriiffungen wurde so vorgegangen, wie dies oben geschildert wurde.
Es soll noch einmal eigens darauf hingewiesen werden, daB das Verfahren streng unwissent-
lich ist, die Untersuchung mit verbundenen Augen erfolgt; zeitweise werden Stichproben
auf die Zuverléassigkeit der Angaben gemacht, indem auch dann nach einem Geruch gefragt
wird, wenn gar kein Riechstoff vor die Nase gehalten wird. Der Riechstoff wird zuerst vor
die linke, dann vor die rechte Nasenoffnung gehalten.

Erste Darbietung.

Angabe
Gegenstand -
links | rechts
Rosenwasser »lch rieche gar nichts* Es tritt sofort Geruchsempfindung
auf, die aber nicht niher bezeichnet
werden kann. Auf die Frage, wo
er dergleichen schon gerochen habe:
,»Bei Seifen‘

Citrone Riecht gar nichts Citrone (sofort).

Seife ,,Jch rieche nichts* Seife (nach mehrmaligem tiefen
Einatmen)

Kakao ,,Da rieche ich etwas; a.B.: ,,Es. Kakao(sofort). Wiederholt nochmals:
riecht nicht angenehm, ist ein komi- ,  ,,Es riecht ganz komisch links
scher Geruch, riecht wie schimmlig,
kann aber nicht sagen, was es ist‘

Zwiebel »,Es geht mir in die Nase, aber ich
weiB nicht, was es ist. (Nach Offnen
des bis dahin zugehaltenen rechten‘

Nasenloches: ,,Ich schmecke, es ist |
Zwiebel™.) \

Kaffee ,Ich rieche etwas, es riecht nicht ! Kaffee (sofort). Versichert nochmals,
angenehm, der Geruch ist mir un- |daB es links ganz anders rieche, es
bekannt, ich kann den Geruch nicht | rieche links sehr schwach, fast gar
definieren.“ A. B.: er habe bestimmt | nicht, so daB er den Geruch nicht

so etwas noch nie gerochen beschreiben konne
Senf ,,Ich rieche etwas: Carbid‘ } Senf
Tee »,Jch rieche nichts™ Tee (sofort)
Zimt ,,Ich rieche gar nichts® Zimt (sofort)
Lorbeer Riecht nichts Nach Offnen des r. Nasenloches
sofort: Nelken
Knoblauch |,,Ich rieche etwas, nicht angenehm, Knoblauch (sofort)
auch nicht unangenehm. Es kommt
mir nicht bekannt vor*
Terpentindl: |, Ich rieche etwas, aber was es ist ? | Terpentinél (sofort). Versichert, daB
Es riecht nach Teer* es links ganz anders riecht
Bittermandel |,,Ich rieche etwas, es riecht nicht Bittermandel (sofort)
angenehm, auch nicht unangenehm
(bel lingerem Riechen schwiche sich
der Geruch ab; die gleiche Angabe
schon frither bei einem anderen
Riechstoff)
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Erste Darbietung (Fortsetzung).

Angabe
Gegenstand - - S
links rechts
Campher- ,.Ich rieche etwas, es riecht auch nach ,,Ist das nicht Terpentinol 2
spiritus Teer, nicht der richtige Teergeruch,
aber so dhnlich*
Muskat ,,Jch rieche gar nichts* Muskat (sofort)
Lavendel ,.1ch rieche nichts, aber ich schmecke Lavendel (sofort)
etwas'
Anis ,»»Ich rieche nichts, es geht mir etwas Anis (sofort)
in die Nase*
Pfefferminz ,»Ich rieche gar nichts® Pfefferminz (sofort)
Alkohol ,,Nichts* Spiritus
Koéln. Wasser ,»Ich rieche gar nichts® Kolnisch Wasser (sofort)
Salmiakgeist Starke Abwehr Salmiakgeist (nach Offnen des r.
Nasenloches). ,,Ich habe mir ge-
dacht, daB es S. sein kann, weil es
mir so sehr in die Nase gegangen ist‘
Chloroform ,»Ich rieche gar nichts® Chloroform (sofort)

Ather ,,Da rieche ich etwas. ,,Es war ein | Versichert _sofort, dafl es rechts der
Geruch wie Carbol.“ Bei erneutem, | bekannte Athergeruch sei, links habe
linksseitigem Riechen: es roche zwar es ganz anders gerochen
wieder wie Carbol, aber doch nicht
ganz wie vorher, etwas veridndert

Zweite Darbietung (nach kurzer Pause).
Angabe
Gegenstand
links rechts

Kakao ,,Ja, ich rieche etwas. Der Geruch Kakao (sofort)
ist unangenehm.“ A. B.:,,Ich glaube
das habe ich schon mal gerochen.*

Bei lingerem Einatmen wiirde der
Geruch wieder schwicher. ,,Es riecht
schimmlig, so wie man sagt: stick-
sig.”* Er kénne nicht sagen, was es
ist, kénne auch nicht mit Bestimmt-
heit sagen, ob er es heute schon
einmal gerochen habe

Kaffee ,,Ich rieche; riecht nicht angenehm, Kaffee (sofort)
Geruch ist auBerordentlich schwach.
Geruch ist mir nicht bekannt; er
habe ihn heute noch nicht gerochen

Senf ,,Jch rieche etwas, riecht nicht an- Senf (sofort)
genehm, ich glaube, ich habe vorhin
gesagt, es ist Carbid.“ Versichert
wieder, es rieche genau wie Carbid,

ganz anders wie rechts
Campher- | Es tritt sofort eine Geruchsempfin- Terpentinol
spiritus dung auf: ,,Ist das nicht Mandelol 7*
Versichert wieder, daf3 es rechts und
links ganz verschieden riecht. Bei
zwei- bis dreimaligem Riechen nehme

] der Geruch bedeutend ab (links) .

Ather ,»Ich rieche nichts, jetzt ganz Ather (sofort)
schwach, angenehm ist der Geruch
nicht, konne nicht sagen, ob er heute
schon gerochen‘‘; sei nicht bekannt

Knoblauch »Ich rieche gar nichts® Knoblauch (sofort)
Bittermandel ,,Ich rieche gar nichts® Bittermandel (sofort)
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Das Ergebnis dieser Beobachtung (die, wie gesagt, bisher stationdr blieb) 148t sich dahin
zusammenfassen, dall auf der linken Seite:
1. eine ganze Anzahl stark riechender Substanzen dberhaupt nicht gerochen werden;

2. bei anderen ist der Geruch herabgeselzt, aber gleichzeitig

3. in seiner Qualitit gegeniiber der gesunden Seite deutlich verandert, so da8 es auch

4. zu Geruchsverwechslungen kommt (so wird Kakao fiir Schimmel, Senf fiir Carbid,
Terpentinol firr Teer, Ather fiir Carbol gehalten).

Da die iiberhaupt noch wahrgenommenen Geruchsempfindungen auf der linken Seite
stets sehr schwach sind, so ist auch selten eine Angabe iiber den Gefiiklston (ob angenehm
oder unangenehm) mit Sicherheit zu machen. Es scheint aber (nach den Resultaten bei
Kaffee und Senf zu schlieBien), daBl der Gefithlston eher nach der unangenehmen Seite hin
sich verschoben hat. Deutlich wird gelegentlich die Fremdheitsqualitit eines Riechstoffes
zum Ausdruck gebracht. Bei lingerem Einatmen ein und desselben Riechstoffes nimmt
die an sich schon schwache Geruchsempfindung weiterhin ab, bis zum ganzlichen Aufhoren
derselben (auch wihrend der Untersuchung zeigen sich Ermiidungserscheinungen, so daf$
mehrfach Pausen eingeschaltet werden miissen). Bej zweiter Darbietung derselben Riechstoffe
in der gleichen Sitzung werden die bereits einmal wahrgenommenen Geriiche nicht stets
wieder als solche erkannt. Das mit der ersten Darbietung iibereinstimmende Ergebnis wird,
wie ausdriicklich und wiederholt versichert wird, jedesmal neu und auf Grund des Aktual-
reizes gefunden, die Ubereinstimmung mit der ersten Wahrnehmung erst sekunddr entdeckt.
Gelegentlich (wie bei Kaffee) wird mit Bestimmtheit versichert, den Riechstoff weder in
der ersten Darbietung, noch iiberhaupt jemals gerochen zu haben. Das Wiedererkennen der
Geriiche ist (wenigstens unter diesen pathologischen Bedingungen) so erschwert, dafl ein
Geruch nach kurzer Pause schon nicht mehr identifiziert werden kann. Tastkomponente
und Geschmackskomponente sind intakt.

Dte bei anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems auftretenden Erkrankungen
des Riechnerven.

Neuerdings ist von BosTroEM und SpaTz (im Anschlufl an CusHiNg) auf
eine Geschwulstart bestimmten Sitzes, bestimmter Struktur und bestimmter
Symptomatologie hingewiesen worden, in deren Begleitung Geruchsstérungen
auftreten, infolge Beteiligung des Riechnerven: die von der Olfactoriusrinne
ausgehenden Meningeome. Verlust des Riechvermégens finde sich hier neben
Herabsetzung des Sehvermégens und charakteristischen psychischen Verinde-
rungen (Einsichtslosigkeit in den Ernst der Lage, Euphorie oder gelegentlich
auch ausgesprochene Witzelsucht u. dgl. mehr). Die Differentialdiagnose gegen-
iiber den Meningeomen des vorderen Chiasmawinkels (GUTTMANN und SpaTz)
kann schwierig werden, wenn ein groer Tumor des vorderen Chiasmawinkels
sich in den Bereich der vorderen Schidelgrube ausdehnt, um so Geruchsstérungen
und Erscheinungen von seiten des Stirnhirns (wie die erwdhnten psychischen
Storungen) hervorzurufen; der Grad der Riechstérung soll hier entscheiden,
geringe Auspragung der Riechstérung fiir Meningeom des vorderen Chiasma-
winkels sprechen.

Nach Erfahrungen von Rupp ist der Verlust des Riechvermdgens ein neuro-
logisches Friihsymptom des Meningeoms der Olfactoriusgrube. Die Anosmie finde
sich auch bei einer andern Gruppe der hiufig als ,,Hypophysentumoren‘‘ be-
zeichneten Krankheitsformen, den suprasellaren Tumoren (bei der dritten
Gruppe, den ,.eigentlichen Hypophysentumoren werden Geruchsstorungen
vermifit). KEHRER beschreibt zwei Verhaltungsweisen von Hirngeschwulst-
kranken gegeniiber Riechstoffen:

1. Uberempfindlichkeit gegen solche Riechstoffe, welche durchschnittlich die
Nasenschleimhiute stirker reizen: Wenn man den Kranken, deren Geruchs-
vermdgen an sich nicht durch die Folgen der Geschwulst gelitten hat, jene Stoffe
der Geruchstoffskala vor die Nase hilt, so kommt es in héherem Malle oder
anders als bei Gesunden gleichen Geschlechts, Alters und Berufs zu Nasen-
riimpfen, krankhafter Atemsperre, Hiisteln, Fluchtbewegungen, Entriistungs-
rufen, tiefem Schneuzen und Schniefen, eventuell Niesen, Augentrinen, Gesichts-
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rote u. dgl. Besonders auffillig tritt dies dann in Erscheinung, wenn daneben eine
durch die Folgen der Geschwulst bedingte Geruchsblindheit besteht. Diese
Uberempfindlichkeit ist Zeichen einer gesteigerten Erregbarkeit im Trigeminus-
gebiet. Sie reprisentiert in ihren einzelnen, von KeHRER beschriebenen Ausdrucks-
formen offenbar einen (abnormen) Abwehrreflex. Der Riechnerv hat, wie HELS-
MOORTEL jr. jiingst festgestellt hat, auf solche Abwehrreflexe (die auf Druck-
wirkung, Kailte, Hitze, Schmerz u. a. m. zustande kommen) keinen EinfluB.

Beim Einatmen von Chloroform tritt momentane Puls- und Atemverlangsamung ein,
gleichzeitig eine Tendenz des Blutdrucks zum Ansieigen: beides Trigeminuswirkungen, auf
dem zentrifugalen Wege des Vagus oder (soweit Blutdruckerhéhung) Sympathicus. Auch
das bei Wahrnehmung bestimmter Geriiche auftretende Erréten ist Trigeminuswirkung.
Der N. olfact. regelt lediglich den respiratorischen Rhythmus, um das Optimum des wahr-
nehmbaren Geruchs zu ermdglichen. Daher bleiben die Abwehrreflexe bestehen, wenn auch
der N. olfact. 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 Unmég-
lichkeit, ,,perzeptive’ von ,,apperzeptiven* Anosmien zu unterscheiden und
trotz der weiteren Schwierigkeit, klinische Ausfallserscheinungen auf dem
Gebiete des Geruchs jeweils Lisionen bestimmten Sitzes innerhalb der zentralen
Riechsphére zuzuordnen, zweifelt KEHRER nicht an dem groBen Wert des Nach-
weises von ein- und doppelseitiger Anosmie bzw. Hyposmie fiir die ,,Ist-“ und
,,itz-Diagnose® der Hirngeschwiilste. Eine halbseitige Anosmie kénne eigent-
lich immer nur bei Tumor, AbsceB oder Schideltrauma vorkommen. KEHRER
zitiert in diesem Zusammenhang Puuskpp, der festgestellt habe, daB Hemi-
anosmie bei kleineren, doppelseitige Anosmie bei groBeren Geschwiilsten, die
auf die andere Seite komprimierend wirken, zu den hiufigsten Symptomen
der Stirnhirntumoren gehéren. Anosmie auf der dem Tumor entgegengesetzten
Seite hat auch M. BarrE beobachtet. B. hilt 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 Reprisentation 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 Unvollstindigkeit der angewandten Methodik ange-
zweifelt. HErRzoc weist darauf hin, daB unter seinen Fillen in derselben Zahl
auch solche waren, bei denen der Geruch normal war, trotzdem die Gehirn-
druckerscheinungen viel stirker waren als in den Fillen mit Anosmie. Wenn
man mit KEHRER die Stirke des Hirndrucks an der GréBe der Papillenschwellung
messen wollte, so miillte man feststellen, daf3 bei den allerstirksten Graden einer
solchen jede Riechstérung vermilt wiirde. Die Lage der Riechkolben mache es
iiberhaupt unwahrscheinlich, daf} der gesteigerte Hirndruck zu einem der ,,Stau-
ungspapille” analogen Zustand (,,Stauwungsolfactorius‘) fithren konne, durch
den die Anosmie bei Tumoren der hinteren und mittleren Schidelgrube zu er-
kldren sei; vollends hinfillig wiirde aber die Annahme eines ,,Stauungsolfac-
torius®, wenn man beriicksichtige, daB ganz im Gegensatz zum Opticus der
Olfactorius bzw. seine Fasern nicht von GefiBen begleitet werden, somit alle
die Vorbedingungen fehlen, welche, wie an jenen, eine Stauung oder Einklem-
mung des Nervengewebes herbeifiihren koénnen.

H. RosENHAGEN konnte die Ergebnisse von BosTROEM und SPATZ bestétigen :
auch er hilt die Trias von Geruchs-, Seh- und psychischen Stérungen fiir fast
spezifisch fiir Meningeome der Olfactoriusrinne. Ist das Krankheitsbild atypisch,
so kann von Anfang 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 Veridnderung an der
Ansatzstelle der Tumoren in Form rintgenologischk nachweisbarer Hyperostosen
oder encephalographisch nachweisbaren Verdinderungen des Ventrikelsystems
(symmetrische Erweiterungen, symmetrische Fiillungsdefekte der Vorderhérner
oder Abweichungen in der Lage der Seitenventrikel) kénnen die Diagnose
wesentlich kliren helfen. Nach OLivEcRoNA geben Meningeome der Olfactorius-
rinne gewohnlich das von FosTer und KENNEDY beschriebene Syndrom (priméire
Opticusatrophie mit zentralem Skotom, einseitige, spiter doppelseitige Anosmie
und kontralaterale Stauungspapille); ist das klinische Bild weniger typisch, was
besonders bei weit nach vorn gelegenen Olfactoriusmeningeomen vorkommen
kann, oder ist das Bild der priméiren Opticusatrophie durch spiter hinzugetretene
Stauung verwischt, kénnen Verwechslungen u. a. auch mit den parasagittalen
Meningeomen eintreten. Die parasagittalen Meningeome des vorderen Sinus-
drittels bedingen nach OLivEcroNa folgende Symptome:

1. eine lange Krankengeschichte;

2. psychische Storungen wechselnder Art und Intensitét;

3. eine gewohnlich leichte, zentrale Facialisschwiche;

4. eine doppelseitige Stauungspapille mit etwas Abblassung der Papille und stirkerer
Herabsetzung der Sehschirfe auf der Tumorseite. Eine homolaterale Hyposmie oder Anosmie
verstirkt die Bedeutung dieses Symptoms erheblich.

Storungen der Harnentleerung, lokalisierte Kopfschmerzen und lokale
Druckempfindlichkeit kénnen als akzidentelle Symptome hinzutreten. Die
Verinderungen des Knochens bilden namentlich bei differentialdiagnostischen
Erwigungen gegeniiber Gliomen, Abscessen ein iiberaus wertvolles Komplement
zu dem neurologischen Syndrom (Hyperostosen und Verdiinnungen). Die rdni-
genologisch nachweisbaren Knochenverinderungen der parasagittalen Meningeome
werden in folgende Gruppen eingeteilt:

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

2. Verinderungen der GefiBzeichnung.

Im ventrikulographischen Bild ist die starke Verschiebung und Deformierung
der Vorderhérner das wesentliche Merkmal.

Von 7 Fillen von Apoplexie fand LAEMMLE 5mal normalen Befund; die
beiden gestorten Fille zeigten gleichzeitig hochgradige Veranderungen der Nase,
die als zur Erklirung des pathologischen Befundes vollkommen ausreichend
erachtet werden. 6 Fille von Hirntumor (einschlieflich eines Hypophysentumors)
zeigten normales Riechvermdogen. Ebensowenig zeigten Kranke, die eine Menin-
gitis der Hirnbasis durchgemacht hatten, Stérungen des Riechvermdgens.

Derselbe Autor glaubt auch fiir die Beantwortung der Frage, ob eine organi-
sche oder funktionelle Storung im Bereich des Geruchssinnes vorliegt, aufschluf-
reiches Material beibringen zu kénnen. Bei simtlichen peripheren Schidigungen,
wie Nasennebenhohleneiterungen, Nasentumoren, postoperativen Verdnde-
rungen der Nasenschleimhaut, Ozaena usw. konnte mit RegelmiBigkeit immer
wieder festgestellt werden, dall je nach dem Grad der Hyposmie oder gar bei der
Anosmie die reinen Riechstoffe mehr oder weniger ausgefallen waren und daf}
die Tast- und Geschmackskomponente stets nachweisbar erhalten war (bei der
einzigen Ausnahme hatte der Erkrankungsproze nicht nur die Schleimhaut
der Nase, sondern 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
Verhiltnis zur Riechregion) wie auch funktionell (durch die grofere Wider-
standsfdhigkeit der Tastkomponente) zu erkliren versucht. Dafl bei Erkran-
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kungen innerhalb des nervisen 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 hétte also eine Stérung im Bereich
des Trigeminus bzw. Glossopharyngeus und sensiblen Facialis zur Voraussetzung.
Bei Ausfall aller drei Komponenten kénne es sich nur um eine psychogene
Stérung oder um eine bewulite Tduschung handeln, da andernfalls eine Schidi-
gung (im Bereich des Olfactorius, Trigeminus und Glossopharyngeus) von einer
Ausdehnung vorlidge, die nach den klinischen Erfahrungen mit dem Leben
nicht vereinbar ist.

Im Anschluf an die Erkrankungen des Riechnerven miissen einige Beob-
achtungen von HErzoe Erwihnung finden, die dieser Autor auf eine Schidigung
des T'ractus olfactorius (oder des Trigonum olfactor.) durch einen seitlich nach
vorn wachsenden Hypophysentumor erkliren zu kénnen glaubt. Es bestand in
diesen (4) Fillen Anosmie (die nicht als Folge des erhohten Gehirndruckes oder
einer Verdnderung der inneren Sekretion aufgefallt werden konnte); die Anosmie
war doppelseitig. Die in allen Féllen nachweisbaren schweren Verinderungen
am Augenhintergrund erlaubten, im Verein mit anderen Symptomen (Exophthal-
mus, Abducensparese, Nystagmus, Diplopie, Konvergenzschwiche, Léhmung
im Gebiete d. Trigemin. in jeweils wechselnder Anordnung dieser Symptome)
die Lokaldiagnose eines die Sehnerven und Riechtractus komprimierenden Tumor.
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Symptomatologie der Erkrankungen der Riechrinde.

Von WALTHER RIESE-Lyon.

Yorbemerkungen. Die methodischen Schwierigkeiten, die uns bei Unter-
suchung der Erkrankungen des Riechnerven entgegengetreten sind, tauchen
natiirlich auch bei denen der Riechrinde auf. Zu diesen methodischen Schwierig-
keiten gesellen sich noch weitere, die dieses Gebiet noch problematischer und
tatsachenirmer machen. In erster Reihe fragt es sich ja iiberhaupt, welches
Gebiet man am menschlichen Gehirn als Riechrinde auffassen und abgrenzen
dirfe. 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-
héltnisse liegen hier, wie iibrigens auch bei anderen Zentralgebieten derart,
dal man aus den pathologischen Fillen bzw. ihrer Lokalisation, im Verein mit
anderen, zumal vergleichend-anatomischen Tatsachen, auf Ort und Ausdehnung
des zentralen Riechgebietes iiberhaupt erst schlieft. Die dritte Schwierigkeit
wire darin zu sehen, daf dieses zentrale Riechgebiet selten isolierf, vor allem
hochst selten ohne Beteiligung des Perzeptionsgebietes, erkranken diirfte. Die
Mitbeteiligung des Perzeptionsfeldes schrinkt aber die Aussagemdéglichkeit iiber
reine Rindenstérungen betrichtlich ein. Und schliefllich erhebt sich die Frage,
was man denn symptomatologisch bei einer reinen Rindenstérung hier zu er-
warten hitte. Diese Frage kann am wenigsten als gelost betrachtet werden.
Bevor wir uns auf Grund des vorhandenen, spérlichen Tatsachenmaterials ein
vorldufiges Urteil iiber diese Frage zu bilden versuchen, soll das Material selbst
naher betrachtet werden.

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

1. Geruchshalluzinationen. Man denkt an einen Reizzustand im priméren
Sinnesfeld.

H. Marcus hat die in der Literatur bekannten Fille tiber Epilepsie mit Ge-
ruchsholluzinationen zusammengestellt und um eine eigene Beobachtung er-
weitert. In allen Fdllen war der Krankheitsherd in der Gegend des Ammonshorns
oder der Hippocampusregion des Temporallappens gelegen. (Fille von JAckson
und BEEVOR, SIEBERT, LINDE, FRIEDMANN, aullerdem einige nicht ausfiihrlich
beschriebene Beobachtungen von OPPENHEIM, SANDER, MacKAY, KAPLAN,
PrOWBRIDGE, MacDowaLL und Kurzinski.) Meist handle es sich um Tumoren
der genannten Gegend. Auch in dem vom Verfasser selbst mitgeteilten Falle, 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 feststellen, welche
u. a. den rechten Uncus gyr. hippocampi, die gréBten Teile der Gyri hippo-
campi, lingualis und fusiformis samt der gesamten Ammonsformation ergriff.
Alle hierhergehérigen Beobachtungen sprachen fir die Lokalisation der Geruchs-
halluzinationen in der Hippocampusrinde. Die Ammonsformation kénne nur
eine , Perzeptionsstation* reprisentieren, da eine Menge von Epilepsiefillen
beschrieben seien mit schweren Verdnderungen im Ammonshorn, in denen keine
Geruchshalluzinationen bestanden. Der entwicklungsgeschichtlich friih vollendete
Bau der Ammonsformation weise in die gleiche lokalisatorische Richtung.
Ferner bewiesen die mitgeteilten Beobachtungen, daB der Geruchssinn in beiden
Hemisphdren zentral reprdsentiert sei; ob vorzugsweise im Uncus oder in der
Néhe desselben, ginge aus den Fillen nicht hervor.
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In der Diskussion zu einem Vortrag von Erna BaLL (s. u.) berichtete HE-
BOLD, dal er, von der Beobachtung ausgehend, daB} sich bei an genuiner Epilepste
leidenden Kranken so haufig (in 50% der Fille) die sog. Sklerose des Ammons-
horns (des Uncus nebst Verkleinerung des Corpus mamillare derselben Seite)
fand, an dem XKrankenbestand der Anstalt Wuhlgarten ausgangs der 90er
Jahre festzustellen versuchte, ob bei den Epileptikern eine auf diesen Befund
hinweisende Veranderung des Geruchssinnes im Leben nachzuweisen wire. 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 Steckschufl nach rontgenologischer Tiefenbestimmung
im rechten Gyr. hippocamp., an seinem vorderen Pol, an der Umschlagstelle
in den Uncus saB}, zeigte u. a. einen Ausfall der Geruchsempfindung auf beiden
Seiten sowie epileptische Anfille mit halluzinatorischer 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), Schidigung der inneren Kapsel oder des Hirn-
schenkelfuBBes der gleichen Seite und Druckwirkung auf den kontralateralen
Hirnschenkel erklarbar sei: intensive Geruchstduschungen, wobei es sich um
iible, durchdringende Geriiche handle, die vom Beginn der Erkrankung an
auftreten; Pyramidenbahnsymptome beiderseits, Stérungen der Sensibilitdt auf
der Gegenseite. — Aus einer Zusammenstellung desselben Verfassers ist er-
sichtlich, ,,dafi Geruchs- (und Geschmacks-) Halluzinationen bei Tumoren des
Schlifenlappens (ibrigens auch bei Abscessen) seit langem beobachtet wurden’.

Weder die Arbeit von KEsseL noch die anderen, hier zitierten, neueren
klinischen Arbeiten, in denen tuber Vorhandensein oder Fehlen von Geruchs-
storungen berichtet wird, enthalten ndhere Angaben iiber die Methodik der
Riechpriifung; eine feinere Analyse des Abbaus der Riechfunktion hat sich an-
scheinend in der neurologischen Klinik noch nicht durchzusetzen vermocht,
man beschrankt sich im allgemeinen auf die Bemerkungen Anosmie, Hyposmie
oder ,,Geruch intakt. Eine solche Art des Protokolls und Urteils wiirde auf
anderen Sinnesgebieten, insbesondere des Gesichts, Gehérs, als durchaus un-
zureichend betrachtet werden. Unter Verwertung der sorgfiltigen Analysen
von HormanN kénnte die neurologische Klinik hier wesentliche Bereicherung
erfahren.

2. Geruchsausfille (Hyposmien bzw. Anosmien), Agnosien. Die Unter-
suchungen von HENSCHEN sind zwar durch anatomische Befunde kontrolliert
worden: gegen ihre Beweiskraft mul3 sich indessen HENSCHEN selbst eine Reihe
Einwinde machen:

1. Die in seinen Fillen nachgewiesenen Geruchsstérungen koénnten zum Teil peripherer
Natur gewesen sein, ,,da solche recht allgemein sind und nicht durch die Art der Stérungen
von mehr zentralen unterschieden werden kénnen‘‘.

2. Die Riechzentren ,,sind bilateral innerviert‘‘, woraus folge, dall trotz ausgesprochener
Lasion evtl. Zerstérung des einen Riechzentrums keine Geruchsstérungen (auf der herd-
gleichen Seite) aufzutreten brauchen, da das intakte Riechzentrum der anderen Seite die
Funktion iltbernimmt.

3. Geruchsstérungen pflegen bei frischen Lésionen ausgeprigter zu sein als bei alteren;
in letzteren Fillen konnen sich die Geruchsstérungen mit der Zeit ganz ausgleichen.

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

Diesen Bedenken ist noch das weitere hinzuzufiigen, daf3 die von HENSCHEN
angewandte Methodik zu primitiv, die Zahl und Auswahl der gebotenen Riech.-
stoffe zu unsystematisch, die Analyse der Aussagen zu diirftig waren, als dal3
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man verbindliche Resultate hétte erzielen konnen. Mit diesen Einschrin-
kungen lassen sich aus den HENscHENschen Untersuchungen folgende Ergeb
nisse ersehen:

Ist der Uncus der einen Seite erhalten, so entsteht keine dauernde Geruchs-
storung, auch wenn sonst Verdnderungen tm Geruchsgebiete vorhanden sind. Ist
der Uncus zerstort oder komprimiert oder infiltriert, dann treten Storungen auf, die
jedoch mit der Zeit ausgeglichen werden. Die klinischen Stiitzen dieser Folgerung
sind jedoch schwach.

Eine unilaterale Zerstorung des Gyr. Hippocamp. ruft keine Geruchsstorung
hervor, wentgstens, wenn eine gewisse Zeit zwischen dem Zeitpunkt der Lésion
und der Untersuchung verflossen war.

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

Selbst bei totaler uailateraler 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 vorlgufigen SchluBl gedringt
sieht, die Geruchszentren als so vollstindig bilateral innerviert anzusehen, dafl
unilaterale Lésionen sich nur ausnahmsweise durch Geruchsstérungen kund-
geben — indem bei Menschen bei Lédsion der einen Seite andere Teile die
gestorte Funktion gleich iibernehmen und die Stérung véllig ausgleichen —,
so in erster Reihe durch Beriicksichtigung 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 hierfiir in Betracht kdme) nicht verbindlich dufern zu
diirfen. Nur bilaterale Fille mit Zerstérung der Hippocamp. und C. Ammon.
bei Erhaltensein der Unci eréffneten die Aussicht, diese Frage zu lésen. Eine
iiberwiegende Bedeutung der linken oder rechten Hemisphire lassen sich aus
den vorliegenden Tatsachen nicht nachweisen. Eine Bestitigung der HENSCHEN-
schen Angaben glaubte der russische Autor CERNYSEV in einer Beobachtung
zu finden, aus welcher hervorginge, dal} einseitige Zerstorung der Gyri fusi-
formis, hippocampi, ammonis, uncus keine permanente Geruchsstérungen her-
vorrufe.

Bei Reizung des Gyr. uncinat. treten Anfille auf, in deren Beginn sich eine
unbestimmte Geruchs- oder Geschmackssensation bemerkbar macht, auch
kénnen Kau- und Schmeckbewegungen auftreten (zuweilen Spucken). Die
Symptome der Ldihmung des gleichen Gebietes geben sich zu erkennen durch
Herabsetzung von Geruch und Geschmack auf der Seite der Lision, homonyme
laterale Hemianopsie in den entgegengesetzten Gesichtsfeldhilften, herrithrend
von einem Befallensein des Tract. opt. auf der Seite der Lésion; wahrscheinlich
Zeichen hypophysirer Erkrankung, allmahlich fortschreitende Lihmung der
herdentgegengesetzten Kérperhalfte infolge Ergriffenseins der Pyramidenbahnen,
moglicherweise Lihmung des Oculomotorius oder Zeichen cerebraler Stérung
(Asynergie) (SPILLER).

Fiir die klinisch noch ungeléste Frage, ob es eine echte Geruchsagnosie gebe,
und an welcher Stelle sie etwa zu lokalisieren sei, glaubt ErRNA BALL einen auf-
schlufireichen Fall (von Riechhirntumor) mitteilen zu kénnen (Krankenvor-
stellung in der Berliner Gesellschaft fiir 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 Schwindelgefiih] bestand, die etwa eine Sekunde dauerten. Es gab aber auch Tage.
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an denen die Geruchsempfindung stundenlang anhielt. Vom 62. Jahr ab néchtliche Ge-
ruchshalluzinationen und anschlieBend zwangshafte Bewegungen der Lippen, der Zunge,
auch des Kiefers und Schluckbewegungen. Spater epileptische Anfalle. Die Geruchspriifung
ergab, da} die Patientin Geriiche zwar wahrnehme, aber nicht unterscheiden kénne. Sie er-
kannte auch den gleichen Geruch nicht wieder, unterschied nur quantitativ, nicht qualitativ.
Die Stérung des Erkennens bei erhaltenem Riechvermdgen wurde namentlich aus anam-
nestischen Angaben erschlossen.

Die bei der Patientin beobachteten nach einer Geruchsaura auftretenden zwanghaften
Bewegungen der Lippen und Kiefer berechtigten zu dem Schlu}, daf im Uncus Gyr. Hippo-
campi, mit dem priméaren Riechzentrum zusammenfallend ein reflektorisches, motorisches
Zentrum fur die rhythmischen Lippen-, Schmeck- und Kaubewegungen existiere.

Gegen die Auffassung der Stoiung als echter Agnosie wurden in der Diskussion Be-
denken geduflert und auf die Erklirungsmoglichkeit der Aussage der Patientin und ihrer
Storung als rein perzeptiv hingewiesen.

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

Auch HEerzog glaubt in einem seiner Fille von Hypophysentumor (Fall 5) eine Riech-
rindenlédsion annehmen zu sollen: die (akromegale) Kranke litt u. a. an einer ,,Halluzination*,
derart, daf} in der Nase haufig eine stechende Empfindung entstand, der eine unangenehme,
an Gummigeruch erinnernde Geruchsempfindung folgte.

(Bemerkenswert ist, dafl auch die Kranke E.BaLLs den von ihr wahrgenommenen
Geruch als ,,abscheulich, widerlich* und nicht niaher charakterisierbar bezeichnete; der
Hirnverletzte KurziNskis: ,,wie nach Stinkbomben®".)

Ich entnehme der erwihnten Arbeit von H. MaRrcus, dafl die Geruchshalluzinationen,
welche die epileptischen Anfille der Kranken von JacksoN und BEEVOR einleiteten, einen
,horriblen Geruch, unméglich zu beschreiben, zugleich erstickend'* enthielten. Der An-
fallskranke von S1EBERT klagte iiber ,.einen eigentiimlich widerlichen Geruch'* — diesmal
unmittelbar nach dem Anfall. LinpEs Patient beklagte sich tber ,.plétzlich auftretende
itble Geriiche'‘, derjenige von FRIEDMANN iiber einen sehr intensiven Geruch, ,,als ob er
in einer Apotheke wire', der eigene Fall von Marcus selbst schliefllich iber ,,einen inten-
siven, graBlichen, iibelsiiBlichen Geruch'* vor den epileptischen Konvulsionen und iiber ein
intensives Geruchsgefithl von ganz derselben Natur nach einem Anfall.

Nach Auffassung von MaRcus zeige die fir alle Falle charakteristische intensiv unan-
genehme Geruchsempfindung, daB der Reiz ein intensiver war; mildere Reize der sensori-
schen Organe pflegten angenehmere Gefiithle herbeizufithren.)

AuBlerdem traten in dem HErzoaschen Falle Anfille von Parosmie auf, ohne daf eine
Herabsetzung des Geruchs vorhanden gewesen wire. Die Geruchshalluzinationen sollen
im Verein mit dem fast normalen Augenbefund fir eine Rindenlasion sprechen. Aufer
diesen Reizsymptomen auf dem Gebiete des (eruchs und Lahmungssymptomen im Gebiete
des Geschmackssinnes bestanden keine Herdsvmptome; Zeichen von erhéhtem Hirndruck
fehlten ebenfalls.

Auf Grund des vorhandenen Materials wird man sich heute kaum dazu ent-
schlieBen 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 lidiert sein
miissen, damit es zum Auftreten echter gnostischer Stérungen im Gebiet des
Geruchssinnes komme, eigentlich noch nicht spruchreif. Bezeichnenderweise
stiitzen sich auch diejenigen Autoren, die sich mit den Erkrankungen der Riech-
rinde beschiftigt haben, bei Versuch, dieses Gebiet abzugrenzen, immer noch
mehr auf vergleichend-anatomisches, denn auf pathologisches Tatsachenmaterial.

An dieser Stelle werden kiinftige Untersuchungen einzusetzen haben. Sie
werden an den Ergebnissen der vor Jahrzehnten von MoNakow schon ein-
geleiteten, in der jlingsten Zeit zu einem gewissen Abschluf gelangten Kritik
der klassischen Hirnlokalisationslehre nicht mehr voriibergehen kénnen. Mit
groBerer Aufmerksamkeit wird man auf die allgemeinen Bedingungen, unter denen
es bel einem Individuum, dessen wvorpathologische Riechleistungen bekannt sein
miissen, zum Auftreten agnostischer Storungen im Bereiche des Geruchssinnes
kommt, zu achten haben, insbesondere auch auf den Zeitpunkt, zu welchem im
Laufe eines Krankheitsvorganges die Storung auftritt bzw. die Untersuchung
vorgenommen wird. Die Bedeutung der Restitutton und ihrer einzelnen Phasen
ist fiur den Abbau der Riechfunktion bislang noch in héchst unvollkommener

3*
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Weise — eigentlich erst und ausschlieBlich durch die Hormannschen Selbst-
beobachtungen — gewiirdigt worden.

Soweit meine (nicht sehr umfangreichen) Erfahrungen an zentralen Riechstérungen
reichen, zeigen diese wenig oder keine Tendenz zum Ausgleich; zumal die traumatischen
(auch die Hormanwnsche postkatarrhalische Neuritis olfact. heilte schlieBlich mit Defekt).
Eine experimentelle Stiitze dieser klinischen Erfahrung kann vielleicht in Untersuchungen
von TaxrATA erblickt werden: Wahrend es fiir Amphibien nachgewiesen ist, dafl bei Durch-
schneidung des Olfactorius die Sinnesganglienzellen der Regio olfactoria imstande sind,
den durchschnittenen Achsenzylinder zu regenerieren und somit eine neue Verbindung mit
dem Zentrum herbeizufiihren, ist fiir die Sauger die Frage, ob im Gebiete des Olfactorius
neben degenerativen Vorgingen oder nach solchen auch regenerative beobachtet werden,
noch unbeantwortet. Es scheint nach den Untersuchungen von Takata ein Ersatz nach
Ausfall von Riechepithel bei den Sdugetieren zum mindesten in dem beobachteten Zeitraum
eines drittel Jahres, d.h. eines sechsten Teils der durchschnittlichen Lebensdauer einer
Ratte, nicht vorzukommen. 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 Stérungen auf anderen Sinnesgebieten,
namentlich dem optischen, weiterer Boden entzogen worden. Es wird, unter weit-
gehender Verwertung dieser Ergebnisse, kiinftig darauf ankommen, sich nicht
mehr auf die Ermittlung verlorengegangener scheinbarer Elementarleistungen
dieser Art zu beschrdnken, sondern die erhdhte Aufmerksamkeit zu lenken auf
noch erhaltene und etwa verdnderte Riechleistungen. Mit der in Untersuchungs-
protokollen recht hiufig anzutreffenden, allgemein gehaltenen Bemerkung, daB
eine Versuchsperson gewisse Stoffe zwar rieche, aber nicht erkenne, ist iiber
Inhalt und Aufbau der Storung wenig gesagt. Dabei wird schliefllich der Be-
griff der ,,Gnosis iberhaupt, der durch die erwidhnten Untersuchungen an
Seelenblinden wieder problematisch geworden ist, in seiner besonderen Be-
deutung fiir den Geruch einer Klirung zu unterziehen sein. Es wird, unter
Beachtung der Resultate an Seelenblinden, zu untersuchen sein, in welchem
Sinne man iiberhaupt von einer (isolierten) Stérung des Erkennens des Geruchs
sprechen darf, und ob nicht etwa bei Herden in den als zentrales Riechgebiet
angesprochenen Rindenfeldern Stérungen viel allgemeinerer Art (Stérungen
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 fiir den
Geruch neu zu stellen sein.

Aus der Arbeit von H. G. Swax~ geht hervor, dal}, wenigstens bei Ratten, die Annahme
héherer ,,Zentren* fiir Erlernung und Bewahrung von Dressurleistungen mittels des Geruchs
kaum aufrechtzuerhalten ist.

Um dieser grundsitzlichen Bedeutung willen seien die Versuchsergebnisse von H. G.
SwaNN hier mitgeteilt.

Exstirpation aller méglichen Abschnitte des Pallium blieb ohne EinfluBl auf das Unter-
scheidungsvermégen (nach Geruch). Zerstorung der verschiedensten Teile des Archipallium,
einschlieflich der Hippocampusformation, des Lob. pyriform., Septum und N.amygdal.
war ohne nennenswerten Nachteil fiir die Fahigkeit, die Geruchsdressurleistung zu behalten.
Unterbrechung der Hauptfasern zum und vom Archipallium, einschlieBlich des Fornix,
der Projektionsfasern des Mandelkerns, der Fimbria, des Alveus, der Habenula und der
mit dem Balken in Verbindung stehenden Riechbiindel bedingte keine Aufhebung des
Unterscheidungsvermogens. Excision der cytoarchitektonischen Felder und der haupt-
sichlichen Vorderhirnkomplexe bis zu 60% und mehr in einzelnen Fillen zog keine be-
merkenswerte Einbufle nach sich. Das Tubercul. olfact. und der Hippocamp. praecallos.
wurden indes nicht ausreichend untersucht.

Nur in den Fillen, in denen die priméren olfactorischen Bahnen unterbrochen wurden,
kam es zu ernster Stérung. Von diesen priméren olfactorischen Systemen scheint der Tract.
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olfact. lat. nicht wesentlich zu sein fiir die Ausbildung der Dressurleistung; entscheidend
scheint der vordere Anteil der vorderen Commissur zu sein.

39% der Rinde wurde in einem Falle zerstort, ohne daf 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 Hemisphiren bzw. Teilen derselben
voriibergehend alle bedingten Reflexe. Es stellte sich nun heraus, daBl nach vollstandiger
und doppelseitiger Abtragung des Gyr. pyriform. und des zugehérigen 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 8. Tage sichtbar.
Am 3. und 4. Tage wihlte 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 vom 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 Pavrows auf
anderen Sinnesgebieten — gegen eine ausschlieflich rdumlich scharf abgrenzbare Lokali-
sation der Riechleistungen, wenigstens insoweit sie in den Dienst der Bildung bedingter
Reflexe gestellt werden.
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Nervus opticus.

Symptomatologie des Nervus opticus
(einschlieBlich Stauungspapille).

Von Q. MARCHESANI-Miinchen.
Mit 38 Abbildungen.

A. Einleitung.

1. Anatomische Bemerkungen.

Der Nervus opticus stellt bekanntlich entwicklungsgeschichtlich und anato-
misch einen vorgeschobenen Teil der weiflen Substanz des Gehirnes dar und ist
damit kein ,,Nerv'* im Sinne der ibrigen Nerven. Diese Tatsache darf nie
vergessen werden; fiir die Klinik wére es jedoch ganz unzweckméfig 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
Verstindigung iiber jene Teile des Nerven, die gar nicht in der Orbita liegen,
abgesehen wird durch diese Bezeichnung die klinisch so auBerordentlich wichtige
Unterscheidung der Erkrankungen des Tractus opticus und des Nervus opticus
verwischt.

Wir koénnen am Sehnerven anatomisch verschiedene Abschnitte unter-
scheiden, denen auch in der Pathologie hiufig eine eigene Bedeutung zukommt :
1. den intrabulbiren (Papille und skleraler Teil), 2. den orbitalen, 3. den intra-
canaliculiren und 4. den intrakraniellen Abschnitt des Sehnerven (s. Abb. 3).
In einer Entfernung von etwa 10—15 mm hinter dem Bulbus treten die Zentral-
gefiBle in den Opticus ein, wodurch der orbitale Abschnitt in einen vorderen
mit den Zentralgefillen und in einen hinteren ohne Zentralgefille unterteilt
wird. Der orbitale Teil des Sehnerven ist von drei Scheiden, Dura, Arachnoidea
und Pia, umgeben, welche eine direkte Fortsetzung der entsprechenden Hirn-
haute darstellen. Zwischen den Scheiden liegt der sog. Intervaginalraum, der
in einen Subdural- und Subarachnoidalraum zerfillt, die wiederum mit den
gleichnamigen Hirnrdumen in Verbindung stehen. In dem intracanaliculiren
Teil bildet das Periost zugleich die Duralscheide, es spaltet sich am Eingang
in die Orbita in zwei Blitter, 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 Gehirnes nur
dadurch, daf das Bindegewebe im Sehnerven stirker und anders ausgebildet
ist. Ein regelméBiges bindegewebiges Septensystem trennt die Nervenfasern in
einzelne Biindel. Das Gliagewebe gleicht dem im Gehirn vollstindig; wir kénnen
auch im Opticus die drei Hauptarten der Glia, Astrocyten, Oligodendroglia
und Hortegaglia, unterscheiden (MarcuEsaN1). Die im Sehnerven sich ab-
spielenden pathologisch-histologischen Reaktionen sind dementsprechend im
wesentlichen auch dieselben, wie in der tibrigen 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 sind in der Netzhaut
und in der Papille normalerweise 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, daf fiir die Sehfunktion und fiir den Pupillen-
reflex getrennte Fasern und Bahnen bestehen. Es spricht dafiir in erster Linie
die wenn auch seltene klinische Beobachtung des Erhaltenbleibens der direkten
Pupillenreaktion bei vélliger oder fast volliger Amau-

rose. FORSTER beobachtete die Riickkehr der Pupillen- -~

reaktion bei Erhaltenbleiben von Amaurose nach der

Operation eines Falles von Vierhiigeltumor. Anatomisch ﬂ;) 5
lassen sich die Sehfasern von den Pupillarfasern nicht /

unterscheiden. Ob es auller diesen zentripetal leitenden
Fasern auch noch zentrifugal leitende gibt, die von
Ganglienzellen im Corp. geniculatum lat. entspringen
und im amakrinen Zellsystem der Netzhaut endigen,
ist nicht sicher entschieden. Nach WILBRAND-SAENGER
lassen gewisse Adaptationsstérungen bei Erkrankungen
der peripheren optischen Bahn auf das Vorhandensein
solcher Fasern schlieflen.

Fiir die Lokalisation pathologischer Prozesse ist der
Faserverlauf in der Sehbahn von grofler Wichtigkeit.
Ganz besonders gilt dies fiir die Erscheinung der Halb-
kreuzung im Chiasma, auf die im Abschnitt BRouwER
(Bd. VI) genauer eingegangen wurde.

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, daf}
die Ergebnisse nur an pathologischem Material ge-
wonnen werden kénnen und dafl auBerdem individuelle
Verschiedenheiten eine Rolle spielen diirften (EI1sLER).
Am besten sind wir tber die Lage des papillomaculdren
Faserbiindels orientiert (UTHOFF, HENSCHEN, WILBRAND- Abb. 1. Lace d loman
SaENcer). Es nimmt in der Papille die temporale culiren Bandels im Opticus
Hilfte ein und formt sich hinter der Lamina cribrosa und in der Papitle.
zu einem dreiseitigen prismatischen Biindel, dessen
Kante nach den Zentralgefiflen zu gerichtet ist und dessen Basis lateral und
etwas nach unten liegt (Abb. 1). In der Gegend der Eintrittsstelle der
Zentralgefiflie in den Opticus hat es eine halbmondférmige Gestalt, wobei
es sich immer mehr von der Peripherie des Nerven entfernt. Im hinteren
Teil des orbitalen Sehnerven ist es in die Achse geriickt und hat eine vertikal
ovale Form angenommen. Im intrakraniellen 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 enthilt
sowohl sich kreuzende als ungekreuzte Fasern. Deren Verteilung ist nach
HENSCHEN eine solche, daBl sie jeweils im Zusammenhang, bzw. angrenzend an
die iibrigen gekreuzten und ungekreuzten Biindel liegen (Abb. 2).

Uber die Grof~nausdehnung des papillomaculiren Biindels im Opticus
sind die Meinungen geteilt. Wahrend man diese frither auf !/, bis 1/, des
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Opticusquerschnittes schétzte, ist der Bezirk nach IGERSHEIMER viel kleiner,
nur etwa 1/;, des Querschnittes groB. Die Schwierigkeit liegt darin, dal ganz
allgemein Gesichtsfeldstérungen und anatomische Befunde ihrer Ausdehnung
nach nur unsicher miteinander verglichen werden kénnen (v. HipPEL). Einer-
seits ist unsere 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
wire es moglich, daB bei der Frische des Falles die Degeneration noch nicht
eingetreten ist, bei groBeren Ausfillen dagegen wire es durchaus moglich, daB
der Bezirk, in dem die Achsenzylinder zugrunde
gegangen sind, tatsdchlich kleiner war.

Das gekreuzte Biindel bildet hinter dem Aug-
apfel einen geschlossenen Strang, der medial und
etwas dorsal liegt. Diese Lage wird als ge-
schlossenes Biindel bis gegen das Chiasma bei-
behalten (Abb. 2).

Das ungekreuzte Biindel wird von verschie-
denen Autoren etwas verschieden lokalisiert. Es
diirfte die Ansicht von HENSCHEN richtig sein,
daB das Biindel hinter dem Auge zunéchst in
zwel Halften gespalten ist, die sich dorsal und
CLE, ventral an das papillomaculare Biindel an-
schlieBen. Im hinteren Teil des Opticus vereinigen
sich die beiden Teile zu einem geschlossenen,
sichelférmigen, etwas ventrolateral gelegenen
Biindel. Der Ort der Verschmelzung der beiden
Biindelabschnitte ist abhangig von dem Abriicken
des papillomacularen Biindels von der Peripherie.
Die Art, in der die gekreuzten und ungekreuzten
Faserbiindel durch die Verschiebung der Lage

2 LLE. UALF.

Abb. 2. Lage der gekreuzten und

ungekreuzten Fasern im Opticus.
Oben nahe am Bulbus, Mitte im
orbitalen Abschnitt, untenimintra-
kraniellen Abschnitt. G.F. ge-
kreuzte Fasern. U.F. ungekreuzte
Fasern. G.DM.F. gekreuzte Macula-

des papillomacularen Biindels beeinflu3t werden,
ergibt sich aus Abb. 2.

Annihernd kann im Sehnerven auch eine
dorsale und eine ventrale Halfte entsprechend

fasern. U.M.F. ungekreuzte

Maculafasern. der dorsalen und ventralen Retinahilfte unter-

schieden werden, wie uns die experimentellen
Untersuchungen von BROUWER und ZEEMAN, sowie gelegentlich nachzuweisende
Gesichtsfelddefekte bei traumatischen Sehnervenldsionen zeigen.

Die die Netzhautperipherie versorgenden Fasern diirften im Sehnerven
ebenfalls peripher gelegen sein (BEHR, SEIDEL). Es sprechen dafiir nach meiner
Meinung eindeutig die Gesichtsfeldbefunde, die wir bei peripherer, das heilt
vom Scheideraum aus auf den Opticus iibergehender Neuritis erheben konnen.
Eine gegenteilige Meinung hat nur vaN DER HOEVE vertreten, und zwar auf
Grund des von ihm gefundenen Symptomes der VergroBerung des blinden
Fleckes bei Nebenhohlenerkrankungen, doch ist das tatséchliche Vorkommen
dieses Symptomes bei retrobulbéren Sehnervenerkrankungen iiberhaupt fraglich.

Im ophthalmoskopischen Bild an der Papille ist bei Ausfall bestimmter
Biindel im Opticus eigentlich nur der Ausfall des papillomacularen Biindels
in Form der temporalen Abblassung charakteristisch.

3. Topographisch-anatomische Beziehungen (s. Abb.3).

In der Orbita verliuft der Sehnerv im sog. Muskeltrichter, der von den
vier geraden, dem oberen schrigen Augenmuskel und dem Levator palpebrae
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sup. gebildet wird. Der Muskeltrichter enthilt auBerdem noch die Gefifle 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 dariiber, 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

Abb. 3. Topographie des Sehnerven und der Orbita.

der Orbita grenzt an den Sinus maxillaris, die mediale Wand der Orbita grenzt
an das Labyrinth des Sinus ethmoidalis oder eventuell auch an den Sinus
sphenoidalis. Die mediale Wandung ist besonders diinn, 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 kriftigste. Sie grenzt an die Schlifengrube, die vom Musculus
temporalis ausgefiillt ist. Die laterale Wand der Orbita kann nach dem
Operationsverfahren von KRONLEIN bei Eingriffen an retrobulbdren Gebilden
und am Sehnerven temporir reseziert werden, womit eine bessere Ubersicht
und ein besserer Zugang erreicht wird.

Wiihrend im Bereich der Orbita der Sehnerv von Weichteilen eingeschlossen
ist und Erkrankungen der benachbarten Nebenhéhlen nur durch Miterkrankung
dieser Weichteile auf den Sehnerven iibergehen kénnen, ist dies im Bereich des
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Canalis opticus anders. Dort bildet die am Knochen festhaftende Dura zugleich
die duBere Scheide des Opticus. Der Kanal wird vom Keilbeinkérper, den
Wurzeln des kleinen Fliigels und dem Proc. clinoideus ant. umrahmt. Die Lange
des Kanales betragt ungefihr 5—8 mm. Die knocherne Wandung kann wie
iberall im Bereich der Nebenhohlen eine ganz verschieden starke sein. Ein
grol} angelegter Sinus sphenoidalis oder auch Auslaufer des Sinus ethmoidalis
kénnen den Canalis opticus fast ganz umgeben, so daf} sich dieser in die Sinuse
vorbuckelt. Abgesehen von der Stirke der Knochenwand ist auch die Aus-
bildung der Markrdume in derselben ganz verschieden. Wie HERZOG nachge-
wiesen hat, kann durch die Markriume unter Umstinden eine direkte Ver-
bindung zwischen der Schleimhaut der Nebenhohlen und den Scheiden des
Opticus gegeben sein (vgl. Abb. 22). Unter den Variationen der Nebenhohlen
ist auch mit der Moglichkeit zu rechnen, dafl die Nebenhc¢hlen der einen Seite
ither die Medianlinie hinausreichen koénnen und damit in nachbarschaftliche
Beziehungen zu der andersseitigen Orbita treten. AuBler dem Nervus opticus
liegt noch die der Carotis int. entspringende Arteria ophthalmica im Canalis
opticus, und zwar an seinem unteren Umfang. Die Vena ophthalmica verldl3t
die Orbita durch die Fissura orbitalis sup. und miindet in den Sinus cavernosus.

Der intrakranielle Abschnitt des Sehnerven liegt am vorderen Ende des sich
hier zur vorderen Sattellehne erhebenden Keilbeinkérpers, wo er meist in einer
flachen Rinne des Knochens bzw. der ihn iiberkleidenden harten Hirnhaut
verlduft. Das intrakranielle Stiick des Sehnerven kann ebenfalls individuell
eine verschiedene Lange haben, die nach SCHAEFFER zwischen 4 und 17 mm
schwankt. Am oberen Rand des Canalis opticus pflegt die Dura eine Duplikatur
zu bilden, die den Sehnerven noch ein Stiick weit iiberdacht. Dem lateralen
Rand des Opticus, besonders wenn der intrakranielle Abschnitt lang ist, liegt
die Carotis interna an, die hier die Arteria ophthalmica abgibt, die etwas lateral
an der Unterfliche des Nerven in den Canalis opticus eindringt. Andererseits
kann die laterale oder die obere Fliche des Sehnerven auch mit anderen
Asten der Carotis int., der Arteria cerebri ant. oder auch mit der vor dem
Chiasma liegenden Verbindung der beiden Arteria cerebi ant., der Arteria com-
municans ant., in Beziehung treten. Hiufig vorkommende Asymmetrien und
Abweichungen in der Linge des Abganges der Zweige der Carotis int. sind
in Betracht zu ziehen.

B. Stauungspapille.

1. Begriff und Nomenklatur.

Es ist notwendig, den Begriff der Stauungspapille festzulegen, da fiir die
mit Papillenschwellung einhergehenden Krankheitsprozesse des Sehnerven
verschiedene Benennungen iiblich sind, die zu MiBverstdndnissen Veranlassung
geben konnen. Es haben sich vielfach noch Bezeichnungen aus friiherer Zeit
erhalten, als man das Wesen der zugrunde liegenden Verdnderungen noch nicht
richtig kannte. Wir wissen heute, dafl die Schwellung der Papille beim Tumor
cerebri und anderen mit einer Drucksteigerung im Schédelinneren einher-
gehenden Prozessen durch ein reines ,,0dem‘* bedingt ist, und zwar findet sich
dabei im ganzen Verlauf des Sehnerven nur diese ,,6dematose” Verdnderung.
Eine dhnliche, wenn auch in der Regel geringere Schwellung der Papille kann
andererseits durch einen entziindlichen Herd im Sehnerven hervorgerufen sein.
Fiir die Klinik besteht ein dringendes Bediirfnis, diese beiden im Wesen grund-
verschiedenen Krankheitsprozesse voneinander abzugrenzen. Rein ophthal-
moskopisch ist die Unterscheidung nicht immer moglich, es miissen vielmehr
auch noch andere klinische Symptome, vor allem das Verhalten der Funktion
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mitberiicksichtigt werden. Wir werden fiir diese beiden Begriffe die Bezeichnung
Stauungspapille einerseits und Neuritis (nervi optici) andererseits gebrauchen.
Die beiden Ausdriicke haben den Vorteil, daB sie niemals milzuverstehen sind,
mogen sie auch von anderen Gesichtspunkten aus zu bemdingeln sein. Wir
vermeiden den Namen ,,Papillitis*. Denn obwohl ihn v. HippEL eindeutig
fiir die entziindlichen Prozesse im Sehnerven festzulegen versuchte, wird er
trotzdem noch vielfach falschlich als gleichbedeutend mit Stauungspapille
gebraucht. Die Bezeichnung ,,Entziindungspapille” (BeaR) 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, daf} er besser beibehalten wird. Die nichts
vorwegnehmende Bezeichnung ,,Papillenschwellung™ halten wir dann fir ange-
bracht, wenn nicht entschieden werden kann, ob es sich um eine Stauungspapille
oder um eine Neuritis handelt. Dies kann z. B. bei benommenen Patienten,
bei Kindern oder iiberhaupt dann der Fall sein, wenn iiber das Verhalten des
Sehvermégens kein Anhaltspunkt gewonnen werden kann.

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

2. Augenhintergrundbild.

Die Schwellung des Papillengewebes beginnt meist am oberen und unteren
Umfang, sie greift wohl bald auf die nasalen Partien iiber, 1lait jedoch den
temporalen Teil der Papille zunichst ganz frei (BEst, BEHR). Die Papille
bekommt dadurch eine nierenformige Gestalt. Der sog. GefiaBtrichter bleibt
zunéchst erhalten. In den geschwellten Abschnitten ist der Papillenrand unscharf;
das odematose Gewebe erscheint auBlerordentlich zart, locker und durch-
scheinend. Diese Merkmale sind differentialdiagnostisch gegeniiber der Neuritis
und Pseudoneuritis von groller Wichtigkeit (Abb. 4). Diese Einzelheiten kénnen
bei der binokularen Ophthalmoskopie genau verfolgt werden. Die Anwendung
dieser Untersuchungsmethode ist fiir die Diagnose einer beginnenden Stauungs-
papille mitunter von ausschlaggebender Bedeutung.

Im weiteren Verlauf dehnt sich die Schwellung auf die ganze Papille aus
und nimmt an Hohe zu, der Umfang der ganzen Papille wird groBer. Der Ein-
druck der Prominenz ist am binokularen Ophthalmoskop unmittelbar gegeben;
bei der gewohnlichen Ophthalmoskopie erkennt man die Prominenz vor allem
an dem geschlingelten Verlauf der Gefalle, die mit hochgehoben werden und
am Rande der Papille oft abgeknickt erscheinen. Bei leichtem Wechsel der
Blickrichtung entsteht cine Verschiebung der in verschiedenem 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 Papillenhdhe, der bis zu 7-—8 Dioptrien
betragen kann. Einer Refraktionsdifferenz von 3 Dioptrien entspricht dabei
eine Niveaudifferenz von ungefdhr 1 mm. Die Stauungspapille kann pilzférmig
vorragen und zur Netzhaut steil abfallen, oder es kann durch Mitschwellen der
umgebenden Netzhaut der Ubergang ein mehr allméhlicher sein. Die Héhe der
Stauungspapille in Dioptrien gemessen wird vielfach als MaBstab fiir den Grad,
das Fortschreiten oder den Riickgang des Prozesses herangezogen. Es mul} da-
neben jedoch unbedingt auch das Gesamtbild der Stauungspapille beriicksichtigt



44 0. MarcHESANI: Symptomatologie des Nervus opticus (einschlieBlich Stauungspapille).

werden, denn die Niveaudifferenz kann bei Zunahme der Stauungspapille durch
Mitschwellen der umgebenden Netzhaut auch scheinbar geringer werden.
Von den Zentralgefiflen 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 GefiaBlzustinde
diirften dabei eine Rolle spielen. Durch
die Stauung treten mitunter feine, nor-
malerweise nicht sichtbare Gefille her-
vor, so daB} eine feine, rote Streifung
entsteht. Die Farbe der ganzen Papille
kann dadurch eine rotere werden, so daf3
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 linger bestehender Stauungs-
papille treten ferner weiffe Herde auf
(Abb. 5). Der Sitz dieser Herde be-
schrinkt sich in der Regel auf die
Abb. 4. Beginnende Stauungspapille. Papillengegend, ausnahmsweise finden
sie sich jedoch auch in der Maculagegend,
wie bei der sog. Retinitis nephritica, nach Art einer Sternfigur angeordnet.
Ausgdnge. Eine Stauungspapille kann sich vollstindig zuriickbilden, wenn
sich die auslésende Ursache zuriickbildet. Ist dies nicht oder zu spit der Fall,
kommt es zur vollstindigen 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 Gefdlle zeigen weillliche
Einscheidungen, mitunter bleibt auch
eine leichte Prominenz bestehen. Selten
kommt es im Anschlul an Stauungs-
papille zur Ausbildung sog. Drusen in
der Papille (vgl. unten). Nach Be-
strahlung oder nach palliativer Trepa-
nation kann sich vor allem 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 Willisii. 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
solchen Falle nicht den ganzen Verlauf, so kann die Differentialdiagnose gegen-
itber der Pseudoneuritis besonders schwierig sein.

Abb. 5. Hochgradige Stauungspapille.

3. Funktion.

Die Sehfunktionen sind bei der Stauungspapille primdr nicht gestort. In der
Regel bleibt auch bei voll ausgebildeter Stauungspapille das Sehvermdgen noch
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einige Zeit normal. Als erste subjektive Storung werden héufig voriibergehende
Verdunklungen bemerkt. Solche Verdunklungen kommen jedoch auch spiter
vor, wenn bereits eine teilweise dauernde Schidigung nachweisbar ist. Die
Verdunklungen erklirt Harms durch GefiBkrimpfe, welche Ansicht dadurch
gestiitzt wird, daB wir die Aste der Zentralarterie bei Stauungspapille haufig
stark verengt finden. Wahrscheinlich wird dabei die Erndhrung des Sehnerven
bzw. der Netzhaut voriibergehend eine ungeniigende. Moglicherweise erfahren
jedoch auch die Sehnervenfasern direkt unter dem EinfluB von Druck-
schwankungen eine Leitungsstérung (BEER). Wenn JaksoN die Obskurationen
als ,.epileptiforme Amaurosen in die Hirnrinde verlegt, so kionnte diese Er-
klirung nur dann gelten, wenn die Skotome einen hemianopischen Charakter
tragen.

Friihzeitig 1a3t sich bei Stauungspapille eine Vergroferung des blinden Fleckes
nachweisen. Diagnostisch sowie praktisch kommt diesem Symptom nach unserer

Abb. 6. Gesichtsfeldverfall 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, wodurch die Netzhaut zur Seite geschoben wird;
wir kénnen somit durch die Gesichtsfelduntersuchung nur dasselbe nachweisen,
was wir mit dem Augenspiegel auch direkt sehen konnen.

Die erste praktisch wichtige Storung der Funktion stellt eine Kinschrinkung
des peripheren Gesichtsfeldes dar (Abb. 6). Die Einengung braucht nicht immer
eine regelméBige, konzentrische zu sein, sondern kann eine Seite stirker be-
treffen. Meist ist das Gesichtsfeld fiir Farben frithzeitiger oder hochgradiger
eingeengt. Nach BarLey und CusHING sollte fiir Hirndrucksteigerung ein be-
stimmter Typ der Farbengesichtsfeldanomalie, nimlich ein Engerwerden der
Blaugrenze gegeniiber der Rotgrenze, charakteristisch sein. Allgemeine Giiltig-
keit hat dieses Symptom jedoch sicher nicht.

Das zentrale Sehverméogen ist bei der in Atrophie iibergehenden Stauungs-
papille in der Regel zunichst relativ weniger geschadigt. Diese Erscheinung
konnte so gedeutet werden, daB sich auch bei einem gleichméaBigen Faserausfall
im Opticus die Sehstérung infolge der relativ sparlicheren Versorgung der
Netzhautperipherie vor allem dort bemerkbar macht. Mit BEHR glaube ich
jedoch, daB die zentrale Sehschirfe, auch absolut genommen, spiter leidet.
Es sprechen dafiir einige klinische Beobachtungen mit hochstgradig eingeengtem
Gesichtsfeld bei normalem zentralem Sehvermégen, sowie die anatomischen
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 iiberein, dafl die Atrophie
bei der Stauungspapille im Canalis opticus beginnt und somit eine absteigende
ist. Die Geschwindigkeit, mit der bei der Stauungspapille im einzelnen Falle
das Sehvermogen verlorengeht, ist verschieden. Hiufig 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 Verhiitung der Erblindung (Operation, Entlastungstrepanation)
moglichst bei noch gutem Sehvermdgen zu ergreifen. Die Sehstorung ist,
soweit sie Folge der Stauungspapille ist, nur in geringem Grade riickbildungs-
fahig. Wesentliche Besserungen des Sehvermogens nach operativen Eingriffen
sahen wir jedoch mitunter in solchen Fillen, wo eine direkte Druckwirkung des
Tumors auf den Sehnerven angenommen werden konnte.

Nach Benr ist der Lichtsinn (Dunkelanpassungsvermogen) bei der Stauungs-
papille im Anfang und auch spéiter nicht oder kaum geschidigt. Diese Fest-
stellung wurde von IGERSHEIMER und GASTEIGER bestitigt.

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. daf}
eine direkte Einwirkung des pathologischen Prozesses auf die Sehbahn vorliegt.
Homonym-hemianopische Gesichtsfeldausfille weisen auf eine Schidigung der
Sehbahn zentral vom Chiasma hin. Ein bitemporaler Gesichtsfeldausfall spricht
fiir einen ProzeB in der Chiasmagegend. Findet sich bei Stauungspapille eine
solche bitemporale Hemianopsie, so handelt es sich mit grofter Wahrschein-
lichkeit um einen supra- bzw. paraselliren, raumbeengenden ProzeB und nicht
um einen echten Hypophysentumor (s. S. 57). Eine binasale Hemianopsie hat
ihre lokale Ursache ebenfalls in der Chiasmagegend. Der priméire 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 sekundéren Hydrocephalus des dritten Ventrikels
hervorgerufen sein (CusHING, BARTELS, eigene Beobachtung). Die am Chiasma
auflen liegenden, ungekreuzten Fasern werden durch den Boden des erweiterten
dritten Ventrikels eingeschniirt bzw. gegen die Carotiden gedringt. Wir konnten
ofters beobachten, dafl bei Stauungspapille mit fortgeschrittenem Verfall des
Sehvermogens die nasalen Hilften des Gesichtsfeldes relativ stirker eingeengt
waren. Wahrscheinlich ist diese Einengung dhnlich zu erkliren. Diagnostische
Schwierigkeiten bereiten einseitige Einengungen des Gesichtsfeldes in solchen
Fillen, wo ein Auge bereits erblindet ist. Es laft sich dann oft nicht mit
Sicherheit entscheiden, ob es sich um einen homonymen, bitemporalen oder
um einen einseitigen unregelméfBigen 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 NetzhautgefiBen und intrakranieller Druck.

Fir die Diagnostik sowie fiir die Pathogenese der Stauungspapille hat neuer-
dings die Frage des Zusammenhanges von Netzhautgefafidruck und Hirndruck
Bedeutung erlangt. Das Problem wurde auf verschiedenen Wegen bearbeitet.
BaurmMANN ging von dem Phdnomen des Netzhautvenenpulses aus. Eine
Pulsationsbewegung der Vene auf der Papille tritt dann auf, wenn der
intraokulare Druck voriibergehend etwas hoher wird, als der Druck in der
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Zentralvene. Dies ist physiologischerweise haufig der Fall, und zwar hingen
die periodischen intraokularen Druckschwankungen mit den physiologischen
Schwankungen im arteriellen Gefallsystem zusammen; mit jeder arteriellen
Pulswelle wird der Innendruck des Auges soweit gesteigert, daB die Zentral-
vene bei ihrem Austritt an der Papille eben etwas komprimiert wird (sog.
spontaner Venenpuls auf der Papille). Bei intrakranieller Drucksteigerung
steht der extraokulare Zentralvenendruck unter erhéhter Spannung, da auch
der Druck im Sehnervenscheideraum, durch den die Vene hindurchzieht, er-
héht 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 iiber den Wert des intraokularen Druckes
emportreibt, so mul der Venenpuls an der Papille verschwinden. Bei intra-
kranieller Drucksteigerung fehlt somit der physiologische Venenpuls. Ubt man
von aulen 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 iibersteigt. Die Untersuchungsmethode
gestattet somit Riickschliissse auf die Hohe des intrakraniellen Druckes zu
ziehen. Das Phanomen lafit sich mit dem Augenspiegel verfolgen. Die Druck-
ausiibung auf den Bulbus geschieht durch Aufsetzen eines kleinen Dynamo-
meters, das zugleich die Messung des ausgeiibten Druckes bzw. des bestehenden
Intraokulardruckes erméglicht. BAURMANN fand in einer Reihe von Fillen eine
Ubereinstimmung der mit seiner Venenpulsmethode gemessenen intrakraniellen
Druckwerte mit den Druckwerten, die bei Lumbalpunktion gefunden wurden.
In anderen Fillen lieB sich nach dem Aspekt des Gehirns bei Operationen eine
Ubereinstimmung erschlicBen.

Bamrart geht von der Uberlegung aus, daB bei intrakranieller Druck-
steigerung auch der Druck in der Zentralarterie steigt, und zwar schon lingere
Zeit, bevor es zur Ausbildung einer Stauungspapille kommt. Die Messung des
Zentralarteriendruckes geschieht wiederum durch Aufsetzen eines Dynamo-
meters auf den Bulbus unter Druckausiibung, bis die Arterie zu pulsieren beginnt
bzw. blutleer wird. Wir kénnen so unter Kontrolle des Augenspiegels den
diastolischen bzw. systolischen Druck in der Zentralarterie bestimmen. Der
normale diastolische Zentralarteriendruck betrigt 30—35 mm Hg, er verhilt
sich zum Druck in der Arteria brachialis wie 45 : 100. Eine Steigerung des
diastolischen Zentralarteriendruckes iiber die Hilfte des Brachialdruckes zeigt
nach BAILLART eine intrakranielle Drucksteigerung an. Er stiitzt seine Auf-
fassung durch diesbeziigliche Beobachtungen an Fillen, bei denen eine Lumbal-
drucksteigerung nachgewiesen wurde, der Befund am Opticus jedoch normal
war. Der Grad der Netzhautarterien-Drucksteigerung bildet kein genaues MaB
fiir den Grad der intrakraniellen Drucksteigerung, da kein Parallelismus besteht.
Bei bestehender Stauungspapille ist demgegeniiber das Phinomen der Netzhaut-
arterien-Drucksteigerung meist negativ. Der arterielle Druckabfall soll sich
durch ein Versagen des vasomotorischen Tonus erkliren, der auch die Veran-
lassung des Auftretens des Odems im Sehnerven sein soll. Die Ergebnisse
Bamarrs wurden von MAGITOT u. a. bestéitigt; den Druckabfall halt jedoch
SOURDILLE, wie ich glaube richtigerweise, fiir eine Folge der Ausbildung der
Stauungspapille und nicht fiir deren Ursache.

Die Bedeutung der Moglichkeit einer intrakraniellen Druckmessung ohne
Lumbalpunktion oder Zysternenpunktion wire zweifellos sehr groB. Nach
eigenen Krfahrungen glaube ich jedoch, daB mit der Methode von BAURMANN
ebensowenig wie mit der von BAILLART derart exakte Messungen méglich sind.
Und zwar werden die Verhiltnisse kompliziert und von unberechenbaren
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Faktoren beeinflult, 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 durchlduft, abhingig. Auflerdem darf nicht
vergessen werden, daBl die Gefalle einen peripheren, druckregulierenden Mecha-
nismus besitzen. Wir haben es mit einem lebenden Gewebe zu tun. In diesem
Sinne fand ich ein offensichtliches Mifiverhaltnis 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 abhingig vom Bestehen der Stauungspapille und
als unabhingig vom bestehenden Hirndruck.

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

Aus den genannten Gefalldruckerscheinungen weitgehende Riickschliisse
fir 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 Umsténden 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 Odem
an der Papille als Nachbarerscheinung des eigentlichen, entziindlichen Prozesses.
Wir stimmen RONNE zu, ,,dal} eigentlich alle leichteren und schwereren Stau-
ungspapillen und Neuritiden allein von einem 6dematoésen Zustand der Papille
herrithren, gleichgiiltig ob das Augenhintergrundbild in Zusammenhang mit
einem Tumor cerebri, einer Schrumpfniere, einer tuberkulosen Meningitis mit
sekundirer interstitieller Neuritis oder einer gummésen Sehnervenentziindung
stand. Immer war es das Odem, welches dem ophthalmoskopischen Bild
entsprach, ohne dafl die pathologisch-anatomischen Veranderungen des Gewebes
distal der Lamina cribrosa die Erscheinungen darbot, die sich unter Umsténden
proximal von dieser feststellen lieen®.

Die Papillenschwellung bei der sog. Neuroretinitis nephritica bzw. hyper-
tonica ist der bei echter Stauungspapille gleichzusetzen. Die pathologisch-
anatomischen Verianderungen im Sehnerven sind dieselben. Bei der Nephritis
sind auBerdem in der Regel die charakteristischen Verdnderungen in der Netz-
haut ausgebildet, so dall schon rein ophthalmoskopisch eine Unterscheidung
moglich ist. Im tibrigen ist bei Stauungspapille immer an die Moghchkelt 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 muf} die lingere Beob-
achtung ergeben, ob sich der Zustand verindert oder nicht.

Verschiedene pathologische Zustinde am Auge oder deren Residuen kénnen
die Beurteilung der Papille erschweren; so erscheint z. B. bei Triitbungen der
brechenden Medien die Papille réter 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 Hoxa in Y/, der Fille in sonst
anscheinend ganz normalen Augen,
héufig sind sie jedoch die Folge von
Degenerationserscheinungen im Seh-
nerven im Anschlul an Stauungs-
papille, Neuritis oder Atrophie. Wie
ich in einigen durch die Sektion be-
stitigten Fillen zeigen konnte, ist es
oft sehr schwer, das Vorliegen eines
pathologischen Prozesses auszuschlie-
Ben. Das Sehvermégen ist durch die
Drusenbildung an sich in der Regel
nicht beeintriachtigt, bei sehr grofer
Ausdehnung ist jedoch eine rein me-
chanische Schéidigung der Nerven-
fasern moglich (LAuBER). Meist sind
sie multipel vorhanden, wobei einige
an der Oberfliche vorragen. Sie er-
scheinen dabei als kleine, helle, stark
lichtbrechende Kiigelchen, bei oft tieferer Lage konnen sie jedoch auch das
Papillengewebe im ganzen vorwolben und ein stauungspapillenartiges Aussehen
bedingen (PURTSCHER, MARCHESANI).

Abb. 7. Drusenbildung am Sehnervenkopf.

6. Pseudoneuritis.

Als Pseudoneuritis bezeichnen wir angeborene Anomalien des Sehnerven.
kopfes, die tatséchlich ohne pathologische Bedeutung sind, jedoch mit einer

Abb. 8. Pseudoneuritis bei Hypermetropie. Abb. 9. Pseudoneuritis bei Myopie.

Stauungspapille oder Neuritis verwechselt werden konnen. Die wesentlichen
Merkmale, Prominenz, unscharfe Begrenzung und Farbverdnderung der Papille,
konnen dabei einzeln oder kombiniert in verschiedenem Grade ausgeprigt sein.
Als ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal hat v. HipPEL angegeben, dall bei
der Pseudoneuritis die Prominenz mehr kegelférmig vom Rande nach der Mitte
zu ansteigt, wihrend bei der Stauungspapille mehr die Form eines Kraters mit

Handbuch der Neurologie. IV. 4
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iiberhingenden Rédndern zustande kommt (Abb. 8). Die Gefille sind oft auch
in ihrem weiteren Verlauf im Augenhintergrund geschlingelt, wobei man in
ausgesprochenen Fillen von ,,Tortuositas vasorum‘ spricht. Diese Pseudo-
neuritis wird besonders hiufig bei Hypermetropie und hypermetropischem
Astigmatismus gefunden. Eine etwas andere Form von Pseudoneuritis findet
sich mitunter bei Myopie. Sie hingt mit dem schrigen Eintritt des Sehnerven
bei Myopie zusammen. Die Prominenz der Papille beschrinkt 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 dirften auch nicht
einheitlich sein. In man-
chen Fillen handelt es sich
wahrscheinlich um eine
stidrkere 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 Falle das Fehlen
eines zentralen Skotoms
bzw. einer Gesichtsfeld-
einschrinkung von Wich-
tigkeit.

7. Pathologische
Anatomie.

Abb. 10. Stanungspapille. Die histologischen Befunde

bei Stauungspapille sind von

verschiedenen Untersuchern verschieden beschrieben worden. Bei der folgenden Dar-
stellung kann ich mich auf umfangreiche eigene, zusammen mit SpaTz ausgefithrte Unter-
suchungen stitzen. Die Zwischenscheidenrdume des Opticus sind bei Stauungspapille
durch eine vermehrte Fliissigkeitsansammlung erweitert. Dieser Zustand kann so hoch-
gradig ausgebildet sein, dafl bei der Sektion schon makroskopisch das okulare Ende des
Sehnerven verdickt erscheint (Sehnervenampulle). In der geschwellten Papille sind die
Nervenfasern auseinandergedringt und verdickt. Besonders deutlich und frithzeitig 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 héufig eine Erweiterung der
Venen, sowie Blutaustritte. Die Grenzmembran des Glaskorpers (Limitans interna) ist
mitunter durch eine Flissigkeitsansammlung abgehoben (serdser ErguB nach ScHIECK).
In vielen Fallen 148t sich herdférmig eine eigentiimliche Degeneration der Nervenfasern
nachweisen. Die Faser ist auf eine kurze Strecke kolbenférmig aufgetrieben und zeigt im
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Tnneren ein sich stirker firbendes, kernahnliches Gebilde, wodurch eine gewisse Ahnlich-
keit mit einer Ganglienzelle gegeben ist (sog. ganglionire Degeneration). Von dieser
gangliondren Degeneration finden sich Uberginge zu einfacher Aufquellung der Nerven-
fasern. In spiteren Stadien findet sich Fett, frei oder in Fettkornchenzellen eingeschlossen.
Die ganglionir degenerierten Nervenfasern sowie die Fettherde bilden in erster Linie das
anatomische Substrat der weillen Flecke im Spiegelbilde. Der Sehnervenstamm zeigt
ebenfalls eine vermehrte Flissigkeitsaufnahme, sein Querschnitt ist vergroBert, was sich
vor allem an der Einschnirung an den Durchtrittsstellen durch die Sklera und den
knéchernen Kanal erkennen
1a8t.

Grundsatzlich widerspre-
chende Angaben finden wir
iber die Ausdehnung dieses
sog. ,,Odems** im Sehnerven.
Wihrend es nach ScHIECK,
Paron und HoLmes, BErc-
MEISTER U.a. nur bis zum Ein-
tritt der Zentralgefafle in den
Opticus nach rickwirtsreicht,
findet es sich nach KaMPHER-
STEIN, BEHR, MARCHETTI u. a.
im Verlaufe des ganzen orbita-
len Sehnervenstammes. Nach
Scuirck soll das Odem vor
allem das die Zentralgefafle
umgebende Bindegewebe ein-
nehmen (OdemstraBe) und
gegen die Peripherie zu ab-
nehmen, demgegeniiber ist
nach Parox und Hormes
gerade der periphere, sog.
Fucnassche Gliamantel be-
troffen. Nach Brmr findet
sich das Odem erstens dort,
wo das gliése Gewebe physio-
logischerweise eine gréflere
Dichte und Dicke besitzt, das
ist subpial in dem peripheren
Gliamantel und subseptal
zwischen Septen und Ober-
fliche der Nervenfaserbiindel,
und zweitens innerhalb der
Nervenfaserbiindel selbst. Mei-
nungsverschiedenheiten iiber
diesen, fiir die Genese der
Stauungspapille aulerordent-
lich wichtigen Sachverhalt Abb. 11. Auftreibung der Nervenfasern im Opticus bei
sind vor allem dadurch ent- Stauungspapille. (BIELSCHOWSKY-Firbung.)
standen, daBl bei den Unter-
suchungen die heute unerliflichen speziellen Farbe- und Impragnationsmethoden des
Zentralnervensystems nicht entsprechend angewandt wurden. Die CaJsaLsche Gold-
sublimatmethode z. B. zeigt einwandfrei, dal im Sehnerven in erster Linie die Glia-
kammerriume erweitert sind. Diese finden sich iiberall 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 Erscheinung der Klasmatodendrose zeigen. Es erscheint durchaus
erklirlich, daB das ,,0dem‘* in besonderem MaBe lings der ZentralgefiBle in Erscheinung
tritt, da das glidse Grenzgewebe dort normalerweise besonders stark ausgebildet ist.
Was ScHIECK perivasculire Lymphscheiden nennt, sind Gliakammerrdume; die binde-
gewebigen Maschen der GefiBwinde (VircHow-RoBiNsche Rdume) sind nicht erweitert,
sondern im Gegenteil komprimiert. Was den Sitz der Verinderungen anlangt, bestétigen
unsere Untersuchungen somit im wesentlichen die Angaben Beurs. Was deren Aus-
dehnung betrifft, miissen wir jedoch feststellen, daB sich die Sehnervenschwellung, d. h.
die Zeichen vermehrter gewebsgebundener Flissigkeitsaufnahme, das was die anderen
,,Odem‘‘ nennen, im Verlauf des ganzen Nerven finden (Abb. 12). Sie machen auch nicht
am Canalis opticus halt, sondern setzen sich auf den intrakraniellen Abschnitt des

4*
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Sehnerven und auf das Gehirn fort (symptomatische Hirnschwellung nach Spartz). Fir
die vorliegenden Veranderungen, die Hirnschwellung und die analoge Sehnervenschwellung,
wollen wir mit REicuErT 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 iiberflissig, die dem Neurologen gelaufigen Vorginge (Mark-
scheidenzerfall, Nervenfaserschwund, Verfettung, Glia-
wucherung usw.) im einzelnen zu schildern. Eine leichte
reaktive entziindliche Infiltration fanden wir mitunter
in den Meningen. Bei den von manchen beschriebenen
entziindlichen Verinderungen im Sehnerven selbst diirfte
jedoch eine Verwechslung mit reaktiven Vorgingen an
der Glia vorliegen. Die Degeneration (Verfettung) findet
sich im Beginn an zwei Pridilektionsstellen, im Kanal-
teil und caudalwérts von der Lamina cribrosa. Im
Querschnittsbild beginnt die Atrophie in den Randteilen
des Sehnerven, dem entspricht die konzentrische Ein-
engung des Gesichtsfeldes im klinischen Verlauf. Die
Atrophie durfte im wesentlichen eine descendierende,
vom 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 Sehnerven zuriick. Es
kommt zu einer starken Vermehrung des Stiitzgewebes
und zur Neubildung von Gefiflen 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 Falle
von Stauungspapille an Sehnerven, bei denen vorher
eine Degeneration des papillomaculiren Biindels (tem-
porale Abblassung) bestanden hat. Die Papillenschwel-
lung beschrankt sich dabei rein auf die nasale Hilfte.

8. Pathogenese der
Stauungspapille.

Die Pathogenese der Stau-

ungspapille ist umstritten.

Hier sollen nur die wichtig-

sten Gedankengingedargelegt

werden, die zum Verstandnis

der klinischen Vorginge bei-

tragen. v. GRAEFE verdanken

wir die grundlegende Entdek-

kung des Zusammenhanges

der Stauungspapillemit einem

im Gehirn sitzenden Krank-

heitsprozef} iiberhaupt. Nach

Abb. 12a—c Querschnit(ée durch den Opticus bei ihm §ollte bei der Erhéhung

‘Stauungspapille in verschicdenen Hohen. des intrakraniellen Druckes

eine Kompression des Sinus

cavernosus zustande kommen, die wiederum zu einem Stauungsédem im

Bereich der Vena ophthalmica fiithren sollte. Einer mechanischen Stauung im

Gebiete der Zentralvene wird auch heute noch von manchen (KnarE, DEvL,

Duruy-DuTEmMPS) eine wesentliche Bedeutung beigemessen, wobei DEYL eine

Kompression der Vene im Sehnervenscheideraum annimmt. Gegen diese Er-

klirung spricht die Erfahrung, daB eine AbfluBbehinderung in der Zentral-

vene allein (Venenthrombose, pulsierender Exophthalmus) nicht hinreicht, um
eine Stauungspapille zu erzeugen (BAURMANN).
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Nach einer anderen Erklarung soll bei raumbeengenden Prozessen im Schidel
der Liquor in den Sehnervenscheidenraum hineingepreit werden, den wir bei
der anatomischen Untersuchung hiufig ampullenformig erweitert finden. Das
Odem im Sehnerven entsteht nach ScHMIDT-RIMPLER als Folge einer Durch-
trankung von diesem Scheidenhydrops aus, wihrend Manz eine Abschniirung
des Sehnerven annimmt. GroéBere Bedeutung hat die Theorie von ScHIECK
erlangt, die neuerdings auch von seinem Schiiler KYRIELEIS vertreten wurde.
Danach sollte der in den Scheidenraum geprefite Liquor in den perivasculiren
Lymphriumen der Zentralgefille einen priaformierten 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, daB das Odem im Sehnerven vom Gehirn aus fort-
geleitet ist (PARINAUD, SOURDILLE, ULLRICH, KAMPHERSTEIN, BEST). Nach
PariNauD ist das Sehnervenddem eine Teilerscheinung des Hirnédems, nach
SoURDILLE u.a. wird der Sehnerv vom 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 um eine Lymphstauung im
Opticus, die bei den verschiedenen Formen der Stauungspapille teils aktiv,
teils passiv zustande kommt. Die Grundlage seiner Theorie bildet die Annahme,
daBl sich normalerweise im Sehnerven bestindig von der Papille gegen die
Schédelhohle zu (Liquorrdume) eine an das Gliafasersystem gebundene Fliissig-
keitsstromung vollzieht. Bei raumbeengenden Prozessen im Schédel kommt
es zu einer Verlegung der AbfluBwege durch Kompression des Sehnerven am
Eintritt in das Cranium, vor allem durch die dort ausgebildete Duraduplikatur.
Es soll nach seiner Angabe das Sehnervenddem in scharfer Trennungslinie am
Beginn des intrakraniellen Teiles des Opticus aufhéren. In dhnlicher Weise soll
die Stauungspapille durch passive Lymphstauung bei umschriebenen Krankheits-
prozessen am Canalis opticus (Aneurysma, Turmschéddel) oder bei orbitalen
Affektionen zustande kommen. Bei Allgemeinerkrankungen bzw. Blutkrank-
heiten (Chlorose, Leukdmie, Nephritis) bildet aktive Lymphstauung bzw. tber-
méifiger Austritt von Lymphe die Ursache.

Eine untergeordnete Bedeutung kommt heute den Entziindungstheorien der
Stauungspapille zu. Mit diesen Theorien nichts zu tun hat die Tatsache, da@
auch entziindliche Prozesse im Schidel, z. B. cine Meningitis, eine Stauungs-
papille auslosen kénnen oder daf bei 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 miissen wir wichtige Voraussetzungen
absprechen. Das Odem im Sehnerven hért nicht an der Eintrittsstelle der
Zentralgefille in den Opticus auf, sondern reicht nach riickwirts dariiber hinaus.
Das Odem ist ferner nicht an die perivasculdren Lymphscheiden (Bindegewebe)
gebunden, sondern liegt, wie oben genauer ausgefiithrt wurde, im nervésen Gewebe,
wo es zur Erweiterung der Gliakammerraume kommt. Nur in die praformierten
Bindegewebsrdume konnte allenfalls der dullere Liquor eindringen, obwohl auch
dies im Gehirn nachweisbar nur in sehr geringem Grade der Fall ist. Die Glia-
kammerraume stehen mit den Liquorrdumen iiberhaupt nicht in Verbindung.
Der Sehnerv ist bei Stauungspapille in den knochernen Kanalteil fest hinein-
gepreit, so dall die Kommunikation des Scheidenraumes mit den &uBeren
Liquorrdumen aufgehoben ist. Der Scheidenhydrops stellt eine lokale Bildung
dar und findet sich dementsprechend auch bei lokal entstandener Stauungs-
papille. Die Befunde BEHRs kénnen wir weitgehend bestéitigen, nicht jedoch

Iv.
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seine Erkldrung des Mechanismus der gestorten Saftstromung im Opticus. Die
Durchtrankung des Sehnerven mit Fliissigkeit hort nicht am Eintritt in die
Schidelhéhle auf, sondern findet sich, wie oben ausgefithrt, 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 beschrinktem Mafle 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 nihern
uns damit am meisten der Auffassung von PARINAUD. Lokale Faktoren mégen
T bei der Ausgestaltung des Prozesses
abelle 1. . . . .

Vorkommen der Stauungspapille wohl eine gewisse Rolle spielen, im
nach dem Beobachtungsgut der wesentlichen darf jedoch das Problem
Universitits-Augenklinik Miinchen der Stauungspapille nicht als lokales,

(1925—1933). nur den Sehnerven betreffendes auf-
Ussachen Anzam  gefabt werden. Wenn wir beim Tumor
cerebri und anderen raumbeengenden
Tumor cerebri . . . . . . . . 186 Prozessen das ganze Gehlrn geschwol-
Lues cerebri . . . . . . . . . 7 len finden, darf es uns nicht wundern,
Hirntuberkel . . . . . . . . . 2 daBl der Sehnerv als ein Teil des Ge-
Hirnabscef. . . . . . . . .. 6 hirns diese Schwellung mitmacht. Es
Meningits . . .. . ... .. 3 muBl unsere Aufgabe sein, vor allem
Encephalitis epidemica . 1 die Hi hwell 1 ih ’
Turmschadel . . . . . . . . . 7 ie Hirnschwellung in ihren Ursachen
Hydrocephalus . . . . . . . . 5 zu kliren. Die Vorginge diirften sehr
Schédelverletzungen . . . . . . 7 kompliziert sein, sie lassen sich jeden-
Aneurysma. . . . . . Lt 1 falls nicht durch rein mechanische
Hypertonie bzw. Nephritis . . 39 .
Polyeytimie . . . . . . . . . 9 Momente der Liquorstauung und Ge-
Leukdmie . . . . . . . . . . 1 fallstauung erklaren. Es handelt sich
Lymphogranulomatose .. 1 um eine vermehrte Wasserbindung der
RE‘{(?}‘;IINGHAUSENSChe Erkran- 0 nervisen Substanz, der ein kolloid-
Syringo%n.yeiie' 1 chemischer Vorgang zugrunde liegt.
Nebenhohlen- bzw. Orbital- Die Beziehungen zwischen Stauungs-
erkrankungen . . . . . . . 10 papille und Hirnschwellung sind, wie
Erkrankung der Zentralgefafe wir an einem sehr groBen Material
(Venenthrombose) . . . . . 2 . L
Okular bedingt (Stauungspapille nachgewiesen haben, sowohl hlr}s1cht-
ex vacuo) . . - . . . . . . 2 lich der groberen als auch der feineren
Ungeklart . . . . . . .. . . 19 anatomischen Verdnderungen, sehr
Gesamtsumme | 304 enge. Ein direkter Zusammenhang

zwischen Stauungspapille und Hydro-

cephalus 1dBt sich nicht nachweisen. Die Stauungspapille ist gleich der Hirn-
schwellung auf der Seite des Tumors stirker ausgebildet, wihrend der dritte
Ventrikel umgekehrt meist auf der gegenitberliegenden Seite stirker erweitert
ist, da der Ventrikel auf der Tumorseite komprimiert wird. Die Stauungspapille
bei Allgemeinleiden, z. B. bei Urdmie, Hypertonie, ist ebenfalls auf eine gleich-
zeitig bestchende Hirnschwellung zuriickzufithren. Die Stauungspapille bei
orbitalen Prozessen kann als eine lokale Sehnervenschwellung aufgefalit werden,
ebenso wie eine lokale Hirnschwellung in Nachbarschaft verschiedener patho-
logischer Verdnderungen im Cerebrum vorkommt.

Yorkommen der Stauungspapille.
Die élteren Statistiken iiber das Vorkommen der Stauungspapille, so z. B.
die vielzitierte von UHTHOFF, ergeben uns heute kein richtiges Bild, da der
Begriff der Stauungspapille anders aufgefalt 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-
sitdts-Augenklinik Miinchen aus den Jahren 1925--1933 zusammengestellt und
in der nebenstehenden Tabelle wiedergegeben. Die Hirntumoren machen mit
61% bei weitem die haufigste Ursache aus. Gegeniiber frither tritt vor allem die
Lues als Ursache der Stauungspapille stark zuriick; es entspricht dies einer all-
gemeinen Erfahrung in der Medizin. Daf} diesbeziiglich jedoch auch heute noch
andernorts, besonders in anderen Erdteilen, die Verhéltnisse verschieden liegen
diirften, zeigt die kurze Statistik von CHARLIN aus Siidamerika. Bei 52 Kranken,
welche an Stauungspapille litten, war diese verursacht: 19mal durch eine Neu-
bildung (1 Blutcyste und 2 Konglomerattuberkel), 19mal durch syphilitische
Verinderungen (davon 7mal Gummen), 7mal durch Urdmie, 2mal durch tuber-
kulose Meningitis, 5mal durch andere Ursachen. Der Ursache nach kann man
die Stauungspapillen in 3 grofie Gruppen einteilen: 1. in eine Stauungspapille
bei cerebralen Erkrankungen, 2. in eine solche bei Allgemeinleiden und 3. in
eine ortlich bedingte Stauungspapille. Wie unten noch genauer ausgefiihrt
werden wird, ist die Stauungspapille bei Allgemeinleiden nach unserer Meinung
allerdings letzten Endes auch eine cerebral bedingte.

I. Stauungspapille bei cerebralen Erkrankungen.

1. Tumor cerebri.
a) Sitz und Art des Tumors.

Am Sektionsmaterial 148t sich statistisch zeigen, daf sich die Stauungs-
papille bei Tumoren in verschiedenen Hirnregionen verschieden héufig findet,
doch sind die Unterschiede im allgemeinen nicht grofl und regelméiflig genug,
als daB man daraus im Leben diagnostisch sichere Schlilsse ziehen kénnte.
Von groBerer praktischer Bedeutung ist allein die Tatsache des Fehlens der
Stauungspapille bei Hypophysentumoren, sowie die besondere Symptomatologie
der Tumoren der vorderen Schidelgrube, die zum Sehnerven in direkte Be-
ziehung treten. Abgesehen davon ist die Stauungspapille bei Tumoren der
Schadelbasis iiberhaupt relativ selten; dies gilt besonders fiir die vorderen
Abschnitte der Schidelbasis (PARISOTTI), aber auch bei den Tumoren der Medulla
oblongata und der Briicke wird die Stauungspapille nach UnTHOFF, WILBRAND-
SAENGER, BRUNS u.a. oft vermilt. Homrrax fithrt zur Differentialdiagnose
der Tumoren der Epiphyse und der Briicke an, dafl jene hdufiger (in 95%) als
diese (in 60% ) zu Stauungspapille fithren. Plexuspapillome fithren nach Cusaing
und Davis immer zu Stauungspapille. Mehr von theoretischem Interesse ist
der Unterschied in der Héufigkeit der Stauungspapille bei GrofShirn- (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. Im ganzen fand sich danach bei Hirntumoren in 65% der Fille 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 beriicksichtigen, daB sich darunter auch kleinste Meningiome finden, die
nur zufillig bei der Sektion entdeckt wurden. Was die Lokalisation betrifft,
sehen wir die bekannten Erfahrungen im wesentlichen bestitigt. Die Lokali-
sation ist jedoch keineswegs allein ausschlaggebend fiir das Auftreten der
Stauungspapille. Die von den Hiuten ausgehenden Tumoren (Meningiome)
machen, da sie das Gehirn nur verdringen oder komprimieren, weniger haufig
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Tabelle 2. 45 Tumoren mit Stauungspapille.

Anzahl J Art GroBe Sitz Bemerkungen
25 1 Gliome II—IV  GroBhirn an verschie- —
28 { | denen Stellen
3 Gliome I1—I11 Kleinhirn ‘ —
9 ! Meningiome IIT—Iv GroBhirn \ —
3 Neurinome II—III Kleinhirnbriicken- - —
‘ winkel '
1 Erpurmsche Tumoren 111 Schidelbasis —
1 Carcinommetastasen — Multipel ‘ —
1 ! Hamangiom 111 Parietal —
1 Nicht differenziert v ’ Parietal i —
24 Tumoren ohne Stauungspapille.
Anzahl Art Grofle Sitz Bemerkungen
; |
4 1 Meningiome 1 ! GroBhirn Zufallsbefund bei der
l ‘ | Sektion
1142 | Meningiome 111 GroBhirn —
I 2 J Meningiome A | Kleinhirn —
3 Meningiome c 10 Olfactoriusrinne . Primare Opticus-
| ! atrophie
4 | Gliome 111 GroBhirn " Bei einer priméren
5 { ‘ ! Opticusatrophie
1 Gliome 11 Briicke und Medulla —
3 : Carcinome IIT Schadelbasis —
3 i Carcinommetastasen — Multipel —
1 : ErpHEIMscher Tumor ' III ! Schidelbasis —
1 ; Himangiom ;I Occipital —

Stauungspapille als die vom Gehirn selbst ausgehenden, infiltrierend wachsenden
Tumoren (GOWERS u.a.). Bei den Meningiomen kommt es besonders auf ihre
Grofle an. Bei langsamem Wachstum der Geschwulst kommt es relativ spater
zu Hirndruckerscheinungen und damit zu Stauungspapille als bei raschem
Wachstum. Dal die metastatischen Tumoren, obwohl sie rasch wachsen, selten
Stauungspapille machen, diirfte daran liegen, dal} sie die Hirnsubstanz weniger
infiltrieren als vielmehr konsumieren. Schliellich kommt es fiir die Frage, bei
welchen Hirngeschwiilsten Stauungspapille beobachtet wird, wie CHRISTIANSEN
zutreffend hervorhebt, auch darauf an, ob frithzeitig Herdsymptome bzw.
Ausfallssymptome hervorgerufen werden. Die Geschwulst pflegt in diesen
Fillen viel frithzeitiger diagnostiziert zu werden und kann dabei noch sehr klein
sein, so daf} allgemeine Hirndruckerscheinungen nicht ausgebildet sind. Damit
a8t sich z. B. die relative Seltenheit der Stauungspapille bei Tumoren der
motorischen Region erkliren. Wenn wir somit wohl eine Reihe von Faktoren
kennen, die fir das Zustandekommen der Stauungspapille von Bedeutung
sind, so gibt es andererseits doch immer wieder Fille, bei denen das Fehlen
der Stauungspapille vollkommen ungeklirt bleibt. So fehlt ausnahmsweise
auch eine Stauungspapille bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren (Losstus u. a.,
eigene Erfahrung).

Eine besondere Besprechung erfordert die Frage des Vorkommens der
Stauungspapille bei Hypophysentumoren. Schon in der ilteren Literatur finden
wir die Angabe, dal Stauungspapille bei Hypophysengeschwiilsten selten ist
(PatoN, MarTiN, UntHOFF). Nach UHTHOFF fithren die Tumoren ohne Akro-
megalie in 13%, die mit Akromegalie noch seltener zu Stanungspapille. Diese
Ansicht bedarf heute zweifellos noch einer weiteren Berichtigung. Hirscu
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fand bei 59 Fillen von Hypophysentumoren, die durch Operation oder Sektion
verifiziert wurden, nur in 5 Fillen Stauungspapille bzw. postneuritische Atrophie.
Ganz sicher war bei diesen Fillen die Diagnose Stauungspapille eigentlich nur
einmal und auch dieser Tumor erwies sich bei der histologischen Untersuchung
als Hypophysenganggeschwulst. Demgegeniiber betrafen die Fehldiagnosen
gerade immer jene Fille, die mit Stauungspapille einhergegangen waren. Er
empfiehlt daher mit der Diagnose Hypophysentumor vorsichtig zu sein, wenn
Stauungspapille oder Neuritis gefunden wird; ja diese Symptome sprechen
geradezu gegen Hypophysentumor. Dieser Ansicht koénnen wir vollkommen
beistimmen und missen zugleich feststellen, daf sie nicht geniigend Beachtung
findet. Zu demselben Ergebnis fithrten auch die Untersuchungen von Harms,
die aus der Literatur ein Material von 652 Fallen zusammengestellt hat. Unter
den 53 Fillen, die mit Stauungspapille oder Neuritis einhergegangen sein sollen,
findet sich kein einziger, der die von Hirsch geforderten drei Kardinalsymptome
(bitemporale Hemianopsie, innersekretorische Storungen und Réntgenverdnde-
rungen) aufwies. Bei den Féllen mit Stauungspapille in der alteren Literatur
dirfte es sich nicht um echte Hypophysentumoren gehandelt haben. Ebenso
kritisch sind jene Stimmen aufzunchmen, die sich neuerdings gegen Hirsch
ausgesprochen haben (BIERINGER, FERRER u. a.). Es ist bekannt, dal Tumoren
der Hypophysengegend (suprasellire Meningiome, Gliome, Kraniopharyngiome,
Aneurysmen usw.), um deren Differentialdiagnose sich vor allem CusHiNG
verdient gemacht hat, zu Hypophysensymptomen fithren kénnen. Dasselbe
gilt vom Hydrocephalus des dritten Ventrikels, der als Fernwirkung bei Tumoren
der hinteren Schidelgrube entstehen kann (CusHing, CIRINCIONE u.a.). Fir
die Unterscheidung der intraselliren echten Hypophysentumoren von den
supra- und paraselliren bildet das Fehlen bzw. Auftreten der Stauungspapille
eines der wichtigsten Kriterien. Von der richtigen Diagnosenstellung hingt
unser therapeutisches Vorgehen, allenfalls die Wahl des Operationsverfahrens
ab. Aus der Zusammenstellung von Harwms ergibt sich, dafl besonders die mit
Stauungspapille einhergehenden Fille der alteren Literatur bei der Operation
einen letalen Ausgang hatten.

Das Fehlen der Stauungspapille bei Hypophysentumoren erkliren die An-
hinger der Transporttheorie der Stauungspapille damit, dafl der Sehnerv dabei
abgeschniirt und ein Eindringen von Hirnfliissigkeit in die Sehnervenscheide
verhindert wird. Wenn BEHR ganz im Gegensatz dazu meint, daf} bei den Hypo-
physengeschwiilsten der Sehnerv in seiner unteren Hilfte geliiftet wird und
damit die parenchymatise Gewebsfliissigkeit aus dem Sehnerven abflielen kann
und nicht gestaut wird, so zeigt sich, daB} alle diese Erkldrungen rein hypo-
thetisch sind. Nach unseren Beobachtungen findet sich bei Hypophysentumoren
niemals eine Hirnschwellung, sondern eher der gegenteilige Zustand, und damit
kann auch das Fehlen der Stauungspapille nicht wundernehmen.

Von besonderer diagnostischer Bedeutung sind die Befunde an den Seh-
nerven bei Tumoren der Stirnhirnregion. Die Verdnderungen am Sehnerven
stellen dabei hiufig lange Zeit hindurch iiberhaupt das einzige Symptom dar,
das uns die Diagnose gestattet oder das bei der Symptomenarmut dieser Hirn-
region im iibrigen ausschlaggebend sein kann. Sofern der Tumor in nachbar-
schaftliche Beziehungen zu den Sehnerven tritt, finden wir haufig auf der Seite
des Tumors eine einfache Opticusatrophie, wihrend auf der gegeniiberliegenden
Seite eine Stauungspapille besteht. Dicses Verhalten entspricht jedoch, wie ich
an unserem Material zeigen konnte, nur einem gewissen Stadium der Erkrankung.
In den einzelnen Fillen kann die Symptomatologie aullerordentlich wechselvoll
sein. FosTErR KENNEDY hat auf diese Zusammenhidnge als erster mit Nach-
druck hingewiesen, weshalb der Symptomenkomplex heute auch vielfach nach
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ihm benannt wird. Einzelne Beobachtungen mit richtiger Deutung finden sich
jedoch auch schon frither in der deutschen Literatur bei ScHULZ-ZEHDEN und
UnrHOrF, die spateren bestitigenden Mitteilungen sind sehr zahlreich (LILLIE,
CusHING, RONNE, SpaTz und BostroEM u. a.). Der Ablauf der Erscheinungen
ist schematisch folgender: Auf der Tumorseite ist das erste Symptom meist
eine Sehstorung in Form eines zentralen Skotoms, womit das Bild einer sog.
retrobulbiren Neuritis gegeben ist. Der Augenspiegelbefund pflegt dabei zu-
nichst ganz normal zu sein. Die Sehstérung kann sich voriibergehend bessern,
schreitet jedoch im weiteren Verlauf unfehlbar fort. An der Papille bildet
sich eine temporale Abblassung und schlieflich eine blande Atrophie mit
Amaurose aus. Insofern vom Tumor friihzeitig allgemeine Hirndruckerschei-
nungen ausgeldst werden, konnen die genannten Befunde auch durch eine
leichte Papillenschwellung 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, spiter
tritt Stauungspapille auf. Als Folge der Stauungspapille verfillt das Seh-
vermdgen allmdhlich 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 retrobulbaren Neuritis usw.) auch an beiden Sehnerven ausgebildet
sein. Als ein dullerst wichtiges weiteres Symptom gesellt sich hiufig noch eine
Riechstorung hinzu. In jedem Falle von retrobulbirer Neuritis soll man an
einen Stirnhirntumor denken und auf Riechstérungen priifen. Zu dem in Rede
stehenden Symptomenkomplex konnen verschiedene Tumorarten und andere
pathologische Prozesse in der vorderen Schidelgrube fithren. Vor allem kommen
in Frage: Meningiome, die von der Olfactoriusgrube oder von der vorderen
Sattellehne 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
thres Auftretens kann mitunter Riickschliisse auf die Natur des Tumorprozesses
gestatten. Bei den Olfactoriusmeningiomen ist die Riechstérung primér vor-
handen, bei den anderen tritt sie in der Regel spiter erst zu den Sehnerven-
symptomen hinzu. Bei den von der vorderen Sattellehne ausgehenden
Meningiomen kénnen sich zu dem zentralen Skotom bitemporale Gesichtsfeld-
defekte hinzugesellen. Die vom Gehirn selbst ausgehenden Tumoren (Gliome)
machen frithzeitiger allgemeine Hirndruckerscheinungen, und es ist daher frih-
zeitiger eine Papillenschwellung auf der Gegenseite ausgebildet.

Wie in den genannten Fillen das zentrale Skotom zu erkliren ist, ist noch nicht
sichergestellt. RONNE weist darauf hin, daB es sich offenbar nicht um eine reine
Kompressionserscheinung handelt, denn in dem von ihm anatomisch unter-
suchten Falle fand sich keine Deformierung des Opticus, vielmehr nur ein um-
schriebener Markscheidenausfall. Man kann daher vorerst ganz allgemein nur
von einer Herdschiddigung 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 verddchtig auf einen lokalen ProzeB (Orbitalerkrankung, Neben-
hohlenaffektion, GefaBerkrankung). Von groBer praktischer Bedeutung ist die
Frage, ob eine zu Beginn einseitige und spiter auf einem Auge stirker aus-
gebildete Stauungspapille bei cerebralen Erkrankungen Riickschliisse auf den
Sitz des Tumors gestattet. HORSLEY ist zuerst dafiir eingetreten, dafl sich die
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einseitig stirker ausgebildete Stauungspapille auf der Seite des Tumors findet,
doch wurde die Verwertbarkeit dieses Symptoms spéter (PATON u. a.) mehrfach
in Abrede gestellt. Nach dem Grofiteil der Mitteilungen in der Literatur,
sowie nach den eigenen Erfahrungen zweifle ich nicht daran, da das seiten-
gleiche Verhalten ganz bedeutend iiberwiegt und diagnostisch zu verwerten
ist. Ein gegenteiliges Verhalten hat immer seine besondereren Griinde, die
wir heute zum groften Teil ebenfalls kennen. Selbstverstindlich miissen die
Fille von Tumoren der vorderen Schidelgrube ausgeschaltet werden, wo der
Tumor einen direkten Druck auf die Sehbahn ausiibt. Dabei ist das gegen-
teilige Verhalten heute als Regel bekannt. In unserem Beobachtungsgut war
unter 8 Fillen mit deutlicher Seitendifferenz der Tumor 7mal auf der Seite
der starker ausgebildeten Stauungspapille. In allen diesen Fallen war zugleich
die Hirnschwellung auf der gleichen Seite stirker. In dem Falle, der ein um-
gekehrtes Verhalten zecigte, war das Auge, auf dem die Stauungspapille fehlte,
héhergradig myopisch. Die anatomische Untersuchung ergab, dall durch die
myopische Gestaltung der Papille die ophthalmoskopisch sichtbare Ausbildung
einer Stauungspapille verhindert wurde. Uber dieselbe Erfahrung berichtet
HoLpEx.

Nach Ley, ParkER, RumMsanTZEWA und Norszewski soll sich die stirkere
Prominenz der Papille auf der Seite des niedrigeren intraokularen Druckes
finden. Die Erklarung, dafl der Grad der Stauungspapille bei cerebraler Ursache
von den vorbestehenden intraokularen Druckverhaltnissen abhingt, ist unzu-
reichend (vgl. Stauungspapille ex vacuo). Tatsdchlich kann vielmehr der
Augendruck bei ausgebildeter Stauungspapille sinken, und es bestehen Wechsel-
beziehungen zwischen intracraniellem und Augendruck, die noch weiterer
Klirung bediirfen.

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

¢) Behandlung der Stauungspapille.

Das therapeutische Vorgehen bei bestehender Stauungspapille muf in erster
Linie auf die Beseitigung des Grundleidens gerichtet sein. Die Therapie der
verschiedenen zu Stauungspapille fithrenden Erkrankungen gehort nicht zu
unserem Thema. Von einer Behandlung der Stauungspapille zu sprechen ist
insofern berechtigt, als eine Heilung des Grundleidens mitunter nicht maglich
ist und eine lingere Zeit bestehende Stauungspapille unfehlbar zur Erblindung
filhrt. Es ist dann allein im Interesse der Erhaltung des Sehvermdégens eine
palliative Druckentlastung durchzufiihren.

Allgemein anerkannt ist heute der Grundsatz, dafl die Druckentlastung
frithzeitig, moglichst solange das Sehvermdégen noch nicht geschadigt ist, durch-
zufithren ist, da nur dann mit einiger Sicherheit mit einer Erhaltung des Seh-
vermogens gerechnet werden kann. Was die zeitliche Indikationsstellung
anlangt, so wird man sich nach v. HippEL in Fillen, bei denen man die Ent-
stehung der Papillenschwellung verfolgen konnte, natiirlich mehr Zeit lassen
konnen, als wenn man dariiber im ungewissen ist. Ebenso spielt natiirlich
iiberhaupt die Frage, ob eine fortgesetzte augenarztliche Beobachtung moglich
ist, eine grole Rolle (AXENFELD, UnTHOFF). Ich glaube, dal beim Tumor
cerebri der Zeitpunkt zu einer palliativen Druckentlastung dann gegeben ist,
wenn nach Erschopfung aller diagnostischen Hilfsmittel kein Weg fiir eine
radikale Operation ersichtlich ist. In Fallen, wo das Sehvermdgen schon weit-
gehend verfallen ist, wird man sich vor allem nach dem Allgemeinzustand
richten. Bei giinstigen Aussichten fiir das Allgemeinbefinden ist zu beriick-
sichtigen, dafl mitunter immerhin doch auch Besserungen des Sehvermdégens
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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 zuriickzufithren
ist, sondern auch eine Nachbarwirkung des Tumors auf die Sehbahn vor-
liegen kann.

Uber die Wirksamkeit und ZweckméBigkeit 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 Hirnchirurgie tritt heute die Frage um das beste
Palliativverfahren gegeniiber frither mehr zuriick. Die Entfernung der Ge-
schwulst selbst wird heute berechtigterweise viel haufiger in Angriff ge-
nommen. Der von DaNDY vertretene Grundsatz, die Entlastung iiber dem
Tumor vorzunehmen, wenn sich dieser bei der Freilegung als inoperabel erweist,
diirfte damit immer mehr zur Geltung kommen. Sofern ein rein palliatives
Vorgehen angezeigt ist, steht auch heute noch, wie schon v. HippEL auf Grund
einer kritischen Literaturzusammenstellung feststellt, die subtemporale Ent-
lastung nach CusuinG im Vordergrund. Sie hat gegeniiber der Entlastung iiber
dem Kleinhirn den Vorzug der geringeren Gefdhrlichkeit. Die Ansicht von
Danpy, dal} 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 sie Gelatinemassen verwen-
deten, subtentorial erzeugt wurde. ZahlenméfBig 1a6t sich die Wirksamkeit
der palliativen Trepanation bei Stauungspapille nicht richtig erfassen, da die
Bedingungen in jedem einzelnen Falle verschieden sind. Mit den zunehmenden
Fortschritten der Hirnchirurgie diirften die Erfolge der reimen palliativen
Trepanation relativ schlechter werden, da diese mehr bei von vornherein aus-
sichtslosen Fillen in Anwendung kommt. Nach Zusammenstellungen von
v. H1pPEL und SENNELS ist ein Zuriickgehen der Stauungspapille in etwa 50%
der Fille zu erwarten, wobei die Dauer der Heilung natiirlich von der Natur
des zugrunde liegenden Prozesses abhingt. Als ein weiteres druckentlastendes
Verfahren wurde vor allem frither der Balkenstich geiibt, doch scheint er nicht
allgemein, sondern nur von gewissen Operateuren angewendet worden zu sein.
Uber eine giinstige Beeinflussung der Stauungspapille durch Balkenstich wurde
von v. HiPPEL, PAYR, SEISINGER, KASTNER u. a. berichtet. Bezeichnend ist
jedoch, daBl sich unter den giinstig beeinfluten Fillen eine Reihe solcher
findet, bei denen die Natur des Grundleidens unbekannt blieb, oder bei denen
es sich nachweislich nicht um einen Tumor gehandelt hat. FEbenso kann
auch einmalige oder wiederholte Lumbal- oder Suboccipitalpunktion bei einer
nicht durch Tumor hervorgerufenen Drucksteigerung erfolgreich sein. Die auf
dem Blutwege bzw. innerlich zur Vorbereitung bei Hirnoperationen erfolgreich
angewendeten druckherabsetzenden Mittel [hochprozentige Kochsalz- und
Traubenzuckerlosungen, Magnesiumsulfat per os (EusBerc), Epiglandol mit
Jod (MArBURG)] verméigen das Fortschreiten der Stauungspapille nicht auf-
zuhalten.

Von groller praktischer Bedeutung ist die Frage, wie lange Zeit nach der
Druckentlastung die Stauungspapille zuriickgeht. Wenn auch vereinzelt ein
rasches Zuriickgehen innerhalb weniger Stunden vorkommen kann (CUSHING),
so dauert dies in der Regel doch viel linger, 2—3 Wochen. Es ist wichtig zu
wissen, dal} in der ersten Zeit nach einem druckentlastenden Eingriff das Ver-
halten der Stauungspapille prognostisch nicht zu verwerten ist. Die anderen
allgemeinen Hirndrucksymptome geben ein viel 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 ungiinstiges Zeichen wire. Offenbar kann als Reaktion auf das
Operationstrauma die Hirnschwellung voriibergehend noch zunehmen.

2. HirnabseeB.

Beim Hirnabscel findet sich die Stauungspapille relativ etwa ebenso héufig
wie beim Hirntumor. UHTHOFF errechnet aus der Literatur beim Hirnabsce ein
Vorkommen von Papillenverinderungen in 50% der Fille, wobei etwa ebenso
héaufig Stauungspapille wie Neuritis konstatiert wurde. Wir kénnen mit Sicherheit
annehmen, daB es sich bei den Neuritisfillen fast ausnahmslos um eine Stauungs-
papille im Sinne der heutigen Begriffsbildung gehandelt hat. Fiir die Diagnose
Neuritis darf selbstverstindlich nicht mafBigebend sein, daf3 es sich beim Hirn-
abscel um eine entziindliche Erkrankung des Zentralnervensystems handelt.
Die Papillenverinderung kommt beim HirnabsceBl auf dem Umwege iiber eine
allgemeine Hirndrucksteigerung zustande und entspricht klinisch und anatomisch
dem Bilde der Stauungspapille. Eine Neuritis kénnte nur dann entstehen,
wenn der entzundliche ProzeB als solcher auf den Sehnerven iibergreift.
Leichtere entziindliche Verdnderungen an den Sehnervenscheiden, fortgeleitet
von einer basalen Meningitis, sind nur als Nebenbefund zu werten. GoLD-
FLAMM fand bei 54% seiner Fille von HirnabsceB Stauungspapille, eine dhn-
liche Haufigkeit (48%) ergibt sich aus der Zusammenstellung von KRAFT.
Was den Einflul} 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
Schlidfenabscefl und dem Kleinhirnabscel, wurde Stauungspapille ungeféahr
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
UntHOFF fir den Kleinhirnabscel. Nur Gorprramm glaubt, daf sich die
Stauungspapille nicht so selten zuerst auf der kontralateralen Seite ausbildet.
Er erklirt dies durch den dort stirker entwickelten Hydrocephalus internus.
Dieses Verhalten der Ventrikel bildet nach unseren Untersuchungen sowohl
beim Tumor als beim Hirnabscel die Regel. Eine direkte Abhingigkeit der
Stauungspapille vom Hydrocephalus besteht jedoch sicher nicht. Nur selten
fithrt nach UntHOrF der extradurale Abscef3 zu pathologischen Verdnderungen
an der Papille (13%). Von grofler Wichtigkeit ist die Beobachtung, daf} die
Stauungspapille nach operativer Behandlung eines Hirnabscesses noch zu-
nehmen kann (HErRTEL, HEINE, KLEESTADT u. a.) bzw. nach der Operation
erst auftreten kann (STENGER, SAcHSALBER), ohne daB dies ein prognostisch
ungiinstiges 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 Riickbildung der Stauungspapille
in der Regel langsam. Der Ubergang der Stauungspapille in komplette
Opticusatrophie ist beim HirnabsceB nach KORNER u. a. eine grofle Seltenheit,
so daBl dieser Befund im ganzen gegen die Diagnose Hirnabscell spricht. Der
Grund dafir dirfte in dem im allgemeinen rascheren Verlauf des Leidens zu
suchen 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 allem bei den geschwulstbildenden Erkrankungsformen vor. Im
ganzen ist echte Stauungspapille bei Lues nach IGERSHEIMER nicht hiufig.
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In den anatomisch untersuchten Fillen fanden sich nach IGERSHEIMER immer
auch perineuritische Verinderungen am Sehnerven, da eben eine isolierte
gummose Erkrankung ohne sonstige meningitische Verdnderung des Gehirnes
selten ist. Fiir die Diagnostik kommt es jedoch nicht darauf an, ob sich
anatomisch auch entziindliche Verinderungen am Sehnerven nachweisen lassen,
wesentlich ist vielmehr, daB bei Lues cerebri das Bild der echten Stauungs-
papille ohne primére Funktionsstérung vorkommt, und dafl an diese Ursache
beim Vorliegen einer Stauungspapille differentialdiagnostisch immer gedacht
werden muB. In dem UnrHOFFschen Sektionsmaterial von Stauungspapillen
bei Hirnlues (KaMpHERSTEIN) lagen in 65% gummdose Neubildungen, in 23 %
gummose Meningitis zugrunde, woraus sich ebenfalls ergibt, daB das ursichliche
Moment der Stauungspapille bei Lues cerebri in der intrakraniellen Druck-
steigerung zu suchen ist.

Unter allen Fillen von Stauungspapille iiberhaupt ist nach UBRTHOFF 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 tertidren luischen Er-
scheinungen im allgemeinen zusammenhéngt. Daf} die Verhiltnisse aber auch
heute noch in anderen Lindern verschiedene sind, zeigt die Statistik von ELEONS-
KaJa aus Petersburg, wo unter 100 Fillen 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 Fillen von Stauungspapille 19mal
syphilitische Verinderungen die Ursache. Die Differentialdiagnose zwischen
Lues cerebri und Tumor kann bei Stauungspapille im einzelnen Falle oft sehr
schwierig sein, da die positive WassErRMANNsche Reaktion im Blute nicht
mafBgebend ist und die Lumbalpunktion bei Stauungspapille als gefahrlich gilt.
In solchen zweifelhaften Fallen soll 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. Um nicht Zeit zu versiumen, sollte die Behandlung jedoch
nicht linger als 2—3 Wochen durchgefithrt werden (CHARLIN). Diagnostische
Schwierigkeiten konnen sich auch durch die Kombination von Lues und Neph-
ritis bei stauungspapillenartigen Erscheinungen im Augenhintergrund ergeben
(IcersHEIMER). Die Augenaffektion kann auf einen cerebral luischen Prozefl
oder auf die Nephritis zuriickzufithren sein, die wiederum spezifischer oder
unspezifischer Natur sein kann. Auch hier wird haufig nur die Lumbalpunktion
die Diagnose foérdern kénnen.

Von den tuberkulésen Erkrankungen des Gehirnes findet sich die Stauungs-
papille vor allem bei den sog. Solitdrtuberkeln bzw. Konglomerattuberkeln.
Untnorr fand typische doppelseitige Stauungspapille in 5% der Fille von
tuberkuléser Meningitis, die jedoch alle mit Solitirtuberkeln im Gehirn kom-
pliziert waren. Die Hiufigkeit des Vorkommens einer Stauungspapille bei
geschwulstbildender Tuberkulose im Gehirn ist im allgemeinen nicht so grof
wie beim Tumor cerebri, was nach BEITzke und Bicker darauf beruht, daf
vorwiegend eine Zerstérung bzw. Ersatz des Hirngewebes durch tuberkuldse
Massen statthat. Die Verhiltnisse liegen dhnlich 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 Umstinden kann
das gleichzeitige Bestehen von Chorioidaltuberkeln im Auge die Diagnose
ermoglichen.
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4. Meningitis und andere entziindliche cerebrale Erkrankungen.

Bei der reinen Meningitis (epidemische Cerebrospinalmeningitis, eitrige
Meningitis, tbe. Meningitis ohne Solitartuberkel usw.) ist die Stauungspapille
sicher selten. Bei den in der Literatur mitgeteilten Fillen erscheint es zum Teil
sehr fraglich, ob es sich tatsichlich um 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. Im tibrigen ist es uns heute vollkommen geldufig, dal entziind-
liche Prozesse im Sehnerven rein ophthalmoskopisch unter dem Bilde der
Stauungspapille verlaufen konnen. Diese ,,Stauungspapille” z. B. bei multipler
Sklerose 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 Umstédnden ganz unmdoglich sein. Durch diese Schwierig-
keit einer sicheren Trennung von Stauungspapille und Neuritis bei Kindern
erkliart sich der im ganzen giinstigere Verlauf, den die ,,Stauungspapille” bei
Kindern nimmt, sei es dal} spontan oder auf Réntgenbestrahlung hin eine
Riickbildung des Prozesses erfolgt. In einem Teil der Fille liegt eben keine
echte Stauungspapille vor.

Bei der Encephalitis epidemica wurde mitunter das Vorkommen von Stau-
ungspapille beobachtet. Fir das Vorliegen von echter Stauungspapille spricht
der Nachweis erh6hten Liquordruckes (WINTHER, SABBADINI u. a.) und das
Vorkommen von Hirnschwellung bei dieser Encephalitis (Spatz). Die diffe-
rentialdiagnostischen Schwierigkeiten gegeniiber einem Tumor koénnen sehr
grof} sein. Einige Male wurde wegen Tumorverdacht trepaniert.

Eine héufige Begleiterscheinung stellt die Stauungspapille bei der sog.
Meningitis serosa bzw. beim idiopathischen Hydrocephalus dar. Die Patienten
haben dabei nach UnTHOFF meistens das 14. Lebensjahr bereits iiberschritten,
da bei jingeren Kindern die intrakranielle Drucksteigerung durch das Aus-
einanderweichen der Schidelknochen mehr oder weniger ausgeglichen wird.
MaBgebend fiir das Vorkommen der Stauungspapille ist nach UBTHOFF der
Hydrocephalus internus, da diese bei Hydrocephalus externus nicht beobachtet
wird. Die Sehstorungen erreichen bei dieser Stauungspapille nur selten héhere
Grade. Wohl jedoch kommt hochgradige Sehstérung mit einfacher Opticus-
atrophie bei Hydrocephalus vor. Nach den anatomischen Befunden handelt
es sich dabei meist um eine Druckatrophie durch Ausbuchtung des Bodens
des dritten Ventrikels.

Hierher gehoren auch die Fille von sog. Pseudotumor cerebri, deren wesent-
liches Merkmal ja die Stauungspapille ist. Auf die Ursachen dieses unklaren
Krankheitsbildes, die nach Praczek und KRAUSE in Verwachsungen der
Arachnoides-Pia mit der Hirnoberfliche zu suchen sind, die wiederum teils
Ausdruck einer diffusen Meningitis, teils die Folgen von Schideltraumen dar-
stellen sollen, kann hier nicht eingegangen werden. Einige Fille gehoren sicher
zur Meningitis serosa, andere zur Encephalitis (CUsHING), wieder andere haben
eine renale Ursache (ASK).

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

Die verschiedenen Formen von Turmschéidel (Oxycephalie, Straphocephalie,
Kinocephalie), denen eine frithzeitige Verkndcherung der einzelnen Schidel-
nihte zugrunde liegt, sollen nach UHTHOFF in etwa 18% der Fille zu Stau-
ungspapille fiihren. Dabei handelte es sich meist um jugendliche Patienten
bis zum 7. Lebensjahre. Viel hédufiger sehen wir jedoch tatsichlich die
Folgezustinde der Sehnervenschidigung, 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
frithe kindliche Alter féllt, oft nicht festgestellt wird, doch glaube ich trotz-
dem, dafl echte Stauungspapille beim Turmschéddel zu den Seltenheiten gehort.
In étiologischer Hinsicht kann die Deutung der Papillenverdanderungen vor
allem bei den leichteren Graden dieser Schidelanomalien Schwierigkeiten be-
reiten. Das Sehnervenleiden fithrt meist nicht zur vélligen Erblindung (s. auch
unter Atrophie), sondern es laflt sich spédter nur eine mehr oder weniger
starke Einengung des Gesichtsfeldes nachweisen. Seltener kommt auch eine
vorwiegend nasale Gesichtsfeldeinschrinkung vor (HIRSCHBERG, FRIEDENWALD).
Im spateren Leben pflegt eine Verschlechterung des Sehens nicht einzutreten.
Daf} die Sehstérung bei dieser Erkrankung aber praktisch doch von groBer
Bedeutung ist, geht daraus hervor, dal von den Zoglingen in Blindenanstalten
nach MELTZER in Sachsen 10% und nach LARSEN in Kopenhagen 14% an Turm-
schidel leiden. Die Pathogenese der Stauungspapille bei Turmschidel ist durch
eine intrakranielle Drucksteigerung zu erklaren, die durch das MiBverhiltnis
zwischen Schéidelkapazitit und Gehirnwachstum entsteht. Die Drucksteigerung
wurde durch Lumbalpunktion mehrfach nachgewiesen und wird unter Um-
standen auch durch das Hervortreten der Fontanelle angezeigt. Im spiteren
Leben weist die starke Ausprigung der Impressiones digitatac im Rontgen-
bild auf die stattgehabte Drucksteigerung hin. Die von BEHR als Ursache
der Sehnervenschiddigung nachgewiesene Einklemmung des Sehnerven zwischen
Arteria carotis und dem héautigen Anteile des Sehnervenkanales durfte vor
allem das Zustandekommen der primiren Opticusatrophie bei Turmschidel
erkldren.

Auch bei anderen Erkrankungen der Schéidelknochen, Pagets disease (van
EDEN, SCHOEN), sowie bei der ScHULLER-CHRISTIANschen Erkrankung (CHiarI,
JuNIUs) wurde ausnahmsweise Stauungspapille beobachtet.

6. Aneurysmen, Sinusthrombose.

Aneurysmen der Hirnarterien rufen in etwa 10% der Fille Stauungspapille her-
vor (UBTHOFF). Da diese mit Vorliebe an den basalen Hirnarterien in der vorderen
Schédelgrube sitzen (Carotis interna, Circulus Willisii), kann auch das FosTER-
KEexnEDYsche Syndrom ausgebildet sein (CusHiNg, LiLLIE, MARCHESANI). In
diesern Sinne ist wohl auch die Feststellung von UnTHOFF zZu deuten, daBl die
Stauungspapille in 2% der Fille einseitig war und sich in 6% einseitige Atrophia
nervi optici fand (vgl. auch Abschnitt Atrophia nervi optici).

Stauungspapille ist hiufig bei eitriger, seltener bei marantischer Sinus-
thrombose. Eine besondere diagnostische und fiir die operative Therapie maB-
gebende Bedeutung kommt der Stauungspapille bei den im Anschluff an otogene
Infektionen (Mastoiditis) auftretenden Sinusphlebitiden zu. Auch hier kann es, wie
beim HirnabsceB, vorkommen, daB sich die Stauungserscheinungen an der Papille
nach der Operation verstirken oder eventuell durch diese erst ausgelost werden
(Pseudoabsce8, KLEESTADT). Bei der Orbitalphlegmone zeigt das Auftreten
einer Stauungspapille auf der anderen Seite an, dall als cerebrale Komplikation
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eine Sinusthrombose aufgetreten ist, was prognostisch von absolut ungiinstiger
Bedeutung ist.

7. Cerebrale Blutungen.

Eine besondere kritische Besprechung erfordert die Frage des Vorkommens
der Stauungspapille bei Apoplexia cerebri und bei Hirnerweichung. UHTHOFF
errechnet bei der Apoplexia cerebri eine Haufigkeit der Stauungspapille von
11%, tatsdchlich gibt jedoch diese Statistik die Verhiltnisse nicht richtig wieder.
Nach den Mitteilungen in der Literatur (REMAK, NoNNE, WILBRAND-SAENGER
u. a.) ist nicht daran zu zweifeln, dafl Stauungspapille bei Apoplexie vorkommen
kann, doch stellt diese Koinzidenz schon an sich ein sehr seltenes Ereignis dar
(ForsTER, HERMANN). Nach unseren Erfahrungen liegen die Verhiltnisse
folgendermaflen: Die Bedingungen zum Auftreten einer intrakraniellen Druck-
steigerung und damit zur Ausbildung einer Stauungspapille sind bei Apoplexie
vor allem dann gegeben, wenn sich die Blutung an der Hirnoberfliche aus-
breiten kann. Voraussetzung ist dabei weiterhin, daf} der Kranke den Insult
lingere Zeit iiberlebt. In der Regel hat jedoch die Stauungspapille, die bei
Apoplexie gefunden wird, mit der Apoplexie als solcher ursichlich 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) zuriickzufithren, ein Krankheitsbild, auf das wir
unten noch zu sprechen kommen. Fiir diese Art des Zusammenhanges spricht
die Tatsache, daBl meist gleichzeitig mit der Apoplexie auch bereits die Stau-
ungspapille nachweisbar ist. Diese zeitlichen Verhéltnisse machen es ganz
unwahrscheinlich bzw. unmdglich, dafl die Stauungspapille urséichlich etwas
mit der Apoplexie zu tun hat. Andererseits konnen wir bekanntlich nicht selten
bei Hypertonikern eine Stauungspapille beobachten. Ahnlich liegen die Ver-
héltnisse bei der Hirnerweichung. Nur selten kommt es anscheinend in Fillen
von VerschluB groBlerer Hirnarterien mit sekundiren Erweichungsherden zu
einer stiarkeren Schwellung der entsprechenden Hirnhilfte, mit der die Stau-
ungspapille in direkte Beziehung gebracht werden kann (Virchow, UHTHOFF,
Best, Acerston). Als Regel konnen wir festhalten, dafl die Stauungspapille
nicht zum Bilde der Hirnerweichung und der arteriosklerotischen Apoplexie
gehort.

Ganz anders liegen die Verhdltnisse bei den meningealen Blutungen, die als
Folge von Verletzungen, bei Tumoren, bei Pachymeningitis haemorrhagica oder
bei himorrhagischen Diathesen entstehen. Das Auftreten von Stauungspapille
stellt dabei ein wichtiges diagnostisches Zeichen dar. Ausnahmsweise soll sich
dabei die Stauungspapille sehr rasch — in einem Fall von UntHOFF schon nach
6 Stunden — ausbilden konnen, in der Regel wird es aber wohl auch hier viel
linger 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 fiir eine intrakranielle Blutung
sprechen. Andererseits wird auch bei bestehender Stauungspapille das chirurgi-
sche Eingreifen in erster Linie vom Allgemeinbefund abhérgig zu machen sein.
Die Stauungspapille kann sich namlich auch in diesen Fillen erfakrungsgemif
spontan zuriickbilden (THiEs, ROHRSCHNEIDER u.a.). Auflerdem konnen die
eine Stauungspapille auslésenden Ursachen bei Schideltraumen mannigfacher,
relativ gutartiger Natur sein (Liquoriiberproduktion, Meningitis serosa, trau-
matische Hirnschwellung), die kein chirurgisches Vorgehen erheischen. Die
oben angefiihrte rasche Ausbildung einer Stauungspapille kann man sich am
ehesten durch das Auftreten eines Sehnervenscheidenhidmatoms erkldren, das
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bei basalen Blutungen durch kontinuierliche Ausbreitung entstehen soll. Auch
bei einfachen Schéidelbasisbriichen findet sich (UnTHOFF, LIEBRECHT u.a.)
mitunter eine leichte Schwellung der Papille, die auf das héiufig gleichzeitig
bestehende Scheidenhdmatom zu beziehen sein diirfte.

8. SchuBverletzungen.

Eine besondere Stellung nehmen die durchbohrenden Verletzungen des
Schédels ein, wie sie bei Schufverletzungen zustande kommen. Ausgedehnte Er-
fahrungen konnten daritber im Krieg gesammelt werden. Bei Prell- und
Tangentialschiissen ohne Verletzung der harten Hirnhaut sind Veridnderungen
an der Papille selten (PAyr, KLAUBER, BEsT u. a.), gegebenenfalls 146t sich
nachtriglich oft auch nicht mit absoluter Sicherheit entscheiden, ob nicht
doch eine Duraverletzung vorgelegen hat, da Durarisse sehr rasch verkleben
konnen. Sofern Papillenschwellungen beobachtet werden, die sich auch erst
spater ausbilden konnen, diirften sie vorwiegend auf subdurale Blutergiisse
(s. oben) zuriickzufiihren sein. Bei Schullverletzungen mit Eroffnung der Dura
(Tangential-, Durchschiisse und Steckschiisse) sind Papillenverinderungen sehr
haufig (BEsT 55%, JEssop 65%, LisTEr 50%, KLAUBER 30%). Die Haufig-
keit der Beobachtungen schwankt offenbar je nach der Lage der Kranken-
station, d. h. darnach, ob mehr frischere oder éltere Falle zur Beobachtung
kommen. Der Beginn der Papillenveranderungen ist auch bei diesen Ver-
letzungen in der Regel erst spéter festzustellen, nach KLAUBER in der 2. und
3. Woche. Die Ursache der Stauungspapille ist in diesen Fillen immer ge-
steigerter Hirndruck bzw. eine Hirnschwellung, die durch das Trauma als
solches oder durch eine intrakranielle Blutung bedingt sein kénnen, meustens
jedoch das Zeichen einer Infektion darstellen (Meningitis, Hirnabsce). Die
richtige Bezeichnung fiir die im Augenhintergrund zu beobachtenden Ver-
dnderungen ist nach JEssop und Krauser ,,Papillenschwellung”, da die zur
Differentialdiagnose zwischen Neuritis und Stauungspapille heranzuziehende
Funktionspriifung wegen des schwereren Aligemeinzustandes héufig nicht
moglich ist. Die vorgenommenen anatomischen Untersuchungen lassen aller-
dings keinen Zweifel dariiber, daBl es sich fast immer um eine echte Stauungs-
papille handelt, wenn auch als Komplikation entziindliche Verdnderungen vor-
kommen konnen. Nach KLAUBER stehen die entziindlichen Verdnderungen im
Sehnerven nur mit der Meningitis um das Chiasma in Zusammenhang und
nehmen nach vorne gegen den Bulbus zu immer mehr ab. An der Papille und
im vorderen Sehnerventeil fand sich aber auch in diesen Fillen nur ein Odem
und bei der Obduktion des Gehirnes wurde Hirnschwellung festgestellt. Bei
genesenen Verletzten ergab die Untersuchung der Sehfunktion einen normalen
Befund. Alle diese Feststellungen sprechen dafiir, dal3 die Papillenschwellung
nicht auf die entziindlichen Veréinderungen zu beziehen ist. Was die Bewertung
des Papillenbefundes beziiglich eines operativen Eingriffes angeht, ist bei dieser
Art von Verletzungen zu beriicksichtigen, daf} erfahrungsgemaf der sich an der
Papille dokumentierende Hirndruck in der weitaus iiberwiegenden Mehrzahl
der Fille ein Zeichen eingetretener Infektion ist. Die Erfahrung hat gelehrt,
daBl praktisch fast jede Hirnverletzung als infiziert anzusehen ist und dem-
entsprechend operativ behandelt werden mufl. In verschiedenen Mitteilungen
kommt zum Ausdruck, daB im Verlaufe des Krieges, Hand in Hand mit einer
zweckmdBigeren chirurgischen Versorgung der Schéddelwunden, eine Abnahme
der Papillenverdnderungen beobachtet wurde. Der Papillenbefund allein kann
jedoch trotzdem nicht schematisch zur Beurteilung und zur operativen Indi-
kationsstellung bei solchen Schidelverletzungen dienen, da die Papillenver-
dnderungen zuweilen auch ohne (bzw. ohne erneuten) Eingriff zuriickgehen
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kénnen (JEssop, BRUCKNER, BEsT). Das spitere Hinzutreten einer Papillen-
verinderung zum Krankheitsbild ist allerdings fast ausnahmslos als Zeichen
einer Meningitis bzw. AbsceBbildung anzusehen.

II. Stauungspapille bei Allgemeinleiden.

Néchst dem Tumor cerebri stellt die Nephritis bzw. Hypertonie die hdufigste
und darum differentialdiagnostisch wichtigste Ursache der Stauungspapille dar.
Das fiir Nierenerkrankungen eigentlich typische Bild ist die sog. Neuroretinitis
nephritica, bei der Netzhaut und Papille von Verdnderungen betroffen sind.
In manchen Fillen konnen sich die Erscheinungen jedoch auf die Papille allein
beschranken oder wenigstens dort ganz im Vordergrund stehen. Es handelt
sich dabei um Papillenschwellungen, wie sie bei intrakraniellen Geschwiilsten
vorkommen. Ausnahmsweise beobachten wir andererseits, wie oben erwihnt,
auch bei der Stauungspapille infolge Tumor cerebri das Auftreten von weilen
Herden in der Netzhaut, die wiederum die Anordnung einer Spritzfigur in der
Macula, wie bei der Neuroretinitis nephritica, haben kénnen. Es hingt bis zu
cinem gewissen Grade von der Einstellung des Untersuchers ab, wie hiufig man
fiir die Verdanderungen bei Nephritis die Bezeichnung ,,Stauungspapille’* wihlt.
Ich méchte den Begriff so festlegen, dafl man dann von Stauungspapille sprechen
soll, wenn sich aus dem Augenbefund allein nicht sicher entscheiden lifit, ob
ein cerebrales Leiden oder ein Nierenleiden zugrunde liegt. Daf} tiberhaupt die
Bezeichnung Stauungspapille fiir die Papillenverinderung die richtige ist, steht
nach dem anatomischen Befund wie auch nach dem Verhalten der Funktion
auller Zweifel. Die Bezeichnung Neuritis bzw. Papillitis ist von frither her
vielfach eingebiirgert, jedoch ebenso unzutreffend wie letzten Endes die Be-
zeichnung Retinitis, denn echte entziindliche Verdnderungen 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 Falle von Stauungspapille aus. In
neuerer Zeit hat besonders Ask auf deren grolle Bedeutung hingewiesen; er
schitzt die Haufigkeit der nicht cerebral bedingten Stauungspapillen, die
wiederum iiberwiegend renalen Ursprungs ist, auf etwa 30%. CHARLIN fand
in seiner ophthalmologischen Praxis die Stauungspapille unter 52 Kranken
7mal durch Urdmie, 1mal durch Eklampsie bedingt. Diese Auffassung deckt
sich auch mit der unseren. Die urdmische und eklamptische Stauungspapille
ist von der bei Nephritis und Hypertonie prinzipiell nicht zu trennen. Das
wesentliche Moment fiir das Zustandekommen der Papillenschwellung bei den
genannten Erkrankungen scheint die Blutdrucksteigerung zu sein. Es fiihren
nur jene Formen von Nephritis zu diesem Symptomenkomplex, die mit Blut-
drucksteigerung einhergehen, andererseits kann Stauungspapille auch bei essen-
tieller Hypertonie beobachtet werden (HErRMANN, BoSTROEM, eigene Beobach-
tung). Sicher nicht allgemein zutreffend ist die Ansicht von Bainnarr, daB
sich Papillenédem nur bei Hypertonikern mit negativem Urinbefund findet,
wihrend die Hypertonie mit Albuminurie und Reststickstofferhhung im Blut
die eigentliche Retinitis mit Sternfigur hervorrufen soll. Dal} die Fille von
Stauungspapille bei Apoplexie bzw. Arteriosclerosis cerebri letzten Endes auf
eine gleichzeitig bestehende Hypertonie zuriickzufithren sein diirften, wurde
bereits oben erwahnt. Klinisch ist es mitunter nicht leicht zu entscheiden,
ob es sich um 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 wihrend der Schwangerschaft mit, wo sich bei der Sektion ein
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Hirntumor herausstellte. Unbedingt notwendig ist es, in jedem Falle von
Stauungspapille das Herz, Gefillsystem 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 Hirndrucksteigerung zu beziehen, so da auch diese
Stauungspapille letzten Endes eine cerebrale Ursache hat. In zahlreichen Fillen
wurde bei der Lumbalpunktion ein erhéhter Druck gefunder. (BorpLEY und
CusHiNGg, SEMPLE, v. HippEL, CHARLIN). In dem Falle von HERMANN wurde
bei der Sektion eine hochgradige Hirnschwellung festgestellt. Bei Urdmie und
Eklampsie stellt der gesteigerte Hirndruck ein wesentliches Symptom dar.
BorprLEY und CusHING geben an, dall man der Stauungspapille bei Nephritis
durch Lumbalpunktion und Palliativtrepanation entgegenarbeiten kann. Ich
zweifle nicht daran, dafl die Pathogenese der Stauungspapille bei Hypertonie
der beim Hirntumor gleichzusetzen ist und dort wie hier die Teilerscheinung
einer Hirnschwellung ist. Wir werden in Zukunft bei Sektionen mehr auf diese
Zusammenhdnge zu achten haben. Im anatomischen Priaparat sehen wir am
Sehnerven genau die gleichen Verinderungen wie bei der Stauungspapille
beim Tumor cerebri. Der Stauungspapille bei Hypertonie eigentiimlich sind
die sehr hdufig nachweisbaren arteriosklerotischen Gefallverinderungen, die
vor allem auch an den Aderhautgefalen auffallen. Diese Eigenheit ist bei dem
vorliegenden Grundleiden durchaus erkldrlich, in den meisten Fillen handelt
es sich ja um &ltere Patienten.

Nach den Mitteilungen in der Literatur kommt eine Stauungspapille aus-
nahmsweise bei verschiedenen Blutkrankheiten (Chlorose, Andmie, Leukémie,
Polycytimie) vor. Praktische Bedeutung kommt davon eigentlich nur der
Stauungspapille bei Polycytdmie zu, bei der ihr Vorkommen wiederholt be-
schrieben wurde (HIRSCHBERG, BEHR, MANES, GAISBGCK). BEHR nimmt an,
daB es sich dabei um ein reines Odem (aktive Lymphstauung) aus lokaler, peri-
pherer Ursache handelt. Bekanntlich gehen jedoch gewisse Formen von Poly-
cytdmie mit einer Hypertonie einher, so dafl man auch hier die Hypertonie als
Bindeglied ansehen kann. BOTTNER fand bei Polycytdmie eine erhebliche
Steigerung des Lumbaldruckes und es hat wahrscheinlich auch diese Stauungs-
papille eine cerebrale Genese.

Die Stauungspapille bei WERLHOFscher Krankheit (HERzZFELD und RoHR-
SCHNEIDER) und bei Thrombopenie (ScHINK) sind auf Blutungen in die Schidel-
rdume oder in die Opticusscheiden zuriickzufiihren.

ITI. Stauungspapille bei Orbitalaffektionen.

Bei verschiedenen Orbitalerkrankungen, Geschwiilsten, Hdmatomen, ent-
ziindlichen Prozessen kann es zur Ausbildung einer Stauungspapille kommen.
Die entziindlichen Erkrankungen sind wiederum héaufig von den Nebenhéhlen
fortgeleitet; es entsteht zunéchst ein subperiostaler Absce und daran an-
schlieBend eine phlegmonos-eitrige Entziindung des Orbitalgewebes, oder die
Ausbreitung des Prozesses erfolgt auf dem Wege einer Thrombophlebitis der
Orbitalgefifle (BircH-HirscHFELD). Bei den entziindlichen Orbitalerkran-
kungen kann durch Ubergreifen der Entziindung auf den Sehnerven selbst auch
eine Neuritis nervi optici auftreten (s. unten); andererseits kénnen alle die ge-
nannten Orbitalaffektionen auch zu einer priméren Atrophie des Sehnerven
fiilhren. Die Frage, wann es bei Orbitalerkrankungen zum Auftreten einer
Stauungspapille kommt und wie diese genetisch zu erkldren ist, ist nicht sicher
zu beantworten. Fir die Fille von Orbitalentziindungen mdchte ich mit
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v. HippEL als Grundlage ein entziindliches Odem annehmen. In dhnlicher Weise
wie bei einer Neuritis des Sehnervenstammes eine stauungspapillenidhnliche
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 Erklirung des Zustandekommens der Stauungs-
papille im Sinne der lokalen Hirnschwellung am plausibelsten. Anatomisch
konnte ich mehrere Fille von Stauungspapille bei Orbitaltumoren untersuchen,

Abb. 13. Stauungspapille bei Orbitaltumor.

wobei im Sehnerven dieselben Verdnderungen festzustellen waren wie bei der
Stauungspapille aus cerebraler Ursache (s. Abb. 13). Eine Abquetschung des
Sehnerven, die vielfach als Ursache dieser Stauungspapille angenommen wird,
war nicht festzustellen. Im Gegenteil bin ich der Meinung, daf} eine stérkere,
direkte Druckeinwirkung auf den Sehnerven durch einen Orbitaltumor oder
einen anderen OrbitalprozeB nicht zu einer Stauungspapille, sondern zu einer
priméren Atrophie fiihrt. Tumoren des Stirnhirnes, die auf den Sehnerven
driicken, fithren 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 aller
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.

v,
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Denn bekanntlich kénnen auch intrakranielle Geschwiilste und raumbeengende
Prozesse einen Exophthalmus hervorbringen, der besonders auf der Seite des
Tumors stirker ausgebildet ist. Man erklirt sich diesen Exophthalmus durch
Druckwirkung auf den Sinus cavernosus, wodurch die ventsen Abflu3verhalt-
nisse in der Orbita erschwert werden. Weiterhin bedingt auch eine Lahmung
der geraden Augenmuskeln (Okulomotoriuslihmung), die wiederum durch
einen Hirntumor verursacht sein kann, mitunter einen betrichtlichen Ex-’
ophthalmus. SchlieBilich gibt es Prozesse, die durch ihren Sitz unmittelbar
sowohl Erscheinungen in der Orbita als auch im Gehirn hervorrufen kénnen
(Orbitaltumoren und Sehnervengliome, die sich in den intrakraniellen Teil
fortsetzen, vom 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) fithren, kann es mitunter zu einer Papillenschwellung stirkeren 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, dall 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 lingste Beobachtungsdauer
darstellt. Die Spannung des Auges betrug 5—7 mm Hg; beim Riickgang 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 Falle, Schlag aufs Auge mit Luxatio bulbi vor
die Lider, bei dem ich die Stauungspapille anatomisch untersuchen konnte,
fand sich eine serése Durchtriankung des Sehnervengewebes, die sich jedoch
nur auf die Papille und ein ganz kurzes angrenzendes Stiick beschrinkte.

C. Neuritis nervi optici.

1. Begriff.

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. Der ophthalmoskopische
Befund ist dabei nicht einheitlich. Auch die pathologisch-anatomischen Grund-
lagen der Neuritis sind keineswegs einheitlich; vor allem handelt es sich
keineswegs immer um echte, entziindliche Prozesse, sondern auch um regressive
Parenchymverdnderungen, die durch Gifte nichtinfektiéser Natur, durch erb-
liche Faktoren, durch mechanische Schadigungen, Gefallprozesse u. dgl. hervor-
gerufen sein kénnen. Damit ist auch die Atiologie der Neuritis nervi optici
nicht einheitlich. Was die Nomenklatur betrifft, so verweisen wir auf das
entsprechende Kapitel im Abschnitt Stauungspapille. Es soll nur daran er-
innert werden, dal wir es bei der Neuritis nervi optici nicht mit einer Neuritis
im Sinne der Entziindung eines peripheren Nerven, sondern um einen Krank-
heitsprozel 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 um zwei verschiedene Prozesse, die auch klinisch fast immer voneinander
abgegrenzt werden konnen. Das eine Mal liegt anatomisch ein Odem bzw.
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eine vermehrte Fliissigkeitsaufnahme des Gewebes zugrunde, die klinisch
priméir keine Funktionsstérung veranlaflt, das andere Mal eine Herderkran-
kung, die eine Leitungsunterbrechung der Nervenfasern bewirkt. Das ophthal-
moskopische Bild allein ist fiir die Unterscheidung nicht maligebend. Auch
bei der Neuritis kann es zu einer Papillenschwellung derselben Art wie bei der
Stauungspapille kommen. Der Grad der Papillenschwellung, der frither zur
Differentialdiagnose herangezogen wurde (UnHTHOF¥F¥), ist hiefiir ungeeignet,
denn einerseits durchliuft 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 priméir degenerativ-
atrophischen Zustinden im Opticus (Atrophia nervi optici) ist demgegeniiber
weniger genau und wird auch in der Literatur nicht einheitlich durchgefiihrt.
Als wesensverschiedene Prozesse stehen einander wohl z. B. die Neuritis bei den
entziindlichen Erkrankungen des Zentralnervensystems (multiple Sklerose usw.)
und die sog. primédre Opticusatrophie bei der Tabes gegeniiber. Aber schon
die Opticuserkrankungen bei Intoxikationen (Tabak-Alkoholneuritis), sowie
die Neuritis nervi optici hereditaria kénnte man ebensogut, vom pathologisch-
anatomischen Standpunkt aus sogar richtiger, zu den Opticusatrophien zihlen.
Wenn wir im folgenden diese Krankheitsbilder im Abschnitt Neuritis be-
sprechen, so sind dafiir klinische Gesichtspunkte mafigebend, insofern als sie in
einem gewissen Stadium unter den Symptomen einer Neuritis verlaufen und
beim Vorliegen des Symptomenkomplexes einer Neuritis nervi optici differential-
diagnostisch alle diese Ursachen in Erwigung gezogen werden miissen.

2. Krankheitsbild.

Awugenhintergrund. Das Bild an der Papille bei der Neuritis nervi optici
ist abhingig von dem Sitz des Krankheiisherdes im Opticus und von dem
Stadium der Erkrankung. Sitzt der Herd in der Ndhe des Auges, so kommt
es zu sichtbaren Erscheinungen an der Papille (Papillitis, Entziindungspapille
[BeHR]), sitzt der Herd weiter riickwérts, so ist der Augenspiegelbefund zunéchst
vollkommen negativ (Neuritis retrobulbaris) und es stellt sich erst spéater eventuell
eine atrophische Verfirbung der Papille ein. Eine prinzipielle Unterscheidung
zwischen diesen beiden Erschemungsformen der Neuritis ist nicht angezeigt.
Wohl sehen wir bei gewissen Atiologien, z. B. den Intoxikationsamblyopien
nur die Erscheinungsform der retobulbdren Neuritis, bei anderen, z. B. bei
der multiplen Sklerose jedoch kommen beide Erscheinungsformen vor.

Das ophthalmoskopische Bild der Neuritis, sofern sichtbare Erscheinungen
gegeben sind, ist im frischen Stadium durch eine Papillenschwellung gekenn-
zeichnet, die der bei Stauungspapille dhnlich sehen kann (Abb. 14). Dies
erscheint erklirlich, da RONNE und THOMSON anch bei der Newritis als patho-
logisch-anatomisches Substrat der Verdnderungen in der Papille, d.h. der
mit dem Augenspiegel wahrnehmbaren Verdnderungen, fast immer nur ein
,,;0dem‘ fanden. In einer Reihe von Fillen weist allerdings der Papillenbefund
ophthalmoskopisch bei der Neuritis charakteristische Einzelheiten auf. Diese
wurden besonders von BEHR sehr zutreffend beschrieben. Die Prominenz ist
in der Regel geringgradiger. Die Schwellung erstreckt sich auf den ganzen
Papillendurchmesser. Das Gewebe erscheint getritbt und nicht so glasig durch-
scheinend wie bei der Stauungspapille. Der Gefaltrichter ist friihzeitig ver-
strichen, die Gefdfle sind von getriibtem Gewebe stellenweise eingehiillt. Meist
ist die Hyperdmie der Papille eine sehr auffallende, wodurch die Farbe der
Papille eine rotere wird. Im iibrigen verweise ich hinsichtlich der Differential-
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diagnose auf die oben beschriebenen Kennzeichen der Stauungspapille und
der Pseudoneuritis.

Eine Neuritis nervi optici kann abheilen ohne sichtbare Folgen an der Papille
zu hinterlassen, in den meisten Fillen kommt es jedoch zu einer Abblassung

der Papille (Atrophie). Die spitere Aus-

bildung der Atrophie ist bei weiter

riickwirts im Opticus gelegenen Ent-

ziindungsherden das einzige ophthal-

moskopisch nachweisbare Symptom.

Das Aussehen der Atrophie ist je nach

dem Sitz des Herdes verschieden. War

im frischen Stadium eine Schwellung

der Papille ausgebildet (Papillitis), so

sind im Stadium der Atrophie meist

noch deren Residuen zu erkennen. Die

Grenzen der Papille sind dann unscharf,

der GefalBtrichter ist verschleiert, die

Lamina cribrosa ist nicht sichtbar. Die

Gefa e zeigen weillliche Einscheidungen

(sog. postneuritische Atrophie) (vgl.

Abb. 14. Neuritis nervi optici. Abb. 25, S.100). Bei der retrobulbéren

Neuritis dagegen sind an der Papille

meist nur die Zeichen der einfachen, absteigenden Atrophie (sog. blande

Atrophie) mit scharfen Grenzen und sichtbarer Lamina cribrosa gegeben. Die

Abblassung pflegt dabei hiufig in der temporalen Hilfte der Papille stirker

in Erscheinung zu treten (sog. temporale Abblassung) (Abb. 15). Dafiir kénnen

verschiedene Griinde mafgebend sein.

Es kann von der Erkrankung vor-

wiegend das papillomaculidre Biindel

befallen sein, es kann aber auch bei

gleichméBigem Faserausfall im Opticus

durch die an sich schon hellere Farbe

bzw.die diinnere Schichtung der Nerven-

fasern in der temporalen Hilfte eine

vorwiegend temporale Abblassung be-
dingt sein.

Funktionsstorung. Das wichtigste
Symptom der Neuritis nervi optici ist
die primire Funktionsstérung. Am
hiufigsten ist das zentrale Sehvermdgen
gestort (zentrales Skotom ), daneben oder
fiir sich allein kénnen mannigfache Aus-
fille im Gesichtsfeld bestehen (peri-
phere, halbseitige, sektorenférmige Aus-
fille, parazentrale Skotome). WILBRAND-SAENGER versuchten eine Einteilung
der Neuritiden vorzunehmen, indem sie die Gesichtsfelddefekte zum pathologisch-
anatomischen Befund in Relation setzten. Sie unterscheiden demnach drei
Grundformen der Neuritis: eine Neuritis axialis, eine Neuritis interstitialis
peripherica und eine Neuritis transversa optici totalis. Dieses Einteilungs-
prinzip 148t sich jedoch weder klinisch noch anatomisch zwanglos durch-
fithren und ist damit auch praktisch nicht viel gewonnen. Denn tatsichlich
geht iiberhaupt der groBte Teil der Neuritiden mit einem zentralen Skotom
einher, weshalb jedoch keineswegs die pathologisch-anatomischen Verdnderungen

Abb. 15. Temporale Abblassung.
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auf das papillomaculire Biindel beschrinkt zu sein brauchen (MARCHESANI).
Es entsprechen dieser Einteilung auch nicht jeweils verschiedenartige Grund-
formen der Neuritis, sondern es handelt sich hdufig nur um Phasen ein und
derselben Erkrankung. Eine Krankheitseinheit stellen bis zu einem gewissen
Grade nur die mit einer peripheren Gesichtsfeldeinschrinkung beginnenden
Neuritiden dar, indem bei diesen die Entziindung von der Piascheide des
Sehnerven ihren Ausgang nimmt und lings der Bindegewebssepten nach der
Achse des Sehnerven zu weiterkriecht. Der Abgrenzung dieser Erkrankungsform
kommt auch praktische Bedeutung zu, da sie héufig Riickschlisse auf die
Atiologie gestattet. Es handelt sich um eine Neuritis des Sehnerven nach
Art der ,,Meningoencephalitis” des Gehirns (s. u.).

Das zentrale Skotom kann von verschiedener GréBenausdehnung 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
Gegenstinde matter, verschleiert gesehen werden. In manchen Fallen ist nur
die Farbenempfindung gestért, und zwar charakteristischerweise vor allem fiir
Rot und Griin (Farbenskotom), wobei wiederum in leichteren Graden nur
die Sittigung der Farben geringer sein kann (vgl. Abb. 16—18, S. 76).

Die Sehstorung kann bei der Neuritis plotzlich einsetzen und rasch fort-
schreiten, so dal} sich z.B. aus einem zentralen Skotom in kurzer Zeit eine voll-
stindige Amaurose mit ganz oder nahezu aufgehobener Pupillenreaktion ent-
wickelt. Die Erkrankung bietet damit oft ein auBerordentlich bedrohliches
Bild. Oder die Sehstérung entwickelt sich ganz langsam; sie kann so fiir den
Kranken oft lingere Zeit unbemerkt bleiben. Beide Verlaufsformen kénnen
bei Fillen derselben Atiologie, wie z. B. bei der multiplen Sklerose, vor-
kommen, andererseits ist die chronische Verlaufsform fiir bestimmte Atiologien,
z. B. die Intoxikationsamblyopie bei Alkohol und Tabak besonders charak-
teristisch.

Mit Ablauf der Erkrankung kann sich das Sehvermdgen vollstindig wieder
herstellen, und zwar auch in schweren Féllen, die voriibergehend zu vollkommener
Erblindung gefiihrt hatten, oder es bleibt eine dauernde Schidigung verschieden
starken Grades zuriick. Hinsichtlich der Prognose unterscheiden sich die Neuri-
tiden verschiedener Atiologien sehr wesentlich und kann der Verlauf diffe-
rentialdiagnostisch von Wichtigkeit sein. Das Sehvermogen steht im Verlauf
der Erkrankung zeitweise in einem gegensitzlichen Verhalten zum Augen-
spiegelbefund. So besteht z. B. bei retrobulbérer Neuritis zu Beginn bei hoch-
gradiger Sehstorung ein normaler Spiegelbefund, wéhrend bei einsetzender
Besserung des Sehvermdgens durch die retrograde Degeneration eine zu-
nehmende Abblassung der Papille zur Ausbildung kommt. Auch bei abgelaufener
Neuritis steht die Blisse der Papille nicht immer in einem direkten Verhaltnis
zur Sehstorung. Bei starker Abblassung kann das Sehvermdégen mitunter fast
normal erscheinen. Die Griinde dafiir sind verschiedene. Einerseits ist die
konventionelle Festlegung der normalen Sehschirfe mit 1,0 bzw. 6/6 bis zu
einem gewissen Grade eine willkiirliche, indem bei vielen Menschen normaler-
weise eine Sehschirfe von 1,5 bis 2,0 besteht. Es konnen bei diesen Menschen
zahlreiche Nervenfasern ausgefallen sein, bis die Sehschdrfe unter 1,0 sinkt.
Andererseits beruht das anatomische Substrat der Blisse der Papille nicht allein
auf einem Schwund der Nervenfasern, sondern zum Teil auf einer Vermehrung
des Zwischengewebes (Bindegewebe, Glia).

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

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

Yorkommen und Einteilung der Neuritis.

Da der Begriff der ,,Neuritis nervi optici” in der heutigen Ophthalmologie
in erster Linie von der klinischen Symptomatologie beherrscht wird, dirfen
wir uns nicht ‘'wundern, wenn wir ursichlich sowohl &tiologisch wie auch
pathogenetisch die verschiedensten Prozesse vorfinden. Es handelt sich patho-
logisch-anatomisch nur bei einigen Formen um echte entziindliche Vorginge,
bei anderen dagegen um regressive Parenchymverdnderungen, die mechanisch,
toxisch, vasculdr oder erblich bedingt sein kénnen. Der Neurologe muf} dies
unbedingt wissen, da sonst die Diagnose Neuritis nervi optici bei ihm falsche
Vorstellungen auslost. Die Verhéiltnisse liegen ganz dhnlich wie bei der Ence-
phalitis, wo man pathologisch-anatomisch echte Encephalitiden und Pseudo-
encephalitiden zu unterscheiden hat (SpaTz). Sehr zweckmiBig 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 fiir jene Bildungsanomalien der Papille vergeben (s. oben), die
nur rein ophthalmoskopisch der Neuritis oder der Stauungspapille &hnlich 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. herdférmigen Entmarkungsencephalitis (multiple
Sklerose und verwandte Erkrankungen) befallen. Weiterhin sehen wir, daf} der
Sehnerv bei der sog. Meningoencephalitis (Lues, Tuberkulose usw.) erkranken
kann. Der intrakranielle Abschnitt des Sehnerven gehért dabei zu einer der
bestimmten Randzonen der Gehirnsubstanz, die gesetzméfBig 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 bedingen
das Vorkommen einer weiteren speziellen Neuritisform vom Typ der Meningo-
encephalitis, ndmlich die Sehnervenentziindung bei Nasennebenhéhlenerkran-
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 fleckférmigen Polioencephalitis
fast niemals beteiligt zu sein. Dies erkldrt 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 Verstindigung dienen soll,
nicht. Es gehoren hierher die sog. Intoxi-
kationsamblyopien (durch Alkohol, Tabak

Tabelle 3. Vorkommen der Neu-

ritisnachdem Beobachtungsgut

der Universitats-Augenklinik
Miinchen (1925—1933).

und andere Gifte), die hereditéire Sgh- Multiple Sklerose . . . . . . . . 113
nervenatrophie (LEBER), die sog. Neuritis Lues cerebri . . . . . . . . . . 24
retrobulbaris, wie sie bei Tumoren und Encephalitis . . . . . . . . .. 7
anderen Prozessen in der vorderen Schidel- Meningitis . . . ... .. ... 3
Funikulare Myelitis . . . . . . . 1

grube (FosTErR-KENNEDYsches Syndrom) Himatomyelie . . . . . . . . . 1
vorkommt, ferner vasculédr, vor allem durch  Orbital bzw. rhinogen bedingt . . 9
Arteriosklerose bedingte Prozesse im Seh- FErkrankung der Zentralgefille . . 4
nerven. Intoxikations-Amblyopie . . . . . 15
Uber die Haufiockeit des Vorkommens Lactationsneuritis . . . . . . . . 2

er die Hauligkelt des yor Tumor der vorderen Schadelgrube . 6

der Neuritis bei den wverschiedenen Ur- Turmschadel . . . . . . . . . . 2
sachen gibt ungefahr die beigefiigte Stati- Trauma . . . . . . . . . . .. 4
stik AufschluB, die aus dem Beobachtungs. ~Malaria . ... .. 1
. Mikulicz . . . . . . . . . . .. 1

gut unserer Klinik zusammengestellt warde. o opoeec” 0 7 0 0 0 0 0 0 1
Dabei ist zu beriicksichtigen, dall die an  Unbekannt. . . . . . . . . . . 89

einer Augenklinik gemachten Beobach-

Gesamtsumme 283

tungen eine bestimmte Zusammensetzung

haben, insofern es sich doch iiberwiegend um ambulante Kranke handelt.
Jene Sehnervenerkrankungen, die sich bei schweren allgemeinen Zustands-
bildern finden, z. B. bei der Meningitis tuberculosa usw., sind relativ zu selten
vertreten.

I. Neuritis vom Typ der Encephalitis.

1. Neuritis hei der herdformigen Entmarkungsencephalitis.
( Multeple Sklerose, Encephalomyelitis disseminata, Myelitis.)

Der Sehnerv ist bei der multiplen Sklerose bekanntlich sehr hiufig mit-
erkrankt und kommt diesem Befund fir die Diagnose des Leidens eine groBe
Bedeutung zu. KaMPHERSTEIN fand am Material einer Augenklinik in 70%,
BEelR am Material einer Nervenklinik in 75% der Fille von multipler Sklerose
Verinderungen am Opticus. Natiirlich spielt die Quelle des Beobachtungs-
gutes, ob Augenklinik, Nervenambulatorium oder Nervenklinik usw. fiir solche
statistische Errechnungen eine grofe Rolle. Im Sektionsmaterial betrigt die
Beteiligung des Opticus fast 100%; dabei kann allerdings der klinische
Befund in anatomisch positiven Fillen dauernd negativ sein. Als ophthalmo-
skopische Veranderung finden wir am héufigsten eine Atrophie des Sehnerven.
UntHoFF sah unter 100 Fillen 3mal eine vollige atrophische Verfirbung der
Papille, 19mal eine unvollstindige Verfirbung der ganzen Papille, 18mal eine
atrophische Verfarbung der temporalen Papillenteile, 5mal eine Neuritis optica
und 5mal Sehstorungen bei normalem ophthalmoskopischem Befund. Das
hiufige Vorkommen einer einfachen, atrophischen Verfirbung der Papille bei
der multiplen Sklerose erklirt sich damit, dall der Krankheitsherd in der Regel
weiter riickwarts im Sehnerven sitzt (Neuritis retrobulbaris). Die reaktiven
Vorginge im Krankheitsherd (Entziindung, Gewebsschwellung), welche die
Grundlage der neuritischen Paypillenschwellung bilden, sind dann eben mit dem
Augenspiegel nicht sichtbar. Andererseits kénnen die neuritischen Erschei-
nungen an der Papille bei der multiplen Sklerose mitunter auch sehr hochgradig
sein, so daBl das Bild der Stauungspapille gegeben ist. Differentialdiagnostisch
gegentiiber der Stauungspapille ist auf das Verhalten der Funktion zu achten
und kann die Unterscheidung nur bei somnolenten Kranken oder bei Kin-
dern Schwierigkeiten machen. Dafl bei der multiplen Sklerose eine echte
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Abb. 16.

Abb. 17.

Abb. 18,

Abb. 16—18. Verlauf der Sehstérung (zen-
trales Skotom) bei Neuritis infolge von mul-
tipler Sklerose. Abb. 16: 1. Erkrankungs-
woche. Abb.17: 3. Erkrankungswoche,
Abb. 18: 4. Erkrankungswoche. (Skotom
nur noch fir Farben.)

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. HippPEL hervorhebt, in der
Regel um eine falsche Anwendung des
Begriffes. Als Funktionsstérung finden wir
bei der multiplen Sklerose am hiufigsten
ein zentrales Skotom ausgebildet, das je
nach der Schwere und dem Stadium der
Erkrankung verschiedene Grade erreichen
kann (Abb. 16—18). Die Haufigkeit gerade
der zentralen Sehstérung ist durch die
pathologisch-anatomischen Verdnderungen
nicht erklirt. Denn diese beschrianken sich
keineswegs etwa nur auf das papillomacu-
lare Biindel, sondern sind multipel, ganz
unregelméaBig verteilt, so dall in den
meisten Fillen letzten Endes nahezu alle
Fasergruppen an irgendeiner Stelle er-
griffen sind. Bei dem haufigen Ergriffen-
sein des Chiasmas und des Tractus miiflte
man eigentlich auch 6fter hemianopische
Ausfille erwarten. Diese Diskrepanz
zwischen Funktionsstérung wund anato-
mischem Befund diirfte so zu erkliren
sein, daf die Schadigung der Nervenfasern
vor allem im papillomaculiren Bindel
zu einem nachweisbaren Leistungsausfall
fithrt. Die besondere Empfindlichkeit des
papillomaculédren Biindels ist im wesent-
lichen eine funktionelle, was sich durch
die hochdifferenzierte Leistung dieses
Biindels erklart (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,
AvacsteIN, CHARcOT). Die Prognose quod
visum ist jedoch auch in den schweren
Fillen meistens gut. Es kommt in sehr
vielen Fiéllen zu einer vollstdndigen oder
zumindest weitgehenden Wiederherstel-
lung des Sehens. Die Besserung setzt in
der R. ¢l zwischen der 3. und 4. Woche
ein (F «sEN, v. HIpPEL). Diese Verlaufs-

art ist so regelmidBig und charakteristisch, ©+  man aus der Dauer des Skotoms
gelegentlich Riickschliisse auf die Ursache acs Leidens ziehen kann (HENSEN).
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v. HIpPEL hat durch seine Statistik gezeigt, dall man bei Nichtberiicksichtigung
dieser Tendenz zur Spontanheilung leicht Scheinerfolge der Therapie ableiten
kann. Es gilt dies besonders fiir Operationen an der Nase, die zu dem falschen
RiickschluB auf eine rhinogene Atiologie der Neuritis fithren kénnen, oder
z. B. auch fiir die Tuberkulinbehandlung, die auf eine tuberkuldse Atiologie
schlielen lassen konnte.

Mitunter kann der Prozell am Sehnerven so leicht und langsam verlaufen, da
er dem Patienten itberhaupt nicht zu Bewulltsein kommt. Diese Beobachtung
kann man bei den Kranken auf neurologischen Stationen nicht selten machen.
BeHR gibt an, dall bei %/, der Fille die Sehnervenbeteiligung erst bei der fach-
arztlichen Untersuchung aufgedeckt wurde. Manchmal ist trotz des Bestehens
einer Atrophie, d.h. Abblassung der Papille, das Sehvermégen nicht nachweisbar
geschidigt (SCHEERER in 20% der Falle). Ein Teil dieser Fille erklért sich sicher
damit, daBl das Sehvermégen frither doch ein besseres war, d. h. mehr als 1,0
betrug, anderenteils diirften unsere Untersuchungsmethoden noch nicht fein
genug sein. Im ibrigen wurde bereits oben ausgefiihrt, dal} eine Abblassung
der Papille nicht allein durch Schwund der Nervenfasern, sondern auch durch
Vermehrung des Zwischengewebes zustande kommt. Es ist oft sehr schwer
bzw. unmoglich zu entscheiden, ob eine Abblassung noch physiologisch ist oder
nicht. Der fehlende Nachweis einer Funktionsstérung berechtigt uns jedenfalls
nicht unbedingt den Augenspiegelbefund als normal anzusehen.

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

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 neuverdings immer
mehr die Meinung durch (FLEISCHER, BEHR, SCHERER, v. HIPPEL u. a.), dal} die
multiple Sklerose die weitaus haufigste Ursache der Neuritis darstellt (60—70% ).
Die Meinungsverschiedenheiten haben ihren Grund vor allem darin, daB die
Sehnervenerkrankung bei der multiplen Sklerose eben sehr haufig ein Friih-
symptom darstellt. Es konnen andere Symptome zu dieser Zeit noch fehlen
oder nicht mit solcher Deutlichkeit ausgeprigt sein, daf die Diagnose multiple
Sklerose mit Sicherheit gestellt werden koénnte. Allerdings kommt es sehr darauf
an mit welcher Genauigkeit in solchen Fillen nach den Zeichen einer multiplen
Sklerose gefahndet wird. Oft finden wir anamnestisch Anhaltspunkte dafiir,
daB voriibergehend verdichtige Stérungen (Augenmuskelparesen, fliichtige
Steifigkeit in den Beinen, die als rheumatisch bezeichnet werden, u. dgl.) be-
standen haben. Wir gehen erfahrungsgemafl nur selten fehl, wenn wir in solchen
Fillen oder, wenn sich auBler der Sehnervenentziindung ein weiteres Symptom
z. B. ein Fehlen der Bauchdeckenreflexe findet, eine multiple Sklerose diagnosti-
zieren. Es kommt in den Fillen von Neuritis mit unklarer Genese spiter sehr
haufig zum Ausbruch einer cindeutic. 1 multiplen Sklerose, wie zuerst FLEISCHER
und spiter viele andere (OrpzNii1 -, FrRank, Bruxs und StoérTiNG, BEHR)
durch systematische Nachuntersic wen zeigen kennten. Es ist sichergestellt,
daB der Zwischenraum Jahre und Jahrzehnte betragen kann. Die Neuritiden
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mit zunéchst unklarer Genese spielen vor allem im Problem der rhinogenen
Neuritis retrobulbaris eine groBle Rolle.
Bei der sog. Encephalomyelitis disseminata sind die Sehnervenbefunde
dieselben wie bei der multiplen Sklerose. Wenn es im allgemeinen dahingestellt
bleiben muf}, ob die Erkrankung etwas anderes als eine besonders stiirmisch
verlaufende multiple Sklerose darstellt, so ist vom ophthalmologischen Stand-
punkt aus festzustellen, dal der Augenbefund eine Differentialdiagnose beider
Erkrankungen nicht gestattet. Hierher gehéren auch (KvyrierLkrs) die Fille
von sog. gehduftem Auftreten von retrobulbiren Neuritiden, die verschiedent-
lich beschrieben wurden. Sie haben
ihr Gegenstiick in der Beobachtung,
daf die sog. Encephalomyelitis disse-
minata nach dem Kriege ofters in
eigentiimlichen Gruppenerkrankun-
gen aufgetreten ist. Bei den Beob-
achtungen von gehduftem Auftreten
von retrobulbidren Neuritiden ist
meiner Ansicht nach allerdings grof3e
Vorsicht am Platze, denn allzu leicht
kénnen Zufilligkeiten und der Um-
stand, dall 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 Grofiteil
der Sehnervenentziindungen die be-
sonders in der &lteren Literatur als
Folge von Infektionskrankheiten ver-
schiedenster Art beschrieben wurden
(Influenza, Masern, Scharlach, Ty-
phus, Erysipel usw.). Nur sehr selten
Abb. 19. Herdbildungen im Sehnerven bei multipler hanqe}t es sich dabel um ~eln-ence-
© T " Sklerose.  (Markscheidenfirbung.) b phalitisches Symptom, das in direkter

Abhéngigkeit von der Infektions-
krankheit steht. Man kann vielmehr bei der Neuritis mit RONNE zwei Kau-
salitditsmomente unterscheiden: ein zugrunde liegendes und ein auslésendes.
Bekanntlich tritt die retrobulbdre Neuritis 6fter scheinbar im AnschluB an
eine Infektionskrankheit oder eine Erkéltung auf, wihrend sich die wirkliche
Ursache erst spiter durch den Ausbruch einer multiplen Sklerose offenbart.
Es diirfte kein Zweifel dariiber herrschen, daf3 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 Fillen kommen wir allerdings mit dieser Auffassung
nicht viel weiter, da sich uns das ungeklirte Problem der Atiologie der multiplen
Sklerose bzw. Encephalomyelitis disseminata in den Weg stellt. Es fehlen leider
gerade in den fraglichen Fillen 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 tédlich verlaufenden Spinalleidens, bei dem ein
Querschnittssyndrom ausgebildet ist und aufsteigend die lebenswichtigen
Zentren des verlingerten Markes ergriffen werden. Bei dieser Erkrankung jst
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der Sehnerv relativ haufig miterkrankt, was die Franzosen veranlaBt von einer
sneuromyelite optique aigue® zu sprechen. Das Sehnervenleiden pflegt dem
Spinalleiden in der Regel Tage und Monate vorauszugehen. Die Sehnervenerkran-
kung ist wie das Grundleiden
ebenfalls durch die Schwere
gekennzeichnet, in dem die
Faserausfille nicht selten den
ganzen Querschnitt, und zwar
beider Sehnerven betreffen.
Interessanterweise bereitet je-
doch die Abgrenzung auch
dieses Leidens gegeniiber der
multiplen Sklerose sowohl
klinisch wie pathologisch-
anatomisch Schwierigkeiten
(RONNE, MARBURG, BOoUCHUT
und DEcHAUME). Insofern der
Opticus beteiligt ist, istauBer-
dem die Bezeichnung ,,Mye-
litis* korrekterweise gar nicht
angezeigt (KYRIELEITS).
Pathologische Anatomie. Uber
die anatomischen Verinderungen
im Sehnerven und in der iibrigen
Sehbahn bei multipler Sklerose
sind wir eingehend unterrichtet  Abb. 20. Herd im orbitalen Abschnitt des Schnerven bei
(UHTHOFF, SIMMERLING, VELTER, multipler Sklerose.
RONNE, MARBURG, Liscx u. a.).
Vorwiegend gelangen allerdings die alteren Stadien der Erkrankung zur Sektion, doch
bringt es die Eigenart des Verlaufes der Erkrankung in Schitben mit sich, da8 dabei
auch frischere Verinderungen gefunden werden. Die Verinderungen sind im wesentlichen

Abb. 21. Herd im Chiasma bei multipler Sklervse.

dieselben wie im {brigen Zentralnervensystem. Es handelt sich um die Bildung um-
schriebener Entmarkungsherde, wobei die Nervenfasern relativ gut erhalten bleiben.
Parallel mit der Parenchymerkrankung geht eine Reaktion an den GefaBen, bzw. am
Bindegewebe und an der Glia einher. Auch infiltrative, entziindliche Erscheinungen
kénnen in einzelnen Fillen sehr ausgeprigt sein (UnTHorr, LiscH). Vielleicht treten die
Reaktionen am Mesenchym im Opticus besonders in Erscheinung, da dieser zum Unterschied
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von der iibrigen zentralnerviosen Substanz ein besonders ausgepragtes bindegewebiges
Stiitzgeriist besitzt.

Interessant ist ein Vergleich der anatomischen Verinderungen mit dem klinischen
Befund. Wie Liscu auch neuerdings wieder an einem grofleren Material zeigen konnte,
sind die anatomischen Veranderungen viel ausgedehnter, als es der ophthalmoskopische
Befund und die Funktionsstérungen erwarten lieBen. Es fand sich in allen untersuchten
Féllen 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 fiir die Alteration der Sehbahn, dasselbe gilt fiir die Sehstérungen, bei denen
man allenfalls annehmen konnte, daBl sie mitunter der Beobachtung entgehen. In dem
von uns untersuchten Falle, von dem die beigegebenen Abb. 19—21 stammen, war der
Spiegelbefund normal und es bestand nur ein relatives zentrales Skotom. Das zweifellos
bestehende Milverhaltnis findet seine Erklarung darin, daf bei der Entmarkung die Funktion
der Axone erhalten bleibt und sich nur selten eine sekundire Degeneration ausbildet. Eine
Atrophie der Papille tritt vor allem nur dann in Erscheinung, wenn die sklerotischen Ver-
anderungen in der Nahe der Papille gelegen sind. Die voriibergehenden schwereren Seh-
stérungen (zentrales Skotom bei Erblindung) verdanken ihre Entstehung wahrscheinlich
in erster Linie einer Leitungsstérung der Nervenfasern durch einen Quellungsproze, der
im Beginn der Markscheidenerkrankung stets zu beobachten ist. Auf eine solche voriber-
gehende Axonquelleng diirfte nach Liscu auch das gelegentliche Vorhandensein einer
Neuritis bzw. Stauungspapille bei papillennahem Sitz des Herdes zuriickzufithren sein.
Diese Erklarung deckt sich ungefihr mit der Auffassung von RONNE und THOMSEN, nur
daB diese von einem ,,Odem‘‘ der Papille sprechen. Jedenfalls sind es nicht eigentliche
entziindliche Verinderungen, die das Bild der Papillenschwellung hervorrufen. Daf anato-
mische Verdnderungen am Sehnerven bei Myelitis prinzipiell die gleichen sind wie bei der
multiplen Sklerose (RONNE), wurde bereits oben erwahnt.

2. Neuritis nervi optici bei Meningoencephalitiden.

Der Verteilungsmodus der Meningoencephalitis kommt dadurch zustande,
daB sich die Erreger im Liquor ausbreiten und dann in bestimmte Randzonen
der nervdsen Substanz eindringen (SpaTz). Auf dieselbe Weise erkrankt auch
der Sehnerv, und zwar vorwiegend in seinem intrakraniellen 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-
dungsprozel im allgemeinen nur in die Randzone der Hirnsubstanz vordringt,
so ist dies am Sehnerven bei seinem kleinen Querschnitt doch von sehr weit-
tragender Bedeutung.

Die haufigste Ursache fiir diese Art der Opticuserkrankung bilden die tuber-
kulose und die luische Basalmeningitis. Ferner gehoéren hierher die Opticus-
affektionen bei Nasennebenhohlenerkrankungen bzw. Orbitalaffektionen.

Meningitis tuberculosa.

Bei der tuberkulosen Basalmeningitis soll sich nach UHTHOFF in etwa 30%
der Fille eine Neuritis finden. Dabei zdhlt jedoch UHRTHOFF bekanntlich alle
Papillenschwellungen bis zu einer Prominenz von 2 Dioptrien zur Neuritis und
unterscheidet Neuritis und Stauungspapille nicht dem Wesen nach. Um eine
Neuritis handelt es sich dann, wenn die Entziindung selbst auf den Sehnerven
itbergreift, um eine Stauungspapille dann, wenn der Sehnerv auf dem Umwege
itber eine Hirndrucksteigerung erkrankt, die durch die Meningitis bzw. durch
begleitende Konglomerattuberkel ausgelést wird. Tatséchlich stot bei der
tuberkulosen Meningitis auch heute noch die klinische Differentialdiagnose
vielfach auf Schwierigkeiten, insofern eine genaue Funktionspriifung nicht
moglich ist, sei es, dal der Allgemeinzustand sehr schlecht ist, sei es, daf3
es sich um kleine Kinder handelt. Nach den Sektionsbefunden zu schlieBen,
diirfte ein groBer Teil der Papillenschwellungen bei tuberkuléser Meningitis der
Stauungspapille zuzurechnen sein. Die statistischen Angaben von UHTHOFF
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sind nur ganz allgemein im Sinne des Vorkommens von Augenspiegelverinde-
rungen bei tuberkuldser Meningitis {iberhaupt zu werten. In unserer Neuritis-
statistik findet sich die tuberkulése Meningitis deshalb so selten, weil es sich
um das ambulante Beobachtungsgut einer Augenklinik handelt.

Die anatomischen Untersuchungen von IGERSHEIMER haben ergeben, dafB die Papille
bei der Meningitis tuberculosa ophthalmoskopisch und anatomisch normal sein kann. Aber
auch eine Entziindung im retrobulbiaren Sehnervenabschnitt braucht keinerlei ophthalmo-
skopische Erscheinungen hervorzurufen, was sich durch den raschen letalen Verlauf der
Erkrankung erklirt. In 8 von 10 Fallen konnte er anatomisch ein Ubergreifen auf den
intrakraniellen Abschnitt des Opticus feststellen, auBerdem war mitunter eine Infiltration
der Scheiden des Opticus im orbitalen Abschnitt nachweisbar. Als regelmiBiger Befund
ergab sich das Vorhandensein von groffen, mononuklearen Zellen, sog. Makrophagen, im
vorderen Ende des Opticusscheidenraumes. Die entziindlichen Verinderungen 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 allenfallsauf sehr kleine Strecken beschrankt. Beidem ophthalmoskopischen
Befund der unscharfen, verwaschenen Papille, wie wir ihn bei tuberkulgser und auch anderer
Meningitis haufig erheben kénnen, handelt es sich nach der Ansicht IGERSHEIMERS um eine
Kombination von Papillitis und Stauungspapille, eventuell auch nur um Stauungspapille.

Lues cerebri.

Die Sehnervenentziindung bei Lues cerebri ist heute in Deutschland gegeniiber
frither zweifellos viel seltener geworden, da eben die tertidren Erscheinungen
der Lues iiberhaupt viel seltener auftreten. Nach UnTHOFF macht die Hirn.
syphilis 12%, nach unserer Zusammenstellung 8% der Ursachen bei den
Neuritiden aus. Eine Neuritis kann nach IGERSHEIMER in jedem Stadium
der syphilitischen Erkrankung vorkommen, doch ist die fibrés hyperplastische,
oft zu gummosen Wucherungen fithrende Meningitis die hdufigste Form, bei der
der Sehnerv erkrankt. Der Sehnervenstamm wird dabei sekundéir durch Uber-
greifen des Prozesses von den Scheiden her affiziert. Der Augenspiegelbefund
kann zundchst normal sein, oder es ist eine Entzlindung der Papille ausgebildet.
Am hiufigsten finden wir jedoch entsprechend dem weit riickwérts gelegenen
Angriffspunkt der Noxe im intrakraniellen Teil eine blande Sehnervenatrophie,
die langsam im Verlaufe des Leidens in Erscheinung tritt. Dem Verhalten
der Funktion nach kénnen wir nach WILBRAND-SAENGER und IGERSHEIMER
Erkrankungsformen mit peripheren Gesichtsfeldeinschrankungen und solche
mit zentralen und intermedidren Gesichtsfeldstérungen unterscheiden. Am
haufigsten sind jedoch zweifellos die peripheren Gesichtsfeldstorungen. Es
stellt die Lues iiberhaupt das iiberwiegende Kontingent der sog. Neuritis
interstitialis peripherica. Nach dem Befund am Auge konnen wir nicht immer
mit Sicherheit entscheiden, ob es sich um einen tabischen oder luischen ProzeB
am Sehnerven handelt. Die Diagnose mufl auf Grund des iibrigen neuro-
logischen Befundes, vor allem durch die Untersuchung des Liquors gestellt
werden, aullerdem kann man mitunter aus dem Erfolg der antiluischen Be-
handlung 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 hiufig 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 Féllen nicht vergessen,
daBl auch Sehnervenerkrankungen auf nichtluischer Basis bei Luikern vor-
kommen koénnen.

Handbuch der Neurologie. 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. Fucus als
Neuritis papulosa bezeichnet hat. Kennzeichnend dafiir ist die Einseitigkeit
und das gleichzeitige Auftreten von dichten Glaskérpertriibungen. Ob es sich
dabei um eine isolierte, etwa metastatische Erkrankung der Papille handelt
oder ob nicht doch eine fortgeleitete Entziindung vom Cerebrum vorliegt, ist
nicht sicher entschieden.

In der ersten Zeit der Einfithrung des Salvarsans in die Luestherapie wurde
eine gewisse Haufung entziindlicher Sehnervenerkrankungen beobachtet, die
als sog. Neurorezidive gedeutet wurden. Wihrend man frither als Ursache eine
Arsenschiddigung vermutete, werden die Falle heute wohl allgemein als eine
spezifisch luische Erkrankung aufgefaft. Es hat den Anschein, als ob in der
Frithperiode der Syphilis kleinen Salvarsandosen wie {iberhaupt einer unge-
niigenden Behandlung eine gewisse provokatorische Wirkung zukommt. Dall
es sich nicht um eine neurotoxische Wirkung des Salvarsans handelt, geht unter
anderem auch daraus hervor, dall eine Weiterfilhrung der Behandlung den
Prozel} zur Abheilung bringt und dafl heute bei richtiger Desierung der Therapie
die Fille viel seltener geworden sind. Diese Erkrankungsform ist hdufig dadurch
gekennzeichnet, dall es zu ausgesprochenen neuritischen Erscheinungen an der
Papille kommt, so daf} ein stauungspapillenartiges Aussehen gegeben ist.

Ganz im Gegensatz zu den metaluischen Sehnervenaffektionen vermag die
Therapie bei der eigentlichen luischen Neuritis im allgemeinen einen giinstigen
Einfluf} auszuiiben, wenn sie rechtzeitig einsetzt. Es kommt zu einem Stillstand
des Verfalles des Sehvermdogens oder es kann sogar weitgehende Besserung
eintreten. Dies weist darauf hin, dall mitunter lingere Zeit eine reversible
Leitungsstorung vorliegt. Das Ausmal} der atrophischen Verfirbung der Papille
darf uns nicht davon abhalten, eine energische 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 Fille und noch o6fters eine
Papillitis gefunden zu haben, ist nach IGERSHEIMER das Vorkommen papil-
litischer Prozesse beim Siugling selten. Im 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 Prozefl in Form
einer blanden oder postneuritischen Sehnervenatrophie. Noch héufiger werden
die Befunde, wenn man auch jene Fille dazurechnet, bei denen zugleich
choroiditische Verdnderungen im Augenhintergrund nachweisbar sind. Dabei
ist die Atrophie allerdings in einem Teil der Falle wahrscheinlich eine sekun-
didre durch das Zugrundegehen der Ganglienzellen in der Netzhaut bedingte.

Die anatomischen Verinderungen der luischen Sehnervenentziindung nehmen in der
Regel am intrakraniellen Abschnitt ihren Ausgang und sind dort am starksten ausgebildet
(UntniorF, WILBRAND-SAENGER). Es kommt, ausgehend von der basalen Meningitis, zu
einer lymphocytéren und plasmacelluléren Infiltration der Pia des Opticus, die sich entlang
dem Septensystem in den Nervenstamm hinein fortsetzt. Diese interstitielle Neuritis kann
sich auf die Randteile beschranken, aber auch den ganzen Querschnitt befallen und ihn in
eine einzige gummose Geschwulst verwandeln. Die spezifischen entziindlichen Verinde-
rungen im Nervenstamm nehmen meist gegen den Bulbus zu ab, wéhrend die Scheiden
und auch der intervaginale Raum auch im orbitalen Abschnitt ausgedehnt affiziert sein
konnen. Die Nervenfasern atrophieren sekundiar 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 Spirochiten mit dem Liquor an das vordere Ende des intervaginalen Raumes gespiilt
werden und hier eine mehr selbstindige Entziindung hervorrufen. Vielleicht diirfte letztere
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Erkrankungsweise bei den Fillen mit starkerer Papillenschwellung und bei den sog. Neuro-
rezidiven des Opticus eine gréflere Rolle spielen. Nur ganz vereinzelte Befunde (Orro,
HENscHEN) sprechen dafiir, dafl die Erkrankung auch von den ZentralgefaBen des Opticus
ihren Ausgangspunkt nehmen kann.

3. Neuritis bei Erkrankungen der Nasennebenhohlen bzw. des Orbitalinhaltes.

Die Moglichkeit einer Erkrankung des Sehnerven von den Nasennebenhéhlen
aus ergibt sich ohne weiteres aus den topographisch-anatomischen Verhéltnissen,
die eingangs genauer beschrieben wurden (vgl. Abb. 3, S. 41). Der Sehnerv
kann dabei sekundir auf dem Umwege iiber eine Erkrankung des Orbital-
gewebes oder direkt im Bereich des kndchernen 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
letztere Erkrankung, die sog. rhinogene Neuritis retrobulbaris, bildet ein
Problem fiir sich, da die Meinungen iiber ihre Existenz und besonders ihre
Hiufigkeit weit auseinandergehen.

Neuritis bei Orbitalerkrankungen.

Die Orbitalaffektionen, die sekundir zu einer Miterkrankung des Opticus
fithren, konnen von verschiedenen Nebenh6hlen ausgehen. Nach BircH-HIRSCH-
FELD sind der Reihe nach am héufigsten beteiligt: die Stirnhéhle, die Siebbein-
hohle, die Kieferhohle, die Keilbeinhshle; Myacind fand demgegeniiber als
hiufigste Ursache eine Erkrankung des Siebbeines; in vielen Fillen sind mehrere
Hohlen gleichzeitig erkrankt. Zu beachten ist, dal bei unsymmetrischer Aus-
bildung der Nebenhohlen die Orbita bzw. der Opticus auch vom Nebenhdéhlen-
system der gegeniiberliegenden Seite in Mitleidenschaft gezogen werden kann.
Die wichtigste Rolle spielen ursichlich akute Entziindungen der Nebenhéhlen,
denn bei den chronischen Entziindungen kommt es meistens zu einer Sperrung
der Uberleitungswege durch bindegewebige Abgrenzungen innerhalb der Mark-
riume (HERzoG). Der Prozel an den Nebenhohlen kann auch bereits wieder im
Abklingen sein, wenn die Orbitalkomplikation in Erscheinung tritt. AuBer
entziindlichen Prozessen kénnen auch Tumoren und Mucocelen der Nebenhdéhlen,
sowie primire Knochenerkrankungen (Lues, Tuberkulose) zu denselben Er-
scheinungen fithren. Die Orbitalerkrankung &uflert 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 koénnen natiirlich im einzelnen Falle verschieden stark ausgeprigt
sein. Pathologisch-anatomisch kann es sich in leichteren Fillen um ein Orbital-
6dem handeln (STEPHENSON, RONNE). In der Regel liegt jedoch ein subperiostaler
Absce8, ein Abscell im Orbitalgewebe, eine diffus-phlegmonése 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 Markriaume oder auf dem Wege der
kommunizierenden Gefifle. Die Gefdhrlichkeit der Erkrankung liegt darin,
daf} es durch eine Thrombophlebitis der Orbitalvenen zur Thrombose des Sinus
cavernosus und zur Meningitis kommen kann. Der Sehnerv kann bei dem
Krankheitsbild der Orbitalyhlegmone, wie wir es meist kurz nennen, auf ver-
schiedene Weise geschidigt 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 interstitialis peripherica von WILBRAND und SAENGER. Als Sehstérung
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 papillomaculdren Biindels erklirt, die jedoch nicht im anatomischen,
sondern mehr im funktionellen Sinne zu verstehen ist (ScHIECK). Die unter
Umstdnden rasch einsetzende Besserung bei dem Zuriickgehen des Orbital-
prozesses, sei es spontan oder durch chirurgischen Eingriff, spricht dafir, da8
der Sehstorung wenigstens zunéchst eine reversible Leitungsstérung der Nerven-
fasern zugrunde liegt. Die Behandlung der Nebenhohlenerkrankungen erfolgt
nach rhinologischen Grundséitzen, 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, um ein Fort-
schreiten des Prozesses und eine Sehnervenschidigung zu verhindern.

Das Problem der rhinogenen Neuritis retrobulbaris.

Wihrend der Zusammenhang einer Neuritis nervi optici mit Erkrankungen
der Nasennebenhohlen bei gleichzeitig bestehenden Erscheinungen von seiten
der Orbita eindeutig feststeht, gehen die Ansichten iiber dic Bedeutung der
Nebenhohlen als Ursache fiir eine isolierfe Neuritis retrobulbaris weit aus.-
einander. Das Schrifttum ist ungeheuer grof}; es geniigt der Hinweis, daf}
allein seit dem Referat von BRUCKNER und v. EICKEN aus dem Jahre 1920
neuerdings iiber 200 Arbeiten erschienen sind.

Verschiedene Umsténde schaffen diesen umfangreichen Boden fiir die Lehre
der rhinogenen Atiologie der Neuritis retrobulbaris. Der Hauptumstand liegt
darin, daB die Atiologie der Neuritis nervi optici in manchen Fillen trotz
genauer Fahndung zundchst oder auch dauernd unklar bleibt und bleiben
mufl. Dies gilt fiir jene Fille, bei denen die Sehnervenerkrankung das initiale
Symptom einer multiplen Sklerose darstellt und fiir jene Fille von hereditirer
Sehnervenatrophie, bei denen die Familiengeschichte nicht oder nur lickenhaft
bekannt ist. Andererseits mul die Moglichkeit einer isolierten Erkrankung
des Sehnerven von den Nebenhohlen aus im Bereiche des kndchernen Kanales
zugegeben werden. Dazu kommen als weiterer bestreitbarer Faktor die Heil-
erfolge, welche bei der Neuritis nack therapeutischen Eingriffen an der Nase
erzielt wurden.

Wenn wir in unklaren Féllen von Neuritis retrobulbaris oder auch von
Neuritis mit sichtbaren Erscheinungen an der Papille die Nasennebenhshlen
untersuchen lassen, so kann der Rhinologe in der Regel entweder keinen patho-
logischen Befund erheben oder nur geringfiigige Verdnderungen 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 Féllen mit Orbitalkomplikationen
abgesehen — in der Regel keine Neuritis retrobulbaris. Es werden auffallender-
weise dem Ophthalmologen vom Nasenarzt keine derartigen Félle von Neuritis
retrobulbaris zugeschickt (FLEISCHER, STock, WESSELY, WEIL u. a.).

Manche Ophthalmologen wollen allerdings bei systematischer Untersuchung
von Nebenho6hlenkranken leichtere Verdnderungen am Auge nachgewiesen haben
(periphere Einengungen des Gesichtsfeldes, eine VergréBerung des blinden
Fleckes [vaN DER HoEVEsches Zeichen]). Diese sollen sich nach MARKBREITER,
Warrts, CUTLER, vaN DER HOEVE in bis zu 100% der Fille finden, andere
konnten sie niemals nachweisen (Evnscunic, Best, MALLING, RONNE, BECK).



Neuritis bei Erkrankungen der Nasennebenhéhlen bzw. des Orbitalinhaltes. 85

Um Fehler der Untersuchungstechnik bei der Gesichtsfeldaufnahme zu ver-
meiden, mufl das Phinomen 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 Ausfille des Gesichtsfeldes hervor-
rufen kann. Die genannten Gesichtsfeldveranderungen allein reichen jedenfalls
zur Diagnosenstellung einer retrobulbdren Neuritis nicht aus.

Einzelne Rhinologen berichten andererseits iiber angeblich positive Nasen-
befunde bei retrobulbdrer Neuritis. KEs liegt dabei jedoch zweifellos ebenfalls
eine verschiedene Bewertung gleicher Zustéinde vor, denn es kann nicht mit
lokalen Verschiedenheiten erklidrt 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 méglich (v. HippEL),
auf den manche besonderen Wert legen (WormMs, THIES, SCHNAUDIGEL, BoRTO-
LoTTI). Wenn man sich vor Augen hilt, welch leichte Verdanderungen in den
betreffenden Fillen bei der Operation an der Nase gefunden werden (Odem und
méfige Infiltration der Schleimhaut), so lassen sich dadurch nach v. HIPPEL
die positiven Rontgenbefunde nicht erkliren.

Das eigentliche Problem der rhinogenen Neuritis retrobulbaris bildet somit
die Frage, ob auch bel negativem Inspektionsbefund der Nase, d. h. von sog.
latenten Nebenhohlenerkrankungen das Sehnervenleiden ausgelost werden kann.
HErzoc untersuchte zuerst die bei therapeutischer Eréffnung der Nebenhdhlen
gewonnene Schleimhaut histologisch und fand, dal die makroskopisch an-
scheinend nicht verdinderte Schleimhaut mikroskopisch Zeichen eines Odems
oder deutlicher Entziindung aufweisen kann, die sich auch auf den Knochen
fortsetzt. Die Befunde wurden von HirscH, BECK u. a. bestitigt. Bei anatomi-
schen Untersuchungen an normalen Leichen stellte HERzoG ferner fest, dal die
verschieden diinne Knochenwand des Canalis opticus in einzelnen Fallen durch
Dehiszenzen und Gefille, sowie vor allem durch die Anordnung der Markrdume
durchbrochen sein kann, so daf} 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 Nebenhéhlen 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, daB3
auf dem Wege eines naso-okularen Reflexes ein Spasmus der kleinsten Aste der
Arteria ophthalmica hervorgerufen werden kann (SaeGNoN, MOUNIER, CARMI).

Abgesehen von diesen Uberlegungen und theoretischen Moglichkeiten stiitzt
sich die Beweisfilhrung des Zusammenhanges der Neuritis retrobulbaris mit
Nebenhohlenaffektionen hauptsidchlich auf die Erfolge der von der Nase aus
vorgenommenen Therapie. Solche Erfolge wurden nach verschiedenartigen
Eingriffen gesehen, Scarifikation der Schleimhaut, Muschelresektionen, Frei-
legung des Zuganges zu den Nebenhoéhlen, Ausrdumung der Nebenhohlen, ja
auch schon nach einfacher Kokainisierung und Adrenalieisierung der Schleim-
haut. Letztere Tatsache veranlaBte HERzoG, eine methodische Dauerandmisie-
rung der Nasenhaupthohle mit Cocain-Adrenalin als Therapie der Neuritis
retrobulbaris auszubauen.

Tatsdchlich 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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Mbéglichkeit nach Symptomen, Verlauf oder dgl. eine Neuritis als rhinogene
anzusprechen. BEHR hat erst vor kurzem die Meinung gedufBert, daB eine
rhinogene Neuritis retrobulbaris in Form einer Neuritis peripherica auftreten
miisse. Sie miisse primér mit einer peripheren Gesichtsfeldeinengung beginnen
und ein zentrales Skotom koénne allenfalls erst sekunddr zur Ausbildung
kommen. Er glaubt von vornherein bei allen retrobulbiren Neuritiden mit
zentralem Skotom eine rhinogene Ursache ausschlieen zu konnen. Mir erscheint
diese Folgerung, die das Kontingent der rhinogenen Neuritis praktisch stark
einengen wiirde nicht zwingend, denn die Erfahrung lehrt, daB es auch bei
Prozessen, die den Sehnerven von der Peripherie her befallen, zur isolierten
Ausbildung eines zentralen Skotomes kommen kann, so bei Orbitalentziindungen

Abb. 22. Verbindung der Duralscheide mit der Keilbeinhéhlenschleimhaut quer durch die
Kanalwand. (Nach HERzoG: Arch. f. Augenheilk. 99.)

(BircH-HirscHFELD) oder bei Stirnhirngeschwiilsten (FosTER-KENNEDYsches
Syndrom). Andererseits halte auch ich die leichten Befunde, die an der Nase
bei Neuritis retrobulbaris zu erheben sind, &tiologisch nicht fiir verwertbar.
Denn solche Befunde sind auBerordentlich haufig und es ist nicht einzusehen,
warum eine latente, nur histologisch nachweisbare Entziindung der Neben-
hohlenschleimhaut eine Entziindung des Sehnerven nach sich ziehen sollte,
wihrend dies bekanntlich die schweren Entziindungen nur ganz ausnahms-
weise tun. Die Beweiskraft des Behandlungserfolges ist bei der hiufigen
spontanen Heilungstendenz der Neuritis retrobulbaris (multiple Sklerose) sehr
zweifelhaft (v. HippeL, CHAmLLOUS, HECKFORD, DREYFUS u. a.). Besonders
lehrreich sind diesbeziiglich die statistischen Untersuchungen von v. HIpPEL.
Uberzeugt von den Scheinerfolgen der operativen Verfahren hat dieser seine
Fille immer nur konservativ symptomatisch behandelt. In seinem Material,
das 106 Fille von retrobulbirer Neuritis umfaBBt, blieb etwa zur Hailfte die
Atiologie zunichst ungeklirt, so daB diese nach der Auffassung anderer als
rhinogen angesprochen werden kénnten. Es heilten im ganzen 69 Falle 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. HIPPEL darauf hin, welche schlagende Statistik zum Beweis
der Bedeutung der Operation sich aufgetan hitte, wenn er nach den Grund-
sitzen anderer Autoren regelmifBig hétte operieren lassen. Jede Behandlung,
die in den ersten Wochen stattfindet, mull einen sog. Erfolg haben, wobei es
nur von dem Zufall abhidngt, ob sie schlagartig oder langsam einsetzt. Bei
den nicht gebesserten Fillen war kein Anhaltspunkt dafiir gegeben, daB sic
anders verlaufen wéren, wenn sie operiert worden wéren. Von 32 nicht ge-
besserten Féllen betreffen 27 Ménner und 5 Frauen; mehr als 2/, der nicht
gebesserten Fille waren ferner doppelseitig erkrankt. In 12 von diesen Fillen
konnte ein hereditares Sehnervenleiden nachgewiesen werden; das zahlenméfBige
Verhiltnis der Geschlechter 16t die Vermutung aufkommen, dafl es sich auch
in den restlichen Fillen um ein hereditidres Sehnervenleiden gehandelt haben
konnte und dafl die Erblichkeit nur nicht zu erkennen war. Durch diese Unter-
suchungen ist zweifellos die Lehre von der rhinogenen Atiologie der Neuritis
einer ihrer wichtigsten Stiitzen beraubt. Andererseits erscheint mir durch die
Statistik nicht zwingend der Nachweis erbracht, daBl es sich in den Fillen mit
ungeklirter 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, dall es
nicht notwendig ist, bei retrobulbérer Neuritis von der Nase aus therapeutisch
vorzugehen. Diese Einsicht ist praktisch von grofler Wichtigkeit, denn die
operativen Eingriffe sind, abgesehen von dem Einlegen der Cocain-Adrenalin-
streifen nach HERzZOG, nicht ganz ungefihrlich. Eine rein ophthalmologische
Indikationsstellung zum Vorgehen von der Nase aus besteht im allgemeinen
nicht, man wird 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 Untersuchungsmdéglichkeiten eine reine Wahrscheinlich-
keitsdiagnose. Sicher falsch ist die Ansicht, daf3 die Nebenhohlen bzw. die Nase
eine hdufige Ursache der Neuritis darstellen, wie in den letzten Jahren von
vielen der Ophthalmologen angenommen wurde. Einzelne Autoren gingen so
weit, dal sie bis zu 30 % der Neuritiden fiir rhinogen bedingt ansahen. Tatsache
ist, daB} etwa in diesem Prozentsatz bei den Neuritiden die Ursache zunichst
ungeklart bleibt. DafBl diese aber nicht alle einfach als rhinogen angesehen
werden konnen, ergibt sich schon daraus, daB die Neuritis bei der multiplen
Sklerose haufig, das heifit in etwa einem Drittel der Fille, den anderen Sym-
ptomen vorauseilt und damit in ihrer Ursache nicht erkannt werden kann.
Nachdem bei den Neuritiden anderer Atiologie erwartungsgemiB auch ein Teil
unerkannt bleiben diirfte (hereditdre Neuritis, Intoxikationsneuritis), ergibt
sich schon rein rechenméifig ohne weiteres, dal die rhinogene Neuritis nicht
héufig sein kann. Thre Existenz ganz abzulehnen, sind wir nicht berechtigt.

4. Metastatische Neuritis (Sehnervenahscef).

Diese Erkrankung des Sehnerven entspricht der metastatischen oder emboli-
schen Herdencephalitis. Tatséchlich sind die Félle, in denen der Sehnerv bei
Septikdmie primdr befallen wird und sich der ProzeB nicht vom Auge oder vom
Gehirn aus auf den Sehnerven fortpflanzt, sehr selten. Ein typisches Beispiel
dafiir ist der von MARIOTTT mitgeteilte Fall, bei dem im Anschluf} an einen
Abscel3 der Fullsohle plotzliche Erblindung auf einem Auge eintrat. Die Papille
war leicht erhaben, ischdmisch, die Arterien stark verengt. Erst einige Zeit
spater traten meningitische Symptome auf. Bei der Sektion fand sich ein kurz
hinter dem Auge beginnender und durch den ganzen Opticus bis ins Chiasma
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reichender, zentral gelegener, réhrenférmiger Abscel. Die Infektion muBte
auf dem Wege der Zentralgefifle Eingang gefunden haben.

Bereits oben wurde erwahnt, daB vielleicht auch vereinzelte Fille von
Neuritis nach Infektionskrankheiten und moglicherweise auch einzelne Fille
von Sehnervenentziindung bei Lues (Neuritis papulosa) hierhergehoren.

II. Neuritis vom Typ der Pseudoencephalitis.

Die Bezeichnung wird besonders fiir den Neurologen ohne weiteres ver-
stindlich sein. Es soll 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 dtiologisch und genetisch ganz verschieden-
artige Prozesse zusammengefalit sind. Auch ist nicht immer eine scharfe Ab-
grenzung in der Hinsicht moglich, ob wir eine Sehnervenerkrankung hier oder
allenfalls bei den rein degenerativen Sehnervenprozessen (Sehnervenatrophie)
einreihen wollen. Fiir die folgende Zusammenstellung war der klinische Gesichts-
punkt maBgebend, ob wéhrend der Dauer des Bestehens der Erkrankung
wenigstens voritbergehend 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 hereditdre Seh-
nervenatrophie bezeichnet, oder man spricht bei den Sehnervenerkrankungen
im AnschluB an Vergiftungen (z. B. Tabak-Alkoholneuritis) von Intoxikations-
amblyopien.

1. Die sog. Intoxikationsamblyopien.

Verschiedene Gifte, unter denen ihrer praktischen Bedeutung wegen der
Alkohol und der Tabak an erster Stelle zu nennen sind, kdnnen zu Sehstérungen
fiithren, wobei hdufig 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), da der Angriffs-
punkt der Noxe in den Ganglienzellen der Netzhaut liegt und die Degeneration
im Sehnerven sekundir erfolgt. Sehr bestechend wire die Annahme, dafl dies
ganz allgemein bei der Schidigung des Sehapparates durch Gifte der Fall ist,
doch 148t sich diese Auffassung auf Grund der bisher vorliegenden Untersuchungs-
ergebnisse nicht mit Sicherheit vertreten. Unsere Kenntnisse iiber die Patho-
genese der Giftwirkung am Auge sind noch liickenhaft und ergianzungsbediirftig.
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 Affinitdt zu bestimmten Ganglien-
zellarten zu erkléren, 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 Netzhautgefale (akute Ischimie)
eine wichtige Rolle zu spielen. Eine einheitliche Erklérung der Giftwirkung
ist jedenfalls heute noch nicht mdéglich. Was die Kasuistik der Augensché-
digungen durch Gifte anlangt, so sind die Angaben auch keineswegs immer
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genau und kritisch genug, als daB die ursichliche Bedeutung der Giftwirkung
absolut sichergestellt wire und eine funktionelle Storung oder ein zufélliges
Zusammentreffen mit einer Neuritis aus anderer Ursache (Initialsymptom einer
multiplen Sklerose) ausgeschlossen werden konnte.

Die Intoxikationsamblyopien werde ich, UnTHOFF und SATTLER folgend,
nach Art der Funktionsstérung gruppieren und im ibrigen nur die tir die
Pathologie des Sehnerven wichtigen Vergiftungen besprechen.

Alkohol-Tabakamblyopie.

Eine Schidigung des Sehapparates erfolgt dabei nur bei linger dauernder,
wiederholter Einwirkung von Athylalkohol bzw. Nicotin. Bei den vereinzelt
mitgeteilten akuten Vergiftungsfillen handelt es sich nach SATTLER hochst-
wahrscheinlich um Vergiftungen durch Methylalkohol, der sich gelegentlich in
verfilschten Schnipsen findet. Vielfach geht Alkohol und Tabakabusus Hand
in Hand, doch ist auch der Tabak fiir sich allein geeignet, die gleiche Schadi-
gung hervorzurufen, wie wir aus experimentellen Untersuchungen und aus
Vergiftungen bei Tabakarbeitern wissen.

Die Haufigkeit des Krankheitshildes ist sowohl im allgemeinen als auch
hinsichtlich der Beteiligung der beiden Gifte ortlich aullerordentlich verschieden.
Die Tabak-Alkoholneuritis ist in Siiddeutschland sehr selten, wiahrend sie im
Norden und Osten Deutschlands (BircH-HIRSCHFELD, SATTLER, UHTHOFF),
wie iiberhaupt in den nérdlichen Landern (RONNE, ELEONSKAJA) viel 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 gefihrlich. Bei Biergenufl allein kommt die Alkoholamblyopie
anscheinend itberhaupt nicht vor, bei Weingenul3 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, selbstgebauter Tabak, das Ausnutzen der Zigarrenstummel
soll besonders gefihrlich sein. NEUMANN-WENDER sieht in den verholzten
Tabakrippen, die besonders in den billigen Tabaken reichlich verarbeitet werden,
eine grofle Gefahrenquelle. Sie geben vor allem zur Bildung von Teer und
Methylalkohol beim RauchprozeB Anlal. Die zur Schadigung fithrende Menge
von Alkohol und Tabak ist individuell auBerordentlich verschieden; wahr-
scheinlich spielen der allgemeine Ernihrungszustand, Magen-Darmerkrankungen,
Arteriosklerose und Diabetes eine disponierende Rolle.

Das Krankheitsbild ist durch eine allméhlich sich entwickelnde stets doppel-
seitig auftretende Sehstérung gekennzeichnet. Das Sehvermdogen ist nicht sehr
hochgradig, in fortgeschrittenen Fallen bis auf etwa !/,, des normalen herab-
gesetzt; Amaurose wird nicht beobachtet (UHRTHOFF). Im Gesichtsfeld findet sich
charakteristischerweise ein zentrales Skotom vor allem fiir die Farben Rot und
Griin. Subjektiv beobachten die Patienten einen Schleier vor den Augen, das Sehen
ist oft bei herabgesetzter Beleuchtung, z. B. gegen Abend besser (Nyktalopie).
Das Farbenskotom duBert sich mitunter darin, dafl Kupfer- und Nickelmiinzen
verwechselt werden. Im Augenhintergrund findet sich in allen schweren und
langer bestehenden Fillen eine Abblassung der temporalen Papillenhélften.

Die Erkrankung ist begreiflicherweise bei Méannern hédufiger als bei Frauen.
Differentialdiagnostisch ist ferner die Doppelseitigkeit, der Grad der Sehstérung
(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, dal man bei Patienten mit Tabak-Alkoholneuritis, wie iiberhaupt
bei Intoxikationsneuritis in der Regel einen schmutzigen, bridunlichen 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 Sehnervenverinderungen bei
schwerem Alkoholismus im ganzen viel hiufiger vor (14%) als ausgesprochene
periphere, multiple Neuritis (4%).

Die Prognose der chronischen Alkohol-Tabakamblyopie ist gewohnlich gut,
sofern die Sehstérung erst kiirzere Zeit besteht. Bei wirklicher Abstinenz bleibt
die Besserung selten aus (SATTLER). Meistens setzt die Besserung langsam und
erst nach lingerer Zeit ein; es ist zweckmdBig, den Patienten schon vorher
dariiber aufzukliren. Rezidive sind bei der haufigen Rickfilligkeit in den
Abusus nicht selten. In einem Falle sah ich trotz mehrmaliger Rezidive das
Sehvermogen immer wieder besser werden, bis der Kranke schlieflich in einem
Alkoholdelirium ad exitum kam. Bei der Behandlung ist vollstindiges Ver-
meiden des Tabak-Alkoholgenusses die erste Forderung. Von anderen medi-
kamentésen Mafinahmen ist eine Behandlung des chronischen Magenkatarrhes
durch Trinkkuren und eine dem einzelnen Falle angepallite Didt empfehlens-
wert. ELSCHNIG gibt an, daf} eine griindliche Reinigung und Desinfektion des
Darmkanales mit Kalomel jedesmal von eklatantem FErfolge 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 damit den Umfang dieses Biindels wirklich
richtig erfassen. Es kann als sicher gelten (RONNE, Bircu-HirscHFELD), dal bei dieser
Degeneration entziindliche Veranderungen primir keine Rolle spielen. Die von fritheren
Untersuchern als interstitielle Neuritis angesprochenen Veradnderungen 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 perivasculire Infiltration ist nicht nachweisbar, wohl jedoch
kann eine Sklerose der GefaBwandungen sehr ausgesprochen sein (ScHIECK, RONNE, SoUR-
DILLE), die jedoch als sekundir bzw. als unabhidngig vom 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, wihrend eine Marchidegeneration im
ganzen Verlauf des Opticus nachweisbar war. Ebenso fand RONNE in seinen élteren Fillen
eine Marchidegeneration und Fettkérnchenzellen nur noch mitunter im Chiasma und im
Tractus, wihrend 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 Verinderungen in der Retina ist erst in neueren
Untersuchungen die gebiithrende Aufmerksamkeit geschenkt worden. BIRCH-HIRSCHFELD
fand eine Degeneration der Ganglienzellen in der Retina, mit unregelmifiger Verteilung
der erkrankten Zellen, wie sie sich bei experimenteller Methylalkoholvergiftung feststellen
liBt. RONNE sah demgegeniiber vor allem eine Degeneration der kleinen Ganglienzellen,
die sich schon physiologischerweise hauptséchlich in der zentralen und parazentralen Region
der Netzhaut finden. Falls wir die primire Giftwitkung in die Netzhaut verlegen, 1aBt
1aBt sich die Tatsache des Auftretens eines papillomacularen Skotoms leichter erkliren
als bei Verlegung in den Sehnerven. Denn man kénnte dann annehmen, daB bestimmte
Gifte vorwiegend bestimmte Ganglienzellarten (RONNE) bzw. bestimmte Sinnesepithelien
(Zapfen) schadigen. Fiir eine primédre Schiddigung der Netzhautganglienzellen sprechen
auch die experimentellen Untersuchungen GoLpscHMIEDs. Er stelite fest, daB die iiber-
lebende Netzhaut die Fahigkeit besitzt Methylenblau zu entfirben. Bei 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 Schiadigung viel frither und intensiver geltend als bei dunkeladaptierter.

Methylalkohol.

Die Methylalkoholvergiftung zeigt am Auge im Gegensatz zu der gewohn-
lichen Tabak-Alkoholschidigung einen akuten Verlauf. Die Augenstérungen
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sind bei dieser Vergiftung vor allem deshalb von Wichtigkeit, da sie zur
Erkennung des ganzen Krankheitsbildes beitragen konnen. Bei einem durch
Kopfschmerzen, schweren gastrointestinalen Stérungen und oft durch Bewuf3t-
losigkeit gekennzeichneten Symptomenbilde kommt es nach einer charakte-
ristischen Latenzzeit von 2-—3 Tagen zum akuten Einsetzen von Sehstérungen.
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 (Bewultlosigkeit) vollstandig erblindet, mit weiten
und lichtstarren Pupillen. In leichteren Féllen kann, wenn auch weniger regel-
méfig als bei der chronischen 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-
mafBigen Zusatz des billigeren Methylalkoholes zum Branntwein zustande.
Wiederholt wurden Massenvergiftungen beobachtet (STADELMANN und LEevy,
Grosz), von denen die im Berliner Obdachlosenasyl im Jahre 1911 (130 Personen),
den grofiten Umfang erreichte. Als niedrigste zur Erblindung fithrende Dosis
gibt SATTLER 7—10 cem an, doch ist die Empfindlichkeit individuell ver-
schieden und hdngt von mancherlei Faktoren ab, so davon ob der Genul} bei
vollem oder leerem Magen erfolgte, ob der Patient bald nach dem GenufB
des Giftes erbrochen hat oder nicht, ob der Holzgeist gereinigt war oder
nicht usw.

Die Methylalkoholschéidigung des Auges 148t 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 -zerfall festgestellt. Die vereinzelten Befunde, die beim Menschen
erhoben werden konnten (Prck, BIELSCHOWSKY) stimmen damit tiberein. Die
Verdnderungen im Sehnerven (Markscheidenzerfall) scheinen mehr sekundérer
Natur zu sein. Fiir einen primiren Angriffspunkt des Giftes in der Netzhaut
sprechen auch die bereits oben angefiihrten Untersuchungen von GOLDSCHMIED.
Die Giftwirkung des Methylalkoholes wird heute meist durch dessen Umwand-
lung in Ameisensdure erklirt (HuNT, ZIEGLER, BRUCKNER), die in den Kérper-
zellen erfolgt und in statu nascendi besonders schiadigend wirkt.

Zur Vermeidung von Vergiftungen muf3 Aufklarung iiber die Gefahrlichkeit des
Methylalkoholes, sowie ein strenges Verbot des Zusatzes zu geistigen Getrinken
sorgen. Da die Vergiftung auch durch Einatmung von Methylalkoholddmpfen
erfolgen kann (Woons), mul} fiir eine entsprechende Liiftung solcher Betriebe,
in denen Methylalkohol verwendet wird gesorgt werden. Als Therapie werden
Magenspiilung, Brechmittel, Abfiihrmittel, intravenése und perorale Einver-
leibung von alkalischen Losungen angegeben, womit jedoch anscheinend nicht
viel erreicht wurde. Ob die von PINkUS mit Erfolg ausgefithrten Lumbalpunk-
tionen tatsdchlich von Einfluf} sind, miissen erst weitere Erfahrungen lehren.

Der Alkohol-Tabakamblyopie sehr adhnlich ist die Schidigung des Seh-
apparates bei der Schwefelkohlenstoffvergiftung. Die Intoxikation ist in der
Regel eine chronische, sie erfolgt in Betrieben (Gummifabriken), wo der CS,
als Losungsmittel verwendet wird. Die Verbesserungen der hygienischen Ein-
richtungen haben Vergiftungsfille in neuerer Zeit viel seltener gemacht (UHnrt-
HOFF, LAUBENMEIER). Experimentell konnten KoesTER und BircH-HIRSCHFELD
an Kaninchen wohl degenerative Verdnderungen an den Ganglienzellen des
Riickenmarkes, jedoch keine wesentlichen an den Netzhautganglienzellen
erzeugern.
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Bleivergiftung.

Das Bild der retrobulbiren Neuritis kann ferner bei der Bleivergiftung
zustande kommen. Wie UHTHOFF hervorhebt, sind die Verinderungen am Seh-
apparat bei der Bleivergiftung jedoch sehr ungleichférmig. Die Schidigung
kann direkt an der peripheren optischen Leitungsbahn bzw. an den Ganglien-
zellen der Netzhaut angreifen (Bleineuritis, Bleiamblyopie), ferner kénnen
Verdnderungen sekundir durch GefédBalterationen bedingt sein. Weiterhin
konnen durch cerebrale, intrakranielle Verinderungen Sehstérungen hervor-
gerufen werden und in letzter Linie kénnen durch die Bleivergiftung ander-
weitige Organverdnderungen (chronische Nephritis) entstehen, die eine Seh-
storung nach sich ziehen. Dementsprechend sind auch die Symptome an dem
Auge wechselnde. Als Blei-Neuritis (nervi optici) wiren jene Fille anzusehen,
bei denen allméihlich, seltener akut, Sehstorungen unter dem Bilde eines zen-
tralen Skotomes oder auch mit peripheren Gesichtsfeldeinschrinkungen auf-
treten. Im Augenhintergrund finden sich dabei zunéchst, trotz starker Seh-
storung meist nur relativ geringe Verdnderungen, spater eine Opticusatrophie.
Die Sehstorungen kénnen sich weitgehend wieder bessern, doch tritt in etwa
10% der Falle dauernde Erblindung ein. Fiir eine primare Alteration des
Gefallsystems sprechen ophthalmoskopisch sichtbare stirkere Verdnderungen
an den NetzhautgefiBlen. Solche werden als Verengerung der Gefilie (Gefdl3-
krampf, ELscENIG), Perivasculitis und weiBliche Einscheidungen beschrieben,
auflerdem sollen auch Blutungen und weille Herde in der Netzhaut vorkommen
und zwar auch ohne gleichzeitiges Bestehen einer Nephritis. Die schweren
Fille von Neuroretinitis sind allerdings wahrscheinlich auf eine begleitende
Nierenaffektion zu beziehen. Auf intrakranielle cerebrale Veranderungen sind
wahrscheinlich die plétzlichen hochgradigen, meist wieder voriibergehenden
Sehstorungen, ebenso die hemianopischen Gesichtsfeldausfille (WESTPHAL,
HERTEL u. a.) zuriickzufithren. Die bei Bleiintoxikationen beobachtete Stauungs-
papille kann, wie v. HIPPEL hervorhebt, eine verschiedene Genese haben. Einer-
seits kann ein Herd im Sehnerven zu einer stirkeren Papillenschwellung
fithren, wobei das Krankheitsbild dann als Neuritis aufzufassen wire, anderer-
seits ist es moglich, dafl die Stauungspapille Folge einer intrakraniellen Druck-
steigerung ist. Auch kann die Stauungspapille Teilbild der Neuroretinitis
saturnina auf nephrogener Basis sein.

Es ist anzunehmen, daf} die Schadigung mitunter auch an mehreren Punkten
zugleich angreift, so daf} 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. HrppEL). Sicher scheinen nur Verdnderungen an den Gefdflen sklerotischer
Natur beobachtet worden zu sein.

Fiir die Diagnose der Bleivergiftung am Auge ist zu beachten, dal} 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 aullerdem
durch die Beachtung des Berufes der Erkrankten (Arbeiter in Bleihiitten, Maler,
Schriftsetzer u. dgl.) hingelenkt. Auch an die Méglichkeit einer Nahrungsmittel-
vergiftung durch Blei ist zu denken (Geschirre, Wasserleitungsréhren, 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 Arsemnverbindungen. Die Seh-
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storung tritt dabei lingere Zeit nach Anwendung des Medikamentes auf und ist
klinisch dadurch gekennzeichnet, dall das Gesichisfeld stets von der Peripherie her
eingeengt ist. In der Regel verfillt das Sehvermégen fortschreitend bis zur
Erblindung. Im Augenhintergrund bildet sich allméhlich eine blande Atrophie
des Sehnervens aus. Die anatomischen Befunde beim Menschen sowie bei
Vergiftungen im Tierexperiment ergaben rein degenerative Verdnderungen
(Non~NE, Brroe-HIrRSCHFELD, KOSTER, IGERSHEIMER), wobei wahrscheinlich
priméir die Ganglienzellen in der Netzhaut zugrunde gehen. BIRcH-HIRSCHFELD
fand vor allem die Stabchenkérner in der Netzhaut degeneriert, wihrend die
Zaptenkorner verschont blieben. Diese elektive Empfindlichkeit vermag uns
den Gesichtsfeldtyp bei dieser Gruppe von Vergiftungen zu erkldren.

Bei Salvarsan und Arsen wurden Schadigungen des Sehnerven nicht be-
obachtet. Es scheint, dal von den organischen Arsenverbindungen nur jene
fiir den Sehnerven schédlich sind, bei denen die Aminogruppe in Parastellung
angeordnet ist (JouNe und LoevENHART). Die sog. Neurorezidive an dem
Sehnerven, die bei Salvarsanmedikation beobachtet wurden, sind, wie oben
ausgefilhrt wurde, nicht als Arsenschidigung sondern als Provokation des
syphilitischen Prozesses anzusehen.

Andere Intoxikationen (Chinin etc.).

Die Intoxikationsamblyopien durch Chinin, Oplochin, Filix mas und
Mutterkorn sind dadurch ausgezeichnet, dafl sich in der Regel von vornherein
Verinderungen an den NetzhautgefdBen nachweisen lassen. Es sind die Sym-
ptome der Ischimie der Netzhaut gegeben, wie wir sie bei dem Krankheitshild
des Verschlusses der Zentralarterie der Netzhaut sehen (Embolie). Die Arterien
sind hochgradig verengt, die Netzhaut erscheint besonders am hinteren Pol
milchig weill getriibt, wobei sich die Macula als kirschroter Fleck abhebt. Die
Sehstorung ist durch eine hochgradige, konzentrische Einengung des Gesichts-
feldes bzw. durch vollstindige Amaurose gekennzeichnet. Die Erblindung

leibt jedoch nicht dauernd bestehen, vielmehr kehrt in der Regel das normale
Sehvermogen zuriick oder es bleibt eventuell nur eine konzentrische Einengung
des Gesichtsfeldes zuriick. Dementsprechend bilden sich auch die Augenhinter-
grundsveridnderungen vollstindig zuriick oder es bleiben dauernd verdiinnte,
mit weillen Einscheidungen versehene Netzhautgefalle 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 Gefdfle beobachtet. Was die Patho-
genese der Vergiftung anlangt, so diirfte wahrscheinlich sowohl eine primér
toxische Einwirkung des Giftes auf die nervosen Elemente der Netzhaut, wie
auch eine Gefallschidigung vorliegen (BIRCH-HIRSCHFELD).

Handelt es sich schon bei einem Teil der letztgenannten Intoxikations-
amblyopien wahrscheinlich nicht um eine primére Schadigung der Nerven-
fasern im Opticus, also nicht um ein eigentliches Sehnervenleiden, sondern um
eine an den verschiedensten Geweben angreifende Giftwirkung, so trifft dies
zweifellos fiir eine Reihe anderer Vergiftungen zu, die zu Sehstérungen fithren
konnen (Amidobenzol, Nitrobenzol, Chlorylen, die Kampfgase usw.). Es soll
daher an dieser Stelle nicht weiter auf diese Schiadigungen eingegangen werden.

2. Neuritis nervi optici bei Autointoxikationen.

Besonders in der dlteren Literatur wird nicht selten iber das Auftreten von
Neuritis nervi optici bei den verschiedensten Autointoxikationen (Diabetes,
Menstruationsstérungen, Graviditdt, Laktation, Hautverbrennungen u.a.) be-
richtet. Wenn auch ein Teil dieser Fille einer strengeren Kritik nicht stand halt,
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so konnen wir doch die ursichliche Bedeutung solcher tiefer in den Stoffwechsel
des Organismus eingreifender Stérungen nicht ganz leugnen (RONNE). Es ist
jedoch notwendig, sich in allen diesen Fallen die Frage vorzulegen, ob nicht
ein zufilliges Zusammentreffen des angeschuldigten Ereignisses mit einer Seh-
nervenentziindung aus anderer Ursache moglich ist. Bei jiingeren Individuen
werden wir vor allem an eine Neuritis nervi optici als Vorldufer einer multiplen
Sklerose, bei dlteren an die Moglichkeit einer Tabak-Alkoholintoxikation zu
denken haben.

Beim Diabetes werden vor allem langsam und doppelseitig sich ausbildende
Sehstérungen mit zentralem Farbenskotom ganz ahnlich wie bei der Tabak-
Alkoholamblyopie beobachtet. Gleichzeitig bildet sich allmahlich eine temporale
Blasse der Papillen aus. Die Pathogenese dieser Sehnervenerkrankung bei
Diabetes ist wahrscheinlich nicht einheitlich. In manchen Fillen diirften vasculir
bedingte Prozesse im Sehnerven (Blutungen, Degenerationen) eine Rolle spielen.
Zu dieser Annahme berechtigen uns die beim Diabetes vorkommenden Netz-
hautverinderungen (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 Acefon eine dhnlich schidigende Wirkung wie dem Alkohol zu-
kommen sollte. Tatsdchlich tritt die Krankheit in typischer Form vor allem
bei Diabetesfillen mit Acidose auf.

Noch durchaus ungeklirt in den Zusammenhingen und in der Genese ist
die Neuritis nervi optici, wihrend der Schwangerschaft und wihrend der Lak-
tationsperiode. Wir missen davon natiirlich jene Fille ausnehmen, bei denen die
Sehnervenerkrankung Folgeerscheinung bzw. Teilerscheinung einer urimischen
oder nephritischen Neuroretinitis ist (s. S. 67). Ferner miissen wir beriick-
sichtigen, dal} eine Schwangerschaft das auslosende Moment fiir das Auftreten
einer multiplen Sklerose bilden kann. Der Verlauf dieser Sehnervenentziin-
dungen wihrend der Schwangerschaft ist tatsachlich prinzipiell nicht verschieden
von dem, wie er bei der multiplen Sklerose beobachtet wird. Es wird iiber
leicht und schwer verlaufende Fille berichtet. Die vollstindige oder teilweise
Riickbildung des Sehvermogens trat mitunter nach Einleitung der Geburt bzw.
des Abortes ein. Als sicheren Beweis fiir einen Zusammenhang der Sehnerven-
entziindung mit der Schwangerschaft wird man diese Feststellung bei der
bekannten spontanen Heilungstendenz der Neuritis nicht ansehen kénnen. Fiir
einen ursichlichen Zusammenhang spricht dagegen die Beobachtung, daB die
Sehnervenerkrankung in manchen Fillen wéihrend wiederholter Schwanger-
schaften regelmaBig rezidivierte (Burn, WEIGELIN, Lawrorp-K~Naces). Eine
Unterbrechung der Schwangerschaft diirfte im allgemeinen auch nur in diesen
Fillen angezeigt sein.

Bei Hautverbrennungen wurde mehrfach das Auftreten einer retrobulbiren
Neuritis beobachtet, zu der sich auch neuritische Erscheinungen an der Papille
und einzelne Netzhautblutungen gesellen kénnen (LINDENMEYER, THIES). Die
Sehstorung tritt charakteristischerweise erst 3—4 Wochen nach der Verbrennung
auf. Es handelte sich stets um schwere, ausgedehnte Verbrennungen 2. und
3. Grades. Ferner war allen diesen Fillen eine Mitbeteiligung des Kopfes an
der Verbrennung gemeinsam, was THIES fiir wesentlich hilt. THIES nimmt an,
dal3 die Neuritis durch. Toxine entsteht, die in den Verbrennungsgeschwiiren
gebildet werden.

3. Neuritis (Atrophia) nervi optici hereditaria (LEBER).

Dieses Leiden verlduft wohl klinisch unter dem Bilde einer retrobulbéren
Neuritis und ist differentialdiagnostisch bei deren Ursachen in Betracht zu
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ziehen, pathogenetisch kann jedoch kein Zweifel dariiber bestehen, daf es sich um
einen rein degenerativen Prozel} handelt, der mit Entziindung nichts zu tun hat.

Das Krankheitsbild hat zuerst und zugleich in allen wesentlichen Punkten
LEBER im Jahre 1871 beschrieben. Es tritt ziemlich plétzlich eine Sehstérung
unter Ausbildung eines zentralen Skotomes auf, wobei gleichzeitig Kopfschmerzen
und Schwindelgefithl bestehen kénnen. Der ophthalmoskopische Befund ist
zu Beginn negativ, nur ganz selten soll eine Unschéirfe der Papillengrenzen oder
leichte Verdnderungen an den Gefillen (Erweiterung, Einscheidungen) beob-
achtet worden sein. In wenigen Tagen bis Wochen ist das progressive Stadium
der Erkrankung abgeschlossen. Es bleibt dauernd ein absolutes zentrales
Skotom, seltener nur ein solches fiir Farben bestehen. Nur ganz ausnahms-
weise wurden auch eine periphere Einschrinkung des Gesichtsfeldes oder eine
Fortsetzung des zentralen Skotomes nach der Peripherie zu beobachtet (UHT-
HOFF, RONNE u.a.). Allméhlich bildet sich eine atrophische Verfirbung der
Papille, vorwiegend der temporalen Hélfte, aus. Die Erkrankung tritt immer
doppelseitig auf, wobei entweder beide Augen gleichzeitig oder in einem kurzen
Intervall von langstens 1!/, Jahren (HormuTH) befallen werden. Eine Besserung
des Sehvermdgens tritt nur in den seltensten Fallen ein (LEBER, TAYLOR, NORRIS,
v. HIPPEL u. a.), andererseits kommt es jedoch nicht zur Erblindung, die Ge-
sichtsfeldstérung bleibt vielmehr stationdr. Das Sehvermdgen ist auf 6/60 oder
weniger herabgesetzt; es besteht praktisch die Unméglichkeit zu lesen, wihrend
die Orientierungsmoglichkeit im Raume gegeben ist. Das Farbenempfindungs-
vermégen kann auch in der Peripherie ganz oder teilweise aufgehoben sein,
mitunter besteht Nyktalopie. In der Regel sind die Befallenen somit zur Aus-
ibung 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 Ménner
und die Erblichkeit.

Was das Lebensalter betrifft, so geht schon aus der ersten Mitteilung von LEBER,
sowie weiterhin aus den zahlreichen folgenden Publikationen hervor, daf} es in
der Regel zwischen dem 18. und 25. Lebensjahre auftritt, wenn auch ausnahms-
weise frithere oder spitere Erkrankungen beobachtet wurden. Die friitheste Mani-
festation wurde von TavLor im 6. Lebensjahre, die spdteste von RaMpoLDI
im 67. Lebensjahre beobachtet. Die Diagnose hereditire Sehnervenatrophie
ist in solchen Fillen natiirlich nur bei nachgewiesener charakteristischer Ver-
erbung statthaft. Wenn vielfach angegeben wird, dafl das Leiden Beziehungen
zu der Pubertét habe, so erscheint mir dies nicht richtig. Beachtlich erscheint
jedoch, daB die Erkrankung bei Frauen soweit diese ausnahmsweise ergriffen
werden relativ haufig im héheren Lebensalter auftritt, wobei man an Be-
ziehungen zur Menopause denken konnte. In dem unten mitgeteilten Stamm-
baume trat das Leiden immer um das 21. Lebensjahr herum auf, und nur in
einem Falle 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 grofle Gleichférmigkeit hinsichtlich des Beginnes
der Erkrankung, des Grades der Sehstorung, des Endausganges, sowie des
Befallenseins des Geschlechtes zu bestehen.

Uber die Erblichkeit der familidren 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 um eine rezessiv-geschlechtsgebundene Anlage. Die Erkran-
kung wird in der Regel, dhnlich wie bei der Rot-Griinblindheit und der Bluter-
krankheit durch gesunde Frauen (Konduktoren) auf die S6hne iibertragen,
withrend die Téchter 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 Kawaxkamr nach Léindern
wechseln soll. Dabei ergibt sich aus den Untersuchungen von WAARDENBURG
einwandfrei, dal die Frauen heterozygot befallen sind, wihrend Frauen eigent-
lich das Leiden nur dann aufweisen konnten, wenn der Vater krank und die
Mutter zugleich Konduktor ist. Die manifeste Heterozygotic suchen WAARDEN-
BURG und Kawaramr durch Dominanzwechsel zu erkldren. Auffallend ist
ferner, dal die Zahl der erkrankten Séhne verhiltnismafig zu hoch ist, ebenso
finden sich relativ zuviel Koduktorinnen. Es scheint, dafl die mit dem Defekt
belastete Eizelle der Mutter selektiv zur Befruchtung gelangt (WAARDENBURG).
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Abb. 23. Stammbaum® von Neuritis (Atrophia) nervi optici hereditaria (LEBER).

Zum mindesten relative Giiltigkeit scheint auch fiir die LEBERsche Opticus-
atrophie die LossEnsche Regel zu haben (FraNcEscHETTI). Denn es vererbt
sich das Leiden anscheinend ausschlieBlich durch die weiblichen Konduktoren,
wihrend die Nachkommen von manifest Erkrankten gesund sind. Kawarami
konnte unter 56 Fillen nur 4mal, und auch da nur anamnestisch, befallene
Grofviter feststellen. Wohl jedoch sind mehrfach Frauen mit LEBERscher
Opticusatrophie bekanntgeworden, deren Viter befallen waren. Die fehlende
bzw. seltene Weiteriibertragung des Leidens durch Kranke konnte jedoch auch
dadurch bedingt sein, dafl diese selten heiraten, eine geringere Fruchtbarkeit
aufweisen und die Nachkommen eine geringere Lebensfihigkeit besitzen. Eine
endgiiltige Klarung der Frage der Giiltigkeit der LossEnschen Regel wire fiir
die Anwendung des Gesetzes zur Verhiitung erbkranken Nachwuchses dringend
erwiinscht. Dal} die hereditire Opticusatrophie iiberhaupt unter den Begriff
der ,,erblichen Blindheit’* im Sinne des Gesetzes fillt, steht auBer Zweifel.
Die Erkrankung 146t sich jedoch leider bisher durch das Gesetz nicht wirksam
bekimpfen, da eine Unfruchtbarmachung der erkrankten Manner praktisch
nicht erfolgreich genug ist und Konduktoren nach dem Gesetz nicht unfruchtbar
gemacht werden kénnen. Man wiirde aullerdem zu dem Zeitpunkte, wo die
Konduktorinnen als solche erkennbar sind, mit der Sterilisation meist zu spét
kommen. Der Sterilisation zuzufithren sind jedoch auf alle Fille 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 tiber die Familiengeschichte oft mangelhaft sind, kann mit Sicherheit
angenommen werden, dall manche Fille von hereditidrer Opticusatrophie nicht
mit Sicherheit als solche zu erkennen sind (idiopathische Félle). Das klinische
Bild (Doppelseitigkeit, Alter, Geschlecht, fehlende Besserung) kann uns wichtige
diagnostische Anhaltspunkte geben, trotzdem diirfte die wahre Natur des Leidens
ofter iibersehen werden (vgl. rhinogene retrobulbére Neuritis [v. HIpPEL]). Als
eindeutig hierher gehdérig ist die von JENSEN als ,,stationdre skotomattse Seh-
nervenatrophie” beschriebene Form zu betrachten. Differentialdiagnostisch
gegeniiber der Alkohol- und Tabakneuritis ist die von BLEGVARD und RONNE
zusammengestellte Tabelle des Manifestationsalters beider Erkrankungen be-
achtenswert:

Tabelle 4. Manifestationsalter bei retrobulbiren Sehnervenleiden.
(Nach BLEGVARD und RONNE.)

0—10 | 10—20|20—30 | 30—40 | 40—50 | 50—60 | 60—70 | 70—80

a) Minner: 1
LeBErsche Krankheit . . . . . 7 71 177 | 37 12 5 1 —
Idiopathische Falle . . . . . . 2 2 13 5 — I — —
Alkoholamblyopie . . . . . . . — — 8 27 61 65 | 24 1

b) Frauen: J
LeBErsche Opticusatrophie . . 1+ |10 8 8 , 8 8 — —

Das Wesen der Krankheit ist bis heute urgeklirt. Die von FISCHER in
einigen Fallen gefundene VergroBerung der Hypophyse konnte von anderen
nicht bestitigt werden (LAGRANGE), ebenso nicht die von ZEHENTMAYER ver-
mutete Wachstumsabnormitat des Sphenoidkorpers. LAGRANGE fand eine
Koagulationsverzogerung des Blutes. TREACHER COLLINS sucht eine Erklirung
in der GowERrsschen Theorie der Abiotrophie und nimmt an, dafl die Lebens-
dauer der Nervenfasern im Opticus verkiirzt ist, so dal} sie vorzeitig degenerieren.
Als auslésende Momente werden von manchen TabakmiBbrauch, Erkaltungen
und korperliche Anstrengungen angesehen (HORMUTH, JENSEN).

Ebenso unklar ist die Pathogenese der Erkrankung. LEBER und eine Reihe
anderer Autoren sprechen von einer retrobulbidren Neuritis hauptsichlich aus
dem Grunde, weil zu Beginn der Erkrankung im Augenhintergrund mitunter
entziindungsihnliche Erscheinungen gefunden worden sein sollen. Mit Recht
weist jedoch v. HippPEL darauf hin, dal} es sich um eine eigentliche Entziindung
nicht handeln kann, da es sich ja um ein im Keime angelegtes, erbliches Leiden
handelt. Dafiir, daB eine primire Degeneration vorliegt, spricht auch mit
grofler Wahrscheinlichkeit der einzige bisher vorliegende anatomische Befund
(REHSTEINER). Er fand im Sehnerven entsprechend der Lage des papillo-
makuldren Biindels atrophische Bezirke, in denen die Markscheiden ganz oder
teilweise ausgefallen waren. Die Gliafasern waren méaBig vermehrt, an den
feinen bindegewebigen Septen war eine Atrophie festzustellen. Wenn auch in
diesem Falle zwischen dem Auftreten der Sehstérung und der anatomischen
Untersuchung 7 Jahre verflossen waren, so glaubt der Autor doch annehmen zu
konnen, daBl auch frither keine Entziindung vorgelegen hat. Es glichen die
sekundéren Verdnderungen am Bindegewebe solchen, wie wir sie im Spatstadium
von primir degenerativen Erkrankungen finden, und nicht solchen, wie wir
sie bei postneuritischer Atrophie sehen.

Handbuch der Neurologie. IV. 7
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4. Retrobulbire 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 Schidelgrube iiberhaupt
besprochen wurde. Die retrobulbiare 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-
filhrungen. Der Pathogenese nach besteht keinerlei Berechtigung, diese Seh-
nervenerkrankung als retrobulbdre Neuritis bzw. Neuritis zu bezeichnen, doch
sind wir klinisch meist nicht in der Lage, einen entziindlichen ProzeBl im Seh-
nerven von einer Herderkrankung anderer Genese zu unterscheiden. Erst der
Verlauf der Sehnervenerkrankung und hinzutretende Begleitsymptome ver-
mogen die Sachlage zu kliren. Wir sehen nicht selten als erstes Zeichen eines
Stirnhirntumors ein zentrales Skotom auftreten, dem als Ausdruck der bleiben-
den Schidigung der Nervenfasern im Opticus die ophthalmoskopisch nach-
weisbare Atrophie der Papille folgt. Durch Hirndrucksteigerung kann zugleich
eine leichte Schwellung der Papille hervorgerufen werden, so dafl scheinbar
die Symptome einer Neuritis optica gegeben sind. Wir miissen unbedingt bei
den Erscheinungen einer retrobulbdren Neuritis an die Moglichkeit des Vor-
liegens eines Stirnhirnprozesses denken und vor allem auf das Vorhandensein
einer Geruchssinnstérung priifen, die das héufigste und friihzeitigste Begleit-
symptom darstellt. Ebenfalls bereits oben wurde ausgefiihrt, dall abgesehen
von Tumoren der vorderen Schidelgrube auch andere pathologische Prozesse
dieser Gegend (Abscesse, Aneurysmen) zu diesem Symptomenkomplex fithren
kénnen.

5. Neuritis nervi optici bei Arteriosklerose.

Eine Art von Sehnervenschiddigung durch Arteriosklerose sehen wir bei
Erkrankung der groBlen Gefdafle (Art. carotis interna, Art. ophthalmica), wobei
es zu einer langsam einsetzenden einfachen Sehnervenatrophie kommt (vgl.
S.105). In anderen Féllen kann die Sehnervenerkrankung bei Arteriosklerose
klinisch auch unter dem Bilde einer Neuritis verlaufen. Uber solche Fille von
Neuritis nervi optici bei Arteriosklerose, die nicht als Folge einer primiren
Netzhauterkrankung oder von cerebralen Komplikationen entstanden waren,
haben UntHOFF, WEIGELIN, HENSCHEN u.a. berichtet. Es handelt sich um
relativ rasch sich entwickelnde Sehstérungen, die nacheinander auch beide
Augen betreffen konnen. Die Erscheinungen an der Papille sind eine unscharfe
Begrenzung, feine Blutungen, sowie eine Tritbung, 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 Sehstérung ist in der Regel hochgradig und endet mit weit-
gehendem Gesichtsfeldverfall. Als Ursache nimmt UnTHOFF krankhafte Ver-
anderungen mit Zirkulationsbehinderung in der Zentralarterie wie auch in der
Vene in der Gegend der Lamina cribrosa an. In anderen Fillen diirften eine
Entartung der kleineren GefiBe 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 dal} die
Zeichen einer Neuritis retrobulbaris gegeben waren. Maligebend fiir die Diagnose
einer arteriosklerotischen Neuritis optica ist bei Fehlen einer anderen Ursache



Atrophia nervi ogtici. 99

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 Réntgenbild (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 sekundire Erscheinung dar. So ist die Atrophie nach Stau-
ungspapille oder nach Neuritis nicht als eigenes Krankheitsbild zu werten.
Ebenso verhilt es sich bei anderen Ursachen der Sehnervenatrophie, die bei
primér degenerativen Krankheitsprozessen im Opticus in Erscheinung tritt. Wenn
wir die Sehnervenatrophien in einem eigenen Kapitel zusammenfassen, so folgen
wir einer gewissen Tradition (v. HipPEL). Die Atrophia nervi optici zum Aus-
gangspunkt einer eigenen Besprechung zu wiéhlen, 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 {iberhaupt dauernd nur unter dem Bilde einer priméren,
sog. blanden Atrophie in Erscheinung treten. Im folgenden sollen die ver-
schiedenen Formen der Atrophie kurz zusammengefallt werden und die priméar
degenerativen Krankheitsprozesse im Opticus im einzelnen niher besprochen
werden. Wie bei der ,,Neuritis” schon ausgefithrt wurde, ist die Abgrenzung
mancher ,,Neuritiden* gegeniiber degenerativen Prozessen im Opticus nicht
scharf durchzufithren. 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.

Krankheitshild.

Die Sehnervenatrophie ist ophthalmoskopisch durch eine Abblassung (weiB-
liche Verfarbung) der Papille, funktionell durch eine Sehstérung 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 stirkeren Abblassung der Papille ein relativ
gutes Sehvermdgen vorhanden sein, und umgekehrt kann bei einer hoch-
gradigen Sehstérung eine relativ geringergradige Verfirbung der Papille in
Erscheinung treten. Letzteres kann dadurch bedingt sein, daf 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. Im iibrigen liegt der Grund fiir 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 weillen Farbe freigelegt wird. Ferner spielt eine
Vermehrung des Zwischengewebes (Glia, Bindegewebe) in der Papille sowie die
Starke der Durchblutung eine groBe Rolle.

In pathogenetischer Hinsicht konnen wir eine ascendierende Atrophie bei
primérer Schidigung 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 Sehnervenatrophie.

Abb. 25. Postneuritische Atrophie.

Abb. 26. Glaukomatése Atrophie.

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

Einteilung der Sehnervenatrophien.

Rein ophthalmoskopisch pflegen wir
4 Formen von Sehnervenatrophie zu
unterscheiden: 1. die retinale Atrophie;
2. die glaukomatdse Atrophie; 3. die
postneuritische Atrophie; 4. die blande
(einfache) Atrophie.

Die retinale Atrophie ist ophthalmo-
skopisch dadurch gekennzeichnet, daf
die Farbe der Papille oft eine auffallend
wachsgelbe ist, die Grenzen sind meist
nicht ganz scharf, die Gefille in der
Regel hochgradig verdiinnt. Diese
Atrophie entsteht im Anschlufl an Er-
krankungen der Netzhaut-Aderhaut,
die zu einer Degeneration der grofen
Ganglienzellen fithren. 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
sorgfiltigen Untersuchung des ganzen
Augenhintergrundes. Es ist hier nicht
der Platz, die verschiedenen Krank-
heitsbilder im einzelnen zu schildern.

Das Hauptkennzeichen der glauko-
matdsen 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-
faile an dem Rande der Papille er-
kenntlich. Die Papille ist oft von einem
schmalen, hellen Hof umgeben, der
durch eine Atrophie der angrenzenden
Aderhaut zustande kommt (Halo glau-
komatosus).

Fiir den Neurologen 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 cribrosa ist nicht sichtbar. Die Gefille sind oft etwas ver-
dinnt und zeigen vor allem hiufig weille Einscheidungen. Die postneuritische
Atrophie entsteht im Anschlul an eine Neuritis nervi optici, sowie im An-
schlull an Stauungspapille. Die Atrophie nach Stauungspapille ist wohl mitunter
spater noch als solche zu erkennen, und zwar vor allem durch eine Verbreiterung
des Papillengewebes; in manchen Fillen 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
Anschlufl an Prozesse, die frither mit einer Schwellung und unscharfen Be-
grenzung der Papille einhergegangen sind. Dementsprechend fithrt auch nicht
jede Neuritis spéter zu dem Bilde der postneuritischen Atrophie, sondern nur
jene Form, die wahrend des Bestehens sichtbare Erscheinungen an der Papille
zeigte (Papillitis). Die sich retrobulbdr abspielenden entziindlichen Prozesse
fithren zu einer blanden Atrophie, solche sind z. B. die temporale Abblassung bei
multipler Sklerose oder die blande Atrophie bei vielen Féllen von Neuritis peri-
pherica bei Lues cerebri.

Die einfache, oder besser wohl als blande zu bezeichnende Atrophie (Abb. 24)
ist gekennzeichnet durch eine weilliche, oft auch mehr grauweille Verfairbung
der Papille. Die Grenzen sind scharf. Die Papille liegt im Niveau der Netz-
haut, mitunter kann auch eine ganz leichte tellerformige Exkavation vor-
handen sein. In der Regel ist die Zeichnung der Lamina cribrosa sichtbar.
Die Zentralgefille sind oft verdiinnt. Diese blande Sehnervenatrophie findet
sich vor allem bei den rein degenerativen Krankheitsprozessen im Opticus,
wofiir die tabische Sehnervendegeneration, die Querschnittslision des Opticus,
die Druckatrophie typische Beispiele darstellen. Zu einer blanden Atrophie
filhren auch zum Groflteil die sog. Intoxikationsamblyopien, denen ja, wie
oben ausgefithrt wurde, vorwiegend degenerative Vorgénge zugrunde liegen.
Zu einer blanden Atrophie kénnen jedoch auch, wie erwihnt, sicher entziind-
liche Prozesse im retrobulbidren Sehnervenabschnitt fiilhren. Die Ursachen der
degenerativen Sehnervenprozesse sollen im folgenden eingehender besprochen
werden.

Ursachen der blanden Sehnervenatrophie.
1. Kontinunitdtstrennungen des Optieus.

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

Eine vollstindige oder teilweise Durchtrennung des Sehnerven beobachten
wir beim Eindringen spitzer Gegenstinde in die Orbita (Stockspitzen, Zaun-
latten, Messer, Sibelspitzen u.dgl.). Je nach der Schirfe des Gegenstandes
wird es sich dabei bald mehr um eine Durchschneidung, bald mehr um eine
Zerreiflung des Opticus handeln. Der Sehnerv kann auch an seinem Eintritt
in den Bulbus abgerissen werden (Evulsio nervi optici). Das klinische Bild
dieser Sehnervenschidigung ist gekennzeichnet durch eine unmittelbare voll-
stindige oder teilweise Erblindung; die Pupille ist weit und lichtstarr. Der
Augenspiegelbefund verhilt sich verschieden, je nachdem ob die ZentralgefiBe mit
durchtrennt sind oder nicht. Im ersteren Falle sehen wir eine Unterbrechung

Iv.
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der Blutsdule und eine Triibung der Netzhaut (Bild der sog. Embolie der
Zentralarterie), im letzteren Falle ist der Augenspiegelbefund zunichst normal,
und es bildet sich erst allmdhlich eine Atrophia nervi optici aus. Es ist von
Wichtigkeit zu wissen, daBl die &uBeren Zeichen der Verletzung bei der-
artigen Einwirkungen mitunter sehr gering sein kénnen und spéter oft iiber-
haupt nicht mehr nachweisbar sind. Man muf} bei einseitigen, blanden Seh-
nervenatrophien in der Anamnese nach solchen Traumen forschen.

SchuBverletzungen konnen je nach der Art des Geschosses und der Richtung
des Schullkanales ganz verschiedene Verletzungen des Sehnerven hervorrufen.
In der Regel finden sich dabei aulerdem auch Blutungen in die Orbita oder in
den Bulbus, sowie Blutungen und ZerreiBungen in Netzhaut und Aderhaut,
ein Krankheitsbild, das hier nicht genauer beschrieben werden soll. Hervor-
gehoben zu werden verdient nur, dafl solche SchuBverletzungen keine tédliche
Folge zu haben brauchen, sondern dafl nach Abheilung der Nebenverletzungen
allein eine einseitige oder eventuell auch doppelseitige Erblindung zuriick-
bleiben kann. Diesen traurigen Ausgang sehen wir nicht so selten auch bei Selbst-
mordversuchen, wenn die Waffe zu weit vorne an der Schlife angesetzt wird.

Eine typische Sehnervenverletzung, die zur blanden Atrophie der Papille
fithrt, stellt die be: Fraktur des knichernen Kanales dar. Diese Fraktur kann
die Fortsetzung eines Bruches des Gesichtsschadels (Orbitalrand) oder hiufiger
die Fortsetzung eines Schiadelbasisbruches darstellen. Andere Symptome einer
Schédelfraktur, wie Blutungen aus Mund, Ohr, Nase, cerebrale Erscheinungen,
kénnen vorhanden sein oder vollstindig fehlen, oder es findet sich nur eine
blutige Sugillation der Lider und der Conjunctiva. Der Befund am Auge ist
aulerordentlich charakteristisch: plotzliche Erblindung oder hochgradige Her-
absetzung des Sehvermodgens, aufgehobene direkte Lichtreaktion der Pupille.
Der Augenhintergrundsbefund ist zundchst normal, erst nach 3-—4 Wochen
beginnt eine Verfirbung der Papille durch descendierende Atrophie der Nerven-
fasern in Erscheinung zu treten. Diese Augensymptome allein fithren mitunter
bei vorausgegangenem Kopftrauma zur Diagnose einer Schidelbasisfraktur.

Was die Anamnese anlangt, so ist zu beriicksichtigen, daf} die Sehstérung
gegebenenfalls natiirlich erst beobachtet wird, wenn das normale Bewultsein
wiedergekehrt ist oder wenn die Lider abgeschwollen sind. Wie einseitige Er-
blindungen {iiberhaupt, koénnen diese von dem Patienten unter Umstinden
auch erst spiter gelegentlich bemerkt werden. In diesem Falle kann bei dem
Fehlen von sicheren anderen Symptomen eines Schidelbruches die Diagnose
bzw. das haufig geforderte gutachtliche Urteil schwierig sein. Es miissen zu-
nichst andere Ursachen der Sehnervenatrophie ausgeschlossen werden, sodann
stellt ein wertvolles diagnostisches Hilfsmittel die Rontgenaufnahme des Foramen
opticum dar. Bei geeigneter Aufnahmetechnik (Verfahren von REESE-GOALWIN)
148t sich die Offnung bzw. die Umgrenzung des Kanales sehr gut im Réntgen-
bilde darstellen. Bei einer Fraktur im Bereiche des Kanales ist die Lichtung
abnorm gestaltet, verkleinert, spitz ovalar verzogen, oder die Begrenzung unter-
brochen oder unscharf (Abb. 27 u. 28). Andererseits kann das Réntgenbild auch
bei sicherer traumatischer Sehnervenschidigung durch Schidelbasisfraktur ohne
Abweichungen sein. Nach unseren Beobachtungen ist der Réntgenbefund in
etwa %/, der Fille positiv.

Das Sehvermégen ist in der Regel hochgradig bis auf Erkennen von Hand-
bewegungen oder Fingerzihlen vor dem Auge herabgesetzt, in vielen Fillen
besteht Amaurose. Bei teilweisem Erhaltenbleiben des Sehvermdgens tragen
die Gesichtsfeldausfille meist einen umschriebenen Charakter; es fehlt eine
Hailfte oder 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
das Auftreten eines zentralen Skotomes beobachtet. Nach der Zusammenstellung

Abb. 27, Rintgenaufnahme der Foramen opticum. Normal.

Abb. 28. Rontgenaufnahme des Foramen opticum bei Schiddelbasisfraktur mit Sehnervenschidigung.

von WILBRAND-SAENGER, wie auch nach eigener Beobachtung, kommt mitunter
auch eine konzentrische Gesichtsfeldeinengung vor, doch muB dabei immer
der Verdacht auf eine psychogene oder simulierte Sehstérung auftauchen.
Die sichere Entscheidung bringt in einigen Wochen der Augenspiegelbefund,
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indem bei einer organischen Schidigung der Sehnerv abblaBt. Die Sehnerven-
verletzung infolge von Schidelbasisbruch ist fast immer einseitig, in den Fillen
von doppelseitiger Erblindung handelt es sich meist um eine gleichzeitige direkte
Verletzung der Bulbi oder um 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 Falle eine
reversible Leitungsstorung der Nervenfasern angenommen werden muB. Eine
reversible Leitungsstorung kann durch ein Sehnervenscheidenhiamatom 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 héufig sich bei Schadelbriichen eine Sehnervenverletzung findet, 1aft
sich annahernd durch die Beobachtungen an einer chirurgischen Klinik bzw. an
einer Unfallstation feststellen. Im ganzen scheint eine Sehnervenldsion doch
relativ selten zu sein, besonders wenn man berticksichtigt, dal3 nach HOLDEN
bei 60% aller Basisfrakturen Fissuren in den Canalis opticus hineinreichen.
Bei WILBRAND-SAENGER findet sich die Angabe, dafl BRuNs bei 470 und BATTLE
bei 168 Fillen von Schiidelbasisfrakturen je 8mal eine Sehnervenschadigung
feststellen konnten. AuBerordentlich selten scheint diese Art der Sehnerven-
verletzung bei Kindern zu sein. Unter den von uns beobachteten 48 Fillen findet
sich kein Kind.

2. Druckatrophie am Sehnerven.

Zu einer blanden Atrophie der Papille kommt es auch bei direkter Druck-
wirkung auf den Sehnerven durch Geschwiilste oder andere pathologische
Prozesse. Dies kann bei Orbitalgeschwiilsten oder bei Orbitalphlegmonen der Fall
sein, die, wie oben ausgefiihrt, andererseits auch zu Stauungspapille oder Neuritis
fiihren konnen.

Hierher gehort ferner die Atrophie des Sehnerven bei Tumoren der vorderen
Schiidelgrube. Das auBerordentlich wichtige Syndrom (FosTER-KENNEDY)
wurde schon bei der Stauungspapille und bei der Neuritis beschrieben.

Ebenso fithren wohl ausnahmslos die echten intraselliren Hypophysen-
tumoren zu einer blanden Sehnervenatrophie. Hinsichtlich der Symptomatologie
dieser Tumoren verweise ich auf den Beitrag von BROUWER in diesem Handbuch.

Ahnliche Symptome, wie Tumoren der vorderen Schidelgrube, kénnen
Aneurysmen der Carotis interna sowie deren Nebeniste machen. Die Atrophia
nervi optici stellt ein frithzeitiges Symptom der nicht geplatzten Aneurysmen
dieser Gegend dar; verschiedenartige andere Erscheinungen, wie Augenmuskel-
lihmungen, pflegen meist erst spiter hinzuzukommen. DaB an der Papille bei
Aneurysmen auch Stauungserscheinungen beobachtet werden kénnen, wurde
oben erwihnt. In zwei selbstbeobachteten Fillen fand sich eine leichte chroni-
sche Stauungspapille mit teilweiser Atrophie. Dieser Befund scheint charakte-
ristisch zu sein, jedenfalls haben wir bei linger dauernd unverénderter Stauungs-
papille an ein Aneurysma der vorderen Schédelgrube zu denken. Im Gesichtsfeld
kommen einseitige oder doppelseitige umschriebene Ausfille je nach dem Sitz
der Verinderung vor. Leichtere ancurysmatische Veridnderungen im Bereiche
des Circulus arteriosus Willisii ohne klinische Erscheinungen werden als Gelegen-
heitsbefund bei Sektionen auBerordentlich hiufig gefunden. Sie sind in ihrer
Anlage angeboren. Auf die Ursachen der Aneurysmen (Arteriosklerose, Lues,
embolische Prozesse, Traumen usw.) soll im ibrigen hier nicht eingegangen
werden.
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Die Arteriosklerose der basalen Hirngefife und die sog. semile Sehnervenatrophie.

DaB durch arteriosklerotische Verinderungen der basalen Hirngefille eine
Druckwirkung auf den Opticus und infolge davon eine Sehnervenatrophie
zustande kommen kann, wurde zuerst rein anatomisch festgestellt (BERNHEIMER,
Otro, LiEBRECHT). LIEBRECHT beschrieb auch bereits genauer die Stellen, an
denen die Schiadigung erfolgt. Eine solche Stelle bildet die fibrose Fortsetzung
des knochernen Sehnervenkanales nach der Schadelhéhle zu. Dort kann sich die
Arteria ophthalmica der Léngsrichtung nach in den Sehnerven einbohren oder
den Sehnerven nach oben gegen die straffgespannte Duraduplikatur andringen.
Weiterhin kommt die Verlaufsstrecke des Sehnerven zwischen Kanal und
Chiasma in Frage, wo die Carotis und eventuell auch die Arteria cerebri anterior
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Abb. 29. Kalkschatten im Bercich der Sella durch Arteriosklerose der Carotis intcrna.

dem Sehnerven anliegt. Der Verlauf dieser Gefdflic ist im cinzelnen Falle sehr
wechselnd. Bei den élteren anatomisch untersuchten Féllen fehlte der klinische
Befund ; v. HIPPEL weist jedoch bereits darauf hin, daB klinisch unklare Félle von
Opticusatrophie bei bestehender Arteriosklerose den Verdacht der Zugehérigkeit
zu diesem Krankheitsbilde erwecken. Die Symptomatologie dieser Sehnerven-
schidigung ist uns heute dadurch genauer bekannt, dafl durch den Nachweis
der verkalkten Carotis interna im Réntgenbilde die Diagnose gestiitzt werden
kann (HORNIKER, THIEL u.a.). Die Aufnahmen konnen in zwei Richtungen
erfolgen. Bei der dorso-anterioren Aufnahme wird der Kalkschatten der Arteria
carotis in die Gegend der Fissura orbitalis superior projiziert. In der Regel
ergibt jedoch die bitemporale Aufnahme mit Einstellung des Zentralstrahles
durch die Sella deutlichere Bilder. Der Schatten des verkalkten Gefidirohres
erscheint dann im Gebiete der Sella turcica, wobei sich das GefdaBrohr in ganzer
Breite oder nur dessen Rénder abheben kénnen (vgl. Abb. 29). Durch stereosko-
pische Aufnahmen kénnen wir die Gefalschatten von gelegentlich vorkommenden
Kalkeinlagerungen in die Hypophyse oder in das Diaphragma sellae unterscheiden.
Das Sehvermégen verfillt bei der Sehnervenatrophie durch Arteriosklerose der
basalen GefiBe meist ganz langsam. Im Gesichtsfeld finden sich vor allem binasale
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Quadrantenausfille, zentrale Skotome, sowie vom blinden Fleck ausgehende
Skotome (THIEL, WILBRAND-SAENGER, HORNIKER u. a.). Ein besonderes Kenn-
zeichen der arteriosklerotischen Sehnervenatrophie ist hadufig eine Exkavation
der Papille (THiEL). Die Erkrankung kann

auch sonst in vielen Symptomen (langsam auf-

tretende Sehstorung, Gesichtsfeldausfall, Seh-

nervenatrophie mit Exkavation) durchaus an

das Bild eines Glaukomes erinnern. Der Augen-

druck ist jedoch dabei zum Unterschied vom

Glaukom nicht erhéht. Diese Félle wurden

frither und werden heute noch zum Teil als sog.

Glaukom ohne Hochdruck aufgefa3t(ELscENIG).

Dabei wird die Sehnervenatrophie, die sich

anatomisch als kavernéser Schwund darstellt,

als ein selbstindiger spezifisch glaukomatoser

Prozel} aufgefafit, der von der Drucksteigerung

unabhingig sein sollte. THIEL ist zuerst mit

Entschiedenheit dafiir eingetreten, dafl es ein

solches Glaukom ohne Hochdruck nicht gibt,

Abb. 30. Turmschiadel mit Opticuss und dal} vielmehr diese Fille auf einer Arterio-
atrophic und Exophthalmus. sklerose der basalen HirngefiBe beruhen. Diese
Auffassung gewinnt heute immer mehr an Gel-

tung. Eine dhnliche atrophische Exkavation findet sich eigentimlicherweise
noch mitunter bei anderen pathologischen Prozessen in der Chiasmagegend,
vor allem bei Tumoren der

Hypophyse. Wie die pseudo-

glaukomatose Exkavation der

Papille zustande kommt, ist

noch nicht befriedigend ge-

klirt. Durch diedirekteDruck-

wirkung der verkalkten Ge-

file auf den rickwirtigen

Sehnervenabschnitt kann die

Exkavation kaum erklirt wer-

den. Wahrscheinlich kommt

sie durch Bildung von Er-

weichungsherden im vorderen

Sehnervenabschnittzustande.

Die Sehnervenatrophie in

hoherem Alter bzw. bei Ar-

teriosklerose bietet auch noch

in anderer Hinsicht manche

Probleme. Es gibt krankhaft

blaBl erscheinende Papillen,

ebenfalls in der Regel mit

Abb. 31. Réntgenbild zu obenstehendem Fall. leichter Exkavation, beidenen
einentsprechender Funktions-

ausfall nicht nachweisbar ist. Man hat diesen Zustand auch als senile Seh-
nervenatrophie bezeichnet (RONNE, Fucns). Auch in diesen Fillen gelang es
uns meist, im Rontgenbild eine Verkalkung der Arteria carotis nachzuweisen.
Ob es sich bei diesem Zustand tatsichlich um eine Degeneration von Nerven-
fasern handelt, ist zweifelhaft. Ich méchte diesen Zustand der blassen, leicht
eingesunkenen Papille mit dem Befunde vergleichen, den wir am Gehirn bei
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alten Leuten, vor allem bei Arteriosklerotikern erheben konnen. Das Gehirn
erscheint dabei geschrumpft, reich an Windungen mit vertieften Sulcis. Der
Zustand beruht z. T. auf einem verminderten Wasserbindungsvermégen des
senilen Gehirnes, z. T. aber auch auf einer echten Atrophie des Parenchyms.
Solche einfache ausgedehnte Verodungen finden wir als Ausdruck unzurei-
chender Erndhrung vor allem im Versorgungsgebiet gréBlerer Arterien, falls
diese arteriosklerotisch veridndert sind.

Im Abschnitt Stauungspapille (S.64) wurde erwihnt, dal in einem Teil
der Fille von Turmschddel und anderen Wachstumsanomalien der Schidel-
knochen eine blande Opticusatrophie beobachtet wird. Unraorr halt aller-
dings diese Art von Papillenverinderung bei dem Turmschidel fiir selten
(10%) und glaubt, dal moglicherweise auch in den Fillen, in denen wir im
spateren Leben eine einfache Opticusatrophie nachweisen konnen, in der Jugend
eine leichte Stauungspapille bestanden hat. Nach unseren Erfahrungen glaube ich
umgekehrt, dafl die blande Atrophie bei Turmschidel viel haufiger ist wie die
Stauungspapille. Die fast immer doppelseitige Sehstérung kann ganz verschieden
hohe Grade erreichen, véllige Erblindung ist selten. Das Gesichtsfeld zeigt dabei
meist eine unregelmiflig konzentrische Einengung. Einige Male konnten wir
eine leichte Sehnervenatrophie bei Erwachsenen auf einen Turmschédel zuriick-
fiihren, wobei die Zeichen des Turmschidels nicht ohne weiteres in Erschei-
nung traten. Es wurde erst an alle méglichen anderen Ursachen der Sehnerven-
atrophie (multiple Sklerose, Intoxikationsamblyopie) gedacht, bis das Réntgen-
bild des Schidels einwandfrei das Vorliegen eines leichten Turmschidels aufdeckte.

Die blande Sehnervenatrophie bei Turmschéddel 1a8t sich durch Druck-
wirkung infolge einer Verengerung des Canalis opticus erklaren (MicHEL, MANzZ,
GOLDZIEHER u. a.). BEHR konnte zeigen, dafi eine Einklemmung des Nerven
im Bereich der cerebralen Offnung des knéchernen Kanales vor allem 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 eingezwingt
wird. Der Sehnerv atrophiert, bis er sich dem zur Ve