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OPHTHALMO-
UND 

OTO-NEUROLOGIE 
EIN LEHRBUCH FUR STUDIERENDE 

Vorwort. 

Die Neurologie von Auge und Ohr hat sich in den letzten Jahrzehnten zu 
einer umfangreichen Spezialdisziplin entwickelt. Wir besitzen iiber dieselbe 
zwar ausgezeichnete Handbiicher, die aber mehr den Charakter von Nach­
schlagewerken haben; dagegen scheint ein unleugbares Bediirfnis danach zu 
bestehen,da.B aus der fast uniibersehbaren Literatur dieses Gebietes das Wesent­
liche und relativ Gesicherte herausgehoben und lehrbuchmaBig dargestellt wird, 
wie uns der wiederholte Wunsch unserer Horer nach einer schriftlichen Nieder­
legung unserer post-graduate lectures iiber diesen Gegenstand zeigte. So ist 
dieses Buch aus den Bedfufnissen des Unterrichtes entstanden. Es sucht den 
Augen- und Ohrenarzt mit der neurologischen Lokaldiagnostik resp. mit der 
Erkennung und Behandlung der nervosen Begleiterscheinungen und Kompli­
kationen von Augen- und Ohrenerkrankungen, den Nervenarzt mit der diffe­
rentialdiagnostischen Anwendung otologischer und ophthalmologischer Metho­
dik unter besonderer Beriicksichtigung der neueren theoretischen Grundlagen 
dieses Gebietes, wie auch der hier anzuwendenden therapeutischen MaBnahmen 
vertraut zu machen, aber auch den Allgemeinpraktiker in dieses Grenzgebiet 
einzufiihren. SchlieBlich wurde auch iiber die Neurologie von Nase, Mund­
hohle, Rachen- und Kehlkopf eine "Obersicht gegeben. Dem didaktischen Cha­
rakter des Buches entsprechend wurde versucht, den Text durch zahlreiche 
schematische Zeichnungen verstandlicher zu machen; bei Anfiihrung der Lite­
ratur zu jedem Kapitel wurden nur zusammenfassende Darstellungen resp. 
wichtigere neuere Arbeiten ausgewahlt, in denen die weitere Literatur leicht 
gefunden werden kann. 

FUr die freundliche Durchsicht der Korrektur mochten wir den Herren Pro­
fessorenALEXANDER, K.A.RPLUS, LAUBER, M.A.RBURG, Dr. BRUNNER und Dr. STEIN, 
fiir sein stetes Entgegenkommen dem Verlag Julius Springer auch an dieser 
Stelle unseren aufrichtigsten Dank aussprechen. 

Wi en-Philadelphia, im September 1931. 
Die V erfasser. 
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I. Lokalsymptome von Hirnstamm nnd GroBhirn 1. 

Die Symptomatologie der einzelnen Abschnitte des Hirnstamms und GroB­
hirns soll hier nur so weit besprochen werden, als sie von otologischem oder 
ophthalmologischem Interesse ist. Zu ihrem Verstandnis erscheint es angezeigt, 
die wichtigsten Fasersysteme des Zentralnervensystems und die Symptome ihrer 
Unterbrechung anzufiihren. 

1m allgemeinen sucht man die Leitungsbahnen des Zentralnervensystems 
nach ihrer Zusammensetzung aus Neuronen (Nervenzellen und ihren Forlsatzen) 
zu verstehen, wobei fur N euronenketten, urn die es sich hier handelt, der Satz 
gilt, daB die nervose Erregung die Grenzen zwischen den einzelnen Gliedern 
dieser Kette (die sogenannten Synapsen) nur durchsetzen kann, wenn sie in den 
Achsenzylindern cellulifugal, also von der Zelle weg, verlauft. 

1. Zentripetale Systeme. 
Beginnen wir mit den zentripetalen Liingssystemen des Zentralnervensystems, 

so finden wir, daB die Hinterwurzeln, die ihr trophisches Zentrum ebenso wie 
die sensiblen Hirnnerven auBerhalb des Zentralnervensystems, und zwar in den 
Spinalganglien haben, verschiedene Fasergruppen in das Ruckenmark entsenden. 
Die wichtigsten sind (vgl. Abb. 1): 

1. Die Reflexkollateralen, d. s. Fasern, welche in dorsoventraler Richtung die 
graue Substanz des Ruckenmarks durchsetzen und sich urn die Vorderhorn­
zellen, die Ursprungsstellen der motorischen Nerven zur Skeletmuskulatur, auf­
splittern. Sie stellen den Weg der Sehnenreflexe dar, also beispielsweise im 
zweiten bis vierten Lumbalsegment den Weg des Patellarsehnenreflexes, im 
ersten und zweiten Sakralsegment den Weg des Achillessehnenreflexes. Lasion 
eines solchen Reflexbogens an irgendeiner Stelle seines" Verlaufes fiihrt zu Ab­
schwachung oder Aufhebung des betreffenden Reflexes. 

2. In den Hinterstrangen erfolgt eine T-formige Teilung in auf. und ab­
steigende Aste; die letzteren dienen bloB der Reflexubertragung auf tiefere 
Segmente, die erateren vor allem der Leitung zu hoheren Hirnpartien. Die auf­
steigenden Fasern ordnen sich hier derart, daB die von den tiefsten Segmenten 
kommenden am weitesten medial gelagert sind, die in hoheren Segmenten 
eintretenden sich ihnen lateral anlagern. So kommt es, daB von den zwei 
Anteilen des Hinterstranges, die im oberen Abschnitt des Riickenmarks unter­
schieden werden konnen, der mediale (Fasciculus 0011 = Fasc. gracilis) die Im­
pulse aus der untern Korperhalfte, der laterale (Fasciculus Burdach = Fasc. 

1 Zusammenfassende Darstellungen: OBERSTEINER, R., Anleitung beim Studium des 
Baues der nervosen Zentralorgane. 5. Aufl. Wien: Deuticke 1912. - MARBURG, 0., Mikrosk.­
topograph. Atlas des menschlichen Zentralnervensystems. 3. Aufl. Wien 1927. - EDINGER, L., 
Vorlesungen iiber den Bau der nerviisen Zentralorgane. Leipzig: Vogel 1911. - BING, Ro, 
Kompendium der topischen Gehirn- und Riickenmarksdiagnostik. 5. Auf}. Berlin: Urban 
& Schwarzenberg. 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneurologie. 1 



2 Lokalsymptome von Hirnstamm und GroBhirn. 

cuneatus) die Erregungen aus der oberen K6rperhalfte, und zwar aus den be­
treffenden K6rperabschnitten der gleichen Seite, leitet. Diese Hinterstrang­
systeme dienen der zentripetalen Leitung der Oberflachensensibilitat in ihrer 

lemniscus 
mediq!ts 

(Ject/sSl/lia.. __ . 
lemnisci 

?roC/: corlico-

/t'. '/':(JIJ7m,(/fl,IC. gris. 

-J;qc/; SpIno-
1h"lqmicu3 

Abb.1. Zentripettile Systeme. [Rechts: Reflexkollateralen, Tract. spinocerebellaris dorsalis et ventralis. Links: 
Hinterstrllnge (Funic. Goll und Burdach zu einem System vereinfacht), Tract. spinothalamicus kreuzend.] 
pyramidenbahn (zentrales motorisches Neuron) und peripheres motorisches Neuron. Praganglionare und 

postganglionare symptilhUiche Faser. 

h6chsten Differenzierung, sowie der Tiefensensibilitat. Sie vermitteln die Emp­
findung fUr feinste Beriihrung, die Fahigkeit, die Stelle eines Beriihrungsreizes 
zu lokalisieren, zwei benachbarte Hautpartien gleichzeitig treffende Reize als 
getrennte zu erkennen (Diskrimination) oder auf die Haut geschriebene Zahlen 
(FORSTER) anzugeben. Von seiten tieferer Gebilde leiten sie Empfindungen aus 



Zentripetale Systeme. 3 

Knochen, Gelenken und Muskeln und vermitteln damit die Empfindung der 
Lage der einzelnen Korperteile. Von ihrer Intaktheit hangt die Fahigkeit der 
Stereognose, des Erkennens der Form der Gegenstande ab, schlieBlich die 
Vibrationsempfindung, die durch Aufsetzen einer tieft6nenden Stillmgabel auf 
den betreffenden Korperteil gepriift wird und wahrscheinlich vor allem durch 
Erregung periostaler Nerven zustandekommt. Ais Typus der Hinterstrangs­
erkrankung gilt die Tabes dorsalis, doch ist hervorzuheben, daB die Degene­
ration dieser Strange hier durch Erkrankung der Hinterwurzeln bedingt ist und 
daB diese Erkrankung auch die iibrigen Aste der Hinterwurzeln: zu den Vorder­
hornzellen, zu den Zellen der CLARKESchen Saule (s. u.) und des Hinterhorns 
ZUl' Degeneration bringt. 

Die genannten Systeme enden in den gleichnamigen Kernen (Nucleus Goll 
= N. gracilis, Nucleus Burdach = N. cuneatus) im Beginn des verHingerten 
Marks knapp hinter dem vierten Ventrikel. Hier beginnt das zweite Neuron, 
das sich zum Sehhiigel (Thalamus opticus) begibt. Seine Fasern haben in ver­
schiedenen Anteilen verschiedene Namen. Knapp nach ihrem lh'sprung aus 
dem Nucleus Goll und Burdach heiBen sie, da sie hier bogenformig den Zentral­
kanal umkreisen, Fibrae arcuatae internae; sie kreuzen weiterhin in der Decus­
satio lemnisci und bilden dann auf der Gegenseite den ill Rautenhirn knapp neben 
der lVIittellinie liegenden, zunachst (in der Medulla oblongata) vertikal, weiter vorn 
(in der Briicke) horizontal gestellten Lemniscus medialis, der erst im Mittelhirn 
lateralwarts abriickt und schlieBlich nach Abgabe von Fasern an das Dach desvor­
deren Vierhiigels im Sehhiigel endet. Das dritte Neuron dieses Syste:qls wird schlieB­
lich durch Fasern dargestellt, welche aus dem Thalamus in den hinteren Schenkel 
der inneren Kapsel eintreten und sich zur Rinde des Parietalhirns begeben. 

3. Ein Teil der Fasern der hinteren Wurzel endet an den besonders im unteren 
Brustmark entwickelten Zellen der Clarkeschen Siiule, ein kleinerer Teil an den 
diesen vorgelagerten sog. Mittelzellen. Aus beiden Zellgruppen entwickeln sich 
Systeme, welche in der lateralen Peripherie der gleichseitigen Riickenmarkshalfte 
aufsteigen und sich zum Kleinhirn begeben; und zwar entsteht vorwiegend aus 
den Zellen der CLARKEschen Saule der an der dorsolateralen Peripherie des Seiten­
strangs gelegene Tractus spinocerebellaris dorsalis (FLECHSIGS Biindel), der den 
wichtigsten Anteil des unteren Kleinhirnstiels (Corpus restiforme) ausmacht und 
nach Kreuzung im Kleinhirn im Wurm endet. Dieses System dient vor allem der 
Regulation der Koordination der Beckengurtel- und Rumpfmuskulatur, so daB 
bei seiner Schadigung ataktische Symptome von seiten des Rumpfes beim Stehen 
und Gehen auftreten (breitbeiniger Gang ahnlich dem eines Betrunkenen!). 

Der besonders aus den Mittelzellen entspringende Tractus spinocerebellaris ven­
tralisliegt dem eben genannten System ill Riickenmark und im verlangerten Mark 
ventral an, setzt aber auch nach Einstrahlen des Corpus restiforme ins Klein­
hirn seinen oralwarts gerichteten Verlauf in der Briicke fort und begibt sich erst 
entlang des Bindearms, hier riicklaufig, entgegen der Hauptfaserung dieses Arms 
verlaufend, ins Kleinhirn, wo er ebenfalls im Wurm der Gegenseite endet. Dieses 
System dient nicht nur als afferente Bahn des Kleinhirns ahnlichen Funktionen 
wie der Tractus spinocerebellaris dorsalis, sondern spielt auch eine nicht un­
wichtige Rolle in der Tonusregulation, indem es Kollateralen an die in der 
Substantia reticularis gelegenen Tonuszentren abgibt (vgl. unten). 

1* 



4 LokaIsymptome von Hirnstamm und Gro13hirn. 

4. Als letztes sensibles System sind Fasern zu erwahnen, welche der Leitung 
der Schmerz- und Temperaturempfindung und der groben Tastempfindung 
(groben Druckempfindung) dienen. Sie enden an kleinen Zellen des Hinter­
horns; das hier entstehende zweite Neuron kreuzt in der vorderen Commissur 
die Seite und begibt sich auf der Gegenseite als Tractus spinothalamicus, der 
ventral yom Tractus spinocerebellaris ventralis liegt, zum Sehhiigel1 ; von hier 
entwickelt sich wieder ein drittes Neuron zum Parietallappen. Wahrend im 
Riickenmark und im verlangerten Mark die Bahnen der feinen taktilen und der 
Tiefenempfindung (Hinterstrangsystem) und der groben taktilen, der Schmerz­
und Temperaturempfindung (Tractus spinothalamicus) voneinander ziemlich 
weit getrennt verlaufen und es dadurch in diesen Regionen zu isoliertem Ausfall 
der Schmerz- und Temperaturempfindungen ("dissoziierte Empfindungsstorung") 
kommen kann, liegen aIle sensiblen Systeme, je naher sie an den Thalamus heran­
treten, einander benachbart, so daB es schon bei Herden von der Briicke auf­
warts zu kontralateraler Herabsetzung der Sensibilitat fiir aIle Qualitaten kommt. 

2. Pyramidenbahn. 
Unter den zentrifugalen Liingssystemen ist die Pyramidenbahn (vgl. Abb. 1) fiir 

den Menschen das wichtigste. Ihre Fasern entspringen in der vorderen Zentral­
windung in den hier anzutreffenden Riesenpyramidenzellen (Area gigantopyra­
midalis). Sie durchsetzen die innere Kapsel, begeben sich in den FuB des Mittel­
hirns (Pes pedunculi), liegen weiter caudalwarts im ventralen Abschnitt von 
Briicke und ve.rlangertem Mark, wo sie die Hirnoberflache erreichen. Ihre Haupt­
masse kreuzt in der Decussatio pyramidum und bildet den Tractus corticospinalis 
cruciatus, der im Riickenmark im dorsalen Abschnitt des Seitenstrangs anzutreffen 
ist. Ein kleinerer Faseranteil, der sog. Tractus corticospinalis non cruciatus, macht 
die Kreuzung in der Decussatio pyramidum nicht mit, verlauft im Vorderstrang 
des Riickenmarks caudalwarts, um erst im Riickenmark selbst die Seite zu 
iiberschreiten. Dieser Anteil der Pyramidenbahn erschOpft sich in der Haupt­
sache schon im Cervicalmark und oberen Brustmark. 

Die Pyramidenbahn stellt das erste oder zentrale Neuron des der willkiir­
lichen Bewegungsinnervation dienenden Mechanismus dar, wahrend das zweite 
oder periphere Neuron von der Vorderhornzelle und ihrem Axon dargestellt 
wird, das den motorischen Nerven bildet. Die Symptome einer Schadigung des 
peripheren motorischen Neurons (VorderhornzelIe, motorische Wurzel, motorischer 
Nerv) sind im Bereiche des Riickenmarks im Prinzip dieselben wie im Bereiche 
des Hirnstamms (vgl. Facialislahmung S.345), nachdem den motorischen Hirn­
nerven dieselben Eigentiimlichkeiten wie den entsprechenden Riickenmarks­
nerven, ihren Kernen dieselben Eigenschaften wie den Vorderhornzellen zu­
kommen. Wir finden bei Lasion des peripheren motorischen Neurons schlaffe 
Lahmung der zugehorigen Muskulatur mit Reflexverlust; nach einiger Zeit 
(etwa 2 Wochen) treten Storungen in der Reaktionsfahigkeit der betroffenen 
Muskeln hinzu, die sich vor allem in der sog. Entartungsreaktion (tragem Zuckungs­
verlauf bei Reizung durch Schlie Bung oder Offnung eines konstanten Stroms) 
verraten (Details im Abschnitt Facialislahmung). 

1 Dem Tractus spinothalamicus sind Fasern angeschlossen, die sich zum vorderen 
Vierhiigel begeben (Tractus spinotectalis). 
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Bei Vision des zentralen motorischen Neurons sind zwei Perioden zu unter­
scheiden; die erste dauert wenige Tage bis einige Wochen und ist teils auf den 
Wegfall fordernder corticaler Impulse zu den spinalen Reflexbogen, teils auf 
Shockwirkung (Diaschisiswirkung, MONAKOW) zu beziehen. In dieser Periode 
findet sich eine schlaffe Lahmung der von den geschadigten Fasern versorgten 
Muskulatur mit Verlust oder Abschwachung ihrer Sehnenreflexe. Nach einiger 
Zeit erholen sich die spinalen ReflexbOgen, erlangen eine gewisse Selbstandig­
keit, bzw. sogar Ubererregbarkeit, was nach MUNK als Folge der Isolierung 
dit:lser Reflexbogen ("Isolierungsphanomen") aufzufassen ist. Es kommt nun 
zum zweiten Stadium, zur spastischen Lahmung mit Ubererregbarkeit der 
Sehnenreflexe, die ihren hochsten Grad in der Auslosbarkeit von Patellar- oder 
FuBklonus findet. 

Nur die sog. Hautreflexe (Bauchdeckenreflexe, Cremasterreflex) erholen sich 
auch in diesem zweiten Stadium nicht von der infolge der Pyramidenunter­
brechung gesetzten Funktionsstorung. Sie verlieren in der Regel dauernd die 
Auslosbarkeit. Insbesondere die Bauchdeckenreflexe sind hochst empfindlich, 
da sie schon bei geringgradigen Schadigungen der Pyramidenbahn nicht 
mehr hervorgerufen werden konnen. Ihr einseitiger Verlust ist daher bei sonst 
normalen Bauchdecken und Fehlen von Erkrankungen von seiten der Bauch­
organe, welche die Storung erklaren konnten, ein wichtiges Zeichen einer leichten, 
bzw. initialen Schadigung der Pyramidenbahn, das noch vor Anderungen der 
Sehnenreflexe, resp. Storungen der Motilitat beobachtet werden kann (z. B. 
bei Myelitis, multipler Sklerose). Ein weiteres wichtiges Symptom irn Gebiet 
der Hautreflexe bei Pyramidenschadigung ist das Auftreten des BABINSKISchen 
Zehenphanomens (langsame Dorsalflexion der groBen Zehe, manchmal auch 
Spreizung und Plantarflexion der iibrigen Zehen) bei Bestreichen der FuBsohle 
an Stelle der normalerweise erfolgenden Plantarflexion samtlicher Zehen bei 
diesem Reiz. Dorsalflexion der groBen Zehe lli.Bt sich iibrigens bei Pyramiden­
bahnschadigung mancbmal auch durch andere Reflexreize im Bereiche des 
FuBes und Unterschenkels auslosen, Z. B. indem der Arzt, mit seinem Daumen 
einen leichten Druck ausiibend, die Haut iiber der medialen Tibiaflli.che in der 
Richtung fuBwarts bestreicht (Oppenheims Zeichen). ' 

AuBer der Pyramidenbahn gibt es noch eine Reihe zentrifugaler Bahnen, 
welche bei der Innervation unwillkiirlicher Bewegungen sowie beirn Zustande­
kommen des normalen Skeletmuskeltonus eine recht wichtige Rolle spielen und 
die man als extrapyramidales SY8tem irn weiteren Sinne zusammenfassen kann. 

3. Extrapyramidale Zentrifugalbabnen 1. 

Die motorische Region wird zur Abgabe von Erregungen an die Pyramiden­
bahn durch Impulse veranIaBt, die ihr aus weiter vorn gelegenen Teilen des 
Stirnhirns zuflieBen. Das Stirnhirn scheint nun Erregungen nicht nur an die 

1 Siehe A. JACOB, Extrapyramidale Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1923. -
LEWY, F. H., Tonus und Bewegung. Berlin: Julius Springer 1923. - LOTMAB, F., Stamm­
ganglien und ('xtrapyramidale Erkrankungen. Berlin: Julius Springer 1926. - SPATZ, H., 
Physiologie und Pathologie der Stammganglien. Handb. d. norm. u. path. Physio!. 10, 318 
(1927). - SPIEGEL, E., Tonus der Skeletmuskulatur. 2. Auf!. Berlin: Julius Springer 1927. -
VOGT, C. U. 0., J. Psycho!. u. Neur. ~5, 631 (1920). 
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motorische Region, sondern auch an die sog. Vorderhirnganglien, vor allem an 
den Globus pallidus (= Pallidum) abzugeben (teils auf dem Umwege iiber den 
Thalamus opticusl, teils vielleicht direkt durch frontopallidare Fasern, vgl. Abb. 2) 
DerGlobus pallidus wird als Zentrum unwillkiirlicher Bewegungen, von Bewegungs­
automatismen (besonders von C. und O. VOGT) angesehen. Auf diese Weise wird 
gleichzeitig mit der motorischen Region und damit dem der willkiirlichen Inner­
vation dienenden Pyramidensystem das extrapyramidale System erregt, und es 
kommt so zur Auslosung unwillkiirlicher Bewegungen, einer speziellen Form 
von Mitbewegungen. Normalerweise sind dieselben recht geringgradig, da der 
Globus pallidus unter der Einwirkung iibergeordneter, seine Tatigkeit dampfender 

A bb. 2. Schema der Enls/ehung lmwillJ.:ilr!icl!er Bewegunyen durch Erregung des extra· 
pyramidal,,, SystemB . Der Impuls aus dem Frontalhirn Beht cinerscits zun~ Cortex l~lOto . 
rius - l'yramidenbahn - Vorderhornzellcn - Muskelgruppe A, nndererselts tells dlrcH. 
tcils iiber den Thnlamu zurn Pallidum und den extrapyramidalen Balmen (Tr. rubro -

spi n. ), schlielllich zuc Muskclgrullpe B. "Dlimpfcndc )'steme" lIestrichelt. 

Systeme steht. Diese Hemmung, welche der Globus pallidus erfahrt, scheint vom 
Kleinhirn auszugehen,vom N. dentatus mittels des Bindearms zum Nucleus ruber, 
weiter zum Thalamus und schlieBlich zu den kleinen Zellen des Striatums (= Nu­
cleus caudatus und Putamen) geleitet zu werden, das schlieBlich Impulse an den 
Globus pallidus abgibt. Kommt es zu einer Schadigung dieses Hemmungssystems 
an irgendeiner Stelle seines Verlaufes, so wird der Globus pallidus iibererregbar 2 • 

die Mitbewegungen werden abnorm stark, ja es konnen scheinbar spontan, bzw. 
durch sensible Reize oder Affekte hervorgerufen, unwillkiirliche, komplizierte Be­
wegungen auftreten, die man bei rascherem Ablauf als choreatische, bei lang­
samerem Verlauf als athetotische bezeichnet. 

Die efferenten Bahnen fUr die Innervation dieser unwillkiirlichen Bewegungen 
verlaufen vom Globus pallidus zu den verschiedensten tiefer gelegenen Ganglien, 

1 Letztere Verbindung diirfte besonders beirn Zustandekommen unwillkiirlicher Aus­
drucksbewegungen psychischer Vorgange von Bedeutung sein. 

2 Vielleicht handelt es sich bei Ausfall der genannten Erregungen um ein "Isolierungs­
phanomen", ahnlich der Reflexsteigerung bei Lasion der Pyramidenbahn (vgl. LOTMAR). 
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von welchen wir als die wichtigsten die Substantia nigra, das Corp. subthalami­
cum (Luys), die groBen Zellen des Nucleus ruber, die Kerne der hinteren Com­
missur, resp. des hinteren Langsbiindels erwahnen. Die zentrifugale Faserung 
aus diesen dem Globus pallidus untergeordneten Ganglien ist nur zum Teil 
bekannt, so z. B. der Tractus rubrospinalis aus den groBen Zellen des Nucleus 
ruber, zentrifugale Fasern des hinteren Langsbiindels, welche z. T. das Riicken­
ma.rk erreichen. Durch die genannten Systeme werden schlieBlich wiederum die 
Vorderhornzellen des. Riickenmarks in Erregung versetzt. 

AuBer der Innervation unwillkiirlicher Bewegungen dient das extrapyrami­
dale System, wie erwahnt, auch der Innervation des Tonus der Skeletmuskulatur. 

Abb.3. 
Br.c. = Brachium conjunctivum 
Br. po. = Brach. pontis, 
Co. a. = Cornu anterius, 
D. = Nuc!. Deiters, 
De. = Nucl. dentatus, 
F . ,r. p.= Fasc. frontopontinus, 
F . te.p. = Fasc. temporopontinus, 
Fr. = Frontalhirn, 
F. tb. = Fasc. tectobulbaris, 

chema der Touusregulation (nneh SPIEGEL). 
G.sp.= Gangl. spinale, R.p. = Radix poster., 
Kl.S.= Tract. spinocerebell. dorsalis. Ru. = N. ruber, 
Mo. = Cortex motorius, ret. sp. = reticulospinale Bahnen, 
N.t . = Nucl. tecti, Str. = Striatum, 
Pa. = Pallidum, Te. = Temporallappen, 
Po. = Pons, T .ru.sp.=Tract. rubrospinalis, 
Py. = Pyramidenbahn, Vest. = Vestibularis, 
R . = Subst. retlcularis, Ve. sp. = Vestibulospinale Bahn, 
R.a. = Radix anterior, Vo.S. = Tr. spinocereb. ventralis. 

Es ist dies ein unwillkiirlich erhaltener Spannungszustand, welcher die normale 
Haltung des Korpers, die gegenseitige Einstellung der GliedmaBen vor aHem 
gegeniiber dem Zuge der Schwerkraft, auch beim "ruhenden" Individuum, bei 
Fehlen von Bewegungsinnervationen gewahrleistet. Der Tonus ist ein Reflex­
phanomen, hauptsachlich bedingt durch zwei Gruppen von afferenten Erregungen: 
vor aHem solchen aus der Skeletmuskulatur selbst und zweitens solchen aus dem 
Labyrinth. So ist es begreiflich, daB Lahmung der afferenten Nerven der Skelet­
muskulatur (der sog. Proprioceptoren), Z. B. durch N ovocaininjektionen, oder auch 
Durchtrennung der Hinterwurzeln, welche diese proprioceptiven Erregungen leiten 
(FOERSTERBche Operation), zu weitgehender Tonusherabsetzung fiihrt. 

Wir konnen daher zwei Gruppen tonuserhaltender Reflexbogen unterscheiden 
(vgl. Abb. 3): solche, deren afferenter Schenkel in den Hinterwurzeln verlauft, 
und solche, deren Beginn durch den Nervus vestibularis dargestellt wird. Die 
erste Gruppe von Reflexen sind teils kurze spinale, welche ebenso wie die 
Sehnenreflexe einfach den Weg der Reflexkollateralen zu den V orderhornzellen 
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beniitzen. Dieser kurze spinale Reflexbogen reicht aber beim hoheren Sauger und 
Menschen meist zur Tonuserhaltung nicht aus. Es muB hierzu auch noch zu einem 
Erregungsablauf in einem langen, supraspinal verlaufenden Reflexbogen kommen. 
Dieser wird in seinem afferenten Teil von Hinterwurzelfasern zu den friiher erwahn­
ten Mittelzellen, weiter durch Fasern des Tractus spinocerebellaris ventralis dar­
gestellt. Dieses System gibt nun Kollateralen an die in der Substantia reticularis 
gelegenen, groBzelligen, motorischen Elemente ab, von denen der zentrifugale Re­
flexschenkel, der Fasciculus reticulospinalis, zu den Vorderhornzellen gesandt wird. 
Der geschilderte Verlauf der Reflexbahn macht es begreiflich, daB Durchtrennung 
des Tractus spinocerebellaris ventralis zu einer Hypotonie der gleichseitigen 
Muskulatur fiihrt (beziigl. des Klein- und GroBhirns s. S. 35 u. 60). 

Zu den geschilderten Reflexbogen kommt als weiteres tonuserhaltendes 
System das Labyrinth resp. der Nervus vestibularis mit seiner Faserung zu den 
zugehorigen Vestibulariskernen, vor allem zum Nucleus magnocellularis Deiters, 
aus dem sich der Fasciculus vestibulospinalis ins Riickenmark zu den Vorder­
hornzellen begibt. Die Axone der Vorderhornzellen stellen den gemeinsamen 
Weg sowohl jener zentrifugalen Impulse dar, welche der Bewegungsinnervation 
dienen, als auch jener, welche die Tonuserhaltung vermitteln; aIle Beweise, 
welche fiir die Annahme einer besonderen, durch vegetative Fasern geleiteten 
Tonusinnervation angefiihrt wurden, lieBen sich nicht aufrechterhalten1• 

Riickenmark, verHingertes Mark und der Anfangsteil der Briicke enthalten 
demnach die wichtigsten, der Tonuserhaltung dienenden Reflexzentren u:nd 
Bahnen. Schaltet man durch einen Querschnitt durch den Hirnstamm caudal 
yom Mittelhirn die kranial gelegenen Anteile des Zentralnervensystems aus, so 
bleibt nicht nur der Tonus erhalten, sondern es kommt auch zu einer abnormen 
Tonuserhohung, wie wir sie in der sog. Enthirnung88tarre (Sherrington) vor uns 
haben; in diesem Zustand ist der Tonus der gesamten Skeletmuskulatur, vor 
allem aber der Strecker, abnorm erhoht. 

Es miissen demnach kranial von den geschilderten tonuserhaltenden Reflex­
bogen Systeme vorhanden sein, welche tonusdiimptend wirken, bzw. welche die 
normale Tonusverteilung zwischen Streckern und Beugern garantieren. Hier 
spielen nun vor allem extrapyramidale Systeme eine bedeutsame Rolle, nach 
den Versuchen von MAGNUS und RADEMAKER besonders der rote Kern und der 
Rubrospinaltrakt, dessen doppelseitige Durchtrennung mittels Durchschneidung 
an der Stelle seiner Kreuzung (in der sog. FORELSchen Commissur) zu einer be­
deutenden Tonuserhohung fiihrt. Beim Menschen scheinen die Impulse, welche 
der Nucleus ruber aus dem Globus pallidus empfangt, ebenfalls im Sinne der 
Tonusdampfung zu wirken, wahrend sich im Tierversuch bisher keine sicheren 
Anhaltspunkte im Sinne eines solchen Einflusses des Pallidums gewinnen lieBen. 
Auch der Substantia nigra diirfte nach Erfahrungen aus der menschlichen Patho­
logie vielleicht eine gewisse tonusherabsetzende Rolle zukommen. Demnach ist 
es begreiflich, daB es bei Erkrankung der genannten Teile des extrapyramidalen 
Systems, beim Menschen also vor allem bei Erkrankung der groBen Zellen des 
Globus pallidus, resp. seiner Faserung zum Nucleus ruber oder bei Affektion 
der Substantia nigra zu Tonussteigerung kommen kann (z. B. WILSONS progres­
sive Lenticulardegeneration, Paralysis agitans, epidemische Encephalitis). Er-

1 Siehe SPIEGEL, Tonus der Skeletmuskulatur. 2. Auf!. Berlin: Julius Springer 1927. 
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innern wir uns noch, daB die genannten Teile des extrapyramidalen Systems 
aul3erdem der Innervation unwillkiirlicher Bewegungen dienen, so werden wir 
verstehen, daB ihre Erkrankung nicht nur zu Tonussteigerung, sondern auch zu 
Verlust der Mitbewegungen, zu einer Hypokinese, einer Bewegungsverarmung 
zu fiihren vermag. Uberdies kann es zu einer mehr diskontinuierlichen Form 
der Tonuserhohung, zum Tremor kommen. 

Man bezeichnet das klinische Bild der extrapyramidal bedingten, evtI. von 
Tremor und Hypo- oder Akinese begleiteten Tonuserhohung auch als Rigor. 
Storungen von seiten der Sehnenreflexe oder Hautreflexe, wie wir sie bei Liision 
der Pyramidenbahn beschrieben haben, fehlen hier. Demgegeniiber fiihrt die 
Pyramidenbahnaffektion, wie erwahnt, infolge der als Isolierungsveranderung 
aufzufassenden Erregbarkeitssteigerung der kurzen spinalen, proprioceptiven 
ReflexbOgen zur spastischen'Lahmung, also Tonuserhohung plus Steigerung der 
Sehnenreflexe, auBerdem zu Verlust oder pathologischer Umformung der Haut­
reflexe (s. oben)l. 

Bei jener abnormen Reflex- und Tonussteigerung, die man nach Decerebration boo­
bachtet (SHERRINGTON, Enthirnungsstarre nach Durchschneidung des hintersten Abschnitts 
des Mittelhirns oder caudal von demselben), diirfte es sich um die Folgen der Durch­
trennung corticofugaler wie auch rubrospinaler Bahnen handeln. 

4. Der zentrifugale Anteil des vegetativen Nervensystems 2. 

Die Erorterung der wichtigsten allgemeinen Eigenschaften des vegetativen 
Nervensystems, soweit ihre Kenntnis fiir das Verstandnis der hier zu behandeln­
den Fragen notwendig ist, kann vielleicht am einfachsten von einer Besprechung 
der Pupilleninnervation ihren Ausgang nehmen. Sind ja gerade an der Pupille 
die wichtigsten, fiir das vegetative oder autonome System geltenden Gesetz­
mal3igkeiten leicht demonstrierbar. 

Wahrend die quergestreiften Muskeln (Skeletmuskeln oder auBere Augen­
muskeln) durch Neurone innerviert werden, die sich ununterbrochen von der 
Ursprungsstelle im Zentralnervensystem bis zur motorischen Endplatte im 
Muskel verfolgen lassen, besteht fiir das vegetative Nervensystem die Regel, daB 
zwischen Zentralnervensystem und Erfolgsorgan (glatter Muskel, Driise) in den 
Verlauf der peripheren Nerven eine cellulare Zwischenstation eingeschaltet ist 
(LANGLEY).· Eine solche haben wir beispielsweise fiir die glatte Innenmusku­
latur des Auges im Ganglion ciliare vor uns, an welches Oculomotoriusfasern 
(Radix brevis) herantreten und aus dem die Nervi ciliares breves zum Bulbus 
ziehen (vgI. Abb. 5). 

Manchmal finden sich, wenn man bloB den makroskopischen Verlauf der 
vegetativen Nerven verfolgt, in deren Weg vom Zentralnervensystem zum 
peripheren Organ mehrere Ganglien eingeschaltet; Von diesen ist aber immer 
nur eines eine Unterbrechungsstelle fiir die zum betreffenden Endorgan ziehen-

Natiirlich kann man auch Mischformen beobachten, z. B. wenn ein Herd yom Glo­
bus pallidus auf die innere Kapsel ubergreift, Rigor mit Pyramidenzeichen kombiniert. 
. a LANGLEY, J. N., Das sympathische und verwandte nervose System. Erg. PhysioI. 2 D, 818 

(1903). - MULLER, L. R., Lebensnerven. 3. Auf I. Berlin: Julius Springer 1930. - SOHILF, E., 
Autonomes Nervensystem. Leipzig: Thieme 1926. - SPIEGEL, E., Experimentelle Neuro­
logie. Kap. Vegetatives Nervensystem. Berlin: Karger 1928 - Zentren des autonomen 
Nervensystems. Berlin: Julius Springer 1928. 
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den Fasern, wiihrend die anderen fiir diese Fasern nur als Durchgangsstation dienen 
und zentrifugale, vegetative Impulse zu anderen Organen umzuschalten haben. 

Dies liiJ3t sich wiederum gerade am Auge nachweisen. Die den Musculus 
dilatator pupillae innervierende zentrifugale Bahn entspringt an der Grenze 
zwischen Hals- und Brustmark (achtes Cervical- und erstes Thoracalsegment). 
Von hier treten Fasern zuniichst mit den entsprechenden Vorderwurzeln aus, 

l1l. 
Ventrlc~ 

verla sen weiterhin die­
selben und ziehen al 
sog. Rami communican­
tes albi zum Ganglion 
cervicale inferius bzw. 

IIno§oci/iut; zum Ganglion stellatum 
Trigel'il7(/s /. A.~s,I// ; -~ (Vereinigungdes unteren 
~.~ Halsganglion und ober-
~ "'-:'11. C/~'or. ••.•..••• ten Bru tganglion des 

,. / . long ,-
."orpils . lJikflutor Grcnzstranges). Die slIolllolom. ;!~. G pllpilloe Fortsetzung bildet die 

,.. ', urn die Art. ubclavia a L . -tYeryj corolico-
oy. -- -- tt' I" . . sich schlingende Ansa (fmponi ,',~ ':Imponlcl 

Vieusscnii; weiterhin lii13t sich die 
Dilatatorbahn entlang de Halssym­

-Corolis inlerno pathicus zum oberen Halsganglion 
verfolgen ( bb.4), dessen Aste sich 
del' Carotis interna anlegen, mit diesel' 
in die Schadelhohle eindringen 1, sich 
schlie13lich dem ersten Trigeminu aste 
anschliel3en und endlich als Nervi 
ciliares longi in den Bulbus eintreten. 
Es find en ich demnach mindestens 

oM I,i 'l1IIl ' zwei Gangliengruppen, da Ganglion 
~/f!l/;(Jrn '{I,'ssj'mp ~C(/S stellatum und das Ganglion cervicale 

superius, wozu evtl. noch das schwach entwickelte 
mittlere Hal ganglion kommt, zwischen Zentral­
nervensystem und Endorgan. Will man ent­
scheiden, in welchem dieser Ganglien die im Zen­
tralnervensystem entspringenden Fasern enden, 

Abb.4. Schema dor Innervation des SO gibt bierliber die von LA GLEY au gebaute 
)1. dilatator pUllilJae. Nicotinmethode Aufschlul3. 

Das genannte Gift hat namlich die Eigenschaft, den Weg der aus dem Zentrum kommen­
den, zum peripheren Ganglion in den sog. praganglionaren Fasern geleiteten Impulse gerade 
an der tl'bergangsstelIe (Synapse) dieser Fasern auf die UrsprungszelIen der postganglionaren 
Fasern zu blockieren. Wahrend elektrische Reizung sowohl der praganglionaren als auch 
der postganglionaren Fasern normalerweise so ziemlich zur gleichen Zustandsanderung des 
Erfolgsorgans ftihrt, ist nach lokaler Nicotinvergiftung ' des zu priifenden Ganglions oder 
nach Vergiftung des Gesamtorganismus durch intravenose Nicotinapplikation die ReizUJig 
der praganglionaren Fasern erfolglos; die Reizung des Ganglions selbst, bzw. der aus ihm 

2 tl'ber die Beziehung dieser die Carotis umschlingenden Fasern zum Mittelohr mittels 
der Nn. caroticotympanici vgl. S. 191. 
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entspringenden postganglionaren Fasern ergibt dagegen noch immer den gleichen Effekt 
wie vor der Vergiftung. 

Wenden wir also dieses Gift zur Analyse der una hier interessierenden Frage der Innerva­
tion des Musculus dilatator pupillae an, so kommt es vor allem darauf an, wie durch diese 
Vergiftung die Erregbarkeit des zwischen Ganglion stellatum und oberem Halsganglion 
gelegenen Halssympathicus verandert wird, ob dieser in bezug auf die Dllatatorbahn als 
praganglionarer oder postganglionarer Abschnitt zu betrachten ist. Die vom Zentralnerven­
system zum Ganglion stellatum ziehenden Fasern mussen ja auf jeden Fall als praganglio­
nare, die kopfwarts vom oberen Halsganglion gelegenen als postganglionare Fasern be­
trachtet werden. 

Priift man nun die Erregbarkeit des mittleren Abschnittes, des zwischen den 
genannten beiden Ganglien verlaufenden Halssympathicus, so zeigt sich, daB 
die Nicotinvergiftung den pupillenerweiternden EinfluB einer faradischen Reizung 
dieses Nerven aufhebt, so daB der Halssympathicus als praganglionarer Anteil 
der Dilatatorbahn anzusprechen, die synaptische Unterbrechung dieser Bahn 
demnach in das obere Halsganglion zu verlegen istl. Das Ganglion stellatum 
dient demnach bloB als Durchgangsstation fiir die Dilatatorbahn, seine Zellen 
haben mit der Pupilleninnervation nichts zu tun, sondern die Weiterleitung zen­
traler Impulse auf andere Organe (Herz, Lunge, obere Extremitat) zu vermitteln. 

FUr das Verstandnis der Funktion der zwischen Zentralnervensystem und 
Erfolgsorgan geschalteten ganglioniiren Stationen ist die Tatsache wichtig, daB 
die Zahl der zu dellselben ziehenden markhaltigen und daher weiBen praganglio­
naren Fasern viel geringer ist als die der aus diesen Ganglien entspringenden, 
meist marklosen und daher grauen postganglionaren Fasern (die Nervi ciliares 
breves stellen ausnahmsweise weiBe, markhaltige, postganglionare Fasern dar). 
Infolge dieses Unterschiedes in der Zahl der pra- und postganglionaren Fasern 
wird eine einzelne praganglionare Faser zentrale ImpulSe zu mehreren Ursprungs­
zellen postganglionarer Fasern leiten miissen. Dies weist uns darauf hin, daB 
die Ganglien des vegetativep. Systems der Erregungsverteilung eines zentralen 
Impulses auf verschiedene periphere Organe dienen. Damit wird auch begreif­
lich, wieso ein so diinner, also aus relativ wenigen Nervenbiindeln bestehender 
Nerv wie der Halssympathicus zentrale Erregungen zu den verschiedensten Organen 
im Bereich des Kopfes, nicht nur zum Musculus dilatator pupillae, sondern auch 
zum Musculus tarsalis, zum MtiLLEBSchen Orbitalmuskel, zur Tranendriise und 
den verschiedenen Speicheldriisen, zu den GefaBen im Bereiche des Kopfes und 
schlieBlich den vegetativen Gebilden der Kopfhaut zu leiten vermag. 

Die Erregungsverteilung der in den praganglionaren Fasern zugefiihrten 
zentralen Impulse auf die ·verschiedensten peripheren Organe diirfte aber nicht 
die einzige Funktion der vegetativen Ganglien sein. Uber ihre sonstige Be­
deutung wissen wir allerdings recht wenig. Jedenfalls kommt ihnen nicht die 
Natur von Re£lexzentren wie dem nervosen Zentralorgan zu, sie konnen hoch­
stens beim Zustandekommen von Pseudoreflexen (Axonreflexen 2) eine Rolle 

1 Wir halten an der durch die Versuche LANGLEYS begrundeten Anschauung synaptischer 
Unterbrechungen im peripheren Verlauf des vegetativen Nervensystems trotz der jungsten 
histologischen Befunde STORRS fest, die den Verfasser zur Annahme eines syncitialen Auf­
baus dieses Systems veranlassen, da uns die Experimente LANGLEYS viel beweisender dunken 
als die bloB auf Grund der Silberimpragnation gewonnenen histologischen Befunde STORRS. 

2 Reizung eines Astes einer pra- oder postganglionaren Faserwird entgegen der normalen Lei­
tungsrichtung zum Hauptstamm des Axons und in diesem wie normalerweise peripher geleitet. 
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spielen, die nur ein anderer Ausdruck fiir die doppelsinnige Erregungsleitung in 
peripheren Nervenfasern sind. Ein gewisses Licht auf die Bedeutung dieser 
Ganglien werfen vielleicht die Anderungen der Erregbarkeit des Endorgans, welche 
nach ihrer Ausschaltung zu beobachten sind. Man hat, urn der Frage nach der Be­
deutung dieser Ganglien naherzukommen, den EinfluB der praganglionaren Durch­
schneidung auf der einen mit dem der postganglionaren Durchtrennung, resp. 
Ganglienexstirpation auf der anderen Seite verglichen. Fiihrt man diesen Versuch 
im Bereiche der Dilatatorbahn aus, so laBt sich unmittelbar nach der Operation 
keine Differenz in der Weite beider Pupillen feststellen. Einige W ochen nach dem 
Eingriff zeigt sich dagegen, daB die Ausschaltung des oberenHalsganglionsfiir den 
Zustand der Pupille doch nicht ganz gleichgiiltig ist. Es kommt namlich auf 
jener Seite, wo das Ganglion exstirpiert worden war, also die Dilatatorbahn in 
ihrem letzten Neuron zerstort wurde, nicht, wie man erwarten sollte, zu einem 
Engerwerden der Pupille im Vergleich zu jener Seite, auf der das obere Hals­
ganglion und dessen Faserung noch ·vorhanden sind, sondern es entwickelt sich 
paradoxerweise auf der Seite der Ganglienexstirpation resp. der postganglionaren 
Durchtrennung eine Erweiterung der Pupille, ein Phanomen, das man daher 
mit Recht als paradoxe Pupillenerweiterung bezeichnen kann (LANGENDORFF). 
Die Analyse dieses Symptoms durch LEWANDOWSKY, MELZER und AUER, STERN­
SCHEIN u. a. hat nun gezeigt, daB diese Pupillenerweiterung auf der Seite der 
Ganglienexstirpation Folge der Entwicklung einer Ubererregbarkeit des Musculus 
dilatator gegeniiber direkt an ihm angreifenden Reizen ist. So konnen Blutreize, 
z. B. der Reiz der Kohlensaure bei Asphyxie, oder Adrenalineintraufelung die 
paradoxe Pupillenerweiterung besonders deutlich zur Darstellung bringen. Es 
entwickelt sich demnach im Endorgan nach Ausschaltung der zugehorigen 
vegetativen Ganglienzelle ein Zustand pathologischer Ubererregbarkeit; die 
vollige Isolierung des glatten Muskels von Nervenreizen hat anscheinend zur 
Folge, daB seine erregbare Substanz, die nun durch nervose Erregungen nicht 
verbraucht wird, um so leichter auf Stoffwechselreize anspricht. Ahnlich kommt 
es nach Exstirpation des G. ciliare auf der einen, Oculomotoriusdurchtrennung 
auf der anderen Seite zu einer "paradoxen Miosis" auf der erstgenannten Seite 
(ANDERSON). 

Das Studiurn der Pupilleninnervation gestattet uns nicht nur, die ganglionare 
Unterbrechung im Verlaufe der peripheren, zentrifugalen Fasern des vegetativen 
Nervensystems naher zu studieren, es zeigt uns auch das Wirken einer zweiten, 
fiir das vegetative System bis zu einem gewissen Grade charakteristischen Eigen­
tiimlichkeit, der doppelten Innervation. Wird ja das Spiel der Pupille von zwei 
Nerven, dem Oculomotorius einerseits, der oben geschilderten Dilatatorbahn 
andererseits beeinfluBt. Eine solche doppelte Innervation laBt sich nun an den 
verschiedensten Organen, beispielsweise am Herzen, an den Bronchien, den Ein­
geweiden, der Harnblase nachweisen. Dabei zeigt sich, daB die zentralen Ur­
sprungsstellen der beiden, zu einem vegetativen Organ ziehenden Systeme immer 
zwei voneinander ziemlich entfernten Anteilen des Zentralnervensystems an­
gehoren. Man hat unter Beriicksichtigung des Ursprunges der praganglionaren 
Fasern das vegetative Nervensystem in drei Abschnitte eingeteilt. Aus dem 
Mittelhirn, der Briicke und dem verlangerten Mark entspringt der sog. kraniale 
Abschnitt dieses Systems. Hierzu gehoren die dem Oculomotorius sich an-
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schlieBenden vegetativen Fasern fiir die glatte Muskulatur des Auges, ferner 
die dem Facialis sich beigesellenden, aus der Briicke entspringenden Fasern fiir 
die Innervation der Tranendriise, schlieBlich die aus Briicke und verlangertem 
Mark entspringenden Speicheldriisennerven und endlich der Brust- und Bauch­
organe versorgende Nervus vagus. Wahrend der groBte Teil des Halsmarks 
keine praganglionaren Fasern entsendet, entspringen aus einem Gebiet, welches 
das letzte Halssegment, das gesamte Brustmark und die obersten Lumbal­
segmente einschlieBt, praganglionare Fasern, die durch die Ganglien des sog. 
Grenzstranges, resp. die ihnen vorgelagerten, sog. pravertebralen Ganglien eine 
Fortsetzung zur Peripherie erfahren. Dies ist der ·sog. thoralro-lumbale Teil des 
vegetativen Systems, aus dessen kranialstem Abschnitt (8. Cervical- und 
1. Thorakalsegment), wie schon oben erwahnt, die Dilatatorbahn, resp. die Fasern 
des Halssympathicus fiir die Kopforgane entspringen. SchlieBlich entsendet das 
Sakralmark noch das sog. 8akrale autonome SY8tem, das aber ausschlieBlich die 
Beckenorgane versorgt und uns darum hier nicht weiter beschaftigen solI. 
Kraniales und sakrales System werden als parasympathi8ches SY8tem zusammen­
gefaBt und dem thorakolumbalen oder 8ympathi8chen SY8tem gegeniibergestellt 
(vgl. Schema). 

Vegetatives = autonomes Nervensystem 

sympathisches System parasympathisches System 
= thorakolumbaler Antell kranialer Anteil sakraler Anteil 

Diese Einteilung ist darin begriindet, daB die meisten Organe einerseits von 
Fasern des kranialen oder sakralen Abschnittes des parasympathischen, anderer­
seits von Fasern des sympathischen Nervensystems versorgt werden und daB 
diese Innervation meist eine antagonistische ist, wie wir an der Pupille (Oculo­
motorius wirkt verengernd, Halssympathicus erweiternd), am Herzen (Vagus 
hemmend, Ganglion stellatum fordernd), am Darm (Vagus fordernd, Splanch­
nicus hemmend) beobachten konnen. 

Ein weiterer Grund fiir diese Gegeniiberstellung von sympathischem und 
parasympathischem System ist in ihrer verschiedenen Reaktionsweise gegeniiber 
gewissen Gi/ten gegeben. Schematisierend kann man sagen, daB Adrenalin ahn­
lich wirkt wie En-egung sympathischer Fasern, die Cholingruppe (Cholin, Acetyl­
cholin, Pilocarpin, Physostigmin oder Eserin) ahnlich wie Reizung parasympathi­
scher Nerven. Eine Lahmung der letzteren bewirkt das Atropin, wahrend das 
Ergotamin (Gynergen) wenigstens auf Teile der sympathischen Innervationen 
einen lahmenden EinfluB hat. 

Es muB betont werden, daB die schematische Gegeniiberstellung sympathi­
scher und parasympathischer Innervationen heuristisch und didaktisch wohl 
sehr wertvoll ist, daB aber viele Ausnahmen von der Regel der doppelten, ant­
agonistischen Innervation vorkommen 1. Ahnliches gilt auch von der sogenannten 
spezifischen Mfinitat bestimmter Gifte zu bestimmten Endapparaten. Sie wird 
schon in der Norm an manchen Organen vermiBt, beispielsweise an den pilo-

1 So ist am M. ciliaris z. B. wohl die Innervation durch den Oculomotorius, nicht aber 
die durch den Halasympathicus sichergestellt. An den Speicheldriisen bewirkt Reizung. so­
wohl kranial-autonomer Nerven (z. B. Chorda tympani) ala auch des Halasympathicus 
Sekretion, wenn auch im erstgenannten FaIle ein diinnflussiger, im letztgenannten ein kon­
zentrierter Speichel abgesondert wird. 
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carpinempfindlichen, dagegen nur sympathisch innervierten SchweiBdrusen. Unter 
pathologischen Bedingungen konnen sich infolge Anderungen des normalen Ver­
haltnisses zwischen den die Sympathicuserregbarkeit erhaltenden Calciumionen 
und den die Erregbarkeit parasympathischer Endigungen bedingenden Kalium­
ionen, resp. unter der Einwirkung von Hormonen inverse WirhLngen der ge­
nannten Pharmaca zeigen (besonders PICK und Mitarbeiter). 

1m normalen biologischen Geschehen haben wir es natfulich nicht mit einer 
direkten Reizung sympathischer oder parasympathischer Nerven wie im physio­
logischen Experiment zu tun, sondern es flieBen zentrale Impulse, die in der 
Hauptsache durch afferente Erregungen ausge16st, also re/lektorisch bedingt 
werden, den peripheren Organen zu. Wie verhalten sich unter diesen Bedingungen 
die zueinander antagonistisch eingestellten, zu einem . Organ ziehenden Teile des 
sympathischen und parasympathischen Systems ~ Dies laBt sich wiederum an 
der Pupille gut studieren. Schmerzreize oder psychische Erregung fUhren be­
kanntlich zu Pupillenerweiterung, die man gewohnlich als sympathische Pupillen­
erweiterung bezeichnet, von der Vorstellung ausgehend, daB sie durch Ubertragen 
zentraler Erregungen auf den Dilatator pupillae mittels des Halssympathicus 
zustande komme. Nun kann man aber bei Patienten, bei welchen eine Ver­
letzung des Halssympathicus besteht, oder im Tierversuch nach Durchschnei­
dung dieses Nerven (am besten bei Katzen) zeigen, daB Schmerzreize (beispiels­
weise Trigeminus- oder Ischiadicusreizung) auch trotz der Halssympathicus­
durchtrennung noch zu Pupillenerweiterung fUhren (vgl. BRAUNSTEIN, BUMKE 
u. a.). Dies weist darauf hin, daB neben der Erregung des Halssympathicus ein 
zweiter Mechanismus bestehen musse, der zur reflektorischen Pupillenerweiterung 
fUhrt. Es ist das eine Hemmung des Antagonisten, des Oculomotorius, bzw. 
Erschlaffung des von ihm versorgten Musculus sphincter pupillae. Etwas ganz 
Ahnliches, wie hier fUr reflektorische Erregungen ausgefUhrt wurde, laBt sich 
auch bei Reizung der corticalen Pupillenzentren (s. unten) nachweisen. Es 
zeigt sich mithin, daB im vegetativen Nervensystem eine ganz ahnliche Gesetz­
maBigkeit herrscht, wie sie von SHERRINGTON und HERING bezuglich der 
Innervation quergestreifter Muskeln nachgewiesen wurde, das Gesetz der 
reziproken Hemmung der Antagonisten. Die Wirkung dieses Gesetzes, welche 
dazu fUhrt, daB jede zentrale, bzw. reflektorische Erregung eines Muskels mit 
der Erschlaffung seines Antagonisten gekoppelt ist, bringt es mit sich, daB 
die doppelte Innervation vegetativer Organe eigentlich synergisch wirkt, in­
dem die Erregung des einen Partners mit einer Hemmung seines Antagonisten 
gekoppelt ist. 

Dies scheint auch fUr das Verstandnis pathologischer Vorgange nicht un­
wichtig. Schon beim Normalen, bzw. bei Patienten mit ubererregbarem Nerven­
system laBt sich beobachten, daB kraftige Innervation der Skeletmuskulatur, 
beispielsweise ein kraftiger FaustschluB, mit einer Pupillenerweiterung einher­
gehen kann (REDLICH), was darauf zuruckzufuhren ist, daB eine starke Erregung 
der motorischen Rindenzentren leicht auf die benachbarten corticalen Pupillen­
zentren irradiieren kann, deren Erregung zu einer Reizung des Halssympathicus 
und gleichzeitig zu einer Hemmung des Sphincterkernes fUhrt. Dieser Mecha­
nismus ist nun bei pathologischen Erregungszustanden des Cortex, wie sie dem 
epileptischen oder hysterischen An/all zugrunde liegen, besonders ausgesprochen 
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und es kann dann die Hemmung des Sphincterkernes so weit gehen, daB sie 
nicht nur die Pupillenerweiterung mitbedingt, sondern auch zu einer Unerreg­
barkeit dieses Kernes durch Lichtreize fiihrt. Dies macht es begreiflich, daB es 
ill epileptischen Anfall, manchmal aber auch im hysterischen Anfall (KARPLus) 
zu Lichtstarre der Pupillen kommen kann. 

Wir haben schon einiges uber die Mechanismen vorweggenommen, welche 
den zentralen Anteil des vegetativen Nervensystems beherrschen, und mussen 
nun etwas naher auf diesen Teil der vegetativen Innervation eingehen. Von 
den Ursprungsstellen der praganglionaren vegetativen Fasern interessieren uns 
hier bloB die im Seitenhorn des Ruckenmarks, zwischen motorischem V order­
und sensiblem Hinterhorn gelegenen Ursprungszellen der zum Grenzstrang und 
seinen Ganglien, bzw. den pravertebralen Ganglien ziehenden weifJen Rami 
communicantes!. So entspringt der Halssympathicus im Seitenhorn des obersten 
Thorakalsegmentes, in diesem und den anschlieBenden Brustsegmenten aus der 
entsprechenden Zellgruppe die Faserung zum Ganglion stellatum, ill mittleren 
und unteren Abschnitt des Brustmarkes aus diesen Zellen die Nervi splanchnici, 
welche hemmende Innervationen fUr die Baucheingeweide und die gefiiBver­
engernden Fasern fUr diese Region fiihren. 

1m kranialen Anteil des vegetativen Systems (vgl. Abb. 5) haben wir uns vor 
allem mit dem Ursprungsgebiet der zum Ganglion ciliare ziehenden Fasern zu be­
schaftigen. Es liegt im Mittelhirn (vgl. S. 50 u. 172), ventral yom Aquaeductus 
Sylvii und dorsal yom eigentlichen Hauptkern des Oculomotorius. Der hier anzu­
treffende sog. EDINGER-WESTPHALSche Kern ist wahrscheinlich als die haupt­
sachlichste Ursprungsstelle der Fasern zu betrachten, welche die glatte Binnen­
muskulatur des Auges innervieren. Uud zwar dUrfte das Zentrum des Sphincter 
pupillae im vordersten Abschnitt dieses Kernes, der auch als Nucleus medianus 
anterior abgegrenzt wird, zu suchen sein, wahrend die den Musculus ciliaris ver­
sorgeuden, also der Akkommodation dienenden Fasern aus mehr caudal gelegenen 
Abschnitten des EDINGER-WESTPHALSChen Kernes entspringen dUrften. 

In der Brucke befindet sich in der Umgebung des Facialiskernes der sog. 
Nucleus salivatorius superior, der durch Zellen dargestellt wird, die in der retiku­
lierten Substanz verstreut liegen und aus denen der Nervus intermedius ent­
springen soIl, welcher in die Chorda tympani ubergeht und zentrale Impulse 
zum Gangl. submaxillare und durch dessen Vermittlung vor allem zur Sub­
maxillardruse entsendet. Caudal findet die genannte Zellgruppe durch den sog. 
Nucleus salivatorius inferior eine Fortsetzung, der ebenfalls bloB durch ver­
streute Zellen der Substantia reticularis dargestellt wird; seine Fasern schlieBen 
sich dem Nerv. glossopharyngeus an, bilden den N. tympanicus, weiter den 
N. petrosus superficialis minor; sie stellen die praganglionaren Fasern des' G. 
oticum dar, das vor allem der Innervation der Glandula parotis dient. SchlieB­
lich findet sich ill verlangerten Mark unter dem Ventrikelboden, auGen yom 
Hypoglossuskern, der sog. dorsale Vaguskern (vgl. S.21), dessen medialer Ab­
schnitt vegetative Fasern zu den Brust- und Bauchorganen schickt, wahrend in 
den lateralen Teil, bzw. die ihm au~en angelagertenZellgruppen des sog. Tractus 

1 Die grauen Rami communicantes werden durch postganglionare Fasern aus den Grenz­
strangganglien dargestellt, die sich zu den gemischten Nerven begeben (z. B. fUr die vegeta­
tiven Organe der Haut). 
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solitarius zentripetale Vagusfasern (aus dem Pharynx, Kehlkopf, Brustorganen, 
Magen stammend) einstrahlen. 

AuGer den genannten Ursprungsgebieten praganglionarer Fasern des kranialen 

:8 
" -< 

autonomen Systems beherbergt aber das Rautenhirn noch Zellgruppen, welche 
den im Seitenhorn des Thorakolumbalmarks gelegenen Ursprungszellen des 
Grenzstranges ubergeordnet sind. Diese Zellgruppen bilden Bestandteile der 
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Substantia reticularis und entsenden Dauerimpulse, vor allem zu den spinalen 
Ursprungsgebieten der Nervi splanchnici. Durch diese Erregungen werden die 
GefaBe vor allem des Splanchnicusgebietes dauernd in einem bestimmten Kon­
traktionszustand erhalten und damit wird eine bestimmte Blutdruckhohe garan­
tiert. Man hat deshalb auch von einem Vasomotorenzentrum in der Substantia 
reticularis gesprochen; Lasionen dieses Zentrums oder seiner absteigenden 
Bahnen (beispielsweise durch Halsmarkdurchtrennung) werden zu einem Sinken 
des Splanchnicustonus, bzw. zu einer Erweiterung der yom Splanchnicus ver­
sorgten GefaBe und damit zu Blutdrucksenkung fiihren. Ahnlich wirkt reflek­
torische Hemmung dieses Zentrums durch afferente Impulse, welche durch den 
Nervus depressor vagi dem Zentrum zugeleitet werden (LUDWIG u. CYON, 
TSCHERMAK U. KOSTER). 

Der physiologische Reiz fiir diesen im An£angstell der Aorta entspringenden Nerven ist 
die Dehnung der Aorta ascendens, wie sie mit jeder Herzsystole durch das in dieses GefaB 
geschleuderte Blut erfoIgt. Wir haben es hier mit einem Regulationsmechanismus zu tun, 
welcher bei erhOhter Herztatigkeit ein zu starkes Ansteigen des Blutdrucks durch Hemmung 
des Vasomotorenzentrums zu kompensieren trachtet. Der Nervus depressor ist mithin ein 
der reflektorischen Blutdruckregulation dienender afferenter Nerv aus der Aorta' ascendens; 
Schmerzempfindungen aus diesem GefaBe kommen dagegen in der Hauptsache durch zentri­
petale Fasern zustande, welche sich, ebenso wie die aus dem Herzen, den unteren Herz­
nerven anlegen, weiterhin das Ganglion stellatum durchsetzen und mit den hinteren Wurzeln des 
achten Cervicalsegments und der vier obersten Brustsegmente in das Riickenmark eintreten. 

Ahnlich wie der Nerv. depressor vermogen auch vestibulare Erregungen das 
Vasomotorenzentrum zu hemmen, wie auf Seite 259 naher ausgefiihrt wird. 

AuBer der Blutdruckregulation dienen die Zellgruppen der Substantia reticu­
laris vor allem der Innervation der segmentalen Zentren der Atmungsmuslculatur. 
Auch das Atemzentrum wird durch afferente Vagusfasern gehemmt; diese ent­
springen in der Hauptsache aus der Lunge und werden bei jeder Blahung der 
Alveolen wahrend der Inspiration erregt. Sie fiihren zu einer reflektorischen 
Hemmung einer weiteren lnspiration resp. zur Auslosung einer Exspiration. 
Es ist dies die von BREUER und HERING entdeckte Selbststeuerung der Atmung, 
welche das Atemzentrum vor zu intensiver Tatigkeit und damit vor Erschopfung 
schiitzt. 

Ob die durch Einstich in die Subst. reticularis erzielten Stotlwechselwirkungen 
(Glykosurie, Anderungen der Harnkonzentration usw.) auf Reizung von Zentren 
oder von durchziehenden Bahnen zu beziehen sind, ist noch unentschieden. 

Eine zweite Gruppe vegetativer Zentren hoherer Ordnung findet sich im 
Hypothalamus zu Seiten des dritten Ventrikels. Rier interessieren uns weniger 
die im Tuber cinereum gelegenen Stoffwechselzentren, welche die Regulation 
der Korpertemperatur, den EiweiB-, Fett- und Kohlehydrat- sowie auch den 
Wasserstoffwechsel beherrschen, als vielmehr die von K..AR:PLUS und KREIDL in der 
Gegend des Corpus subthalamicum (Luysii) gefundene Reizstelle, von der aus sich 
Pupillenerweiterung, Blutdrucksteigerung, SchweiBsekretion, Blasenkontraktion 
erzielen laBt (vgl. Abb. 4). Erkrankung der erstgenannten, im Tuber cinereum 
befindlichen Zentren kann zu ganz ahnlichen Storungen fiihren wie Hypo­
physenerkrankungen, zu Anderungen der Korpertemperatur (Fieber bei Reizung, 
z. B. bei Ventrikelblutung, Hypothermie bei Lahmung, beispielsweise durch 
chronischen Hydrocephalus), weiters zu einem dem Diabetes insipidus ahnlichen 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo·Otoneurologie. 2 
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Krankheitsbild (Polyurie, Polydypsie), schlieBlich zu dem FRoHLICHSchen Syn­
drom der Dystrophia adiposogenitalis (Fettsucht kombiniert mit Storungen der 
Potenz beim Mann, Ausbleiben der Menses beim Weib). Von den aus der KAR­
PLus-KREIDLschen Stelle absteigenden Systemen interessieren uns vor allem 
jene, welche zu den spinalen Ursprungsgebieten des Halssympathicus ziehen. 
Infolge Affektion derselben kann das HORNERSChe Syndrom (Miosis, Ptosis, 
Enophthalmus, vgl. S.194) nicht nur bei Lasionen des Halssympathicus oder 
dessen segmentaler Ursprungsstatten, sondern auch bei Affektionen der Seiten­
strange des Halsmarks, resp. der Substantia reticularis des Rautenhirns beob­
achtet werden, welche von dieser Bahn durchzogen wird. 

SchlieBlich hat auch der Cortex einen EinfluB auf vegetative Organe. So 
kann man besonders von jenen Stellen, von welchen aus eine konjugierte Devia­
tion der Augen aus16sbar ist (vgl. S.159), also besonders von der zweiten Stirn­
windung und yom Gyrus angularis (an der Grenze von Parietal- und Occipital­
hirn gelegen) Pupillenerweiterung aus16sen. Die absteigende Bahn tritt in die 
innere Kapsell ein, so daB man bei Verletzungen derselben manchmal auf der 
Seite der Hemiplegie eine Pupillenverengerung feststellen kann. Sichere lokal­
diagnostische Schliisse lassen sich aber aus einer Anisokorie bei Affektionen des 
GroBhirns nicht ziehen, da es sich ebensogut um Reizung oder Lahmung corti­
caler Zentren oder ihrer absteigenden Bahnen, wie um Druckwirkung auf den 
Oculomotorius handeln kann. Jedenfalls scheint die aus dem Stirnhirn descen­
dierende Bahn mit dem in der Gegend des Corpus subthalamicum gelegenen, 
hypothalamischen Zentrum in Beziehung zu treten. ' 

DaB Steigerung der psychischen Aktivitat, psychomotorische Erregung mit 
Pupillenerweiterung einhergehen, haben wir schon erwahnt. Diese ist nur ein 
Teil der jede psychomotorische Erregung begleitenden Tonussteigerung im sym­
pathischen System, resp. Hemmung des parasympathischen Anteils (gleichzeitig 
Beschleunigung der Herzaktion, Verengerung der GefaBe, erhohte SchweiB­
sekretion). Herabsetzung der psychischen Tatigkeit, bzw. des BewuBtseins­
zustandes, wie wir sie beispielsweise im Schlafe vor uns haben, ist umgekehrt 
mit einem Absinken des Tonus im sympathischen Teil des vegetativen Systems 
und einem Wegfall der auf dem parasympathischen Teillastenden Hemmungen 
begleitet; so kommt es zur Pupillenverengerung im Schlafe und in nicht zu 
tiefen Graden der Narkose (solange durch dieselbe der Oculomotoriuskern selbst 
nicht gelahmt wird). 

Uber blicken wir noch einmal die geschilderten Langssysteme in ihrem spinalen 
Anteil, so ist es nicht schwer, die Folgen der HalbseitenUiBion des Riickenmarks 
(BROWN-SEQUARDS Syndrom) zu verstehen. Es kommt auf der Seite der Lasion 
zu Storung der Tiefenempfindung (Hinterstranglasion), zu spastischer Lahmung 
(Pyramidensymptom), auf der Gegenseite zu Verlust der Schmerz- und Tem­
peraturempfindung (Unterbrechung des Tractus spinothalamicus). Die taktile 

1 Ein groBer Teil der deszendierenden vegetativen Bahnen schlieBt sich der Pyramidenbahn 
an, resp. diirfte z. T. mit deren Fasern identisch sein; so kann es zu vegfltativen Symptomen 
bei Affektionen nicht nur der inneren Kapsel, sondern auch des Pedunculus cerebri, der 
Pyramidenbahn im Rautenhirn und im Seitenstrang des Riickenmarks kommen (z. B. vaso­
paralytische Symptome). AuBerdem gibt es extrapyramidal verlaufende vegetative Bahnen, 
z. B. in der Subst. reticularis von Briicke und Oblongata ffir die glatte Muskulatur des Auges 
(s.oben). -
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Empfindung ist relativ wenig gest6rt, da sie sowohl den Hinterstrang (gleich­
seitig) als auch den Tractus spinothalamicus (gegenseitig) beniitzt. Durch die 
Affektion vegetativer, im Seitenstrang in der Region der Pyramidenbahn ver­
laufender Zentrifugalbahnen kommt es auf der Seite der spastischen Uihmung 
manchmal auch zu StOrungen der Vasomotoren (Cyanose, kiihle Haut, Odeme), 
resp. HORNERSchem Syndrom bei Halsmarklasionen. 

5. Medulla oblongata. 
Bevor wir an der Hand von Querschnitten, von spinal nach oral fortschreitend, 

die Lokalsymptome des Hirnstammes besprechen wollen, erscheint es vielleicht 
zunachst angezeigt, die allgemeine Anordnung der Hirnnervenkerne kurz zu er-

Abb. 6. Schematischer Sauittalschnitt durch den Hirnstamm. 
Dorsale Gruppe der motorischen Hirnnerven1cerne : XII (Hypoglossus), VI (Abducens), IV (Trochlearis), 
III (Oculomotorius). Ventrale Gruppe dieser Kerue: Xl (Accessorius), X. rnot. (N. ambiguus), VII (Faclalis), 

V . mot. (Trigeminus motor.) 
Typen der Hemiplegia alternans: L1ision bei a: homolaterale XII.·Parese, } kombiniert mit kontralateraler, 

" h: " VI. " spastlscher Extremit1itenl1ih-
" w: " III." mung. 

Tumor bei N: Druck auf Kleinhirn und Nuel. III (NOTHNAGELS Syndrom). 

6rtern. 1m Ruckenmark finden sich bekanntlich die motorischen Elemente im 
Vorderhorn (ventral), die sensiblen Zellen im Hinterhorn (also dorsal) und da­
zwischen die Ursprungszellen der Fasern fiir das vegetative Nervensystem im 
Seitenhorn des Brustmarks. Stellen wir uns nun vor, daB jemand von dorsal 
her einen medianen Sagittalschnitt ausfiihrt, der beide Hinterstrange voneinander 
trennt, und nun beide Riickenmarkshalften nach links und rechts umlegt, so 
entsteht eine Grube, ahnlich der Fossa rhomboidalis. Wir finden nun die moto­
rischen Elemente am weitesten medial, die sensiblen am weitesten lateral und 
dazwischen die Ursprungszellen vegetativer Fasern, wie es auch tatsachlich der 
Anordnung im verlangerten Mark entspricht. (Vegetativer dorsaler Vaguskern 
zwischen dem motorischen Hypoglossuskern und dem sensiblen Trigeminus- und 
Vestibulariskerngebiet vgl. Abb. 10.) Hier kommt nur noch hinzu, daB die graue 
Substanz in mehrere Gruppen unterteilt ist. Durch den schragen Verlauf der 
Pyramidenfasern (von der ventralen Peripherie der Oblongata durch die Pyra­
midenkreuzung zum Seitenstrang des Riickenmarks) wird die Hauptmasse des 

2* 
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Vorderhorns von der urn. den Zentralkanal bzw. den Ventrikel verbleibenden 
grauen Substanz getrennt (vgl. Abb. 8). Wir haben nun zwei Gruppen moto­
rischer Kerne zu unterscheiden: die direkte Fortsetzung der V orderhornzellen 
bilden von caudal nach oral (vgl. Abb. 6) der Kern des Accessorius, weiters der 
Nucleus ambiguus (motorische Fasern zu quergestreiften Muskeln im Vagusgebiet), 
der Facialis- und schlieBlich der motorische Trigeminuskern. Die dorsale Kern­

Sfrio 
semicl/'Cv/. 

_ .menio 
--- ltIolomi 

gruppe wird durch die 
knapp unter dem Ventri­
kelboden neben der Mit­
tellinie gelagerte Saule des 
Hypoglossuskerns, weiter 
den vom Facialisknie urn­
schlungenen Abducens­
kern und schlieBlich im 
Bereich des Mittelhirns 
durch den ventral yom 
Aquadukt gelegenen Tro­
chlearis- und Oculomoto­
riuskern dargestellt. In­
folge der Anordnung der 
genannten Augenmuskel­
kerne langs einer sagit~a­
len Linie ist ihre Verbin­
dung durch ein in dieser 
Richtung verlaufendes 
Langsfasersystem, den 
ventral von ihnen anzu­
treffenden Fasciculus lon­
gitudinalis posterior, mog­
lich. 

Auch das Hinterhorn, 
bzw. dessen Kopf verliert 
den Zusammenhang mit 
der zentralen grauen Sub-
stanz. Seiner oralen Fort­
setzung, der sog. Subst. ge­

Abb. 7. Dorsale Ansicht des Hirnstamms. a-k: Lage der in den fo!- latinosa trigemini, schlie­
genden Abbildungen dargestellten Querschnitte 

Ben sich in der Medulla 
oblongata im Bereich der Hinterstrange deren entsprechende Endkerne (der 
Nucleus Goll und Burdach) an. Das Gebiet der Seitenstrange wird im Bereiche 
des verlangerten Marks durch Netze grauer Substanz, die Formatio reticularis 
grisea, zerkliiftet. 

In den caudalsten Querschnittsebenen durch die Medulla oblongata beherrscht 
das Bild zunachst die Pyramidenkreuzung (Abb. 8), etwas nach vorn hiervon 
die Entwicklung der Fibrae arcuatae internae aus dem Nucleus Goll und Bur­
dach, ihre Kreuzung in der Decussatio lemnisci (Abb.9) und damit die Bildung 
des neben der Mittellinie sagittal verlaufenden Lemniscus medialis. In diese 
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Ebenen reichen auch noch die caudalen Auslaufer des Hypoglossuskerns und 
des dorsalen Vaguskerns. Erst mit der Eroffnung des Ventrikels sind aber diese 
Kerne voll entwickelt (Abb. 10). Wir sehen nun auch den Verlauf der Hypo­
glossusfasern nach ventralwarts, wo sie 
zwischen Pyramidenbahn und unterer 
Olive die Hirnbasis verlassen. 

Yo H'vrzel 
An den Vaguskernen mussen wir hier 

drei Abschnitte unterscheiden, den schon 
erwahnten Nucleus ambiguus, den Ur­
sprung motorischer Fasern zu quergestreif­
ten Muskeln (vermutlich am weitesten 
oral Gaumensegel, in der Mitte Pharynx, 
caudal Larynxmuskulatur), weiters den 
medialen und den lateralen Anteil des 
dorsalen Vaguskerns. Der erstere entsendet 
zentrifugal-vegetative Fasern zur glatten 

k Abb. 8. Schematischer Querschnitt a , in der Hohe 
Muskulatur des Magendarmtra ts, zu den der Pyramidenkreuzung (vierfache VergroBerung). 

Bronchien, wahrscheinlich auch zum 
Herzen, schlieBlich zu den Eingeweidedrusen. Der laterale Anteil des dorsalen 
Vaguskerns sowie ihm angelagerte Zellgruppen (Substantia gelatinosa des Tractus 
solitarius) empfangen zentripetale Vagusfasern aus Pharynx, Larynx, Aorta 
(Depressorfasern), Lunge und Magen. Diese sensiblen Elemente dienen vor 
allem verschiedenen Reflexen, so die Fasern aus dem Pharynx dem Schluck­
reflex, die aus dem Larynx dem Husten 
reflex ctThertragung der Impulse auf das 
in der Subst. reticularis gelegene Atem· 
zentrum). Durch afferente Impulse aus 
der Lunge kommt die sog. Selbststeue­
rung der Atmung von BREUER und 
HERING (Einleitung einer Exspiration 
durch inspiratorisches Aufblahen der 
Lunge) zustande. Die aus der Aorta ascen­
dens kommenden, im sog.Nervus depressor 
verlaufenden, afferenten Fasern uben eine 
Hemmungswirkung auf das in der Subst. 
reticularis gelegene Vasomotorenzentrum medial. 

aus (vgl. vorigen Abschnitt). Die von 
diesem normalerweise abgegebenen, kon­
tinuierlichen, vasoconstrictorischen Im- Abb.9. Schematischer Querschnitt durch die Me-

dulla oblongata b, im caudalen Teil der Decus-
pulse, die vor allem auf den Splanchnicus satio lemnisci. 

und damit auf die BauchgefaBe wirken, werden herabgesetzt, es kommt zu Ge­
faBerweiterung, besonderi> im Eingeweidegebiet, und damit zu reflektorischer 
Blutdrucksenkung. Wir haben es hier, wie schon erwahnt, mit einer Art Selbst­
regulation des Blutdrucks zu tun, indem Verstarkung der Herzaktion, die eine 
Blutdrucksteigerung bewirkt, durch Vermehrung der in die Aorta ascendens ge­
schleuderten Blutmenge zu einer Dehnung der Aortenwand und damit zu Depres­
sorreizung und diesem blutdrucksenkenden Reflex fiihrt. Die aus dem M agen, 
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resp. den Eingeweiden kommenden afferenten Erregungen, die in den sensiblen 
Vaguskern einstrahlen, werden von hier einerseits dem motorisch-vegetativen 
Antell des dorsalen Vaguskerns, andererseits auf dem Umweg iiber die Subst. 
reticularis und die reticulospinalen Bahnen dem Splanchnicus und den N erven 
der Bauchdecken iibertragen und bewirken den Brechreflex, weshalb man den 
sensiblen Antell des dorsalen Vaguskerns auch am Brechzentrum bezeichnet hat. 
AuBen yom dorsalen Vaguskern finden wir ein quergetroffenes Biindel, den sog. 
Tract. solitarius (auch am spinale oder absteigende IX. Wurzel bezeichnet). Die 
ihm angelagerte gelatinose Substanz geht oral in den ROLLERSchen Glosso­
pharyngeusherd iiber, in den die Wurzeln des genannten Hirnnerven einstrahlen. 

resljf. 

I'yrom. 

Abb. 10. Schematischer Querschnitt c, durch den caudalen 
Abschnitt des IV. Ventrikels. 

N. ambo = Nuc!. ambiguus 
Sp. thai. = Tract. spinothalamicus 
S. retic. = Subst. reticularis 

X. d. m. nnd X. d. lat. = medialer und lateraler Abschnitt des 
dorsalen Vaguskerns. 

1m lateralen Abschnitt des Ventrikelbodens ist schematisch 
ein Spalt eingezeichnet (Syringobulbie). Das dorsolateral von 
der Oliva info befindliche, von einem nach rechts konkaven 
Bogen umgrenzte Gebiet entspricht dem Areal der Art. cere· 

belli inferior posterior. 

An der dorsolateralen Um-
randung des verlangerten Marks 
sammeln sich die dem Kleinhirn 
zustrebenden Bahnen aus dem 
Riickenmark, der unteren Olive 
und anderen Gebieten (vgl. S. 30) 
ZUlli Corpus resti/orme (Abb. 7 
und 10), einem System, dessen 
Lasion ataktische Storungen (vor 
allem der unteren Extremitat der 
gleichen Seite) verursacht. 

Nach innen yom Quersch~tt 
des Corpus restiforme finden sich 
die oralen Auslaufer des BUR­
DAcHschen Kerns mit den aus 
diesem entspringenden inneren 
Bogenfasern, weiter medial, resp. 
in kranialeren Ebenen, die sog. 
deszendierende Vestibulariswurzel, 
d. i. ein spinalwarts gerichteter 
Ast des Nervus vestibularis mit 
,angelagerten Zellen, schlieBlich 
die schon erwahnte Subst. ge­

latinosa trigemini, welche die orale Fortsetzung des Hinterhorns des Riicken­
marks darstellt; sie ist durch die ganze Oblongata hindurch bis in die Briicke 
an der Innenseite des Corpus restiforme zu finden. An ihr endet die sog. 
spinale Trigeminuswurzel, d. s. spinalwarts gerichtete Aste des Nervus trige­
minus. Der Tractus spinothalamicus ist weiterhin, ahnlich wie im Riicken­
mark, nahe der ventrolateralen Peripherie des Querschnitts anzutreffen. 

Symptomatologisch konnen wir drei Gebiete unterscheidenI, ein mediales, 
versorgt von Asten der Art. spinalis anterior, ein laterales, entsprechend dem 
GefaBgebiet der Art. cerebelli inferior posterior und ein dorsales, welches das 
Ventrikelgrau, besonders den dorsalen Vaguskern und dessen Nachbarschaft 
einbezieht. 

1m medialen Areal finden wir von dorsal nach ventral den Hypoglossuskern, 
den Lemniscus medialis und die Pyramidenbahn, nach auBen die austretenden 

1 Vgl. besonders WALLENBERG u. MARBURG, Dtsch. Z. Nervenheilk. 41, 1 (l911). 
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Biindel des Hypoglosslli!. Eine im. ventralen Bereich dieses Areals gelegene 
Affektion fiihrt zu gleichseitiger atrophischer ZungenIahm.ung (Deviation der 
vorgestreckten Zunge zur Seite der gelahm.ten Zungenhalfte) und zu spastischer 
Parese der gegenseitigen Extremitaten (Affektion der Pyramidenfasern kranial 
von ihrer Kreuzung; Hemiplegia alternans hypoglossica, Syndrome de JACKSON). 
Bei Mitbetroffensein des Lemniscus medialis .durch eine weiter dorsalwii.rts sich 
erstreckende Lasion wird auch die Tiefenempfindung von seiten der kontra­
lateralen GliedmaBen Storungen aufweisen. Sind mehr ventrale Gebiete des 
Lemniscus ergriffen, so betrifft die Schadigung die Fasern aus dem BURDACH­
schen Kern und damit die obere Extremitat, bei Affektion des dorsalen Areals 
die Fasern aus dem Nucleus Goll und damit die untere Korperhalfte der Gegen­
seite. (So kann eine auf den Hypoglossuskern und den benachbarten Abschnitt 
des Lemnisclli! medialis beschrankte Erkrankung auBer zu gleichseitiger atrophi­
scher Zungenlahm.ung zu Storung der Tiefenempfindung im. gegenseitigen Bein 
fiihren.) Auch ein gleichzeitiges Befallensein der medialen Gebiete beider Seiten 
kann vorkommen (z. B. beiderseitige Pyramidenlasion und damit Tetraplegie 
durch medianen Tumor oder beiderseitige Erweichung oder bilaterale Hypo­
glosslli!kern- und Lemniscusschii.digung durch medianen Spalt bei Syringobulbie). 

Erkrankungen des Ventrikelgraua um den dorsalen Vaguskern fiihren zu 
Storungen von seiten der Herzinnervation (Bradykardie als Reiz-, Tachykardie 
als Lahmungssymptom bei doppelseitiger Affektion), von seiten der Atmung 
(evtI. CHEYNE-STOKESsche Atmung), der Korpertemperatur und zu Glykosurie 
(Storung der Innervation der groBen Eingeweidedriisen). Ubergreifen auf das 
lateral anschlieBende Vestibulariskerngebiet wird zu Drehschwindel, Spontan­
nystagmus (meist zur Herdseite), abnormer Kopfhaltung (Drehung des Kopfs 
zur Gegenseite, Neigung zur Schulter der Herdseite) fiihren. 

Am kompliziertesten sind die Symptome in dem der Art. cerebelli into post. 
zugehOrigen lateralen Gebiet. Wir finden bei Lasion der Gesamtausdehnung dieses 
Areals (W ALLENBERGS Syndrom) zunachst Symptome von seiten der Hirnnerven; 
sie sind aIle herdgleichseitig und betreffen den Trigeminus, den Vestibularis, 
den Glossopharyngeus und VagUB. Von seiten der spinalen Trigeminuswurzel, 
bzw. der Subst. gelatinosa trigemini kommt es zu einer segmentalen Form der 
Sensibilitatsstorung; je weiter spinalwarts der Herd liegt, eine um so peripherere 
Ringzone des Gesichtes zeigt eine Herabsetzung oder Aufhebung der Schmerz­
.und Temperaturempfindung, es kommt auch zu homolateralem Verlust des 
Corneal- und Conjunctivalreflexes; je weiter oralwarts sich der Herd befindet, 
desto mehr mundwarts gelegene Ringzonen sind betroffen 1. Wird durch den Herd 
nicht nur das I. sensible Trigeminlli!neuron dieser Seite, sondern auch die aus 
der Gegenseite stammende sekundare Bahn betroffen, so kann es zu beider­
seitiger Schadigung der Trigeminussensibilitat kommen. Die Affektion des 
caudalsten Gebiets der deszendierenden Vestibulariswurzel fiihrt zu Drehschwin­
del, Spontannystagmus, der nach der Herdseite schlagt2, Neigung zum Fallen, 
resp. zu seitlichem Abweichen beim. Gang (meist zur Herdseite), Lasion der 
Glossopharyngeus-Fasern, resp. ihrer medullaren Endkerne zu homolateraler 

1 Bei raumbeschrankenden Affektionen der hinteren Schadelgrube leidet der Corneal­
reflex relativ leicht, auch wenn die Erkrankung die spinale V. Wurzel nicht direkt betrifft. 

2 Bei mehr medial gelegenen Herden finden REYS u. MEYER Nystagmus zur Gegenseite. 
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Geschmacksstorung (Ageusie) im hinteren Zungenabschnitt, schlieBIich Er­
krankung des Nucleus ambiguus zu homolateraler Storung der Gaumensegel­
hebung, Pharynxparese, resp. Lahmung der Larynxmuskulatur (Heiserkeit) 1. 

Von seiten der langen sensiblen Systeme beobachten wir kontralateral Ausfall der 
Schmerz- und Temperaturempfindung (Tractus spinothalamicus), homolateral 
Storung der Tiefenempfindung des Armes (innere Bogenfasern aus dem Nucleus 
Burdach). Die Sensibilitat des HaIses und des obersten Teiles der Brust bleibt 
bei Herden in lateralen Arealen der Oblongata meist intakt, weil die zugehorigen 
Fasern des Tract. spinothalamicus die peripheren Abschnitte des verlangerten 
Marks erst in lateralen Abschnitten der Briicke erreichen. Die Affektion des 
C. restijorme fiihrt zu Storungen der Koordination (besonders der unteren Ex­
tremitat, vgl. Kleinhirn) auf der gleichen Korperseite. In der Subst. reticularis 
werden vor allem in ihren ventrikelnahen Abschnitten vegetative Fasern betrof­
fen, welche besonders Impulse aus dem Hypothalamus zu den spinalen Ur­
sprungsstatten des HaIssympathicus leiten. Es kommt dadurch zum HORNER­
schen Syndrom (Miosis, Ptosis, Enophthalmus) auf der betroffenen Seite, bzw. zu 
dem einen oder dem anderen Teilsymptom dieses Syndroms (besonders bei dorsal 
gelegenen Herden). Durch Lasion vasomotorischer und sekretorischer Bahnen 
der Subst. reticularis kann es auch zu halbseitigen Storungen der GefaB- und 
SchweiBdriiseninnervation kommen (Vaso- und Thermoasymmetrie, BABINSKI, 
contralateral als Reizsymptom Vasoconstriction, Temperaturherabsetzung der 
Haut, Storungen der SchweiBsekretion im Sinne der Hyper- oder Hypofunktion). 

Haufiger aIs das ,voll entwickelte W ALLENBERGSche Syndrom kann man 
Teilerscheinungen desselben beobachten, nicht nur bei inkompletten GefaB­
prozessen im Bereich der A. cerebelli info post., sondern auch bei anderen Affek­
tionen, beispieIsweise bei lateralen Spaltbildungen in Fallen von Syringobulbie 
Nystagmus zur Erkrankungsseite, homolaterale Ringanasthesie im Gesicht und 
Ageusie im hinteren Zungenabschnitt. In einem anderen Fall wieder kann bei 
multipler Sklerose ein Herd das Corpus restiforme und die innen anIiegende 
spinale Vestibulariswurzel betreffen oder es konnen der Nucleus'ambiguus und 
die ihm benachbarten Fasersysteme (Trigeminus, Substantia reticularis, innere 
Bogenfasern) affiziert sein. AhnIiches gilt fiirencephalitische Herde. Bei. dem 
von BABINSKI und NAGEOTTE beschriebenen Syndrom sind kontralaterale Hemi­
plegie und Hemianasthesie mit homolateralen Kleinhirnsymptomen (Asynergie, 
Lateropulsion) und Storungen der sympathischen Augeninnervation kombiniert. 

Es kann aber auch zu systemartigen Erkrankungen im Bereiche des Rauten­
hirns kommen, so zu Affektion ausschlieBlich motorischer Hirnnervenkerne in 
der Oblongata und Briicke (progressive Bulbarparalyse) und damit allmahlich 
sich entwickelnd z. B. zu beiderseitiger atrophischer ZungenHi,hmung, Facialis­
parese, besonders im Mundast (dysarthrische Sprachstorung !), Gaumensegelparese, 
Schluckstorung, Aphonie, evtl. auch Lahmung der yom motorischen Trigeminus 
versorgten Kaumuskulatur. 

1 Homolaterale Gaumensegel- und Stimmbandlahmung kann bei Ubergreifen eines 
Herdes vom Ambiguuskern auf die gleichseitige Pyramidenbahn mit kontralateraler, spasti­
scher Extremitatenlahmung kombiniert sein (Hemiplegia pharyngolaryngea, Syndrome 
D'AvELLIS). Sind auBerdem noch Trapezius und Sternocleidomastoideus homolateral ge­
lahmt, also auch Accessoriuskern oder -wurzeln in den Herd einbezogen, so spricht man 
von Schrnidtschern Syndrom. 



Briicke. 25 

Beziiglich des im kranialen Abschnitt des verlangerten Marks gelegenen Coch­
learis- und Vestibulariskerngebietes sei auf die betreffenden Abschnitte (S. 209, 
224, u . 232) verwiesen. 

6. Briicke. 
An einem Querschnitt in der Rohe des Abducenskerns (Abb. ll) finden wir im 

medialen Abschnitt von dorsal nach ventral den genannten Kern, das hintere 
Langsbiindel, den Lemniscus medialis und die Pyramidenbahn. Der Lemniscus 
hat eine Drehung urn 90 0 durchgefiihrt, so daB seine frUber dorsal gelegenen 
Abschnitte (Erregungen aus 
der unteren Korperhalfte) 
medial, seine ventralen Anteile 
lateralliegen. Die Pyramiden­
bahn ist von den Briicken­
kernen urngeben, an die sie 
Kollaterale abgibt, und den 
aus diesen Kernen entsprin­
genden, die Seite kreuzenden 
Briickenfasern. U m den Ven­
trikel finden wir vor allem die 
Endkerne des Nervus vesti­
bularis, und zwar den Nucl. 
Deiters innen von dem nun 
ins Kleinhirn einstrahlenden 
Strickkorper, dorsal von die­
sem Kern in der Ventrikelecke 
den BECHTEREwschen Kern 
und medial von ihm den Nu­
cleus triangularis. Die Subst. 
gelatinosa trigemini ist in der­
selben Gegend wie in der Me­
dulla oblongata zu finden. Sie 
geht an weiter oral gelegenen 
Schnitten in den eigentlichen 
sensiblen Endkern des Trige­
minus iiber. In der oralen 
Fortsetzung des Ambiguus­

1Y.Yenlr. 

81'Qcll. 
co'!ivnd.--

Abb. 11. Schemat,ischer Querschnitt d, durch die Briicke in det 
Hiihe des Abducenskems. 

S. g. V = Subst. gelatinosa trigemini, 
Sp. V. = Spinale Trigeminuswurzel. 

kerns finden wir, eingebettet in die Subst. reticularis, den Facialiskern, dessen 
austretende Wurzelbiindel den Abducenskern umschlingen, das sog. Facialisknie 
bildend. In der Nachbarschaft des Facialiskerns liegt die in den zentralen Ver­
lauf des Nervus cochlearis eingeschaltete obere Olive, aus der sich kranialwarts 
der Lemniscus lateralis entwickelt. 

Beginnen wir die Symptomatologie der Briicke wieder mit Erkrankungen des 
medialen Abschnittes, so wird eine ventral gelegene Affektion zu homolateraler 
Abducenslahmung (Parese des Musculus rectus externus) und zu kontralateraler, 
spastischer Extremitatenlahmung fUhren (von manchen RAYMONDS Syndrom ge­
nannt). Es wird bei Ubergreifen auf den Lemniscus medialis wieder zu Storung der 
Tiefenempfindung von seiten der gelahmten Extremitaten kommen. Ein median 
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gelegener ProzeB, besonders das Aneurysma der A. basilaris, kann zu doppel. 
seitiger Pyramidenaffektion fiihren (Tetraplegie). Schubweiser Verlauf und be· 
sonders objektivnachweisbare GefaBgerauschewerden anAneurysmadenkenlassen. 

1m dorsalen Anteil des medialen Gebietes wird der Abducenskern vom Facialis· 
knie umschlungen und ventral grenzt an denselben das hintere Langsbiindel. 
Eine Affektion dieses Areals fiihrt auf der Herdseite zu Facialislahmung, von 
seiten der Augen nicht ellifach zu homolateraler Parese des Musc. recto ext., 
sondern an beiden Augen zu Blicklahmung nach der Herdseite, resp. konjugierter 
Deviation beider Augen nach der Gegenseite (Lasion d@r Blickbahn im hin· 
teren Langsbiindel, nahere Erklarung S.161). Die Kombination herdgleich­
seitiger Facialis- und Blickparese mit kontralateraler Extremitatenlahmung wird 
als FOVILLEsches Syndrom bezeichnet. Bei Tumoren im kranialen Abschnitt 
der Briickenhaube kann auBer herdgleichseitiger Blickparese und kontralateraler 
Hemianasthesie auch der Bindearm (vgl. S. 51) affiziert werden, so daB choreatisch· 
athetotische Bewegungen, resp. cerebelIare Koordinationsstorungen hinzutreten 
(Syndrom von RAYMOND-CESTAN). Affektion der Pyramidenbahn (Schwache 
der gegenseitigen Extremitaten) tritt hierbei in den Hintergrund. 

Von seiten des lateralen Abschnittes der Briicke finden wir wieder herdgleich. 
seitig Hirnnervensymptome: Ringanasthesie im Gesichte nahe dem Munde 
(kranialer Abschnitt des sensiblen Trigeminuskerngebietes1), Facialislahmung, 
schlieBlich Nystagmus infolge Affektion der VestibuJariskerne, der bei Erkrankung 
im oralen Teil der Briicke besonders in vertikaler Richtung zu schlagen p£legt2. 
Die Horstorungen durch Lasion der oberen Olive, resp. des Lemniscus lateralis 
sind ziemlich geringgradig, betreffen bei einseitigem Herd beide Seiten mit eventuelI 
starkerem BefalIensein der Gegenseite (vgl. S.220 u. 224). Die Affektion des Corpus 
restiforme und dervegetativenBahnen der Subst. reticularis zum Halssympathicus 
erzeugt die gleichen Symptome, wie wir sie bei Besprechung des verlangerten 
Marks erwahnt haben (homolateraIHemiataxie, resp, HORNEBS Syndrom3). Dagegen 
ist die Sensibilitatsstorung insofern geandert, als der nun horizontal gestelIte Lem· 
niscus medialis an den Tractus spinothalamicus nahe herankommt und es dadurch 
leicht zu einer Hemianasthesie auf der Gegenseite fiir aIle Qualitaten kommen 
kann. Wir finden also einen alternierenden Typus der Sensibilitatsstorung 
ahnlich wie in der Oblongata: das Gesicht auf der Herdseite, den iibrigen Korper 
kontralateral betroffen. Es ist wieder darauf hinzuweisen, daB ein einseitiger 
Herd infolge Zerstorung des sensiblen Trigeminus-Kerngebietes, resp. des Nerven 
der Herdseite und des zweiten Neurons aus dem gegenseitigen Trigeminus zu 
doppelseitigen AusfalIen von seiten dieses Nerven fiihren kann. 

1 Wahrend bei medullaren Herden nur die Schmerz- und Temperaturempfindung im 
Bereiche des Trigeminus gestort ist, wird durch Lasion des sensibeln Trigeminuskerns in 
der Briicke die Beriihrungsempfindung betroffen. 

2 Die HERTWIG-MAGENDIEsche 8chielstellung (Vertikaldivergenz der Augen, Auge der 
gesunden Seite nach auBen oben, der kranken nach innen unten deviiert) wird von POTZL 
und SITTIG auf eine Lasion des ventrocaudalen Deiters bezogen. Auch die bei Erkrankungen 
der Kleinhirnarme, besonders des mittleren, beobachteten zwangsmiifJigen Kopf- und Rumpf­
wendungen, Rollbewegungen sind wohl auf die Vestibulariskerne, resp. ihre Faserung zu beziehen. 

3 Interessanterweise vermogen Herde in der Briickenhaube (dorsal von der Pyramiden­
bahn) zu dissoziierten Storungen der Potenz zu fiihren (Ausfall der Ejaculation bei erhaltener 
Erektion STENVERS). 
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Bei Ubergreifen eines den VII. Kern oder die Wurzeln des Facialis schadi­
genden Herdes auf die Pyramidenbahn entsteht das nach MILLARD-GuBLER 
benannte Syndrom: gleichseitige Facialisliihmung, kombiniert mit gegenseitiger 
Extremitatenparese. Eventuell ist auch der homolaterale Abducens ergriffen. 

Bruckenherde vermogen zu den mannigfachsten Reizerscheinungen zu fiihren, 
zunachst von seiten der Hirnnervenwurzeln durch Druck auf dieselben (besonders 
bei extrapontinen Tumoren), z. B. 
zu Trigeminus-Neuralgie, Kau­
muskel-, Facialiskrampf. 1st der 

Brach. coniunctiv. 

Facialiskrampf mit gegenseitiger v. sens.\ 

Extremitatenlahmung (Pyramiden- " 
schadigung) verbunden, so spricht IV. Vemr., '. 

man auch von BRISsAUDschem Syn- ~"""" \\ 
drom. Die alte Lehre NOTHNAGELS, Loc co/!!"Ul ' \ 
daBinderBruckeeinKrampfzentrum . . ------- ---~ \, 
b t ht h t hI ' hr K FllBc. iongi/, . ... es e , a wo ellen wa en ern, poster.----- " 

Brach. 
pontis 

L elll1lU<c. laleral. 

Pyratllis 

indem tonische Krampfe durch ab­
norme Erregung jener tonuserhal­
tenden Reflexbogen entstehen kon­
nen, die in den Zellen der S. reti­
cularis ihr Zentrum haben (vgl. 
S.8). Dagegen ist das Vorkommen 
epileptiformer (klonischer) Krampfe 
bei Bruckenerkrankungen wohl mit 
MARBURG als Fernwirkung zu be­
trachten (vor allem infolge Er­
hohung des intrakraniellen Drucks). 
Nur kurz sei als ein recht seltenes 

Abb. 12. Schematiscber Querscbnitt e, durcb den oralen 
Abschnitt der Briickc (ctwas iiber zwcifach vcrgroBert). 

Symptom, dessen Pathogenese noch recht unklar ist, Zwangslachen resp. Zwangs­
weinen bei Erkrankungen der Brucke erwahnt. 

1m oralen Bruckenabschnitt treten die Ursprungefasern des motorischen 
Trigeminus auf. Diese entwickeln sich (z. T. gekreuzt) aus dem medial yom sen­
siblen gelegenen motorischen Trigeminuskern (Abb.12 u. 86), weiters aus den nahe 
der Ventrikelecke anzutreffenden Zellen des Locus coeruleus, schlieBlich aus der 
bis ins vordere Vierhugelgebiet zu verfolgenden mesencephalen Trigeminuswurzel, 
resp. den derselben angelagerten Zellgruppen . . Die Mfektion der motorischen 
V. Wurzel resp. des motorischen Trigeminuskerns hat Parese der zugehorigen 
Kaumuskulatur zur Folge; die Funktion der mesencephalen Wurzel und des 
Locus coeruleus ist noch hypothetisch. 

7. Kleinhirn. 

a) Oberflachengestaltung des Kleinhirnsl. 

Nicht nur fUr das Verstandnis der Oberflachengestaltung des Kleinhirns, 
sondern auch fUr die Entwicklung der Lokalisationslehre ist bei diesem Organ 

1 BOLK, L., Das Cerebellum der Saugetiere. Jena: Fischer 1906. - DUSSER DE BARENNE, 
Funktionen des Kleinhirns. Handb. d. Neurol. d. Ohres I 1(1923). - JACOB, A., Das Klein­
hirn. Handb. d. mikr. Anat. d. Menschen 4, 674 (1928). - S., INGVAR, Folia neurobiol. II. 
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die vergleichend-anatomische Betrachtung von groBem Werte geworden. Wah­
rend EDINGER an der alten Unterscheidung in ein Mittelstuck und die Seitenteile 
festhalt, die schon bei den niederen Vertebraten bis zu den V6geln anzutreffen­
den Anteile (Wurm und Flocculus) als Paliiocerebellum den erst bei den Saugern 
deutlich sich entwickelnden Hemispharen, dem Neocerebellum, gegenuberstellt, 
haben neuere Studien von ELLIOT SMITH, BRADLEY und vor allem von BOLK 
und SVEN INGVAR eine quere Gliederung des Kleinhirns in hintereinander ge­
legene Lappen nahegelegt. Abb. 13 gibt ein Schema des Saugercerebellums nach 
BOLK wieder. Wir treffen im vordersten Abschnitt des Organs den unpaarigen 
Lob. anterior an, der durch Transversalfurchen in 4 Sublobuli (1-4) getrennt 
und nach ruckwarts durch den tief einschneidenden Sulc. primarius begrenzt 
ist. AIle hinter demselben gelegenen Kleinhirnanteile werden von BOLK als Lob. 
posterior zusammengefaBt; innerhalb desselben grenzt unmittelbar an die genannte 
Furche eine schmale Transversalwindung, der Lobus simplex, an den sich caudal 
der Lobulus complicatuB anschlieBt; erst in diesem Abschnitt laBt sich ein un-

F.sec. 

paarer Abschnitt (Lob. medianus 
posterior) von paarigen Anteilen, 
dem Lob. paramedianus, dem Lob. 
ansiformis mit seinem Crus I und II 

~ ,-" ~ . und schlieBlich der Formatio ver-,.pa, Wj'O<CV ' 

:' l'aM.f!oa:. micularis mit der sog. P. tonsil-
. laris und dem Flocculus unter­

scheiden. 1m Bereiche des Lob. 

Abb, 13. Scbema des Siiugercerebellums nach BOLK. 

median. poster. nimmt BOLK noch 
eine weitere Unterteilung in die 
Lobuli a, b, C1 und C2 vor; caudal 

vom Lob. simplex muB also auch BOLK die Unterscheidung eines Mittelstuckes 
von den seitlichen Hemispharenabschnitten durchfiihren . 

Wahrend BOLKS Einteilung sich bloB auf das Studium des Saugercerebellums 
griindet, betreffen die Untersuchungen SVEN INGVARS die gesamte Wirbeltier­
reihe; sie fiihrten zu einer Dreiteilung des Organs, indem auBer dem Lob. anterior, 
der dem gleichnamigen Abschnitt BOLKS entspricht, noch ein Lobus mediu8 
und ein Lob. posterior unterschieden wird. Der Lob. posterior BOLK wird also 
in die beiden letztgenannten Abschnitte durch den zwischen den Lobuli C1 und C2 

befindlichen S. praepyramidalis (tuberopyramidalis) unterteilt, wozu die Tat­
sache berechtigt, daB der Lob. medius phylogenetisch viel junger ist als die 
kranial und caudal von ihm liegenden Kleinhirnanteile und erst bei den Saugern 
seine machtigste Ausdehnung erreicht. Innerhalb dieses Lob. medius wird der 
LobuL C2 BOLKS von SVEN INGVAR als Lob. medius medianus bezeichnet; 
L. ansiformis und L. paramedianus werden von ihm als L. ansoparamedianus 
zusammengefaBt. 1m Lob. posterior wird ein medianer Abschnitt (Lob . posterior 
medianus) von den bilateralen Lobuli flocculares (= BOLKS Form. vermicularis) 
unterschieden} . Die Verbindung zwischen diesen beiden 'Teilen des Lob. posterior 
solI durch das Velum medullare posterius dargestellt werden. 

Nr 2. - GOLDSTEIN, K., Das Kleinhirn. Handb. d. norm. u. path. Physiol. 10,222 (1927). -
LUCIANI, Das Kleinhirn. Deutsche Ubersetzung. Leipzig 1893. - RADEMAKER, G., Rev. 
neurol. Marz 1930, 337 - Das Stehen. Berlin: Julius Springer 1931. 
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Auch das Studium. der Kleinhirnverbindungen berechtigt zu einer Drei­
teilung des Organs, indem sich zeigt, daB die phylogenetisch alten zentripetalen 
Kleinhirnbahnen (Tract. vestibulocerebellaris und spinocerebellaris) nur im Be­
reiche des Lob. anterior und posterior endigen. 

Fiir uns ist natiirlich vor allem von Interesse, inwiefern die einzelnen Anteile 
des menschlichen Kleinhirns den Lappen und Furchen des BOLKSchen und SVEN 
INGvARschen Schemas entsprechen. Hieriiber orientiert zunachst der in Abb. 14 
dargestellte Medianschnitt, der die den Arbor vitae bildenden Lappchen und 
Furchen der alten Anatomie in das phylogenetische Schema eingliedert. Wir 
sehen daraus, daB Lingula (= Lobul. I), Lobulus centralis (= Lob. II) und 
Culmen (= Lob. III und IV) 
dem Lob. ant. zugeh6ren, Declive, 
Folium. und Tuber dem Lob. sim­
plex plus C2 BOLKS, resp. dem 
Lob. medius medianus von SVEN 
INGV AR entsprechen. Demnach 
ist der Sulc. superior ant. als 
S . primarius, der S. tuberopyra­
midalis (praepyramidalis) als 
Grenze zwischen. dem Lob. me­
dius und dem Lob. posterior von 
SVEN INGVAR aufzufassen. In 
dem letzteren entspricht die 
Pyramis BOLKS Lob. C1 , die Uvula 
dem Lob. b, der Nodulus dem 
Lob. a. 

Betrachtet man ein mensch­
liches Kleinhirn von oben (Ab­
bildung 15), so ist also der Sulc. 
superior ant. als homolog dem S. 
primarius und damit sind alle vor 

Abb. 14. Schematischer Medianschnitt durch ein menschliches 
Kleinhirn. Gebiet des Lob. medius (Sven Ingvar) schraffiert. 
Die alte Nomenklatur ist innerhalb, die neue nach Balk lB.) 

und Sven Ingvar (I. ) auBerhalb der Figur zu finden. 

demselben gelegenen Kleinhirnabschnitte als Lob. anterior aufzufassen. Derselbe 
umfaBt demnach: die Lingula mit ihren Seitenteilen (Vincula lingulae), den 
Lob. centralis mit den lateral anschlieBenden Abschnitten (Alae lobuli centralis) 
und das Culmen mit der P. anter. des Lob. quadrangularis. Der Lob. simplex 
erscheint in dem vorderen Anteil des Declive, resp. in der P. post. des Lob. 
quadranguL aufgegangen. Der Lob. med. medianus (= C2 BOLK) umfaBt den 
Rest des Declive, auBerdem Folium und Tuber, das Crus I den Lob. semilunaris 
sup., weiters an der Ventralflache des Kleinhirns den Lob. semilunaris info und 
den L. gracilis, wahrend das Crus II durch den Lob. biventer dargestellt wird. 
Die genannten, hinter dem Sulc. primarius (S. superior ant.) gelegenen Klein­
hirnabschnitte stellen den Lob. medius von SVEN INGVAR dar (in Abb. 15 u. 16 
schraffiert). Wir sehen also, daB der gr6Bte Teil der Kleinhirnhemispharen dem 
Lob. medius zuzurechnen ist und vor allem der dem Crus I entsprechende 
Hemispharenabschnitt beim Menschen machtig entwickelt ist, was durch die 
Tatsache begreiflich wird, daB in diesem Lappen die obere Extremitat vertreten 
ist, deren Bewegungen ja beim Menschen besonders differenziert sind und einer 
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besonders entwickelten Regulation bediirfen. Dem Lob. posterior SVEN INGVARS 
(Ventralansicht Abb. 16) gehOren bloB Pyramis, Uvula, Nodulus und Flocculus 
an. Umstritten ist noch die Homologisierung der Tonsille. Wahrend sie von BOLK 
aus seiner Formatio vermicularis abgeleitet wird, sieht SVEN INGVAR in ihr 
ein Homologon des Lob. paramedianus, so daB sie noch seinem Lob. me­

6. 

Cz 
1.. semi/tin. iif. 

Abb. 15. 

Abb.16. 

.s:l!orizonl mug-n. 

! cum. 

dius zuzurechnen ware 
(vgl. hierzuMARBURG1 ). 

$.. b) Die Verbindun-
t 
oS 
c 
~ , ~ 

J .2 
'C 
~ 

gen des Kleinhirns. 

Wenn man das 
Kleinhirn mit einem 
Reflexapparat ver­
gleicht, so kann man 

e seine Verbindungen 
~ zwanglos in drei Grup­

pen von Systemen ein­
teilen: 

1. In zentripetale, 
welche in der Haupt­
sache den unteren 
Kleinhirnstiel (Corpus 
restiforme, Strickkor­
per) auf ihrem Wege 
zu diesem Organ be­
niitzen, 

2. zentrifugale Sy­
steme, welche das Or­
gan vor allem mittels 
des oberen Kleinhirn­
stieles (Bindearm, Bra­
chium conjunctivum) 
verlassen, und 

Abb.15 Dorsalansieht und Abb. 16 Ventralansieht des mensehlichen Klein­
hims. Gebiet des Lob. medius sehraffiert. TonsiIle (Zugehorigkeit unsieher) 

punktiert. Alte Nomenklatur kursiv, neue fett gedruekt. 

3. regulatorische, aus 
dem GroBhirn stam­
mende Einfliisse, wel­
che dem Organ mittels 

des mittleren Kleinhirnschenkels (Br. pontis, Briickenarm) zugeleitet werden. 
Ad 1. Die Hauptmasse der cerebellopetalen Systeme (Abb. 17) stammt aus dem 

Riickenmark. Es ist dies der in den Strickkorper eintretende, aus den sog. CLARKE­
schen Saulen des Riickenmarks (vor allem der unteren Dorsalsegmente) stammende 
Tractus spinocerebellaris dorsalis. Zu diesem gesellen sich Fasern aus den End. 
kernen der Hinterstrange, aus dem Nucleus Goll und Burdach, besonders aus 
dem letzteren, die sog. Fibrae arcuatae externae dorsales. An der Innenseite des 

1 MARBURG, 0., Handb. d. Neurol. d. Ohres 1/1, 1923. 
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Strickkorpers kommen noch die nucleocerebellaren Bahnen aus den Kernen der 
sensiblen Hirnnerven (Trigeminus und Vestibularis) hinzu. 

Nur kurz erwiihnt sei das olivocerebellare System, das vielleicht Erregungen 
aus den Vorderhirnganglien, resp. dem N. ruber dem Kleinhirn unter Vermitt-

lung der Oliva inferior iibermittelt, iiber dessen Bedeutung aber sich noch nichts 
Sicheres aussagen liiBt, und das System der Fibrae arcuatae externae ventrales, 
das z. T. einfach eine caudale Fortsetzung des mittleren Kleinhirnschenkels dar­
steIlt und dessen Ursprungskerne, die Nuclei arcuati, ebenso wie die Nuclei 
pontis durch Kollateralen der Pyramidenbahnen corticale Erregungen empfangen. 
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Dieses letztere System ist eigentlich bloB die phylogenetische Weiterblldung der 
Briickenarme, welche mit der zunehmenden Entwicklung der Hirnrinde und der 
aus ihr absteigenden Faserung caudalwarts in der aufsteigenden Tierreihe immer 
mehr an Ausdehnung zunehmen. 

Ein nicht unwichtiges cerebellopetales System stellt der Tractu8 8pinocerebel­
Zari8 ventrali8 dar, der, ahnlich wie der Tractus spinocerebellaris dorsalis, Er­
regungen, die der grauen Substanz des Riickenmarks durch spinale Hinter­
wurzeln zugefiihrt werden, dem Cerebellum zuleitet. Dieses System entwickelt 
sich schon im Lumbalmark vor allem aus kleinen Zellen, die im Riickenmark 
ebenso wie die Zellen der CLA.RKEschen Saule zwischen Vorder- und Hinterhorn, 
nur etwas weiter ventral anzutreffen sind (Mittelzellen). Die beiden spino­
cerebellaren Systeme verlaufen bis zum verlangerten Mark gemeinsam; hier 
erfolgt eine Trennung, indem das dorsale Biindel, wie erwahnt, in den unteren 
Kleinhirnschenkel einstrahlt, wahrend das ventrale im Hirnstamm bis zum 
kranialen Antell der Briicke geradewegs weiterverlauft, um schlieBlich in den 
oberen Kleinhirnstiel einzubiegen und auf diesem Wege den Kleinhirnwurm zu 
erreichen. So sind denn auch die Endstatten dieses Systems ganz ahnliche wie 
die des Tractus spinocerebellaris dorsalis. 

Die mittels des Corpus restiforme ins Kleinhirn einstrahlenden Systeme 
splittern sich in der Kleinhirnrinde als sog. Moosfasern lin die Kornerzellen 
auf, welche die tiefste Schichte der Kleinhirnrinde darstellen. Diese Korner­
zellen entsenden ihre Achsenzylinder gegen die Oberflache; hier, in der' sog. 
Molekularzone tellen sich die Axone der Kornerzellen T-formig und splittern 
sich um die Dendriten der sog. PURKINJESchen Zellen, deren Zellkorper zwischen 
Molekular- und Kornerschichte ein eigenes Stratum darstellen. Die PURKINJE­
schen ZelJen stellen den Beginn der zentrifugalen Systeme des Kleinhirns dar. 

Der Konnex zwischen den zentripetalen Systemen und den Purkinjezellen 
mittels der zwischengeschalteten Kornerzellen ist dadurch besonders innig, daB 
eine bestimmte Orientierung der Achsenzylinder der Kornerzellen zu den Den­
driten der Purkinjezellen besteht. Wahrend sich namlich die erstgenannten 
Axone entsprechend der Langsrichtung der meisten Kleinhirnwindungen, also 
in Frontalebenen nach links und rechts auSbreiten, sind die Dendriten der 
Purkinjezellen sagittal, senkrecht zu der Richtung der Windungen orientiert. 
Dies hat zur Foige, daB ein Achsenzylinder einer Kornerzelle einer Unzahl von 
Purkinjezellen Erregungen iibermitteln kann, andererseits an jeder Purkinjezelle 
unzahlige Axone von Kornerzellen angelagert sind. Ob diese besondere raum­
liche Anordnung nur einem besonders innigen Zusammenhang von zentripetalen 
und zentrifugalen Kleinhirnsystemen dient oder mit der spezifischen Tatigkeit 
des Kleinhirns etwas zu tun hat (vgl. OBERSTEINER), dariiber laBt sich nichts 
Bestimmtes aussagen (vgl. auch die interessanten Ausfiihrungen POTZLS1). 

Erwahnt sei noch, daB eine gewisse Zusammenfassung von Gruppen von 
Purkinjezellen durch die sogenannten Korbzellen, in der Molekularschicht ge­
legene kleine Zellen, ermoglicht wird; jede Korbzelle gibt von ihrem oberhalb 
der Purkinjezellen verlaufenden Axon mehrere biischelformige Gruppen von 
Kollateralen ab, welche sich an je einer Purkinjezelle aufsplittern. 

1 Psychiatr.-neur. Wschx. 30, Nr 34 (1928). 
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Ad 2. Was nun die zentrijugalen Systeme anlangt, so tritt ihr erstes, durch 
die Purkinjezellen dargestelltes Neuron nicht aus der Masse des Kleinhirns 
heraus. Die Axone der Purkinjezellen enden vielmehr an den tiefen Kleinhirn­
kernen, und zwar jene aus den Kleinhirnhemisphiiren jederseits um den Nucleus 
dentatus, jene aus dem Wurm jederseits um die Nuclei tecti, globosus und 
emboliformis. Aus diesen Kernen (mit Ausnahme des N. tecti, s. unten) ent­
steht der obere Kleinhirnstiel (= Bindearm, Brachium conjunctivum), der in 
das Mittelhirn eintritt, hier die Seite kreuzt und schlieBlich in der Hauptsache 
in den sog. roten Kern einstrahlt. Der phylogenetisch jiingere Hemispharenanteil 
des Bindearmes, der also aus dem Nucleus dentatus entspringt, endet an den 
kleinen Zellen des Nucleus ruber, welche ihrerseits die Erregungen zum Thalamus 
weiterleiten, von wo aus eine Verbindung mit der Hirnrinde gewahrleistet ist. 
Der phylogenetisch altere, aus den Nuclei globosus und emboliformis stammende 
Wurmanteil des Bindearms strebt den groBen Zellen des Nucleus ruber zu 
(HATSCHEK, MONAKow), aus denen sich der Rubrospinaltrakt entwickelt. Dieses 
System kreuzt die Seite in der sog. FORELSchen Kreuzung und endet schlieB· 
lich an den Vorderhornzellen des Riickenmarks. 

So sehen wir, daB das Kleinhirn die ihm zugeleiteten Impulse zum Teil zum 
Thalamus und Cortex weiterleitet, daB es also zum Teil in eine Seitenbahn der 
corticopetalen sensiblen Systeme eingeschaltet ist. Der andere Teil der aus 
dem Kleinhirn kommenden Erregungen kehrt wieder ins Riickenmark zuriick, 
so daB wir es im System: Proprioceptoren aus den Skeletmuskeln (besonders des 
Rumpfes )-hintere Wurzeln-spinocerebellare Fasern-Kornerzellen-Purkinje­
zellen-Bindearm-Rubrospinaltrakt-motorisches Neuron zur Skeletmuskulatur 
mit einem geschlossenen Reflexbogen zu tun haben. 

Ein Teil der zentrifugalen Erregungen aus dem Kleinhirn stromt nicht dem 
Nucleus ruber, sondern motorischen Elementen des Rautenhirns zu. Es ist dies 
vor allem der aus dem Nucleus tecti entspringende, noch im Kleinhirnwurm die 
Seite kreuzende, weiterhin um den Bindearm sich schlingende Fasciculus un­
cinatus (/astigio-bulbaris) , welcher teils den Vestibulariskernen, teils den groB­
zelligen Elementen der Substantia reticularis. Impulse zufiihrt. Nachdem aus 
den letztgenannten Kerngebieten sich wiederum spinal warts gerichtete Fasern, 
namlich die vestibulospinalen und die reticulospinalen Biindel entwickeln, die 
ebenfalls den V orderhornzellen Erregungen zusenden, so haben wir es auch hier 
mit Systemen zu tun, deren Ende in der Skeletmuskulatur liegt. 

Zum Verstandnis der Abhangigkeit der Skeletmuskulatur einer Seite von der 
homolateralen Kleinhirnhalfte, wie sie sowohl im Experiment als auch in der 
Klinik nachweisbar ist, erscheint es nicht unwichtig, den Weg der Erregungen 
beispielsweise aus der linken Kleinhirnhemisphare an Hand der schematischen 
Abb. 18 zu verfolgen. Diese Erregungen erreichen die linken Kleinhirnkerne 
und damit den linken Bindearm, werden durch die sen dem rechten roten Kern 
zugeleitet, kehren aber infolge der Kreuzung der rubrospinalen Bahn wieder 
auf die linke Seite des Hirnstamms zuriick und erreichen damit die linksseitigen 
V orderhornzellen resp. Skeletmuskeln. 

Ad 3. Zu den besprochenen zentripetalen und zentrifugalen Systemen kommt, 
wie erwahnt, als drittes jene Faserung, welche dem Kleinhirn regulatorische Ein­
jlil8se aus dem GroBhirn, und zwar vorwiegend aus der kontralateralen Hemi-

Spiegel-Sommer, Ophthalmo·Otoneurologie. 3 
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sphare, iibermittelt. Urn die Nuclei pontis entbiindeln sich Kollateralen der 
Pyramidenbahn, weiter das frontopontine und das temporopontine System. Es 
senden also motorische Region, Stirnhirn und Schlafenlappen, beispielsweise der 

7r. rubrospln. 

Abb. l . Beziehungen ciner Kleinbirnhiilfte zur gleich· 
seitig n klcletmu k"\llatuf und zur gegenseitigen GroB-

himhemi phlir •. 
Fr. p. ~ froutopontlne Bahn. 
py. ~ Pyramidenbahn, 

rechten Seite, Erregungen den rechts­
seitigen Bruckenkernen zu. Aus diesen 
Kernen entwickelt sich unter Kreu­
zung der Seite der mittlere Kleinhirn­
arm (Briickenarm), so daB diese cor­
ticalen Erregungen aus der rechten 
GroBhirnrinde in der Hauptsache der 
linken Kleinhirnhemisphare zugeleitet 
werden. Diese Fasern enden wahr­
scheinlich direkt an den Dendriten 
der Purkinjezellen (sog. Kletterfasern). 

c) Funktion. 

Was nun die Funktion des Klein­
hirns anlangt, so ist man trotz der 
vielen darauf gerichteten Unter­
suchungen nicht wesentlich iiber das 
hinausgekommen, was LUCIANI in 
seinen klassischen Untersuchungen 
gezeigt hat. Auch heute muB als 
feststehend gelten, daB das Klein­
hirn vor allern fiir die Innervation 
der Skeletmuskulatur von Bedeutung 
ist und daB jede Kleinhirnhemi­
sphare Erregungen zur Muskulatur 
der gleichen Seite abgibt. 

Was die drei von LUCIANI unter­
schiedenen Perioden von Erscheinun­
gen anlangt, die etwa nach halb­
seitiger Exstirpation des Organs zu 
beobachten sind, so rniissen wir die 
erste Periode, die sich durch Zwangs­
bewegungen (Manegebewegungen, 
Rollbewegungen, Nystagmus) kenn­
zeichnet, vor allem als Folge von N eben­
verletzungen, besonders der Vestibula­
riskerne bezeichnen, die ja zurn Teil in 
die Substanz des Kleinhirns hinein-

te. po. = temporopontine Bahn. 
reichen. DaB wir es in diesen Erschei­

nungen in der Hauptsache nicht mit Folgen der Reizung oder Ausschaltung von 
Kleinhirnsystemen selbst zu tun haben, geht schon daraus hervor, daB isolierte 
Verletzung der einzelnen Kleinhirnarme, resp. der Kleinhirnrinde nicht zu diesen 
Symptomen fiihrt, wie schon DUSSER DE BARENNE mit Recht hervorhebt. Anderer­
seits liiBt sich zeigen (SPIEGEL), daB rnoglichst isolierte Verletzung der Vestibularis-
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kerne selbst dann, wenn vorher die Labyrinthe ausgeschaltet wurden (SPIEGEL 
und SAT0 1), zu ganz ahnlichen Zwangsbewegungen fiihrt, wie die halbseitige 
Kleinhirnexstirpation in den ersten Tagen nach dem Eingriff. 

Am umstrittensten sind die Symptome der zweiten Periode, die LUCIANI als 
1!~olgen des Ausfalls des Organs auffaBt. Wenn auch zuzugeben ist, daB seine 
Resultate zum Teil durch Infektion resp. Nebenverletzungen beeintrachtigt 
gewesen sein mogen, so erscheint doch die jetzt sich bemerkbar machende 
Tendenz, die nach Halbseitenverletzung des Organs auftretende Hypotonie ganz 
zu leugnen (vgl. DUSSER DE BARENNE, RADEMAKER), etwas zu weitgehend. Es 
handelt sich allerdings nur um relativ leichte Grade von Hypotonie, die noch 
am ehesten beirn Vergleich der beiden Korperhalften nach Hemiexstirpation des 
Organs, beispielsweise bei Messung des Dehnungswiderstandes der Muskulatur, 
zur Darstellung gebracht werden konnen, wahrend nach Entfernung des ganzen 
Organs es schwer ist, leichte Tonusstorungen nach der Operation zu er­
kennen. Die Tatsache, daB kleinhirnlose Tiere mehrere Monate nach dem Ein­
griff einen guten Tonus der Extremitaten aufweisen konnen (RADEMAKER), 
beweist wohl, daB der Verlust dieses Organs in bezug auf die Tonusregulation 
relativ bald sehr weitgehend kompensiert werden kann, schlieBt aber die Be­
deutung des Kleinhirns fUr den Tonus, nicht aus. DaB auch beirn Menschen 
eine gewisse Hypotonie nach einseitigen Kleinhirnverletzungen vorkommt, hat 
neuerdings besonders wieder HOLMES 2 gezeigt. Es ist darnach anzunehmen, 
daB das Kleinhirn den in der Medulla oblongata und Briicke ablaufenden Reflex­
vorgangen, welche der Tonuserhaltung dienen, nebengeschaltet ist. 

Das Organ scheint aber auch dadurch fUr die Tonusregulation von Bedeutung 
zu sein, daB es, wie geschildert, durch Vermittlung der Briickenarme cortico­
jugale Impulse aus der motorischen Region, dem Stirnhirn und dem Temporal­
lappen empfangt. Die genannten Cortexanteile scheinen nun eine hemmende 
Einwirkung vor allem auf den Tonus der Strecker und Abductoren auszuiiben, 
ein EinfluB, der, zum Teil wenigstens, unter Vermittlung des Kleinhirns zustande 
kommt. Dies macht es begreiflich, daB einerseits Reizung von bestirnmten 
Teilen des Kleinhirns (seitliche Partien des Lobus anterior, SHERRINGTON u. a.) 
zu Hemmung des Streckertonus bzw. zu leichten Beugebewegungen zu fiihren 
vermag, andererseits bei Wurmverletzungen Zustande von Tonussteigerung, 
Opisthotonus, ahnlich wie bei der Enthirnungsstarre beobachtet wurden. 

Das Kleinhirn scheint demnach in doppelter Weise an der Tonusregulation 
beteiligt zu sein, einerseits proprioceptive Impulse zu empfangen, welche neben 
den in die Substantia reticularis des Rautenhirns einstromenden tonuserhaltende 
Reflexe bedingen, andererseits den Streckertonus dampfende, corticofugale Im­
pulse an tiefere Hirnteile weiterzuleiten. 

Neben der Atonie hat LUCIANI zwei weitere· Erscheinungen, die Asthenie 
(Schwache) der Muskeln und die Astasie, den Tremor, die Oszillationen klein­
hirnloser Tiere, die besonders beim Stehen auftreten, als Kardinalsymptome 
des Kleinhirnausfalls betrachtet. Von diesen Erscheinungen wird auch die 
Asthenie von neueren Autoren (ANDRE-THOMAS, DUSSER DE BARENNE) geleugnet. 
Was die Astasie anlangt, so ist die Frage, ob sie wirklich einfach auf unvoll­
standige Summation der zu den Muskeln geleiteten Einzelimpulse oder auf die 

1 Pfliigers Arch. 215. H. 1/2 (1926). 2 Brain 40, 461 (1917). 
3* 
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Storung der. Gleichgewichtserhaltung (MUNK) zu beziehen ist, noch umstritten. 
Nach RADEMAKERS Versuchen ist sie auf abwechselnde Kontraktionen der 
Agonisten und Antagonisten, eine Folge der Steigerung der Reaktionen auf 
proprio- und exteroceptive Reize, zurUckzufiihren. Am wichtigsten fUr die 
Erkennung der Funktion des Kleinhirns scheinen aber doch die Storungen der 
Muskelkoordination, die nach Abtragung dieses Organs zu beobachten sind 
und welche auch LUCIANI veranlaBt haben, ein weiteres Kardinalsymptom, 
die Dysmetrie (Verlust des MaBes der Bewegungen) in die Beschreibung der 
cerebellaren Ausfallserscheinungen aufzunehmen 1. 

Nur kurz konnen wir hier auf den Mechanismus eingehen, der zur Kampen­
sation des Kleinhirnausfalls fiihrt. Hier hat wiederum LUCIANI die Grundlage 
gegeben. Exstirpierte er bei einem Hunde, dem er beispielsweise die linke Klein­
hirnhiilfte abgetragen hatte, nach Kompensation der diesem Eingriff folgenden 
Erscheinungen (nach einem halben bis einem Jahr) die der ersten Operation 
gegenuberliegende, also beispielsweise die rechte motorische Region, so traten 
wieder die alten Folgen des Verlustes der linken Kleinhirnhemisphare auf; mit 
anderen Worten, die motorische Region jener Seite, welche der Kleinhirnschadi­
gung gegenuberliegt, kompensiert zum Teil wenigstens den Verlust des aus­
geschalteten Hirnteils. Doch vermogen auch auBerhalb des GroBhirns gelegene 
Apparate den Verlust des Kleinhirns auszugleichen. Zeigte ja RADEMAKER erst 
vor kurzem, daB auch bei groBhirnlosen Hunden die Folgen der Kleinh;irn­
exstirpation sich zuruckbilden. 

d) Klinische Symptomatologie2 • 

Auch in der Klinik kehren in der Hauptsache jene Gesetze wieder, welche 
der Tierversuch gezeigt hat, die Beziehung jeder HaUte des Organs zur Musku­
latur der gleichen Seite und seine Bedeutung fUr Tonusinnervation und Koordi­
nation der Bewegungen. Wir wollen daher die Erscheinungen VOn Kleinhirn­
erkrankungen in zwei Gruppen teilen: I. Storungen der Tonusregulation und 
II. Storungen der Bewegung. 

I. TonusstOrungen. 
1. Hypotonie. Man kann manchmal auf der Seite der Erkrankung eine 

leichte Hypotonie feststellen, die sich in einem etwas verminderten Widerstand 
bei Ausfiihrung passiver Bewegungen resp. in einem etwas tieferen Herabsinken 
der Hand auf der Seite der Erkrankung verraten kann, wenn man den Patienten 
beide Arme horizontal vorstrecken laBt. Auch der "pendelnde" Charakter der 
Sehnenreflexe wird mit der Hypotonie in Zusammenhang gebracht (HOLMES). 

2. Fehlen des normalen RiickstoBes, sog. REBOUND-Phanomen (STEWART­
HOLMES). Man laBt den Patienten zum Nachweis dieser Erscheinung gegen den 
Widerstand des Armes des Arztes beispielsweise eine Beugung im Ellbogen­
gelenk ausfiihren. Entfernt man nun plotzlich den Widerstand, so wird normaler­
weise die Bewegung im Sinne der Beugung noch ein kleines Stuck weitergefiihrt, 

1 Nach RADEMAKER rufen Reize, die normalerweise eine Verkurzung oder Verlange­
rung des MuskeIs erzeugen, bei kleinhirnlosen Tieren abnorm starke Reaktionen hervor. 

2 VgI. auch MARBURG, Jkurse arztI. Fortbildg Mai 1928. - HOLMES, G., Croonian lectures 
on cerebellum. London 1922. Lancet 202/203. 
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dann aber gehemmt, wahrscheinlich infoIge reflektorischer Anspannung des 
Antagonisten (Triceps). Bei Kleinhirnaffektionen bleibt dieser Antagonisten­
reflex eventuell aus und der Patient setzt nach Wegziehen des seiner Beuge­
bewegung entgegengesetzten Widerstandes die Beugebewegung fort, so daB die 
Hand schlieBlich auf die Schulter aufschlagt. 

3. Eine recht seltene Tonusstorung ist die von BABINSKI bei Kleinhirn­
kranken beschriebene Katalepsie cerebelleuse, die in der Weise nachgewiesen 
wird, daB man den am Riicken liegenden Patienten die Beine in Hiifte und 
Knie gebeugt und etwas gespreizt emporhalten liiBt. Beirn Normalen kommt 
es bald zu Ermiidung und damit zum Auftreten von Schwankungen der Beine, 
wahrend bei cerebellarer Catalepsie dieselben ganz ruhig gehalten werden. Es 
diirfte sich hier vielleicht um einen Verlust der oben erwahnten Hemmungs­
mechanismen handeln, die vom Kleinhirn vermittelt werden; dies konnte zu 
einer leichteren Ansprechbarkeit jener Reflexmechanismen fiihren, welche das 
Innehalten einer Lage gewahrleisten. 

4. In ahnlichem Sinne sind vielleicht die manchmal bei Kleinhirntumoren 
(besonders Wurm 1) beobachteten Anfalle von Opisthotonus und tonischen 
Krampfen, besonders der Strecker der Extremitaten zu deuten. 

5. Wie erwahnt, betreffen die tonushemmenden Mechanismen, in die das 
Kleinhirn eingeschaltet ist, nicht nur die Strecker, sondern auch die Abductoren. 
Bei einseitiger Kleinhirnerkrankung kann es daher zu einer starkeren Abductions­
tendenz am homolateralen Arm kommen. Dies zeigt sich in der nach GUTTICH 
benannten Abweichereaktion (vgl. BARANY, WODAK und FISCHER); dieselbe wird 
in der Weise gepriift, daB man den Patienten die Arme horizontal vorstrecken 
und die Augen schlieBen laBt, es deviiert dann der Arm auf der Seite der Er­
krankung manchmal starker nach auBen. 

6. In manchen Fallen wieder iiberWiegt eine PriYnationstendenz auf der Seite 
der Erkrankung, die sich nachweisen laBt, wenn man die supinierten Hande 
horizontal vorstrecken laBt (HOFF und SCHILDER!), und die nach den genannten 
Autoren bei cerebellarer Erkrankung vielleicht noch ausgesprochener ist als bei 
Pyramidenaffektion (GIERLICH). 

7. Auch eine verstiirkte A uslOsbarkeit tonischer H irnstammreflexe (besonders 
GOLDSTEIN), z. B. der MAGNUS-DE KLEYNSchen Halsreflexe (vgl. S. 252), laBt sich 
manchmal auf der Seite der Cerebellarerkrankung nachweisen (s. HOFF und 
SCHILDER 2). Hierher gehort auch die Ubererregbarkeit in der AuslOsbarkeit von 
den Stellreflexen (vgl. S.251) ahnlichen Reaktionen, z. B. die AuslOsbarkeit eines 
Korperdrehreflexes durch Drehung des Kopfes des Patienten (GOLDSTEIN und 
RIESE, ZINGERLE, HOFF und SCHILDER). Es kann auch zu einer Art Enthemmung 
des Vestibularapparates kommen, die sich in einer Ubererregbarkeit desselben auf 
der Seite der Erkrankung auBert. Auch die sog. Stutzreaktion ist bei Kleinhirn­
erkrankung evtl. besonders leicht auslosbar (SCHW ABund FORSTER in Bestatigung 
der Tierversuche der MAGNusschen Schule). Bei der sog. positiven Stiitzreaktion 
lost Dorsalflexion von FuB und Zehen eine Erhohung der Spannung des Knie­
streckers aus ; die negative Stiitzreaktion besteht in Erschlaffung des Kniestreckers 
bei Plantarflexion des FuBes (analog an Hand- und Ellbogenmuskulatur). 

1 Wien. klin. Wschr. 19~5, Nr 29. 
2 HOFF U. SCHILDER, Lagereflexe des Menschen. Wien: Julius Springer 1927. 
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II. Bewegungsst6rungen. 

Die TonusstOrungen auBern sich aber nicht nur im Ruhezustand der Extremi­
taten, sondern auch, wie wir ja schon beim Verlust des Reboundphanomens ge­
sehen haben, bei der Ausfiihrung von Bewegungen. 

Auf eine ganz ahnliche Grundlage wie das letztgenannte Phanomen ist 
wahrscheinlich die folgende Erscheinung zuriickzufiihren: 

8. Adiadochokinese. Wie der Name ausdriickt, handelt es sich hier um die 
Unfahigkeit einer raschen Sukzession von Bewegungen, worunter einander 
folgende antagonistische Bewegungen, me Pronation und Supination der Hand 
oder Beugung und Streckung der Finger gemeint sind. Die reflektorische An­
spannung des Antagonisten, die besonders gegen Ende einer Bewegung hervor­
tritt und sich im Reboundphanomen auBert, scheint die schnelle Sukzession 
willkiirlicher antagonistischer Bewegungen zu unterstiitzen, so daB bei Storung 
dieses Antagonistenreflexes diese Bewegungen auf der Seite der Erkrankung 
in viel langsamerer Sukzession ausgefiihrt werden als auf der normalen. 

Bei der Priifung dieses Symptoms ist zunachst die physiologische Unter­
wertigkeit der linken Hand zu beriicksichtigen. 

Differentialdiagnostisch ist nicht unwichtig, auf die sog. Pseudoadiadochokinese 
hinzuweisen, welche als Folge der V erlangsam ung von Einzelbewegungen, besonders 
bei Erkrankungen der Vorderhirnganglien, der Zentren des sog. extrapyramidalen 
Systems, vorkommt. Das evtl. gleichzeitige Auftreten von Tonuserhohung (Rigor), 
Ruhetremor, der maskenartige Gesichtsausdruck, die Bewegungsarmut des' Pa­
tienten gestatten hier die Unterscheidung von der echten Adiadochokinese. 

9. Sehr deutlich zeigt das Zusammenwirken von Bewegungs- und Tonus­
innervation und die Bedeutung gerade des Kleinhirns beim Ineinandergreifen 
dieser beiden Mechanismen der besonders von BARANY ausgearbeitete Versuch. 

Dieser BARANYSche Zeigeversuch wird in der Weise ausgefiihrt, daB man den 
Patienten mit geschlossenen Augen eine Vertikal- oder Horizontalbewegung aus­
fiihren laBt. Die Priifung wird meistens mit ausgestrecktem Arm, also mittels 
Bewegungen vorgenommen, die um Achsen des Schultergelenks ausgefiihrt 
werden. Seltener benutzt man die Achse des Ellbogengelenks oder der Hand 
als Drehachse der Bewegung. 

Der vorgezeigte Finger des Arztes stellt den Punkt dar, den der Patient zu­
nachst mit seinem Zeigefinger zu beriihren hat und der nach Ausfiihrung der 
Vertikal- oder Horizontalbewegung wieder erreicht werden solI. Wahrend dies 
beim Normalen leicht gelingt, zeigt sich beim Kleinhirnkranken, daB die Be­
wegung bei geschlossenen Augen nicht streng vertikal oder horizontal ausgefiihrt 
wird, wie der Patient beabsichtigt. Dies verrat sich dadurch, daB bei Ausfiihrung 
dieser Bewegungen durch den Arm der erkrankten Seite derselbe nicht mehr zu 
dem durch den Finger des Arztes dargestellten Ausgangspunkt zuriickkehrt. Es 
erfolgt in der Regel bei Ausfiihrung von Vertikalbewegungen ein Abweichen des 
Armes auf der Erkrankungsseite nach auBen, bei Ausfiihrung von Horizontal­
bewegungen nach tinten, seltener nach 0 ben 1 (V orbeizeigen). Das cere bellare 
Vorbeizeigen zeigt in seiner Richtung Imine gesetzmaBige Beziehung zu der 
eines evtl. vorhandenen Nystagmus. 

1 Auf die Haufigkeit dieser Kombination macht besonders GOLDSTEIN aufmerksam. 
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1m Gegensatz hierzu tritt das spontane Yorbeizeigen bei Labyrintherkrankung 
an beiden Armen (und zwar zur Seite der langsamen Nystagmuskomponente) 
auf. Das spontane vestibulare Yorbeizeigen HiBt sich ferner vom spontanen cere­
bellaren dadurch unterscheiden, daB wir (neben dem spontanen) ein experimentelles 
Yorbeizeigen am besten durch Kalorisierung (Kaltereiz S. 291) eines Ohres hervor­
rufen (bei Labyrinthausschaltung Reizung des gesunden Ohres). Wir sehen dann, 
daB das spontane vestibulare Yorbeizeigen durch das experimentell hervorgerufene 
vestibulare Yorbeizeigen verdrangt wird. Besteht z. B. bei Zerstorung des 
rechten Labyrinths spontanes Yorbeizeigen der Arme nach rechts, so wird dieses 
durch Kaltspiilung des linken Ohres in Yorbeizeigen beider Arme nach links 
verwandelt. Das spontane Yorbeizeigen infolge destruktiver Prozesse im Cere­
bellum (Hemisphare) indes wird durch experimentelles Yorbeizeigen in der 
Regel nicht verdrangt. Besteht z. B. im rechten Arm spontanes Yorbeizeigen 
nach rechts infolge rechtsseitiger Kleinhirnerkrankung, und wir kalorisieren das 
linke Ohr (Kaltreizung), so kommt es am rechten Arm nicht zu Yorbeizeigen 
nach innen (links), sondern das Yorbeizeigen nach rechts bleibt trotz guter 
Erregbarkeit des Yestibularis (Auslosbarkeit von Nystagmus) bestehen, oder der 
Arm der Herdseite geht hochstens zur Mittellinie zuriick. 

Auch nach Riickbildung des spontanen Yorbeizeigens (in unserem Beispiel 
nach auBen am rechten Arm) kann das reaktive Yorbeizeigen nach Labyrinth­
reizung (also hier nach innen am rechten Arm) noch fehlen, wenn die ent­
sprechenden Kleinhirnzentren zerstort sind. Liegt hingegen ein "Reizzustand" 
im Cerebellum vor, der beispielsweise Yorbeizeigen nach auBen im rechten Arm 
bedingt, so laBt sich noch durch Labyrinthreizung auch in diesem FaIle ein 
l'eaktives Yorbeizeigen in der Gegenrichtung (also nach innen) erzielen. Bei 
destruktiven Wurmerkrankungen kann evtl. die nach Labyrinthreizung zu beob­
achtende Falltendenz in der Richtung der langsamen Komponente (s. S. 276) 
ausbleiben. 

Was den speziellen lokaldiagnostischen Wert des Yorbeizeigens anlangt, so 
solI schon hier hervorgehoben werden, daB es sich rasch riickbilden kann, weder 
regelmaBig in allen Fallen von Kleinhirnerkrankung selbst trotz ausgedehnter 
Lasion des Organs vorkommt, noch auch ausschlieBlich Symptom einer cere­
bellaren Af£ektion darstellt. Die Tatsache, daB man dieses Phanomen besonders 
bei Cortexerkrankungen, vor allem im Bereiche des Stirnhirns, finden kann, wird 
leicht begreiflich, wenn wir uns daran erinnern, daB das Stirnhirn durch das 
fronto-pontine System und weiter durch den Briickenarm Impulse zum gegen­
seitigen Cerebellum sendet, Impulse, die besonders im Sinne der erwahnten 
Hemmung der Strecker und Abductoren zu wirken scheinen (WEED). So ist 
denn der Zeigeversuch, der zweifellos eine Bereicherung unserer diagnostischen 
Mittel bedeutet, nur zusammen mit anderen cerebellaren Symptomen verwertbar. 

Zur Erkliirung des Yorbeizeigens nahm BARANY an, daB in der Kleinhirn­
rinde verschiedene Tonuszentren fUr koordinierte Bewegungen in verschiedenen 
Richtungen (nach oben, unten, auBen und innen) , resp. auch fUr verschiedene 
Gelenke gelegen seien, so daB bei Zerstorung dieser Zentren spontanes Yorbei­
zeigen im entgegengesetzten Sinne auftrete, wahrend das experimentelle Yorbei­
zeigen in der vom betreffenden Zentrum abhangigen Richtung ausbleibe; bei 
Zerstorung des Zentrums fiir Einwartsbewegung solI also spontanes Yorbeizeigen 
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nach auBen an homolateralen Gelenken auitreten, wahrend sich durch Labyrinth­
reizung Vorbeizeigen nach innen in den betreffenden Gelenken nicht erzielen 
lassen solI. An Patienten, bei welchen operativ der Schadel aus anderen Griinden 
erofinet worden war und Teile der Kleinhirnrinde nur von Haut und Meningen 
bedeckt waren, konnte BARANY tatsachlich durch passagere Lahmung der be­
treffenden Kleinhirnareale mittels Vereisung der dariiberIiegenden Haut spon­
tanes Vorbeizeigen erzielen. Der Verwertung seiner Beobachtungen im Sinne 
einer genaueren Lokalisation der supponierten Richtungszentren steht allerdings 
entgegen, daB sich mittels dieser Methode die Grenzen des ausgeschalteten Areals 
nicht genau bestimmen lassen. Neuerdings macht besonders GOLDSTEIN darauf 
aufmerksam, daB das Vorbeizeigen in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle nach 
auBen, kombiniert mit Vorbeizeigen nach unten (seltener nach oben) und in 
allen Gelenken einer Extremitat gewohnlich in der gleichen Richtung erfolgt. 
Das Vorbeizeigen wird dementsprechend auf das Hervortreten einer Abductions­
und Strecktendenz zuriickgefiihrt. Eine ahnliche Tendenz, wie sie sich bei der 
Abweichereaktion bei einfachem Emporhalten der Arme zeigt, tritt also im 
BARANYBchen Zeigeversuch auch bei Ausfiihrung von Bewegungen hervor. Diese 
Erklarung macht die Annahme besonderer Richtungszentren im Kleinhirn iiber­
fliissig und gestattet es, die BARANYsche Zeigereaktion gemeinsam mit den 
iibrigen Storungen der Muskelinnervation zu verstehen. 

10. Unter den Bewegungsstorungen ahnelt der beim Tier beobachteten vor 
allem die Dysmetrie, der Verlust des .MaBes der Bewegung. Es ist in der Rege] 
eine Hypermetrie, d. h. der Patient macht die Bewegung in zu groBem AusmaBe, 
so daB sie iiber das gesteckte Ziel hinausfahrt. Dies zeigt sich beim Finger­
Nasen-Versuch oder beim Versuch, von einem bestimmten Punkt aus eine in 
einer gewissen Entfernung von diesem aufgezeichnete Linie zu erreichen, oder 
auch . in der Schrift des Patienten, indem dieselbe nicht nur ausfahrend sein 
kann, sondern der Patient manchmal sogar mit dem Schreibinstrument infolge 
der zu kraftigen Innervationen das Papier durchstoBen kann. Oft kann die 
Bewegung gegen ihr Ende zu beim Finger-Nasen-Versuch einen abgehackten, 
sakkadierten Charakter haben. So kann es zu einem Tremor von der Art eines 
Intentionstremors kommen; bei der Entstehung des cerebellaren Tremors mogen 
allerdings noch andere Faktoren, die unvollkommene Summation der Einzel­
impulse, lokalisatorisch das Ubergreifen des Herdes gegen die tiefen Kerne des 
Kleinhirns eine Rolle spielen. 

11. Mit der geschilderten Bewegungsstorung scheint bis zu einem gewissen 
Grade die von SODERBERGH, SOHILDER beschriebene Bradytelekinese zusammen­
zuhangen. Es zeigt sich namlich manchmal, daB der Patient beispielsweise 
bei Ausfiihrung des Finger-Nasen-Versuches gegen Ende der Bewegung plOtz­
lich mit derselben innehalt, gleichsam als ob ein unsichtbarer Widerstand ihn 
aufhalten wiirde. Bei dem Zustandekommen dieser Erscheinung diirfte vor 
allem die mehr minder bewuBte Tendenz, die friiher geschilderte Dysmetrie zu 
korrigieren, von Bedeutung sein, wenn auch in einzelnen Fallen (HOLMES) eine 
Bradytelekinese schon ganz kurze Zeit nach einer Kleinhirnverletzung beob­
achtet wurde. Hier konnte eine abnorme Verkiirzung der Bewegung (also . die 
gegenteilige Storung wie bei der Hypermetrie, vgl. GOLDSTEIN) eine Rolle 
spielen. 
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12. Ein weiteres Charakteristikum der cerebellaren Bewegungsstorung stellt 
vor allem die von BABINSKI beschriebene Asynergie dar (Verlust der Zusammen­
arbeit verschiedener Muskelgruppen im Interesse einer bestimmten Leistung). 
Sie zeigt die groBe Bedeutung des Kleinhirns ffu das Zustandekommen der 
normalen Muskelkoordination. LaBt man beispielsweise einen Normalen im 
Stehen sich nach riickwiirts beugen, so tritt unwillkfulich gleichzeitig mit der 
Anspannung der Riickenstrecker eine Innervation der Kniebeuger auf. Diese 
Koordination von Rumpf- und Beinmuskeln ist deshalb wichtig, weil beim 
Nachriickwartsbeugen die Schwerlinie des Korpers bei gestreckten Beinen hinter 
die FiiBe fallt. Um ein Umfallen zu verhiridern, ist daher eine leichte Knie­
beugung notwendig, welche bewirkt, daB die Schwerlinie wiederum zwischen die 
FiiBe fallt. Beim Kleinhirnkranken kann diese unwillkfuliche Innervation der 
Kniebeuger ausbleiben und der Patient wird als Folge dieser Asynergie nach 
riickwii.rts fallen. Besonders wichtig ist die Synergie von Rumpf- und Bein­
muskulatur beim Gang. Es kommt nicht nur darauf an, das Schwungbein zu 
heben und nach vorwarts zu bringen, sondern es muB auch der Rumpf die V or­
wartsbewegung mitmachen. Bleibt diese Koppelung der Rumpfbewegung mit der 
der Beine aus, so wird der Rumpf gegeniiber den Beinen zuriickbleiben und der 
Patient nach riickwarts fallen, wie wir dies beim Kleinhirnkranken sehen konnen. 

Aber auch im Liegen laBt sich die Asynergie nachweisen. Der am Riicken 
liegende Patient erhalt die Aufgabe, sich aufzusetzen, wahrend er die Arme 
iiber der Brust gekreuzt haIt. Hierzu ist notwendig, daB nicht nur die Hiift­
beuger innerviert werden, sondern auch die Beine an die Unterlage angedriickt 
werden. Beim Kleinhirnkranken kann diese Innervation ausbleiben, es bewirkt 
die Innervationder Hiiftbeuger nun statt des Emporhebens des Rumpfes ein 
Emporheben der Beine, resp. des Beines der Erkrankungseite, was wir aber auch 
bei Hemiplegie beobachten konnen. 

Um eine bloB einseitige Asynergie nachzuweisen, gibt man dem sitzenden 
Patienten beispielsweise die Aufgabe, mit seiner FuBspitze die etwa 1/2_3/4 m 
vor dem Knie des Patienten und ebensoweit iiber dem Boden gehaltene Hand 
des Arztes zu beriihren. Ein Gesunder vermag dies in einer einzeitigen Bewegung, 
ebenso auch der Kranke mit dem FuB der gesunden ·Seite. Auf der Seite der 
Erkrankung dagegen wird diese Bewegung zerlegt, indem zuerst eine Beugung 
des Hiiftgelenks und weiter eine Streckung im Kniegelenk erfolgt, wozu noch 
die Wirkung der Hypermetrie kommen kann. 

Die geschilderten Bewegungsstorungen fiihren zu einer Art von Ataxie, die 
aber von jener Ataxie, wie sie beispielsweise bei tabischer Hinterwurzeldegenera­
tion zu beobachten ist, geschieden werden muB. Denn im letzteren Falle ist die 
Ataxie auf den Verlust zentripetaler Erregungen zuriickzufiihren, im FaIle der 
Kleinhirnerkrankung aber vor allem auf die Asynergie BABINSKIS, auf den Zer­
fall der Bewegung in einzelne Elemente, auf den Verlust des normalen Zusammen­
arbeitens resp. der geniigend raschen Aufeinanderfolge und des normalen MaBes 
der Bewegungen. Dies erklart es, daB die cerebellar bedingte Bewegungsstorung 
nicht in dem MaBe durch SchlieBen der Augen verschlechtert wird, als wir es 
beim Tabiker beobachten. Vor allem ist die Hypermetrie weitgehend unabhangig 
davon, ob die Augen offen oder geschlossen gehalten werden. Aber auch die 
beim Stehen zu beobachtenden Rumpfschwankungen (meist Tendenz nach riick-
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warts und der Herdseite zu fallen), die durch die Asynergie der Rumpf- und 
Beinmuskulatur bedingt werden, werden durch AugenschluB nur relativ wenig 
beeinfluBt, wenn es auch FaIle gibt, die ein ausgesprochenes ROMBERGSches 
Phanomen aufweisen. 

13. Jedenfalls ist der Gang des Kleinhirnkranken relativ leicht von dem des 
Tabikers zu unterscheiden. Wahrend der letztere schleudernde Bewegungen 
der Beine ausfiihrt, zeigt der Kleinhirnkranke einen Gang, den man mit Recht 
mit dem eines Betrunkenen vergleichen kann. Der Rumpf schwankt hin und 
her und der Patient sucht, um sich trotz dieser Rumpfschwankungen aufrecht­
erhalten zu konnen, unter moglichster Spreizung der Beine zu gehen. Weiterhin 
kann es in manchen Fallen zu einem Abweichen von der geraden Richtung 
nach einer bestimmten Seite, meist der Seite der Erkrankung hin kommen 
oder es kann die oben geschilderte Asynergie zu der Tendenz fiihren, nach riick­
warts zu fallen. 

14. Die angefiihrten Storungen der Bewegung verraten sich natiirlich auch 
bei komplizierten Innervationen, wie sie der Sprache und Schrift zugrunde liegen. 
Es kommt vor allem' zu einer Verlangsamung der Sprache, resp. einer skandieren­
den Sprache, wie sie ahnlich bei multipler Sklerose beobachtet wird; diese 
Sprachstorung erscheint nicht unbegreiflich, wenn wir bedenken, eine wie schnelle 
Sukzession von Bewegungsimpulsen beim Sprechen notwendig ist, und uns weiter 
erinnern, daB gerade die rasche Aufeinanderfolge antagonistischer Bewegungen 
beim Kleinhirnkranken gestOrt sein kann (s. oben Adiadochokinese). AllCh 
eine Asynergie resp. Dysmetrie der Sprechmuskulatur konnte beteiligt sein. 
Die Sprachstorung scheint vor allem bei doppelseitigen Herden (vgl. BROUWER­
COENEN), bei Einbeziehung der Lobi semilunares aufzutreten. In der Schrift 
wieder kann sich auBer dem Tremor, resp. unabhangig von ihm, die Hyper­
metrie (vgl. oben) und die Adiadochokinese verraten. 

Die Symptome, von welchen wir bisher gesprochen haben, sind, entsprechend 
unseren Darlegungen iiber die Funktion des Kleinhirns, Storungen der Haltung 
und der Bewegung. Damit scheint im ersten Augenblick in einem gewissen 
Widerspruch zu stehen, daB auf der Seite der Kleinhirnlasion auch eine Art 
Empfindungsstorung beobachtet wurde, die sich in 

15. Storungen der Schiitzung von Gewichten verrat (LOTMAR). Es kann sowohl 
eine Unter- wie eine Uberschatzung der Gewichte auf der Seite der Kleinhirn­
erkrankung vorkommen. Dieses Phanomen steht aber mit der Lehre von der 
ausschlieBlichen Bedeutung des Kleinhirns fiir die Regulation zentrifugaler 
Innervationen nur scheinbar im Widerspruch. Denn es ist zu bedenken, daB 
das auf die Hand gelegte Gewicht eine reflektorische Anspannung der Arm­
muskeln auslost, daB ferner der Patient zur Schatzung des Gewichts willkiirlich 
die das Gewicht haltenden Muskeln anspannt und die Grundlage fiir die Ge­
wichtsschatzung die sensiblen Erregungen darstellen, welche von der das Ge­
wicht haltenden Muskulatur zum Zentrum geleitet werden. 1st nun aber der 
Tonus dieser Muskulatur gestOrt, so kann es leicht zu Storungen der Gewichts­
schatzung in der einen oder anderen Richtung kommen. Der differentialdiagno­
stische Wert der Gewichtspriifung wird jedenfalls dadurch sehr beeintrachtigt, 
daB auf der Seite der Kleinhirnerkrankung sowohl eine Unter- wie eine Uber­
schatzung von Gewichten beobachtet werden kann. Eher diirfte der VergroBe-
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rung der Unterschiedsschwelle auf der Seite der Erkrankung (GOLDSTEIN) ein 
Wert zukommen. 

Mit der Storung der Tonusinnervation diirfte vielleicht auch die von GOLD­
STEIN beobachtete Lokalisati0n8sWrung zusammenhangen. Beriihrt man Haut­
punkte auf der Seite der Erkrankung, so lokalisiert der Patient in der Regel die Be­
riihrung weiter auBen, also im Sinne des V orbeizeigens resp. der Abweichereaktion. 

16. Zu den geschilderten KIeinhirnsymptomen kommt eine Gruppe von Symp­
tomen, die wir als N achbarschaftserscheinungen deuten miissen. Hierzu diirfte 
zunachst die sog. cerebellare Parese gehoren. Es ist klar, daB bei raumbeschran­
kenden Prozessen im Bereiche des KIeinhirns leicht eine Druckwirkung auf die 
Pyramidenbahn der gleichen oder der Gegenseite ausgeiibt werden kann und 
daB es dadurch zu Storungen von seiten dieses Systems kommen kann. Man 
hat zur Unterscheidung einer echten cerebellaren, auf den Ausfall des Organs 
selbst zu beziehenden von einer durch Affektion der Pyramidenbahn bedingten 
Parese das Fehlen von Reflexsteigerung bzw. des BABINSKISchen Zehenphanomens 
im ersteren Falle zu verwerten gesucht (vgl. besonders MANN). Jedoch ist es 
schwer, auch fiir diese Falle eine Affektion der Pyramidenbahn mit voller 
Sicherheit auszuschlieBen, da wir ja wissen, daB auch bei Erkrankung des cortico­
spinalen Neurons initial eine schlaffe Lahmung ohne BABINSKISches Zehenpha­
nomen auftreten kann. 

Sicher als Nachbarschaftssymptom zu deuten sind Symptome (teils Lah­
mungs-, teils Reizerscheinungen) von seiten einzelner Hirnnerven, beispielsweise 
Pulsanomalien (Vagus!), Trigeminusneuralgie, Verlust des Cornealreflexes, Ab­
ducens-, Facialisparese, Storungen von seiten des Octavus, die aber in der Regel 
geringer sein werden als bei KIeinhirnbriickenwinkeltumoren. Blicklahmung 
weist auf Kompression des hinteren Langsbiindels. Der meist zur Herdseite 
schlagende Nystagmus bei KIeinhirnerkrankungen diirfte in der Mehrzahl der 
Falle ebenso wie der Drehschwindel 1 der Patienten auf einer Schadigung der in 
die Substanz des KIeinhirns hineinragenden Vestibulariskerne (durch Druck, 
Infiltration, kollaterales Odem LUND) beruhen, wenn auch nicht zu iibersehen 
ist, daB Anhaltspunkte vorhanden sind, die auf eine regulatorische (hemmende) 
Wirkung zentrifugaler KIeinhirnbahnen auf die Erregbarkeit der Labyrinthkerne 
hinweisen (vgl. S. 37. RUTTIN hat besonders an den Tractus fastigiobulbaris ge­
dacht). So konnten SPIEGEL und DEMETRIADES2 zeigen, daB im Stadium der 
Kompensation des nach einseitiger Labyrinthexstirpation auftretenden, zur Gegen­
seite gerichteten Nystagmus Verletzungen der KIeinhirnrinde bei histologisch ge­
priifter Intaktheit der Kleinhirnkerne und der rhombencephalen Vestibularis­
endigungen einen zur Seite der Labyrinthexstirpation gerichteten Nystagmus 
auszulosen vermogen (Manifestwerden des erhohten Erregungszustandes der 
Vestibulariskerne auf der Seite der Labyrinthausschaltung [s. S.273] durch 
Wegfall cerebellarer Hemmungen). 

Die Sehnenreflexe konnen infolge Druckwirkung herdkontralateral oder gleich­
seitig gesteigert sein; manchmal haben sie pendelnden Charakter, was vielleicht 
Ausdruck der cerebellar bedingten Hypotonie ist (HOLMES). 

1 Eine sichere GesetzmaBigkeit der Richtung dieses Schwindels besteht nicht. Kopf­
bewegung pflegt ihn zu verstarken. 

2 Z. Hals- usw. Heilk. 19, H.3 (1927); daselbst weitere Literatur. 
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Von den geschilderten Symptomen werden in der Regel nicht alle in einem 
speziellen Fall zu finden sein, zumal viele Ausfallserscheinungen, z. B. das Vorbei­
zeigen, schon nach einigen Tagen kompensiert werden und selbst groBe Klein­
hirndefekte manchmal fast symptomlos verlaufen konnen. Man wird daher gut 
tun, systematisch nach all den geschilderten Symptomen zu suchen, da erst die 
Kombination mehrerer der geschilderten Erscheinungen auf das Vorhandensein 
einer Kleinhirnerkrankung hinweist, aus dem Bestehen eines einzelnen dieser Sym­
ptome allein nie die Diagnose einer Kleinhirnerkrankung gestellt werden kann. 

Aber auch bei V orhandensein von Erscheinungen, die mit groBer Wahr­
scheinlichkeit auf das Befallensein des Kleinhirns hinweisen, wird man sich 
des Triigerischen d'ieser Symptome bewuBt sein miissen. Kommen ja immer 
wieder FaIle vor, bei welchen auf Grund solcher Symptome ein Kleinhirntumor 
diagnostiziert und die Indikation zur Operation gestellt wird, wahrend in Wirk­
lichkeit eine Erkrankung des gegenseitigen Stirnhirns vorliegt, wie evtl. nach­
traglich der Autopsiebefund zeigt. Diese Ahnlichkeit im klinischen Bilde von 
Erkrankungen einer Kleinhirnhalfte mit denen des gegenseitigen Stirnhirns ist 
angesichts der Tatsache, daB das Stirnhirn mittels des fronto-pontinen Systems 
und weiter der Briickenarme der gegenseitigen Kleinhirnhalfte Impulse zusendet, 
so daB es zu einer Diaschisiswirkung auf dieses Organ kommen kann, nicht un­
verstandlich. Zur Vermeidung dieser Fehldiagnose sind vor aHem heranzuziehen: 
die Beriicksichtigung der Klopfempfindlichkeit des Schadels im Bereiche der 
Stirne oder des Hinterhauptes, das Vorkommen von Vertiefungen der Impres­
siones digitatae am Os frontale oder am Os occipitale, evtl. auch die Ergebnisse 
der Ventriculographie, die bei Stirnhirntumor Asymmetrien resp. seitliche Ver­
lagerung der Seitenventrikel, bei Kleinhirntumor einen ziemlich gleichmaBigen 
Hydrocephalus beider Seitenventrikel und auch eine VergroBerung des III. Ven­
trikels aufdecken kann. Auch die Geruchspriifung, die eine Anosmie auf der 
Seite der Stirnhirnaffektion zeigen kann, sowie das starkere Hervortreten psychi­
scher StOrungen bei Stirnhirnerkrankung ist heranzuziehen (vgl. S. 65). Be­
ziiglich der Verwendung der Doppelspiilung s. S. 293. 

Praktisch wichtig ist ferner die Tatsache, daB die multiple Sklerose mit einer 
Affektion des Kleinhirns einsetzen kann, so daB in solchen Fallen falschlicher­
weise aus der Annahme eines Kleinhirntumors die Indikation zu einer Operation 
gestellt werden kann. Hier muB eine genaue Anamnese (friihere, voriibergehende 
Nervensymptome I), bzw. Priifung des gesamten Nervensystems, Fundusunter­
suchung (Stauungspapille resp. Neuritis optica haufig bei Kleinhirntumor, selten 
bei multipler Sklerose), vor der Fehldiagnose zu schiitzen suchen. SchlieBlich 
kann Hydrocephalus, Meningitis serosa einen Kleinhirntumor vortauschen. 

1st es oft schon schwer, die Diagnose einer Kleinhirnaffektion mit Sicherheit 
zu stellen, so erwachsen noch groBere Schwierigkeiten bei Beantwortung der ffir 
den Operateur oft so wichtigen Frage nach einer genauen Lokalisation in be­
stimmten Teilen des Organs. Hier hat die anatomische Forschung von BOLK 
eine gewisse Grundlage gegeben. Seine vergleichend-anatomischen Studien 
fiihrten ihn zu der Auffassung, daB die unpaaren Abschnitte des Korpers in 
den mittleren Kleinhirnpartien vertreten seien, und zwar der Kopf im Lobus 
anterior, der Hals im Lobulus simplex, der Rumpf im Lobus posterior media­
nus, wahrend er die Lobi ansiformes fiir die Extremitaten, und zwar das Crus 
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primum fiir die vordere, das Crus secundum fiir die hintere in Anspruch nimmt. 
Diese Anschauungen haben durch Tierversuche, besonders von RIJNBERK, ROTH­
MANN u. a., eine gewisse Bestatigung gefunden. So hat man beispielsweise nach 
Exstirpation des Lobus anterior eine Astasie des Kopfes, nach Ausschaltung 
des Crus primum Dysmetrie der homolateralen vorderen Extremitat im Tier­
versuch festgesteilt. 

Weiterhin hat BARANY versucht, auch beim Menschen mit Hilfe seines Zeige~ 
versuches eine genauere Lokalisation einzelner Korperteile resp. einzelner Be­
wegungsrichtungen im Bereiche des Kleinhirns vorzunehmen. Er untersuchte, 
wie schon oben erwahnt, zu diesem Zweck Faile, in welchen aus anderen Griinden 
eine Trepanation tiber dem Kleinhirn vorgenommen worden war und bei denen 
also das Organ nur von den Hirnhauten und der Korperdecke iiberkleidet war. 
Hier schien es moglich, durch Abkiihlung der betreffenden Hautpartien mittels 
Chlorathylspray auch eine Kaltelahmung der darunterliegenden Kleinhirn­
abschnitte zu erzielen. Es ist klar, daB eine scharf umschriebene Ausschaltung 
bestimmter Kleinhirnabschnitte nach Art des physiologischen Experimentes 
durch diese Methode nicht moglich ist, so daB diese an sich sehr interessante 
Methode zu keinen gesicherten lokalisatorischen Daten fiihren konnte. 

Eine topische Lokalisation innerhalb der Kleinhirnrinde erscheint daher 
beim Menschen vorderhand nur insoweit moglich, als man Erkrankungen der 
medianen Partien von denen der Hemispharen unterscheiden kann. Die ersteren 
werden vor ailem zu Symptomen von seiten des Kopfes und Rumpfes, also 
besonders zu StOrungen beim Gehen und Stehen fUhren, die letzteren zu homo­
lateralen Tonus- und BewegungsstOrurigen von seiten der Extre'rnitaten (nach 
MILLS und WEISENBURG obere Extremitat im Oberlappen, untere Extremitat 
im Unterlappen lokalisiert). 

Die abnorme Kopfhaltung ist zur feineren Lokaldiagnose kaum zu ver­
werten1 . Failtendenz nach vorn soil eher auf den Oberwurm, nach riickwarts 
auf den Unterwurm weisen (SVEN INGVAR, MARBURG). Die Korrelation zwischen 
Arm- und Kopfhaltung solI nach M. H. FISCHER und O. POTZL2 eine Leistung 
der Biventerregion sein. 

Was die Kleinhirnarme anlangt, so verrat sich die Affektion des unteren 
Kleinhirnschenkels (Corpu8 re8tiforme) in homolateralen, ataktisch-dysmetrischen 
StOrungen, bzw. manchmal in Failtendenz .vor allem zur Seite der Erkrankung, 
die aber z. T. auf die benachbarte spinale Acusticuswurzel (S.22) zu beziehen 
ist. Die Diagnose einer Erkrankung der Briicke kann schon durch das Betroffen­
sein der diese Region durchziehenden langen Bahnen und Hirnnervenwurzeln 
gesteilt werden, hier kommen vor ailem die verschiedenen Typen von Hemi­
plegia alternans, gleichseitige Facialis-, Abducenslahmung resp. Anasthesie im Ge­
sicht, kombiniert mit spastischer Hemiparese bzw. Hemianasthesie del' gegenseiti­
gen Extremitaten in Betracht (vgl. S. 26 und Abb.ll u.12). Sehr ausgesprochene 
Erscheinungen macht eine Affektion des oberen Kleinhirnarme8, des Dentatus­
Brachium conjunctivum-Nucleus ruber-Systems. Die Lasionder genannten Gebilde 

1 Nach STENVERS (Ges. dtsch. Nervenarzte Kassel 1925) soll Neigung des Kopfes 
nach hinten eher bei Tumoren ober dem Tentorium, Kopfneigung nach vorn eher bei 
subtentoriellen Tumoren vorkommen. 

2 Z. Neur. 119, 163 (1929). 
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erzeugt VOl' allem unwillkiirliche, choreatisch-athetotische Bewegungen und 
Tremor. Wie noch auszufUhren sein wird, scheint del' Ausfall del' cerebello­
fugalen Impulse zu einer Enthemmung del' von den Vorderhirnganglien aus 
innervierten, unwillkiirlichen Bewegungen zu fUhren. 

Symptome von seiten del' Briicke und des verlangerten Marks konnen sich 
mit denen von seiten des Kleinhirns kombinieren, und zwar, abgesehen von 
Tumoren del' genannten Hirnteile selbst, in zwei Gruppen von Fallen: Bei 
Ventrikeltumoren und solchen des Kleinhirnbriickenwinkels. Was die erst­
genannten Tumoren (Ependymome, Tumoren des Plexus chorioideus, Cysti­
cerken) anlangt, so konnen Erscheinungen von seiten des Kleinhirnwurmes 
(taumelnder Gang, Falltendenz nach riickwarts) mIt ein- odeI' doppelseitigen 
Symptomen seitens del' verschiedensten am Boden del' Rautengrube gelegenen 
Hirnnerven gepaart sein. Die Affektion del' Vestibulariskel'lle fiihrt nicht nul' 
zu Spontannystagmus von wechselnder Richtung, sondern auch zu menieriformen 
Anfallen (Drehschwindel, Erbrechen), die besonders auftreten, wenn del' Patient 
seine Lage wechselt, z. B. sich aus dem Liegen aufsetzt (gelegentlich auch bei 
Kleinhil'lltumoren, vgl. BRUNS). Abducens- und Facialisparese, Pulslabilitat, ja 
auch Symptome von seiten del' motorisch-somatischen Vagus-Fasern konnen da­
neben bestehen; auch Blicklahmung durch Druck auf das hintere Langsbiindel, 
Oculomotoriussymptome (Ptosis) infolge Fortpflanzung des Druckes auf den Boden 
des Aquadukts wurden beschrieben, wahrend del' Opticus resp. dessen Papille 
relativ gering beteiligt sind. DaB ein solcher Tumor die Liquorzirkulation storen 
und damit zu Hydrocephalus fUhren kann, dessen Grad evtl. durch Lagewechsel 
beeinfluBt werden kann, bedarf wohl keiner weiteren Erklarung. Mit einer 
solchen akuten Zunahme des Hydrocephalus wird auch in Zusammenhang ge­
bracht, daB in manchen Fallen anfallsweise tonische Krampfe bei Lagewechsel 
auftreten (Druck auf die mesencephalen, tonusregulierenden Apparate?). Mit 
dem Schwanken del' Druckwirkung, resp. del' Storung del' Liquorzirkulation bei 
Anderungen in der Lage eines solchen Tumors wird auch das als charak­
teristisch angesehene Schwanken del' Intensitat del' Symptome in Zusammen­
hang zu bringen sein. 

Wegen ihrer groBeren Haufigkeit und Operabilitat praktisch viel wichtiger als 
die Ventrikeltumoren sind die des Kleinhirnbriickenwinkels, resp. die Acusticus­
tumoren. Diese sind meist Neurinome (Wucherungen del' SCHWANNschen Scheiden­
zellen); sie gehen relativ haufig vom N. vestibularis aus (HENSCHEN). Diese Ge­
schwiilste bewirken zunachst Erscheinungen von seiten des Nervus octavus, im 
Beginn VOl' allem Reizerscheinungen durch Druck, mit zunehmender Lahmung 
del' Fasel'll durch die Kompression immer mehr Ausfallserscheinungen. So kommt 
es von seiten des Cochlearis zu subjektiven Ohrgerauschen, weiter zu Schwer­
horigkeit und Taubheit auf del' Herdseite (iiber die Details des Cochlearisbefunds 
vgl. S. 220 u. 224), von seiten des Vestibularis zu Schwindelsymptomen, dauern­
del' Unsicherheit (Fallneigung zur Herdseite) odeI' Anfallen von Drehschwindel, 
horizontalem resp. gemischt horizontal-rotatorischem Nystagmus, del' bei Aus­
schaltung des Nerven (Unerregbarkeit des Labyrinths auf diesel' Seite!) ~eist zur 
gesunden Seite, bei Reizung desselben odeI' Mitbeteiligung del' rhombencephalen 
Zentren zur Herdseite schlagtl. Die Octavussymptome konnen (vielleicht infolge 

1 VgI. L. REYs, Rev. d'OtoI. etc. 1927', 855. 
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akuter Zirkulationsstorung im Labyrinth durch Schwankungen in der Druck­
wirkung des Tumors) anfallsartig, nach Art von MENIERE-Attacken auftreten, in 
welchen es nicht nur zu Ohrensausen, Schwindel, Erbrechen, Nystagmus, Gleich­
gewichtsstorungen (Falltendenz zur Herdseite), sondern auch zu BewuBtseins­
verlust (Hirnanamie infolge der vestibular ausgelosten reflektorischen Blutdruck­
senkung?) und allgemeinen Krampfen kommen kann. Die enge Nachbarschaft 
des Nervus facialis macht dessen Mitbetroffensein leicht begreiflich. Die weiteren 
Symptome hangen von der 
Wachstumsrichtung des Tu­
mors ab (vgl. Pfeile in Abb. 19). 
Meist erstreckt sich dieser 
oralwarts, so daB es auf der 
Herdseite zu Neuralgien im 
Bereiche des Trigeminus, be­
sonders im I. Ast, bzw. Sen­
sibilitatsstorungen im Gebiete 
dieses Nerven, Verlust des 
Cornealreflexes, evtl. Schwache 
der Kaumuskeln kommt. Ein 
la teralwarts gerich tetes W achs­
tum wird herdgleichseitige Er­
scheinungen von seiten der 
Kleinhirnhemisphare (Adia­
dochokinese, Dysmetrie vgl. 
S.38 u. 40), der Druck nach 
medial Abducensparese her­
vorrufen. Durch Druck nach 
caudal kommt es weniger zu 
Storungen von seiten des IX. 
als vor allem des X. Hirnner­
ven; dies kann sich vor allem 
am Herzen, und zwar in Brady­
kardie als Reiz-, Tachykardie 
als Lahmungssymptom, resp. 
einer auffallenden Labilitat des 
Pulses (MARBURG) verraten. 
Besonders die letztgenannten 

Abb. 19. Vcntmlnn lcht des Hirnstnmms mit KJelnhirnbriickcn­
\\1nkel ( Kth.-Br.IfI.) Pyrnmidcnbahu gcstricheJt. I kombiniert 

Liision bei a: kontraJaterale Trnctushcminnops!c mit kontra-
b: homolntcraJc Oculomotor!usparcsc JateraJer, 
c: homolnterai'e Abduccl1 spnreso spa tischer 
d: hOllloJateraJe Hypoglo susparese Extremitii-

tenlilhmung. 

Symptome sind zu beachten, da sie die Prognose der Operation verschlechtern. 
Bemerkenswert ist, besonders gegenuber Bruckenherden, daB bei diesen 

Tumoren die langen, intrapontinen Systeme gegenuber dem Druck des Tumors 
relativ resistenter sind als die Hirnnerven, so daB es meist nur zu geringgradiger 
Steigerung der Patellarreflexe resp. Sensibilitatsstorungen im Bereiche des Korpers 
kommt. Die Diagnose kann manchmal dadurch erschwert werden, daB auch 
die Hirnnerven der Gegenseite, der Trigeminus, Abducens oder Facialis, im 
Sinne der Reizung oder Lahmung durch Druck oder Zerrung betroffen sein 
konnen, ja daB es auch zu StOrungen von seiten des kontralateralen Innenohres, 
wahrscheinlich durch Beeintrachtigung der Zirkulation in demselben, kommen 
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kann, StOrungen, die aber in der Regel doch nicht die Hochgradigkeit der Octavus­
symptome auf der Herdseite erreichen. 

Differentialdiagnostisch kommen zunachst verschiedene andere im Kleinhirn­
briickenwinkel oder dessen Nachbarschaft sich abspielende Prozesse (GefaB­
prozesse, Lues, vor allem aber die Meningitis serosa), aber auch Tumoren fernab 
liegender Hirnpartien, z. B. des Stirnhirns in Betracht, zumal da es beim Kleinhirn­
briickenwinkeltumor (wahrscheinlich infolge des begleitenden Hydrocephalus) 
sogar zu einer Mitbeteiligung des Olfactorius kommen kann. Andererseits kann 
ein Stirnhirntumor die Symptome eines Briickenwinkeltumors vortauschen. 
Hier wird die Beriicksichtigung der lokalen Klopfempfindlichkeit (bei Winkel­
tumoren iiber dem Mastoid), des Rontgenbefundes (Erweiterung des Meat. 
auditor. internus auf der Seite des Briickenwinkeltumors), vor allem aber die 
Hochgradigkeit der Octavussymptome zur Diagnose verhelfen. SchlieBlich ist 
sogar multiple Sklerose in den Bereich der Erwagungen zu ziehen, zumal diese 
Tumoren manchmal (wahrscheinlich infolge regressiver Veranderungen und da­
durch bedingter Druckverminderung) sogar einen remittierenden Verlauf auf­
weisen konnen. Doch wird man beim Tumor meist Hirndrucksteigerung (Fundus­
befund! 1) finden, bei der mnltiplen Sklerose nach einiger Zeit Symptome von 
seiten verschiedener Teile des Zentralnervensystems nachweisen konnen. 

8. Mittelhirn. 

Verfolgen wir zunachst einige Querschnitte von caudal nach oral, so s~hen 
wir an der caudalen Mittelhirngrenze dorsal yom Aquaedukt die Kreuzung der 
austretenden Trochleariswurzeln (Abb. 20), an einem Schnitt durch das C. qua­

DeCtM8. Nerv. I V 

Aquaed. 
Sylvii ---- -

Pyram. 

mesenc. V. Wurzel 

Brach. 
.... - con;. 

drigeminum posterius die Einstrahlung des 
Lemniscus lateralis in den hinteren Vier­
hiigel (Abb. 21). Wir beobachten ferner, 
wie das Brachium conjunctivum (Binde­

Lemnifc. arm) in das Mittelhirn eintritt und schlieB­
lateral. 

lich die Seite kreuzt. Wir konnen die 
·;:::;::'i. W urzelfasern des Nervus trochlearis weiter 

nach oralwarts in lateralen Abschnitten des 
zentralen Hohlengraues um den Aquae­
ductus Sylvii immer weiter ventral an­
treffen, bis sie schlieBlich ihren Ursprungs-
kern, den in das hintere Langsbiindel ein­
gebetteten Trochleariskern, im vordersten 
Abschnitt des hinteren Vierhiigels erreichen. 

Abb. 20. Querschnitt I, durch die caudale 
Mittelhirngrenze (Austritt des N. trochlearis; 

etwa l'/,fach vergrol3ert). 

Der Oculomotoriuskern findet sich in weiter 
oral gelegenen Ebenen des vorderen Vier­
hiigels, seine Wurzeln durchsetzen das 

hintere Langsbiindel, bzw. den Bindearm nach seiner Kreuzung in ventral ge­
richtetem Verlauf, um medial yom Pes pedunculi auszutreten (Abb. 22). 

Die im Lemniscus lateralis geleiteten cochlearen Impulse treten nur zum Teil 
in das Dach des hinteren Vierhiigels ein, das bloB Reflexfunktionen (beim Menschen 

1 Allermngs kann ausnahmsweise auch bei mUltipler Sklerose das Bild der Stauungs­
papille gefunden werden. 



Mittelhirn. 49 

wenigstens) zu dienen scheint; der dem bewuBten Horen dienende Antell be­
gibt sich dagegen direkt im Arm des hinteren Vierhiigels zum inneren Knie­
hocker. So kommt es, daB Herde im Dach des hinteren Vierhiigels hochstens 
zu geringgradigen und voriibergehenden Horstorungen fiihren, erst das TIber­
greifen auf den Lemniscus lateralis. resp. den Arm des hinteren Vierhiigels Hor­
stOrungen zur Folge hat (SIEBENMANN, vgl. S. 211 u. 220). 

Das Dach des vorderen Vierhiigels (vgl. Abb.58) ist ein Reflexzentrum, das 
afferente Impulse aus dem Opticus (im Stratum zonale und Stratum opticum) und 
aus dem Riickenmark (im Stratum lemnisci) erhalt und aus seinem tiefen Mark 
zentrifugale Bahnen, den Tractus tectobulbaris und tectospinalis zur Oblongata 
und zum Riickenmark entsendet. 
Diese Bahnen kreuzen z. T . in der 
sog. Decussatio Meynert. 

Ventral von dieser finden wir 
die Forelsche Kreuzung, welche 
von dem Rubrospinaltrakt dar­
gestellt wird. Das Ursprungs­
gebiet dieses Systems stellt die 
Pars magnocellularis des Nucleus 
ruber dar wahrend die Pars Decuu. brach. 

, con;unctiv. --
parvicl'lllularis dieses Kerns Er-
regungen an den Thalamus und 
damit weiter an das V orderhirn 
abgibt. Der Nucleus ruber erhalt 
afferente Impulse einerseits aus 
dem Kleinhirn (durch den Binde-
arm), andererseits aus dem Glo-
bus pallidus, also aus den Vor­

Aqu.ud. SlIltri' c. quadril1. pOBl. 

--
muenc. __ "'v. WU,.zel 

-~". 
lateral. 

Pons Pyramis derhirnganglien, schlieBlich auch 
labyrinthare Erregungen, wahr­
scheinlich zum Tell auf dem 

Abb.21. Querschnitt g, durch den hinteren VierhilgeI. (2,6fache 
Vergro/3erung.) 

Weg iiber das hintere Langsbiindel (vgl. S. 234), zum Teil durch Bahnen der 
Formatio reticularis. Nach den Versuchen von MAGNUS und RADEMAKER ist der 
Nucleus ruber als Zentrum der Labyrinthstellreflexe (vgl. S.253) und als ein 
wichtiger Regulator der Tonusinnervation der Skeletmuskulatur zu betrachten; 
die Durchschneidung seiner efferenten Fasern durch Sagittalspaltung der FOREL­
schen Kreuzung fiihrt zu Verlust der Labyrinthstellreflexe und zu Tonussteigerung, 
insbesondere im Bereich der Extensoren. 

Die ventral yom Nucleus ruber anzutreffende S. nigra Soemmeringi diirfte 
nach Erfahrungen aus der Pathologie, beim Mtmschen wenigstens, ebenfalls 
einen gewissen tonushemmenden EinfluB haben; Versuche von SPIEGEL und 
KORNYEY lassen daran denken, daB hier befindliche Systeme Haltungsanderungen 
innervieren, welche mit dem trbergang yom ruhigen Stehen zur Lokomotion 
in Beziehung sind; nach den Tierversuchen ECONOMOS steht die Subst. nigra 
auch mit den zentralen Mechanismen des Kauaktes in Verbindung. 

Beziiglich des Arms des hinteren Vierhiigels, der cochleare Erregungen zum 
Corpus geniculatum mediale leitet, und des Arms des vorderen Vierhiigels, der 

Spiegel-Sommer, Ophthaimo-Otoneurologie. 4 
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einen Teil des afferenten Schenkels des Lichtreflexes darstellt, sei auf die be­
treffenden Abschnitte (S. 173 u. 210) verwiesen. 

Symptomatologisch1 unterscheidet man im Vierhiigelgebiet drei Zonen, das 
Dach (Tectum) dorsal, den .Pes pedunculi ventral und die dazwischen gelegene 
Haube (Tegmentum, Abb. 22). 

Erkrankungen im Bereich des Tectum des vorderen Vierhiigels machen sich vor 
allem durch meist beiderseitige, inkomplette Affektionen des ventral angrenzenden 
Oculomotoriuskerngebietes bemerkbar (Blickkrampfe, besonders nach aufwarts, 
als Reizerscheinung oder Augenmuskelparesen im Bereich des genannten Nerven, 
zumal des Sphincter pupillae [Anisocorie], der Lidheber, Aufwartswender resp . Kon­
vergenzlahmung, vgl. S.152 u. 168). Die Beiderseitigkeit des Betroffenseins der 

/let:. He!lner/- ­
(7r. leclosp) / x 
oecforer-

( lh rv/;ros,o.J 

1II 

A bb. 22. Qllersrhnitt durch deu vorderen Vierhiigel (etwa 
11/ , tach vergro/3ert). Oculomotoriuskern, zwischen den hin­
teren Langsbiindeln, nicht bezeichnet. Raumbeschrankende 
Affektion im Bereiche des T ectum (Gebiet vou N, NOTH­
NAGELs Syndrom): Beiderseitige Oculomotoriussymptome, 
kombiniert mit cerebel!aren (Druck auf den Wurm, vgJ. Ab­
bildung 6). Lasion im Tegmentum (bei B, BENEDIKTS Syn­
drom): homolat. Oculomotoriussymptome, contralateral He­
mianasthesie und choreatisch-athetotische Unruhe. Litsion 
des Pes pedunculi (bei W, WEBERS Syndrom): homolaterale 
III-Parese, contralaterale Extremitateulahmung, eventuel! 

auch Parese im Bereiche des Nerv. VII und XII. 

Oculomotorius-Kerne wird durch 
ihre benachbarte Lage, die Unvoll­
kommenheit der Lahmungserschei­
nungen durch ihre groBe kranio­
caudale Ausdehnung erklart. Yom 
hinteren Vierhiigeldach aus ki:innen 
natiirlichderTrochlearis-Kernresp. 
dessen Wurzeln betroffen werden, so 
daB der Obliquus superior ein- oder 
doppelseitig gelahmt wird. Ein 
besonders signifikantes Symptom 
von Erkrankungen in der Nach­
barschaft des Aquaeductus Sylvii 
resp. des III.Ventrikels (vgl. unten) 
ist die Schlafsucht der Patienten, 
wie besonders die FaIle von Ence­
phalitis epidemic a (lethargica) ge­
zeigt haben. Eigensymptome von 
seiten des Vierhiigeldaches sind 
dagegen nicht bekannt. Doch ist 
die Diagnose raumbeschrankender 

Affektionen dieser Region relativ leicht zu stellen, wenn durch den Druck nicht nur 
die Oculomotoriuskerne, sondern (meist erst im weiteren Verlauf) auch das iiber 
den Vierhiigeln gelegene Cerebellum geschadigt wird. Es kommt dann zu dem von 
NOTHNAGEL beschriebenen Syndrom: cerebellarer Ataxie, kombiniert mit beider­
seitiger, inkompletter Augenmuskellahmung. Durch VerschluB des Aquadukts 
kann ein Hydrocephalus der Seitenventrikel und des III. Ventrikels hinzukommen. 

Unter den Tumoren, welche das N OTHNAGELSche Syndrom hervorrufen 
ki:innen, nehmen die der Glandula pinealis eine besondere Stellung ein, indem sie, 
bei Kindern wenigstens, zum Symptom der Macrogenitosomia praecox, zu einer 
friihzeitigen Entwicklung der Genitalien und der sekundaren Geschlechtsmerk­
male, auch zu psychischer Friihreife fiihren ki:innen, was besonders MARBURG 
als Folge des Verlustes einer von dieser Driise normalerweise ausgeiibten Hem­
mung auf die Genitalentwicklung auffaBt, von anderen wieder auf die Natur 
der Tumoren in diesen Fallen (oft Teratome) zuriickgefiihrt wird. 

1 Vgl. O. MARBURG, Wien. klin. Wschr. 1905, Nr 21/22. 
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Die Symptomatologie des Pes pedunculi ist leicht begreiflich. Es kommt 
zum WEBERSchen Syndrom: homolateraler Oculomotoriusparese, kombiniert mit 
kontralateraler, spastischer Extremitatenlahmung (Pyramidenlasion). Die cortico­
fugale Bahn zu den caudal gelegenen Hirnnerven kann natfulich gleichzeitig 
affiziert sein, so daB Facialis und Hypoglossus ebenso wie die Extremitiiten 
herdkontralateral gelahmt sein k6nnen. 

1m oralen Teil wird der Pedunculus vom Tractus opticus umschlungen; 
daher wird eine Lasion an dieser Stelle der Hirnbasis gegenseitige Extremitaten­
lahmung und Tractushemianopsie zur Folge haben (WERNICKE, vgl. S. III und 
Abb.19). Greift ein solcher Herd auf die oralsten Bundel des austretenden Ocu­
lomotorius uber, so ist dieses Syndrom mit homolateraler Ptosis kombiniert. 

1m oralen Abschnitt des Tegmentum k6nnen die Bundel des Oculomotorius, 
der Bindearm nach seiner Kreuzung (= N. albus tegmenti) und die sensiblen 
Bahnen aus der gegenseitigen K6rperhalfte getroffen werden. Es kommt dann 
zum BENEDIKTschen Syndrom: herdgleichseitiger Oculomotoriuslahmung, kom­
biniert mit choreatisch-athetotischen Bewegungen resp. Tremor (Bindearmsymp­
tom, vgl. S. 45) und mit Hemianasthesie auf der Gegenseite. 

Die Affektion des Nucleus ruber kann nicht nur zu Symptomen ahnlich der 
Bindearmlasion, sondern auch zu herdkontralateraler Tonussteigerung fiihren. 
Herde, welche beide roten Kerne bzw. die FORELsche Kreuzung einbeziehen, 
k6nnen - auch anfallsweise (bei Druckwirkung) - zu einer Tonussteigerung 
der gesamten Skeletmuskulatur (besonders Opisthotonus), ahnlich dem vom 
Tierversuch her bekannten Bild der Enthirnungsstarre, fuhren. SchlieBlich 
weisen auch neuere Erfahrungen darauf hin, daB Lasion der S. nigra Tonus­
erh6hung zur Folge haben k6nne. 

9. Thalamus opticus. 

1m caudalen Drittel des Thalamus (Abb. 23) finden wir vor allem die Ein­
strahlung der sensiblen Erregungen aus dem Ruckenmark (mittels des Lemniscus 
medialis und des Tractus spinothalamicus), aus den sensiblen Hirnnervenkernen 
(Trigeminus, Glossopharyngeus-Vagus, vielleicht auch aus dem Vestibularis) und 
aus dem Kleinhirn (rubrothalamische Bahnen). Als Endkerne dieser Erregungen 
sind vor allem zentrale, ventrale und laterale Thalamuskerne (Centre median, 
Nucleus arcuatus, Nucleus lateralis dorsalis et ventralis) anzusprechen. Von 
den Sinnesnerven strahlen optische Erregungen vor allem in den caudalsten Ab­
schnitt des Sehhugels, in das Pulvinar ein, wahrend der kranialste Kern, der 
Nucleus anterior (= Nucleus dorsalis magnus), olfactorische Impulse durch das 
aus dem Corpus mammillare stammende VWQ D'AzYRSChe Bundel empfangt (vgl. 
S.301). 

Die in den Sehhugel einstrahlenden sensiblen Erregungen werden von diesem 
zum Teil an die Hirnrinde durch Fasern weitergeleitet, welche im hinteren 
Schenkel der inneren Kapsel verlaufen, zum Teil scheint aber schon in den 
Kernen des Sehhugels selbst eine Verarbeitung der zentripetalen Impulse zu 
einer primitiven Form der BewuBtseinstatigkeit stattzufinden. Denn das Tier­
experiment zeigt, daB auch groBhirnlose Tiere einen periodischen Wechsel 
zwischen einem mehr dem Wachen und einem mehr dem Schlafen ahnlichen 
BewuBtseinszustand aufweisen k6nnen (GOLTz, KARPLUS und MEIDL), wahrend 

4* 
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doppelseitige Thalamusverletzungen (SPIEGEL und INABA) zu wochenlang anhal­
tendem Schlaf zu £lihren vermogen. Damit ist auch das Vorkommen von Schlaf­

Yenlricvl.lIl-_ 

Tuber ----­
cinerevm 

Abb. 23. Schematischer Querschnitt i, durch das caudale Drittel des 
Thalamus (zirka 1.6fach vergrollert). 

sucht bei Erkrankungen 
der Mittelhirn-Zwischen­
hirngrenze, besonders 
bei der lethargischen 
Form der Encephalitis 
epidemica (ECONOMO), 
begreiflich. 

Wir haben ausge­
£lihrt, daB die in den 
Thalamus eintretenden 
zentripetalen Erregun­
gen hier zu einer primi­
tiven BewuBtseinsform 
verarbeitet werden. Ins­
besondere der Schmerz 
solI schon im Thalamus 
zustande kommen kon­
nen (HEAD). Es ist da­
mit begreiflich, daB im 
Sehhiigel auch eine Um­
setzung der zentripeta­
len in zentrifugale Er­

regungen stattfindet. Fiir diese scheint insbesondere der Nucleus medialis, 
Abb.7 u. 24, von Bedeutung zu sein, der Fasern an die Zentren des extrapyrami­
dalen Systems abgibt. So kommt es, daB dieser Kern besonders fiir das Zustande­

limed). Ii/(r/; .-

. -
Venlric. ~ 

, 

~~ tI'AZ!fr" -
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Abb. 24. Schematischer Querschnitt k, im mittleren Drittel des Sehhiigels. 

kommen der motori ­
schen, unwillkiirlichen 

Begleiterscheinungen 
von Affekten (z. B. 
Lachen, Weinen) ,der sog. 
Psychoreflexe, von Be­
deutung ist(KIRCHHOFF). 

ImHypothalamus fin­
den wir Zentren des vege­
tativen Nervensystems, 
und zwar im Tuber 
cinereum vor allem Stoff­
wechselzentren, welche 
fiir die normale Tempera­
turregulation (KREHL), 

den Wasserhaushalt 
(ASCHNER, CAMUS und Roussy, LESCHKE, PICK), den Kohlehydrat- und Ei­
weiBstoffwechsel von Bedeutung sind, resp. Zellgruppen, welche Fasern zur 
Hypophyse entsenden. Von der Region des Corpus subthalamicum scheinen 
besonders nach Reizversuchen von KARPLUS und KREIDL Impulse zu der 
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glatten Muskulatur der Orbita, den Vasomotoren, den SchweiBdriisen, der Harn­
blase abgegeben zu werden. 

Was die kIinische Symptomatologie des Sehhiigels anlangt, so kommt es bei 
Erkrankungen des caudalen Abschnittes zu dem besonders von DEJERINE und 
Roussy beschriebenen Syndrom: Hemianasthesie auf der Gegenseite und Schmerz, 
der auf die Seite der Empfindungsstorung projiziert wird. Wahrend man die 
Hemianasthesie auf Unterbrechung der sensiblen Leitung auf dem Wege zum 
Cortex zuriickfiihrt, ist der Schmerz wohl zum Teil auf Reizung noch erhalten­
gebliebener Teile des Sehhiigels zu beziehen, bzw. es kann mit HEAD daran ge­
dacht werden, daB es zur Ubererregbarkeit der zum Schmerz fiihrenden Thalamus­
mechanismen infolge des Wegfalls corticaler Hemmungen kommt; auch die Mit­
beteiligung vegetativer Zentren, die zu Zirkulationsstorungen fiihren kann, wurde 
in Betracht gezogen. Durch Mltbefallensein rubrothalamischer Fasern konnen 
choreatisch - athetotische Bewegungen (vgl. S. 6), Tremor resp. Hemiataxie auf 
der Gegenseite entstehen, durch Mfektion des Pedunculus, bzw. der inneren 
Kapsel (durch Druck oder entziindliches Odem) leichte Parese an den entgegen­
gesetzten Extremitaten, die auch vegetative Storungen, vor aHem von seiten 
der GefaB- und SchweiBdriiseninnervation aufweisen konnen (Folge der Pyra­
midenbahnlasion oder des Ubergreifens auf die Region des Corpus subthalami­
cum). Die Beziehung des letztgenannten Ganglions zum extrapyramidalen 
System scheint Ursache dafiir zu sein, daB es bei seiner Lasion auch zu unwill­
kiirlichen Bewegungen auf der Gegenseite, und zwar zu einer besonderen Form 
derselben, zu Schleuderbewegungen (Hemiballismus) kommen kann. DaB doppel­
seitige Lasionen im caudalen Bereich des Thalamus, dort wo derselbe ins Mittelhirn 
iibergeht, zu abnormer Schlafsucht zu fiihren vermogen, wurde schon erwahnt; 
es kann dieses Symptom natiirlich auch beieinseitigen, raumbeschrankendenMfek­
tionen vorkommen, indem dieselben nicht nur das Ganglion einer Seite schadigen, 
sondern auch eine Druckwirkung auf das Ganglion der Gegenseite ausiiben. 

Der Verlust der Psychoreflexe, der unwillkiirlichen mimischen Bewegungen 
bei intakter willkiirlicher Facialisinnervation, diirfte als Zeichen einer Lasion des 
Nucleus medialis thalami anzusprechen sein. Die Beziehung des Hypothalamus zum 
vegetativen Nervensystem kommt klinisch vor allem dadurch zum Ausdruck, daB 
Fieber als Reizsymptom von seiten des Tuber cinereum auftreten kann, was man 
besonders bei Ventrikelblutungen beobachtet, welche eine Druckwirkung auf die 
umgebende graue Substanz hervorrufen. Bei hochgradigem Druck kann es schlieB­
lich zu Schadigung der vegetativen Zentren kommen, so z. B. zu Hypothermie bei 
kindlichem Hydrocephalus. Auch Stoffwechselstorungen, z. B. Glykosurie, wurden 
als Reizsymptome von seiten des Tuber beobachtet. SchlieBlich konnen Erkran­
kungen der grauen Substanz um den Boden des dritten Ventrikels zu ganz ahn­
lichen Funktionsstorungen fiihren wie manche Hypophysenerkrankungen, vor 
aHem zu Diabetes insipidus (Polydipsie, Polyurie, niedrige Konzentration des Harns) 
und zu Dystrophia adiposo-genitalis (Fettsucht, Impotenz bzw. Ausbleiben der 
Menses). Die Entstehung dieser letztgenannten Symptome bei anatomischer In­
taktheit der Hypophyse ist noch nicht eindeutig gekIart; Storungen im AbfluB des 
Hypophysenhinterlappeninkretes, das seinen Weg durch das Tubergraunimmt, viel­
leicht auch eine Schadigung der Hypophyseninnervation diirften neben der Mfek­
tion der spinalwarts gerichteten Innervationen aus dem Tuber in Betracht kommen. 
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10. Vorderhirnganglien. 

Wie schon frillier erwahnt, haben wir die Vorderhirnganglien in zwei Gebiete 
zu unterteilen: Nucleus caudatus und Putamen (i. e. auBerer Teil des Linsenkerns) 
gehoren morphologisch und funktionell zusammen und werden als Striatum dem 
innerenAbschnitt des Linsenkerns, dem Globus pallidus (= Pallidum) gegeniiber­
gestellt (vgl. Abb. 2, 3, 7,24,25). Das Striatum empfangt nur sparliche Fasern aus 
der Hirnrinde, die eine ahnliche Bedeutung haben wie die Assoziationsfasern, welche 
die einzelnen Areale der Hirnrinde verbinden. Die kleinen Zellen des Striatums 
empfangen zentripetale Impulse aus dem Sehhiigel und aus der inneren Kapsel. 
Sie geben diese an groBe Zellen weiter, deren Axone an den Zellen des Pallidum 
enden. Das Pallidum selbst empfangt Erregungen nicht nur aus dem Striatum, 
sondern auch aus dem Thalamus, vielleicht auch aus dem Stirnhirn. Die pallido­
fugalen Fasern finden sich teils an der Ventralflache des Linsenkerns (in der 
Ansa lenticularis), teils durchsetzen sie die innere Kapsel bzw. umschlingen sie 
ihre in den Pedunculus einstrahlende Faserung (Ansa peduncularis). Sie enden 
im Corpus subthalamicum, in der Substantia nigra, im Nucleus ruber, an den 
Kernen des hinteren Langsbiindels. Ihre zentrifugale Fortsetzung aus diesen 
Kernen ist erst zum Teil bekannt, so z. B. der Tractus rubrospinalis, sowie des­
cendierende Fasern des hinteren Langsbiindels (vgl. S.7). 

Die Funktion der einzelnen Teile der Vorderhirnganglien ist insbesondere 
'wegen der Symptomenarmut im Tierversuch noch schwer einheitlich zu begreifen, 
wenn auch die Erkrankung dieser Ganglien beim Menschen zu recht charakte­
'ristischen Bildern fiihrt. C. und O. VOGTl, FOERSTER2 , JACOB 3 u. a. haben eine 
Ordnung in diese Erscheinungen zu bringen versucht; man hat dem Globus 
pallidus die doppelte Funktion eines Zentrums unwillkiirlicher Bewegungen und 
der Tonushemmung zugeschrieben. Yom Striatum (FOERSTER, vor allem den 
kleinen Zellen, LEWY) sollen die im Pallidum zustande kommenden unwillkiir­
lichen Bewegungen gehemmt werden, zum Teil sollen aber auch nach VOGT 
fordernde Impulse yom Striatum zum Pallidum gelangen. Die Erkrankung der 
'groBen Zellen des Striatums soli nach manchen (F. H. LEWY) zu ahnlichen Sto­
rungen fiihren wie die des Pallid urns. Wir miissen uns bewuBt sein, daB wir hier 
erst imBeginne unserer Kenntnisse stehen,es sich urn schematiscl;te Darstel­
lungen, handelt, deren Einzelheiten noch recht umstritten sind, daB aber doch 
gewisse Grundlagen fiir die klinische Lokaldiagnose vorhanden sind. So fiihrt 
die Erkrankung des Striatums (vor allem seiner kleinen Zellen, wahrscheinlich 
durch Wegfall der auf das Pallidum wirkenden Hemmungen) zu choreatisch­
athetotischen Bewegungen. Bei beiderseitiger Pallidumlasion (z. B. bei WILSON­
scher Erkrankung) dagegen entsteht Rigor, Hypo- oder Akinese und Tremor 

, (Pallidumsyndrom). 

Als ,Typus beiderseitiger Linsenkernerkranlmng wird die von KnmIER WILSON be­
schriebene progressive Lenticuliirdegeneration angesprochen, bei der aber oft vorzugsweise 
das Putamen, in geringerem MaBe der Glob. pallidus betroffen ist' (zu Cystenbildung 
fiihrende, degenerative Vorgange). Hier finden sich klinisch Rigor, Hypokinese, Tremor, 
von seiten der inneren Organe vor allem eine grobknotige Lebercirrhose, deren Verhaltnis 
zur Gehirnveranderung noch unklar ist (Ursache oder Folge derselben oder vielmehr 

1 VOGT, C. u. 0., J. Psychol. u. Neur. ~5, 1920. 2 z. Neur. 73, 1921. 
3 JAOOB, Extrapyram. Erkrankungen Berlin: Julius Springer 1923. 
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[wahrscheinlicher] beide Prozesse parallelgehend, Folge einer, .noch unbekauntenNoxe). 
Auch vom ophthalmologischen Standpunkt interessant ist die durch Ubergangsfiille mit 
WILsoNscher Erkrankung in Beziehung stehende Pseudosklerose (WESTPHAL-STRUMPELL). 
Neurologisch sind hier ein grobschlagiger Tremor, oft auch Rigor der Muskulatur, friih­
zeitig psychische St6rungen (Demenz, Erregungszustande mit Stupor wechselnd), Zwangs­
lachen und Zwangsweinen zu beobachten, von seiten des Auges auBer grobem Augen­
wackeln vor allem das Auftreten eines braunlich-griinen Pigmentringes in der Peripherie 
der Hornhaut (KAYSER-FLEISCHER). Die pathologisch-anatomischen Gehirnveranderungen 
sind hier nicht auf die Vorderhirnganglien beschrankt, sondern auch in der Hirnrinde, 

rronlolllirn 

Teml'Qru//(7l'l'en 

Abb. 25. Schematischer Horizonta\schnitt durch das GroBhirn. 

im Kleinhirn, der Briicke nachweisbar, was aber in neuerer Zeit SPIELMEYER bis zu 
einem gewissen Grade auch fiir die 'VILsoNsche Erkrankung zeigen konnte. 

Ein ii.hnliches Bild wie durch Linsenkernerkrankung kann durch Erkrankung 
der pallidofugalen Faserung, wie wir sie beispielsweise bei Paralysis agitans 
finden, entstehen. Beim Zustandekommen akinetisch-rigider Syndrome diirfte 
aber auch, wie schon erwii.hnt, die Erkrankung tieferliegender Ganglien, z. B. 
der Substantia nigra, mit in Betracht kommen. 

11. Innere Kapsel. 
1m vorderen Schenkel der inneren Kapsel finden sich das fronto -thalamische 

und das fronto-pontine Bundel (vgl. Abb. 25). Affektionen des letztgenanntim 
Faserzuges konnen evtl. zu StOrungen von seiten der gegenseitigen Kleinhirn-
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hemisphare (Auftreten von Vorbeizeigen auf der Gegenseite) fiihren, nachdem das 
frontopontine System durch Vermittlung der Briickenkerne und ihrer Fasern Im­
pulse an die gegenseitige Kleinhirnha.lfte abgibt. 1m Knie der inneren Kapsel ver­
laufen die Bahnen zu den motorischen Hirnnervenkernen vorwiegend der gekreuz­
ten, zum Teil (besonders fiir den motorischen Trigeminus, Stirnast des Facialis, 
motorischen Vagus) auch der gleichenSeite. Einseitige Affektion dieser Fasern wird 
nur zu geringgradigen Storungen fiihren (Lahmung des kontralateralen Mund­
asts des Facialis, kontralaterale Abschwachung des Augenschlusses, Deviation 
der vorgestreckten Zungenspitze nach der Gegenseite). Bei beiderseitiger La­
sion dieser Bahnen wird es zu Lahmungserscheinungen der Lippen- und Zun­
genmuskeln, der Kaumuskeln, resp. der vom Nucleus ambiguus versorgten 
Pharynx- und Larynxmuskulatur kommen konnen. Es entsteht so das Bild 
der Psewiobulbiirparalyse, die gewohnlich auf die Weise zustande kommt, daB 
die innere Kapsel zuerst auf der einen Seite und nach kiirzerer oder langerer Zeit 
auch auf der zweiten Seite erkrankt (entziindliche Prozesse, Blutungen, Er­
weichungen infolge vascularer Erkrankung, besonders bei Lues). 1m hinteren 
Schenkel der inneren Kapsel finden wir von oral nach caudal die Pyramidenbahn, 
die sensiblen Bahnen aus dem Thalamus zum Scheitellappen und schlieBlich die 
Radiatio optica und mehr ventral die Radiatio acustica. Die Affektion der genann­
ten Systeme fiihrt zu spastischer Hemiplegie der Gegenseite, kontralateraler Hemi­
anasthesie bzw. Hemianopsie, dagegen zu meist geringgradiger Abschwachung 
des Horvermogens besonders auf der Gegenseite. Je nach der Ausdehnungund 
Lage des Herdes konnen diese Symptome (vgl. S. 144) natiirlich allein oder in 
verschiedenen Kombinationen vorkommen. 

12. GroBhirn. 
Ein Begriff, der sehr oft in miBverstandlicher Weise, besonders in bezug auf die 

corticale Lokalisation, gebraucht wird, ist der des Zentrums. Wenn die Erkrankung 
oder Lasion einer anatomisch mehr oder minder gut abgrenzbaren Stelle regel­
maBig zu Storung oder Ausfall einer bestimmten Funktion fiihrt, so kann man 
diese Stelle wohl insofern als ein Zentrum dieser Funktion ansprechen, als der 
normale Ablauf derselben an die lntaktheit qer betreffenden Region gebunden 
ist. Diese Begriffsfassung geniigt wohl fiir die klinische Lokaldiagnose und auch 
nur in diesem Sinn solI weiterhin von Zentren gesprochen werden. Aus den bei 
Schadigung einer Stelle zu beobachtenden Ausfallserscheinungen von seiten dieser 
Funktion darf aber nicht ohne weiteres geschlossen werden, daB diese um­
schriebene Stelle normalerweise allein der Sitz jener Mechanismen sei, die der 
betreffenden Funktion zugrunde liegen. Es erscheint also wohl berechtigt, 
klinische Ausfallerscheinungen bestimmter Funktionen an bestimmten Stellen zu 
lokalisieren; dagegen ist es nicht ohne weiteres moglich, die betreffenden Funk­
tionen an diese umschriebenen Stellen zu verlegen, da die verschiedensten Hirn­
teile bei deren Zustandekommen zusammenwirken konnen. 

a) Stirnhirn. 
Die caudale Grenze des Stirnhirns ist durch die Fissura centralisRolandi (Abb. 26) 

gegeben, welche leicht dadurch erkannt werden kann, daB sie in ihrem ganzen 
Verlauf durch Querwindungen nicht unterbrochen ist und daB sie hakenformig 
iiber die Mantelkante auf die Medialflache des Gehirns hiniiberreicht. Zwischen 
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dieser Furche und dem vor ihr gelegenen Sulcus praecentralis finden wir den 
Gyrus praecentralis, die sog. motorische Region. Hier sind nicht einzelne Muskeln 
oder Nerven, sondern Bewegungen bestimmter Korperabschnitte, Z. B. Finger­
spreizung, Ellbogenbeugung oder -streckung u. a. lokalisiert. 

Schwache Reizung der motorischen Region fiihrt zu relativ langsamen (tonischen) 
Kontraktionen . der Skeletmuskeln im Bereich des dem Reizpunkt zugehorigen 
Korperabschnittes; die entstehenden Bewegungen haben eine gewisse Almlich­
keit mit den bei Willkiirinnervation erhaltenen. Starkere Reize resp. auch 
schwache Reize bei abnormer Ubererregbarkeit rufen epileptijorme, d. h. klonisch­
tonische Krampfe hervor, die sich von der dem Reizpunkt entsprechenden Region 
auf die benachbarten Korperabschnitte entsprechend der Anordnung der zu­
gehorigen corticalen Foci ausbreiten konnen, schlieBlich kann die Erregung 
auch auf die gegenseitige Rinde iibergreifen, so daB es zu generalisierten 
Krampfen der gesamten Korpermuskulatur kommt. Die klonische Kompo­
nente dieser epileptiformen Krampfe ist corticalen Ursprungs, wahrend ·tonische 
Krampfe nicht nur von der Hirnrinde, sondern auch von tiefer gelegenen Regionen 
des Zentralnervensystems (besonders der Substantia reticularis des Rautenhirns) 
entstehen konnen. Einzelne Gifte konnen allerdings vielleicht auch von sub­
corticalen Gebieten aus Klonismen auslosen. 

Bei einem raumbeschrankenden ProzeB im Schadel beweisen epileptiforme 
Krampfe an sich noch nicht den Sitz der Erkrankung in der motorischen Region. 
Denn auch Tumoren des Schlafen-, Scheitel- oder sogar des Hinterhauptlappens 
und auch des Hirnstamms konnen besonders durch die von ihnen hervor­
gerufene intrakranielle Drucksteigerung die Ursache fiir epileptiforme Krampfe 
bilden. Erst dann ist man berechtigt, den Tumor in der motorischen Region 
anzunehmen, wenn die Krampfanfalle den Jackson-Typus aufweisen, d. h. immer 
mit Klonismen ein und derselben Muskelgruppe beginnen und wenn sich in 
den Intervallen zwischen den Krampfanfallen eine Schadigung der yom Tumor 
unmittelbar betroffenen Stelle dadurch nachweisen laBt, daB diejenigen Muskel­
gruppen, deren Krampf den Jacksonanfall einleitet, intervallar leichte Lah­
mungssymptome zeigen. 

Die genauere Lokalisation innerhalb der motorischen Region laBt sich leicht 
merken, wenn man sich vorstellt, daB im Gyrus praecentralis ein Mensch auf 
dem Kopfe steht; so findet sich die Muskulatur im Bereich des Kopfes im 
untersten, das Armgebiet im mittleren und die Beinregion im obersten Drittel 
der motorischen RegIon:' lokalisiert. Nach den Ergebnissen der Reizversuche, 
insbesondere von O. FOEttsTER, ist am meisten ventral in der Kopfregion der 
Larynx (Stimmbandbewegungen) vertreten; nach dorsal fortschreitend finden 
wir die Foci fiir Gaumensegel, Kieferbewegungen, Zunge und schlieBlich das 
Facialisgebiet am weitesten dorsal. 

Vergegenwartigt man sich, daB bei erhobenem Arm Schulter, Rumpf und 
Hiifte einander am nachsten, Finger und Zehen voneinander am weitesten ent­
fernt liegen, so hat man auch ein Bild der weiteren, feineren Lokalisation inner­
halb der genannten Areale. Wir finden dem Kopfzentrum benachbart die Be­
wegungen der Finger (und zwar am nachsten den Daumen, am weitesten ent­
fernt den kleinen Finger), dariiber die der Ellbogenmuskulatur, noch weiter die 
Schulter lokalisiert. AnschlieBend sind die Rumpf- resp. Bauch- und dann die 
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Hiiftmuskulatur, weiter die distalen Teile des Beines, das Knie und schlieBlich 
FuB und Zehen vertreten. Der Ursprung der Pyramidenfasern fiir das letzt­
genannte Gebiet liegt schon an der medialen Hemispharenoberflache in dem 
das Ende der Zentralfurche umschlingenden Lobus paracentralis (vgl. Abb. 28). 

Das elektrisch reizbare Areal reicht aber vom Gyr. praecentralis auch auf die 
oral angrenzenden Partien der Stirnwindungen. Vom FuB der zweiten Stirn­
windung lassen sich Blickbewegungen beider Augen nach der Gegenseite aus16sen; 
mit diesem Zentrum in enger Verbindung, auch auf den FuB der I. Stirnwindung 
libergreifend, findet sich eine Reizstelle fiir Aus16sung von Kopfbewegungen nach 
der Gegenseite. SchlieBlich lassen sich vom caudalsten Abschnitt von Fl bei 
starken Reizen nach FOERSTER auch Rumpfdrehung zur Gegenseite, endlich 
Massenbewegungen der gegenseitigen Extremitaten und epileptiforme Krampfe 
auslosen (Reaktionen, die [nach FOERSTER] weitgehend unabhangig von dem 
caudal angrenzenden Gebiet [dem Areal der Riesenpyramidenzellen] sein sollen). 
Vom caudalsten Abschnitt der III. Stirnwindung, der P.opercularis, laBt sich 
nicht nur Stimmgebung hervorrufen, sondern konnen auch Schmatz- resp. Leck­
bewegungen, sowie Kau- und Schluckbewegungen ausgelost werden. 

Die groBe Ausdehnung der motorischen Region macht es begreiflich, daB es 
bei Erkrankungen derselben in der Regel nicht zu Hemiplegie wie bei Lasion 
der inneren Kapsel kommt, in der die Pyramidenfasern auf engem Areal bei­
einanderliegen. Affektionen der motorischen Region flihren vielmehr in der 
Regel zu Monoplegien, z. B. der Arm- oder Beinmuskulatur. Es kann natiirlich 
ein Herd auch so liegen, daB er aneinandergrenzende Areale, etwa der Kopf­
und der Armregion, betrifft. Man kann dann beispielsweise Lahmung des Mund­
asts des Facialis, kombiniert mit Lahmungserscheinungen von seiten der Finger, 
vor allem des Daumens, finden. Ein weiteres Charakteristicum dieser Lahmungen 
ist das vorwiegende Befallensein der von Hand und Fingern geleisteten Einzel­
bewegungen. 

Solche Muskeln, welche in der Regel auf jeder Seite isoliert innerviert werden, 
erhalten die Impulse in der Hauptsache von der gegenseitigen Hemisphare; 
Muskelgruppen dagegen, welche meist auf beiden Seiten gleichzeitig in Aktion 
treten, empfangen sowohl eine gekreuzte wie auch eine ungekreuzte Innervation 
(BROADBENT). Ein Herd im Armzentrum wird also zu Lahmungserscheinungen 
nur der gegenseitigen Armmuskulatur flihren. Ahnliches gilt fiir einen Herd 
im Bereich des corticalen Facialisareals, soweit der Mundast des Facialis in 
Betracht kommt; auch der LidschluB wird auf der gelahmten Seite wenigstens 
etwas abgeschwacht sein. Dagegen wird die Stirnmuskulatur von den meisten 
Menschen gewohnlich auf beiden Seiten gleichzeitig kontrahiert, sie hat dement­
sprechend nicht nur eine gekreuzte, sondern auch eine homolaterale Innervation 
und es wird ein einseitiger Herd im genannten Cortexareal wohl zu beiderseitiger 
Abschwachung der Stirnmuskulatur flihren, wobei aber die kontralaterale hoch­
stens um ein geringes starker geschadigt ist. Ahnliches gilt mehr minder fiir die 
Rumpf-, Pharynx-, Larynx- und Kaumuskulatur, sowie fiir die corticale Inner­
vation innerer Organe, wie am Beispiel der Blaseninnervation gezeigt werden 
kann. Zu letzterem Organ scheinen Impulse sowohl aus einem dem Hiiftzentrum 
benachbarten Fokus als auch aus dem Parazentrallappchen zu stromen. Ein­
seitige Lasion dieser Regionen vermag zu keinem deutlichen Blasensymptom zu 
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fiihren; diese treten erst hervor, wenn die Lasionen doppelseitig sind. Es kann 
dies am ehesten bei Verletzungen zustande kommen, welche den Scheitel betreffen 
und damit die einander benachbarlen Parazentrallappchen beider Seiten ein­
beziehen. Es wird dann nicht nur spastische Lahmung der beiderseitigen FuB­
muskulatur, sondern auch Inkontinenz der Blase, also die Nachahmung spinaler 
Symptome durch einen corticalen Herd zu beobachten sein. 

DaB Lasionen im Bereiche des FuBes der zweiten Stirnwindung eine Unfahigkeit 
oder Erschwerung der Blickbewegung bzw. auch evtl. der Bewegung des Kopjes 
nach der Gegenseite zur Folge haben, bedarf wohl keiner weiteren Erklarung. 
Auch die Tatsache, daB in solchen Fallen infolge Uberwiegens der antagonistischen 
Impulse von der gegenseitigen Hemisphare eine Deviation conjuguee beider 
Augen zur Seite des Herdes auftreten kann, ist leicht begreiflich (vgl. S. 164). 

Eine eingehendere Erorterung scheint bezuglich der Storungen der Rnmpj­
innervation notwendig, die bei Herden im Stirnhirn zu beobachten sind. Es 
kann einmal eine Schadigung an der Stelle vorliegen (FuB der ersten Stirn­
windung), deren Reizung, wie erwahnt, Rumpfdrehung nach der Gegenseite zu 
bewirken vermag. Es kann aber auch zu Storungen der Rumpfinnervation, be­
sonders ataktischen Symptomen, durch Lasion medialer Abschnitte des Stirnhirns 
kommen. Aus der ersten, teilweise auch aus der zweiten Frontalwindung, ent­
springt namlich in deren vorderen Abschnitten, vor allem von der medialen Ober­
£lache, das jrontopontine Bundel, welches Impulse den Briickenkernen und mit­
tels deren Faserung durch den Briickenarm der Kleinhirnrinde (vorwiegend der 
gekreuzten Seite) iibermittelt. So kann es bei Herden im Stirnhirn, insbesondere 
wenn sie nahe der Medianlinie liegen und evtl. durch Druck auch die Gegenseite 
zu schadigen vermogen, zu Storungen der Rumpfinnervation (Ataxie, schwanken­
der Gang) ahnlich wie bei Kleinhirnaffektionen kommen. 

Das Kleinhirn ubt, wie erwahnt, einen hemmenden EinfluB auf untergeordnete 
rhombencephale, der Tonusinnervation und Gleichgewichtserhaltung dienende 
Mechanismen aus. Die Impulse, welche diese Hemmungswirkung veranlassen, 
scheinen nun dem Kleinhirn vor allem aus dem Stirnhirn mittels des Tractus 
frontopontinus, zum Teil auch aus dem Schlafenlappen mittels des temporo­
pontinen Blindels zuzuflieBen. Eine Lasion des frontopontinen Bundels bzw. 
seines Ursprungsgebietes wird zu Storungen dieses cerebellaren Apparates fiihren 
konnen. Es werden nun die rhombencephalen Reflexmechanismen, die unter 
der Hemmung des Stirnhirn-Kleinhirnapparates stehen, ubererregbar. So kommt 
es, daB bei einseitigen Herden im Stirnhirn RichtnngsstOrungen zu beobachten 
sind, deren Gemeinsames eine Tendenz zur Deviation nach der Gegenseite ist 
(Fallneigung, Abweichen beim Gehen, Vorbeizeigen des kontralateralen Arms 
nach der Gegenseite). Es werden also ganz ahnliche Storungen ausgelost, als 
ob das dem betreffenden Stirnhirnherd kontrala,terale Kleinhirn erkrankt ware. 
Auch die Beobachtung einer Ubererregbarkeit des gegenseitigen Labyrinths 
(GERSTMANN, GOLDSTEIN) scheint hierher zu gehoren. 

1m gewohnlichen Leben werden nicht bloB einfache Bewegungen einzelner 
Korperabschnitte innerviert, wie wir sie bei Reizung der einzelnen Foci im Experi­
ment beobachten, sondern es kommt zu komplizierteren Bewegungen im Inter­
esse eines bestimmten Zweckes, sog. Handlungen, die yom Individuum erst im 
Laufe seiner Entwicklung erlernt werden miissen (Ausdruck seelischer Vorgange, 
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wie Drohen, KuBhandwerfen, Salutieren oder Verwendung von Objekten der 
Umwelt, wie Biirsten, Tiiraufmachen, Zigarre anzunden usw.). Die diesen Be­
wegungen zugrunde liegenden Innervationsmechanismen faBt man unter dem 
Begriff "Praxie" zusammen; Storung oder Verlust der Zweckbewegungen bei 
sonst erhaltener Bewegungsfreibeit, ungestorter Sensibilitat, Koordination be­
zeichnet man als Apraxie (LIEPMANN 1); es Vi~d dabei vorausgesetzt, resp. ist 
bei der Stellung der Diagnose zu erweisen, daB der Patient auch die zu benutzen­
den Gegenstande erkennt, resp. die ibm erteilten Befehle zur AusfUhrung be­
stimmter Zweckhandlungen versteht. 

Bei leichter Lasion der motorischen Region werden zunachst komplizierte, 
erlernte Bewegungen gestort, wie Zeichnen, Beherrschen von Musikinstrumen­
ten; die betreffenden Bewegungen erscheinen vergrobert, Teile derselben wer­
den fehlerhaft ausgefUhrt (KLEIST 2 u. a.), ahnlich wie bei einem Kinde, das 
die betreffende Bewegung noch nicht richtig erlernt hat. 

Hochgradiger als bei dieser sog. gliedkinetischen Apraxie, die evtl. nur einzelne 
Glieder resp. bestimmte Fertigkeiten betrifft, ist die Storung bei der sog. motorischen 
(= ideokinetischen) A praxie, bei der der Kranke willkiirlich resp. auf Aufforderung 
mit der betroffenen Extremitat selbst so primitive Bewegungen wie das Schlie Ben 
der Faust, Kreuzen der Arme evtl. nicht ausfUhren kann 3. Bei leichteren Formen 
sind vor allem die Bewegungen gestort, die gewisse Anforderungen an das Er­
innerungsvermogen stellen, so das Imitieren einer Bewegung ohne das zugehorige 
Objekt (Aufsperren eines Schlosses, Kaffeemahlen usw.) oder das Ausdrucken 
seelischer Vorgange (Winken, Drohen, Salutieren, KuBhandwerfen). Auch werden 
Bewegungen verwechselt, resp. es ist ein Perseverieren (Haftenbleiben) gewisser 
Bewegungen zu beobachten. 

Hier zeigt sich beim Rechtshander die Uberwertigkeit der linken Hemisphare 
gegenuber der rechten, indem diese Zweckbewegungen, auch wenn sie von der 
linken Hand ausgefUhrt werden, von der linken Hemisphare abhangen. 

Die rechte motorische Region, welche Impulse zur linksseitigen Korper­
muskulatur entsendet, bedarf fiir Zweckhandlungen der Innervationen, welche 
ihr von der linken motorischen Region zuflieBen. Die .linke motorische Region 
ist also der rechten ubergeordnet, sie sendet ihr Impulse durch Vermittlung 
der Faserung des Balkens (Corpus callosum 4). Eine Zerstorung der linken moto­
rischen Region fUhrt daher nicht nur zu Lahmungserscheinungen im Bereiche 
von Muskeln der rechten Korperhalfte, sondern auch zu Storungen in der Inner­
vation der linksseitigen Korpermuskulatur. Dieselbe ist zwar nicht gelahmt, 
der Patient vermag aber einfache Zweckhandlungen nicht mehr entsprechend 
auf der linken Seite auszufuhren, die linksseitige Muskulatur zeigt apraktische 
oder dyspraktische Symptome. Dasselbe wird eintreten, wenn ein knapp unter 
der linken motorischen Region gelegener Herd nicht nur die Pyramidenfaserung 

1 LIEPMANN, Mschr. Psychiatr. 8 (1900) - Storungen des Handelns bei Gehirnkranken. 
Berlin 1905. 

2 KLEIST, Jb. Psychiatr. 1907. 
3 Auch das Offnen des Mundes, Zeigen der Zunge, SchlieBen der Augen auf GeheifJ kann 

trotz erhaltener Bewegungsfahigkeit der betreffenden Muskeln gestort sein. In diesen Fallen, 
wo es sich um Muskeln handelt, die auf beiden Korperhalften meist zusammen wirken, kann 
die Storung sowohl von der linken wie von der rechten Hemisphare ausgelOst werden. 

4 Literatur S. MmGAZZINI, Der Balken. Berlin: Julius Springer 1922. 



62 Lokalsymptome von Hirnstamm und GroBhirn. 

aus derselben, sondern auch die Balkemasern zerstort, welche die Impulse der 
rechten motorischen Region iibermitteln. Sind diese Balkemasern allein be­
troffen, so wird es zu motorisch apraktischen oder dyspraktischen Symptomen auf 
der linken Seite kommen. Man kann aber auch auf der rechten Korperseite moto­
risch apraktische Symptome beobachten, wenn namlich die linke motorische 
Region zwar noch Impulse zum Riickenmark abgibt, aber durch einen sie 
umziehenden Herd von jenen Erregungen aus den iibrigen Teilen (Occipital-, 
Parietal-, Temporallappen) der linken Hemisphare mehr oder minder abgesperrt ist, 
deren sie zur Innervation von Zweckbewegungen bedarf. Besonders Herde im Mark 
des unteren Scheitellappens spielen hier eine bedeutsame Rolle (vgl. S. 67). 

Fiir die Entstehung apraktischer Storungen kommt demnach nicht bloB das 
Befallensein der linken motorischen Region resp. der zugehorigen Balkemaserung 
in Betracht, sondern auch die Affektion benachbarter Regionen. Auch un­
mittelbar vor dem Gyrus praecentralis gelegene Anteile der zweiten und dritten 
Stirnwindung scheinen fiir das normale Zustandekommen komplizierterer Praxie­
formen von Wichtigkeit. So kann beim Linkshander bei Herden in dem dem 
Handzentrum benachbarten Areal der zweiten Stirnwindung der linken Seite 
Agraphie 1 (Schreibumahigkeit, EXNER, HENSCHEN) auftreten; etwas ventral 
hiervon, zwischen dem FuB der zweiten und dritten Stirnwindung gelegene 
Herde verursachen Amimie, also eine StOrung in der Innervation mimischer 
Ausdrucksbewegungen, und schlieBlich ist bei Herden im FuB der dritten Stirn­
windung die motorische Aphasie BROCAS zu beobachten, die speziell auf Lasion 
der Pars opercularis2 bezogen wird, wahrend Affektionen der Pars triangularis zu 
Avokalie (motorischeAmusie), zu einem Verlust motorisch-musikalischer (stimm­
licher) Leistungen fiihren sollen (HENSCHEN). Es scheint, daB es aber zu Verlust 
der Singfahigkeit auch bei rechtshirnigen Herden kommen kann (MANN), was 
GOLDSTEIN damit erklart, daB das Singen an das Zusammenarbeiten beider 
Hemispharen gekniipft sei, das von jeder Seite her gestOrt werden konne 3• 

1 Wie HERRMANN u. POTZL Co-ber die Agraphie. Berlin: Karger 1926) neuerdings hervor­
heben, wurde die Agraphie bei frontaler Liision vor allem durch Tumoren hervorgerufen. 
Die Autoren halten es ffir wahrscheinlich, daB die .Mitbeteiligung des FuBes der zweiten 
Stirnwindung ffir die Entstehung einer Agraphie als Begleiterscheinung einer motorischen 
Aphasie von Wichtigkeit sei; dagegen sei es noch strittig, ob die Agraphie isoliert auch bei 
nicht drucksteigernden Prozessen in der linken F 2 auftreten kann; jedenfalls muB dies nicht 
der Fall sein. Der dem Zustandekommen des Schreibakts dienende zentrale Apparat scheint 
nicht so streng an die linke Hemisphare (beirn Rechtshander) gebunden zu sein wie die 
Sprache, so daB man auch bei rechtshirnigen Herden Agraphie beobachtet hat. 

2 NIESSL VON MAYENDORF weist auf die Bedeutung der Liision der ventralsten Partien 
der vorderen linken Zentralwindung ffir das Zustandekommen der motorischen Aphasie hin; 
diese Region ist aber wohl nicht als ausschlieBliches motorisches Sprachzentrum aufzufassen, 
wenn auch ihre Mitliision mit dem FuB der dri.tten Stirnwindung von Bedeutung sein mag. 

a KLEIST [Mschr. Psychiatr. 68, 853 (1928)] unterscheidet eine Tonstummheit (Unfahig­
keit, einzelne Tone durch Singen oder Pfeifen hervorzubringen; der Rhythmus einer Melodie 
kann durch Klopfzeichen angegeben werden) und eine Melodienstummheit (Singen und 
Pfeifen einzelner Tone erhalten, Melodien konnen nicht richtig gesungen oder gepfiffen 
werden). Erstere Storung solI bei Affektionen im unteren Drittel der linken vorderen Zentral­
windung, letztere bei Lasionen im oberen Teil des FuBes von Fa (nicht der P. triangularis) 
vorkommen. Wie man sieht, kommen die einzelnen Autoren vorderhand noch zu etwas 
verschiedenen Lokalisationen, was bei der geringen Zahl verwertbarer Falle begreiflich ist. 
(Vgl. neuerdings FEUCHTWANGER, Amusie. Berlin: Julius Springer 1930). 
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Betrachten wir noch etwas naher die motorische Aphasie, so sehen wir dem­
nach, daB sich das BROCASche Sprachzentrum in enger Nachbarschaft von 
Regionen befindet, welche fiir das Zustandekommen bestimmter Praxieformen 
notwendig sind. Es scheint daher nicht ganz ohne Berechtigung, wenn manche 
die motorische Aphasie als eine Spezialform der Apraxie betrachten (LAIGNEL­
LAVASTINE, WILSON u. a.). Handelt es sich ja bei der motorischen Aphasie bei 
erhaltener Fahigkeit, die 
Sprechmuskeln zu inner­
vieren, um den Verlust 
bzw. um das Vergessen 
jener Innervationskombi­
nationen, jener Gruppie­
rungen von Einzelbewe­
gungen, welche zum 
Aussprechen von Worten 
notwendig sind. Es be­
steht Unfahigkeit des 
spontanen und des Nach­
sprechens bei erhaltenem 
W ortverstandnis, resp. es 
sind diese Fahigkeiten bis 
auf einzelne Worte, zu­
mal solche, die besonders 
affektbetont sind (eigener 
Name, Fliiche), verloren­
gegangen. Auch das Sin­
gen von Liedertexten kann 
(wegen deren groBerer af­
fektiver Wertigkeit) erhal­
ten bleiben; eine fremde, 
spater erlernte Sprache 
kann eher ausfallen als 
die Muttersprache. 

Es muB aber zuge­
geben werden, daB die 
Auffassung der motori­
schen Aphasie als einer 

Abb.27. Schema des ErregungsverIaufes vom BRocAschen Zentrum 
zu den beiderseltigen Rindenzentren und weiter zu den segmentalen 

Zentren der Sprechmuskulatur. 

Spezialform von Apraxie nicht allen Fallen ganz gerecht wird, da nur selten die 
gerade genannten Storungen isoliert au£treten und oft noch andere Symptome 
hinzukommen (vgl. BONVICINI1), die man als Storungen der "inneren Sprache" 
(vgl. BALLET, LIEPMANN, GOLDSTEIN 2) bezeichnet. Es sind das Storungen in Me­
chanismen, die der eigentlichen motorischen W ortinnervation vorausgehen und 
die sich in der gleichzeitigen Unfahigkeit zu schreiben 3 verraten, weiter in 

1 Handb. d. Neurologie d. Ohres 2 II, S. 157l. 
2 GOLDSTEIN, Handb. d. norm. u. pathol. Physiol. 10, 600. 1927. 
3 Je nachdem ob die Schreibfahigkeit resp. die innere Sprache fehlt oder erhalten ist, 

hat man die motorische Aphasie in eine corticale und eine subcorticale (= reine vVortstumm-
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der Unfahigkeit, durch Zeichen (z. B. Kopfnicken) die Silbenzahl eines bestimmten 
Wortes anzugeben, resp. aus vorgelegten, beweglichen Buchstaben ein Wort 
zusammenzusetzen. Die Lokalisation dieser "Plussymptome" ist noch nicht 
gesichert; vielleicht daB ein Ubergreifen der Lasion auf benachbarte Stirnhirn­
resp. Inselareale (GOLDSTEIN) eine Rolle spielt. Hervorgehoben muB schlieBlich 
noch werden, daB auch bei motorischer Aphasie Storungen des Sprachver­
standnisses bei feinerer Priifung aufgedeckt werden konnen. 

Wir haben bisher gesehen, daB das Stirnhirn zu den motorischen Leistungen 
in mehrfacher Beziehung steht: erstens dadurch, daB aus dem Gebiet der eigent­
lichen motorischen Region die Pyramidenfaserung entspringt, zweitens, indem das 
frontopontine System in den Kleinhirnapparat eingreift, drittens dadurch, daB 
innerhalb resp. benachbart der motorischen Region vor aHem auf der linken Seite 
Mechanismen verankert sind, welche zum Zustandekommen bestimmter Zweck­
handlungen notwendig sind. SchlieBlich sind insbesondere orale Abschnitte des 
Stirnhirns dafiir von Bedeutung, daB iiberhaupt "spontan", also als Ausdruck 
psychischer Vorgange Bewegungen innerviert werden. So kann es bei Mfek­
tionen der vorderen Stirnhirnpartien zu Storungen des "Antriebes", zu Akine8e 
resp. Hypokinese, kommen. Ein solcher Patient hat wohl die Fahigkeit, auf 
Aufforderung Bewegungen, wenn auch verlangsamt, zu innervieren, er fiihrt 
aber spontan keine oder nur recht wenig Bewegungen aus. Diese Storung kann 
bei linksseitigen oder doppelseitigen Stirnhirnprozessen doppelseitig auftreten, 
scheint bei rechtsseitigen Stirnhirnaffektionen nur die linke Korperhalfte zu 
betreffen. Ahnlich wie man die motorische Aphasie als eine Spezialform der 
Apraxie aufgefaBt hat, kann man manche Falle der friiher als transcortical 
bezeichneten Form der motori8chen A pha8ie, bei welcher wohl die W ortinnerva­
tion, also das Nachsprechen moglich, aber vor aHem das Spontansprechen be­
eintrachtigt ist, als eine Spezialform der Stirnhirnakinese resp. als partielle 
Akinese auffassen. Tatsachlich kann man auch diese Storung bei Stirnhirn­
lasionen kranial vom BRocAschen Zentrum, meist zugleich mit einer Storung 
des spontanen Schreibens bei erhaltenem Schreiben auf Diktat finden. In anderen 
Fallen handelt es sich bloB um leichtere Schadigungen des BRocASchen Zentrums 
resp. um Riickbildungsstadien bei Lasion desselben (vgl. GOLDSTEIN). 

Beim Zustandekommen der akineti8chen StOrungen diirften verschiedene 
Mechanismen in Betracht kommen. Zunachst ist darauf hinzuweisen, daB, wie 
noch auszufiihren sein wird, die Intaktheit oraler Partien des Stirnhirns fiir die 
Integritat hoherer psychischer Leistungen notwendig erscheint, so daB also die 
Akinese zum Teil auf eine StOrung jener p8ychi8chen Prozes8e zuriickzufiihren 
sein diirfte, welche Vorbedingung fiir das Zustandekommen "spontaner" moto­
rischer '!uBerungen sind. Doch diirfte auch ein zweiter Mechanismus zumindest 
unterstiitzend in Betracht kommen, namlich der Ausfall des frontothalami8chen 
Systems, durch welches das Stirnhirn unter Vermittlung von Kernen des Seh­
hiigels Impulse an die Zentren des extrapyramidalen Systems, vor aHem an den 

heit) unterteilt; im ersteren FaIle soIlte eine Lasion des BRocASchen Zentrums vorliegen, 
das auch ffir das normale Funktionieren der dem Schreiben zugrunde liegenden Mechanismen 
von Bedeutung sein sonte, im letzteren FaIle bloB die Verbindung vom BRocASchen Zentrum 
zu den Zentren der Sprachmuskeln unterbrochen sein. Doch weiB man heute, daB beide 
FaIle durch Rindenlasionen hervorgerufen werden kiinnen. 
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Globus pallidus abgibt, der als Zentrum unwillkfulicher Bewegungen angesehen 
wird (vgl. S. 6). Zum Tell diirfte vielleicht auch der Ausfall direkter fronto­
pallidarer Fasern in Betracht kommen. Man stellt sich vor, daB die Anregung 
unwlllkfulicher Bewegungen vom Stirnhirn aus, welche gleichzeitig mit der 
Impulsgebung an die motorische Region erfolgt (vgl. S.5), den Ablauf der 
willkiirlichen Bewegungen erleichtert, so daB also der Verlust dieser Impulse 
an das extrapyramidale System das Entstehen der Akinese begiinstigen konnte. 
In manchen Fallen (Tumoren, diffuse Entziindungsprozesse) ist auch in Betracht 
zu ziehen, daB wohl der Hauptherd im Stirnhirn sitzt, die benachbarten Vorder­
hirnganglien aber auch mehr oder minder betroffen sein konnen. 

Recht vielialtig sind die psychischen Storungen, die bei Affektionen der 
vorderen Partien des Stirnhirns beobachtet werden 1, zumal wenn sie diffuser 
verteilt sind. Es zeigen sich Storungen des Gedachtnisses, eine Herabsetzung 
der Aufmerksamkeit; der Patient ist interesselos, zeigt eine Abstumpfung seines 
Gefiihllebens, eine Minderung seiner ethischen Hemmungen, sein Handeln ist 
vor allem dadurch gestort, daB er das Wesentliche einer Situation nicht zu er­
fassen vermag (vgl. GOLDSTEIN, FEUCHTWANGER; beziiglich der Akinese s. oben). 
In manchen Fallen ist die Witzelsucht (Moria) der Patienten in auffallendem 
Gegensatz zu ihrem relativ schlechten Zustand. 

Fiir die Diagnostik insbesondere von Tumoren des Stirnhirns sind schlieB­
lich die topischen Beziehungen der Orbitalilache desselben zum Bulbus Imd 
Tractus ol/actor'ius von Wichtigkeit. Denn es kann leicht durch Druckwirkung 
zu homolateraler Riechstorung (Anosmie oder Hyposmie) kommen, ein Symptom, 
das besonders dann wertvoll wird, wenn es mit Zeichen einer Druckwirkung 
auf die zugehorige motorische Region, also mit kontralateralen Lahmungs­
erscheinungen im Bereich del' Skeletmuskulatur resp. kontralateralen Pyra­
midenzeichen (Sehnenreflexsteigerung, Abschwachung der Bauchdeckenreflexe) 
verbunden ist. 

b) Scheitellappen. 

An die Fissura centralis Rolandi schlieBt caudal zunachst del' Gyrus post­
centralis (Abb. 26), welchel' das Hauptendigungsgebiet del' die Korpersensibilitat 
leitenden Bahnen aus dem Thalamus opticus darstellt. 

Neue Versuche, insbesondere von DUSSER DE BARENNE, weisen allerdings darauf hin, 
daB auch noch die vor der Zentralfurche gelegene motorische Region sensible Impulse emp­
fangen kann, was sich aber nur bei Erregbarkeitssteigerung der sensiblen Elemente, z. B. 
durch Strychninapplikation im Tierversuch, bemerkbar macht. 

Die einzelnen Korperabschnitte haben in del' hinteren Zentralwindung, del' 
sensiblen Region, eine ganz ahnliche Vertretung wie in der motorischen, so daB 
also wiedel' das Kopfgebiet im ventralsten, die obere Extremitat im mittleren 
Anteil, im dorsalen die Beinregion lokalisiert erscheinen. Bemerkenswert ist 
die relativ groBe Ausdehnung des del' Hand resp. del' oberen Extremitat zu­
gehorigen Areals, an dem man einen ventralen Abschnitt ffu die radiale, einen 
me hI' dorsalen Abschnitt fiir die ulnare Halite von Hand und Vorderarm unter­
scheiden kann. Der Daumen scheint ein selbstandiges Projektionsfeld zu be­
sitzen, das dem del' Mundsensibilitat benachbart ist. 

1 Vgl. FEUCHTWANGER, Funktionen des Stirnhirns. Berlin: Julius Springer 1923. 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneuroiogie. 5 
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Bei Reizerscheinungen durch Affektionen des Gyrus postcentralis kann es zu 
lokalisierten Parasthesien in dem Korperabschnitt kommen, der dem erkrankten 
Rindenareal zugeordnet ist, bzw. es konnen epileptiforme Aniane auftreten, die 
von einer sensiblen Aura in dem zugehorigen Korperteil eingeleitet werden. 

Liisionen des Gyrus postcentralis fiihren bei groBerer Ausdehnung oder 
diffuser Verbreitung zu Hemianiisthesie der Gegenseite, wobei die distalsten 
Korperabschnitte (Hand, FuB) bzw. die lateralen Korperpartien (laterale Rumpf-, 
Gesichtspartien) am starksten, die mehr proximalen (Schulter, Hiifte) resp. nahe 
der Medianlinie gelegenen Zonen (besonders Genitoperinealregion) am wenigsten 
affiziert erscheinen. Die der Mittellinie benachbarten Areale scheinen doppel­
seitig vertreten zu sein, so daB sie bei einseitigen Herden sehr wenig betroffen 
werden. Von den verschiedenen Qualitaten der Sensibilitat leidet am ehesten 
und am langsten das Lokalisationsvermogen, bzw. die Fahigkeit, Bewegungen, 
die in geringem AusmaBe erfolgen, ferner die Form von Gegenstanden zu er­
kennen, wahrend die Schmerzempfindung und die Perzeptionsfahigkeit fiir 
groben Druck resp. grobere Temperaturdifferenzen am wenigsten leiden, zum 
Teil auch selbst bei sehr ausgedehnten Herden bis zu einem gewissen Grade 
restitutionsfahig sind. Eine feinere Lokalisation der einzelnen Qualitaten inner­
halb des Gyrus postcentralis kann man kaum vornehmen, hochstens laBt sich 
sagen, daB die Tiefenempfindung (Muskelsinn) urn so eher gestort ist, je mehr 
caudal, die Oberflachenempfindung, je mehr der Zentralfurche benachbart die 
Lasion gelegen ist. 

Bei kleineren Herden im Bereiche der hinteren Zentralwindung kann es zu ver­
schiedenen Formen der Sensibilitatsstorung kommen. Man kann umschriebene 
(fokale) Ausfalle entsprechend einzelnen Korperteilen, also z. B. der Hand, des 
Gesichtes, finden. Diese AusfaHe konnen manchmal noch kleinere Areale, z. B. 
den Daumen allein, oder funktionell zusammengehorige Gebiete, wie beispiels­
weise die ersten drei Finger (MARBURG), betreffen. Die enge Nachbarschaft des 
Mund- und Daumenareals macht das gleichzeitige Betroffensein dieser beiden 
Gebiete begreiflich. Besonders interessant ist das Vorkommen segmentaler 
Formen der Sensibilitatsst6rung, also beispielsweise einer die Ulnar- oder die 
Radialseite von Hand und Unterarm betreffenden Anasthesie, die von einer 
ganz ahnlichen Sensibilitatsstorung an der AuBen- oder Innenseite des FuBes 
begleitet sein kann. 

Im Bereiche des ParietaHappens konnen wir eine Eigentiimlichkeit der 
Gehirnorganisation feststeHen, der wir auch an anderen Sinneszentren, vor 
aHem in der akustischen und optischen Sphare, begegnen, der Tatsache namlich, 
daB sich den corticalen Endstatten der sensiblen oder sensorischen Bahnen 
Rindenareale anlagern, welche die betreffenden Erregungen demrt verarbeiten, 
daB es zum "Erkennen" der vom zugehorigen Sinnesorgan aufgenommenen 
Eindriicke (Gnosis) kommt. Es finden sich also den zentralen Projektionsfeldern 
der corticopetalen Bahnen Areale benach bart, welche eine gnostische Funktion 
vor aHem in bezug auf das betreffende Sinnesgebiet haben. 

Dies zeigt sich deutlich in den an die hintere Zentralwindung caudal an­
schlieBenden Abschnitten des ParietaHappens. Es gilt weniger fiir den Lobus 
parietalis superior, bei dessen Vision eine Abschwachung der Sensibilitat, vor 
aHem der Tiefenempfindung bzw. ataktische Storungen auf der Gegenseite neben 
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den gnostischen zu beobachten sind, als vor allem fiir die Schadigung des vom 
oberen Scheitellappen durch den S. interparietalis getrennten Lobus parietali8 
inferior. In diesem haben wir vor allem zwei Windungen zu unterscheiden: den 
Gyrus 8upramarginali8, welcher das caudale Ende der SYLVISchen Furche um­
schlingt, und den Gyrus angulari8, der um das Ende der ersten Temporalfurche 
zu finden ist. Wenn die Lasion auf das knapp an die hintere Zentralwindung 
anschlieBende Areal beschrankt ist, soll das Erkennen eines Gegenstandes bloB 
durch Tasteindriicke gestort sein (sog. reine Tastagnosie). Man wird natiirlich 
nur solche Falle hierzu rechnen konnen, bei welchen die Beriihrungsempfindung 
an sich normal und nur das Erkennen durch den Tastsinn gestort ist. Erst bei 
weiter riickwarts im Gyrus supramarginalis gelegenen Herden kommt es zum 
Verlust der Fahigkeit, einen Gegenstand durch Feststellung seiner Form, also 
unter Verwertung vor allem der von der Tiefensensibilitat gelieferten Eindriicke, 
zu erkennen (A8tereogno8i8)!. Auch auf diesem Gebiet zeigt sich die -Uberwertig­
keit der linken Hemisphare, indem linksseitige Herde evtl. zu doppelseitigen 
Storungen zu fiihren vermogen, also in diesen Fallen die Gnosis mittels Er­
regungen, die von der linken Hand dem rechten Scheitellappen zugeleitet werden, 
davon abhangt, ob von diesem durch Balkenfasern die Impulse auf die linke 
Hemisphare iibertragen werden (vgl. GOLDSTEIN). 

1m Parietallappen treffen jene Gebiete, welche der gnostischen Verwertung 
von Tasteindriicken und der Tiefensensibilitat dienen, mit jenen zusammen, 
welche die optische Gnosis vermitteln. Denn wir finden im linken Gyrus angularis 
einen oralen Auslaufer der vor allem im Occipitalhirn liegenden Zone, welche der 
Erkennung der Umwelt mittels der durch den Gesichtssinn vermittelten Er­
regungen dient. Lasion des Gyrus angularis resp. der darunterliegenden Fase­
rung fiihren zu einer Spezialform der optischen Agnosie, zur W ortblindheit, der 
Unfahigkeit zu lesen (Alexie) (Naheres S. 77). 

Die groBe Bedeutung des Gyrus supramarginalis und angular,is fiir gnostische 
Funktionen macht es begreiflich, daB bei diffusen Lasionen des Parietallappens, 
besonders wenn sie doppelseitig sind, schwerste Storungen in der Verwertung 
der Eindriicke aus den verschiedensten Sinnesgebieten beobachtet werden konnen. 

Die Verarbeitung der Umweltseindriicke ist aber nicht nur notwendig, um 
Gegenstande zu erkennen, sondern auch, um die Umwelt durchzweckentsprechen­
des Handeln beeinflussen zu konnen. Die linksseitige motorische Region, von 
der, wie wir gesehen haben, die Praxie, die zweckgemaBe Ausfiihrung von Hand­
lungen, abhangt, bedarfzu ihrer normalen Funktion der Nachrichten, welche 
ihr von verschiedenen Sinnesgebieten geliefert werden. Wir haben schon er­
wahnt, daB ein subcorticaler Herd, besonders im linken unteren Scheitellappen, 
welcher die linke motorische Region von den ihr zustromenden Erregungen vor 
allem aus dem Parietal- und Occipitallappen absperrt, zu motorischer Apraxie 
der rechten Hand fiihren kann (S.62). Wahrend sich diese Storung bei mehr 
in oralen Abschnitten des Scheitellappens gelegenen Herden findet, beeintrach­
tigen mehr caudal gelegene Herde vor allem den Ablauf komplizierterer Zweck­
handlungen, die aus mehreren Teilakten bestehen. Solche Handlungen setzen 
einen unbewuBt erfolgenden Plan (Entwurf) voraus, der vor allem an die In­
taktheit der parietalen Rinde gekniipft ist. Storung dieses Entwurfes durch 

1 Die primitive Empfindung selbst ist natiirlich in den hierhergehiirigen Fallen intakt. 
5* 



68 Lokalsymptome von Hirnstamm und GroBhirn. 

Herde im unteren Parietallappen der linken Seite, besonders wenn sie mit 
diffuser Rindenschadigung verbunden sind (vgl. GOLDSTEIN), fiihren zu dem 
Bilde der ideatorischen A praxie. Die Teilakte einer komplizierteren Handlung 
werden in falscher Reibenfolge ausgefiihrt oder einzelne werden ausgelassen, zu 
unrichtiger Zeit abgebrochen, miteinander verwechselt. Dadurch ahnelt der 
Patient einem hochgradig zerstreuten Menschen. Fordert man ibn z. B. auf, 
sich eine Zigarette anzuziinden (vgl. LIEPMANN), so nimmt er das Streichholz 
zwar aus der Schachtel; steckt es aber in den Mund u. a. 

Die Unfahigkeit der Verwertung der Umweltseindriicke bei ausgedehnteren 
Scheitellappenlasionen kann zu einer Akinese, einer Storung des Antriebs fiihren 
("sekundare" Akinese [KLEIST, GOLDSTEIN] im Gegensatz zur Stirnhirnakinese). 

Die geschilderten Storungen der Gnosis (Astereognose von seiten des Gyrus 
supramarginalis, Alexie von seiten des Gyrus angularis) bzw. das Auftreten der 
ideatorischen Apraxie machen die Diagnose linksseitiger Parietallappenaffektionen 
nicht schwer. Insbesonders fiir die Erkennung rechtsseitiger Herde dieser Region 
erscheint die Kenntnis weiterer Symptome wichtig. DaB tiefer greifende Herde 
im Bereich des Gyrus angularis durch Ubergreifen auf die Radiatio optica zu 
kontralateraler Hemianopsie zu fiihren vermogen, bedarf keiner weiteren Er­
klarung. Etwas naher muB dagegen auf die Deviation conjuguee eingegangen 
werden, die bei Angularisherden zu beobachten ist. 

Wie noch naher auszufiihren sein wird (vgl. S. 159), entspringen von der 
Occipitalrinde in der Umgebung der Area striata, der Endstatte der Sehbahn, 
zentrifugale, zum Hirnstamm fiihrende Bahnen, die wahrscheinlich der Vermitt­
lung optischer corticaler Reflexe dienen und einen Teil der makroskopisch dar­
stellbaren "GRATIOLETSchen Sehstrahlung" bilden. Durch Vermittlung dieser 
Fasern fiihrt Reizung der Rinde des Occipitallappens im Tierversuch zu Augen­
deviation nach der Gegenseite, auch wenn das im Stirnhirn gelegene Bewegungs­
zentrum der Augen zerstort ist (SCHAEFERl). Aus dem Gyrus angularis selbst 
diirfte aber hochstens ein kleiner Anteil jener Fasern entspringen, welche 
konjugierte Augenbewegungen auszulosen vermogen. Die bei Mfektion des 
Gyrus angularis zu beobachtende Deviation conjuguee diirfte daher vor allem 
auf Reizung resp. Schadigung der unter dieser Windung vorbeiziehenden zentri­
fugalen Fasern aus dem Occipitallappen zu beziehen sein2• Sie ist bei Reizung 
nach der Gegenseite gerichtet; bei Zerstorung dieser Fasern kommt es zu einer 
fliichtigen Augenablenkung zur Herdseite, auch die Beeintrachtigung der Blick­
wendung zur Gegenseite ist vOriibergehend; auch ist sie, wenn vorhanden, relativ 
geringgradig 3. Interessanterweise bleibt die tonische Deviation bei Angularis­
herden manchmal nicht auf die Augen beschrankt, sondern ergreift auch Kopf 
und Extremitaten (POTZL4). 

Eine besondere Rolle scheint nach neueren Studien von POTZL 5 und seiner 
Schule (HOFF 6) jenem Rindenstreifen zuzukommen, welcher im Sulcus inter-

1 Proc. roy. Soc. Med. 1888. 2 Literatur bei CORDS, Graefes Arch. 117, H.l (1926). 
3 ZumTeil kounte hier auch eine Anderung im Erregungszustand des frontalen Augen-

bewegungszentrums infolge des Wegfalls occipitaler Erregungen eine Rolle spielen. 
4 POTZL, 0., Med. Klin. i92S u. 1924. 
5 POTZL, 0., Z. Neur. 95, (1925); 124 (1930). 
6 HOFF, H., Z. Neur. I~O (1929); 1~5 (1930) - Die zentrale Abstimmung der Sehsphare. 

Berlin: Karger 1930. 
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parietalis, also zwischen dem Lobus parietalis superior und inferior gelegen ist; 
er scheint nach den genannten Autoren fiir die Eupraxie von Bedeutung und 
lnnervationen zu verhindern, welche die Tatigkeit des Arms als Greiforgan 
storend beeinflussen, so daB es bei linksseitigen Herden zu einer eigenartigen 
Greifstorung und Apraxie der rechten Hand kommt; ferner solI er nicht nur 
Seh- und Fiihlsphare verbinden, Erregungen, die von den verschiedenen Zonen 
in dieses Gebiet einstrahlen, verteilen, sondern auch die Sehsphare vor storenden 
Reizen schiitzen und verhindern, daB automatische Mechanismen die optische 
Wahrnehmung storend beeinflussen, so daB es bei Lasionen dieser Region zu 
Metamorphopsien (z. B. Schiefsehen von Gegenstanden) kommen kann. 

c) Temporallappen. 

Wir haben hier auGer den an der Lateralflache gelegenen, bzw. noch an die 
Basis reichenden drei Temporalwindungen (vgl. Abb. 26) und den an diese an­
schlieBenden, auf der medialen FIache gelegenen Gyri (G. fusiformis, G.lingualis 
und G. hippocampi mit dem Uncus des G. hippocampi, vgl. Abb. 28) noch die an 
der Dorsalflache gelegenen HEscHLSchen Querwindungen (vgl. Abb. 25 u. 26) zu 
unterscheiden. Die letzteren weraen erst sichtbar, wenn man die die SYLVIsche 
Furche begrenzenden Hirnteile (Temporal- und Parietallappen) auseinanderdrangt. 

1m Temporallappen finden wir die Endstatten zweier zentripetaler Systeme: 
in der vorderen (= ersten) HEscHLSchen Querwindung (vielleicht auch in der 
anschlieBenden zweiten) liegt auf einem relativ kleinen Areal das zentrale Pro­
jektionsfeld jener Bahnen, die aus der Oochlea Erregungen corticalwarts leiten 
(vgl. S. 210). Man kann vielleicht mit PFEIFER hier insofern eine feinere Lokali­
sation vornehmen, daB die hoheren Tone in mehr medialen, die tiefen Tone in 
mehr lateralen Abschnitten der Querwindung vertreten sind. In den Gyrus 
hippocampi bzw. in den Uncus dieses Gyrus strahlen oltactorische Systeme ein 
(vgl. S. 301). Ob hier auch Geschmackszentren liegen, ist zweifelhaft geworden. 

Was die Storungen bei Mfektion der genannten Sinneszentren anlangt, so 
sind die GehOrstorungen nach einseitiger Mfektion der HESCHLSchen Windungen 
sehr geringgradig, da jede Cochlea sowohl in der gekreuzten als auch in der 
gleichseitigen Temporalrinde vertreten ist; es kommt am gegenseitigen Ohr 
starker ausgesprochen als am homolateralen zu einer Herabsetzung der Hor­
fiihigkeit. Das Horfeld kann von beiden Seiten her (fiiI hohe und tiefe Tone) 
eingeschrankt sein (BORNSTEIN-GRAHE). Taubheit entsteht aber erst nach beider­
seitiger Zerstorung der HEscHLSchen Windungen, was natiirlich nur ein recht 
seltenes V orkommnis ist. Horstorungen bei raumbeschrankenden Mfektionen 
des Temporallappens (sowohl Herabsetzung der Horscharfe als auch Reiz­
erscheinungen, Gehorshalluzinationen) sind lokalisatorisch kaum verwertbar, 
weil als Folge der intrakraniellen Drucksteigerung Schadigungen des peri­
pheren Cochlearapparates resp. auch seiner medullaren Zentren vorhanden sein 
konnen. 

Eher sind die Beziehungen der Medianflache, resp. unteren Flache des Temporal­
lappens, speziell des Gyrus hippocampi und seines Uncus, zum Geruchsinn (und 
Geschmacksinn1) yom 10kalisatorischenStandpunkt von Bedeutung. Es kann im 
Bereich dieser Sinnesspharen bei Reizzustanden der genannten Region zu Hallu­
zinationen bzw. zu einer ollactorischen (resp. yustatorischen?) Aura kommen, welche 
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epileptiforme Krampfe einleitet (uncinate fits von JACKSON). Auch motorische 
AuBerungen, die mit dem Schmecken in Beziehung stehen, wie Schmeck-, Kau-, 
Schluckbewegungen, wurden bei Herden in dieser Region beobachtet, abgesehen 
von einem merkwiirdigen Zustand von BewuBtseinsanderung, der von den Eng­
landern als dreamy state beschrieben wurde. 

1m Bereiche des Temporallappens konnen wir in besonderer Auspragung 
beobachten, wie erst besondere corticale Mechanismen notwendig sind, damit 
die vom peripheren Sinnesorgan, hier die von der Cochlea empfangenen Er­
regungen derart verarbeitet werden, daB sie mit bestimmten Erinnerungsbildern 
resp. Begriffen in Beziehung gesetzt werden. Die HEsCHLSche Querwindung ist, 
wie erwahnt, nur als Endstatte der corticopetalen Leitung aus der Cochlea auf­
zufassen. Die weitere Verarbeitung dieser Erregungen aus den beiderseitigen 
HEscHLSchen Windungen, welche die Voraussetzung fiir die Gnosis, das Er­
kennen der diesen Erregungen zugrunde liegenden Klange, W orte darstellt, wird 
von den lateralen Abschnitten des linken Temporallappens geleistet, wie wir seit 
WERNICKE wissen (vgl. Abb.25). Hier kommt vor allem das Erkennen jener 
Klangkombinationen in Betracht, welche der Sprache zugrunde liegen. HENSCHEN! 
unterscheidet diesbeziiglich ein Wortklang(hor-, laut-)zentrum, das beim Rechts­
hander in der ersten linken Temporalwindung hinter der Querwindung liegen 
solI, und ein W ortsinnzentrum, das die W orterinnerungen aufbewahren solI und 
vor allem im hinteren Teil der ersten linken Temporalwindung zu suchen ist, 
wenn auch eine scharfe Abgrenzung nicht gegeben wird. Das Worthorzentrum 
empfangt die Sprachlaute aus dem primaren Horzentrum in der HEscHLSchen 
Windung und gibt sie an das Wortsinnzentrum weiter. Ob wir eine so weit­
gehende Abgrenzung der zum Zustandekommen der akustischen Gnosis von 
Worten notwendigen Territorien vornehmen diirfen, erscheint aber noch zweifel­
haft; POTZL, BONVlCINI2 u. a. machen mit Recht darauf aufmerksam, daB zum 
Erfassen des W ortsinnes viel weitere Rindenareale, als es dem HENSCHENschen 
Schema entspricht, beansprucht werden. 

Eine besondere Lokalisation wird von HENSCHEN fiir das Zustandekommen 
des Musikverstandnisse8 angegeben. Hierfiir sollen die vordersten Abschnitte der 
ersten linken Schlafenwindung in Anspruch zu nehmen sein, deren Lasion zu 
Musiktaubheit (sensorischer Amusie) fiihre (vgl. dazu PFEIFER, KLEIST3). 

Bei Herden im HENSCHENschen Wortlautzentrum ist reine Worttaubheit, sog. 
8ubcorticale, sensorische A phasie zu erwarten, wobei sich vor allem ein Verlust 
des Verstandnisses der Sprachlaute, der Fahigkeit des Nachsprechens bei er­
haltener Horfahigkeit und intaktem spontanem Sprechen, Schreiben, Lesen findet. 
Diese relativ seltene Storung kann nun durch verschiedenartige Herde bedingt 
sein. Sie kann zunachst auch durch einen subcorticalen Herd im linken Schlafen­
lappen hervorgerufen werden, wenn dieser die Erregungen sowohl aus den linken 

1 HENSCHEN, S. E., Beitr. z. Pathol. d. Gehirns, 5.-7. Teil. Stockholm 1922. 
2 BONVICINI, siehe FuBnote 1, S. 63. 
3 KLEIST, K., Mschr. Psychiatr. 68, 853 (1928). Entgegen HENSCHEN soil nach EDGREN, 

KLEIST der Pol des Schlafelappens mit der Melodientaubheit nichts zu tun haben, dieselbe 
soll im mittleren Drittel von T1, aber doch weiter vorn ala die Worttaubheit lokalisiert sein. 
Die Tatsache, daB sensorische Amusie seltener ist ala sensorische Aphasie, laBt KLEIST 
daran denken, daB das Melodiengedachtnis starker doppelseitig angelegt ist ala das Wort· 
gedachtnis. 
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wie auch aus den rechten HEscHLschen Windungen zur ersten linken Temporal­
windung blockiert, also die BaIkenfasern aus dem rechten zum linken Schlafen­
lappen miteinbezieht. Bei Affektion der Rinde der ersten linken Temporal­
windung ist die StOrung riickbildungsfahig und zu ihrem dauernden Bestehen 
scheinen bilaterale Herde in der genannten Windung erforderlich. Besonders 
interessant ist diesbeziiglich ein Fall von POTZL1, in dem auch noch trotz beider­
seitiger Temporallappenlasion die reine Worttaubheit sich riickbildete und erst 
ein Fortschreiten der rechtsseitigen Erweichung die Symptome der Worttaub­
heit verstarkte. 

Bei ausgedehnten Lasionen im hinteren Teil der ersten linken Schlafenwindung, 
die meist auch auf die angrenzenden Rindenareale (Parietallappen, Insel, 
HEscHLsche Gyri) bzw. auch auf das Marklager iibergreifen, entsteht die 
eigentliche sensorische Aphasie (corticale sensorische Aphasie, WERNICKEsche 
Aphasie). Es kommt zu einem Verlust des Verstandnisses der Sprache, wahrend 
das Lautverstandnis nur geringer geschadigt ist. Bei einem solchen Patienten 
ist aber nicht nur das Verstandnis fiir an ihn gerichtete Fragen, ihm erteilte 
Aufforderungen verloren, er kann nicht mehr vorgesagte W orte nachsprechen, 
er zeigt auch StOrungen des Lesens und Schreibens und schlieBlich der Wort­
findung. Er benutzt falsche Worte, schiebt in seine Rede oft mehr minder 
entstellte Worte ein (Paraphasie), er hat die Fahigkeit verloren, die Wort­
bilder richtig mit den zugehorigen V orstellungen zu verkniipfen. 

Schon die letztgenannte Storung zeigt, daB der linke Schlafenlappen fiir das 
spontane Sprechen insofern wichtig ist, als durch hier geleistete V organge die 
Erinnerungen an die entsprechenden Wortklange geweckt werden miissen, wenn 
wir das zu einem Begriff zugehorige Wort sprechen wollen. Diese Erweckung 
des Erinnerungsbildes des Wortklanges, um einen bestimmten Begriff auszu­
driicken, einen bestimmten Gegenstand zu bezeichnen, scheint die hochste 
Leistung dieser Region. Sie wird besonders leicht schon bei geringgradigen 
Schadigungen des Schlafenlappens betroffen, bzw. erscheint noch gestOrt, wenn 
sich die iibrigen Symptome der sensorischen Aphasie schon riickgebildet 
haben. Man hat diese Storung der W ortfindung in versc~iedener Weise bezeichnet 
als amnestische Aphasie, Wortamnesie. Sie ist manchmal besonders ausge­
sprochen, wenn Namen genannt, vorgezeigte Gegenstande bezeichnet werden 
sollen (Anomie)2. 

Dem Symptom der Anomie scheint auch lokalisatorisch eine gewisse Be­
deutung zuzukommen, indem es besonders bei Prozessen gefunden wird, welche 
caudale Abschnitte der dritten Schlafenwindung einbeziehen. Diese Tatsache 
ist besonders fiir die friihzeitige Diagnose des otitischen Schliifenlappenabscesses 
von groBer Wichtigkeit. Wie noch auseinanderzusetzen sein wird, befallt dieser 
AbsceB in der Regel zunachst die dem Felsenbein aufliegenden Teile des Tem­
porallappens, namlich die dritte Schlafenwindung und den Gyrus fusiformis und 

1 POTZL, 0., Klinik und Anatomie der reinen Worttaubheit. Berlin: Karger 1919. 
2 Nennt man aber dem Patienten eine Bezeichnung ffir den vorgezeigten Gegenstand, 

so weiB er sofort, ob es die richtige oder eine faslche ist; er kann auch das dargebotene Wort 
richtig aussprechen. Manchmal konnen Gegenstande, die der Patient bloB sieht, nicht be­
nannt werden, was dagegen nach Betasten des betreffenden Gegenstandes gelingt (sog. 
Qptische Aphasie F'REUNDs, die aber von POTZL als abgeschwachte Form einer optischen 
Agnosie aufgefaBt wird (vgl. S.78 iiber optische Aphasie ffir Farben). 
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breitet sich zunachst im Marklager dieser Windungen aus. Hierbei ist die Anomie 
oft ein Initialsymptom, wahrend Paraphasie sich erst spater und das volle Bild 
der sensorischen Aphasie erst bei groBer Ausdehnung des Abscesses entwickelt. 
1m Gegensatz hierzu ist bei Erweichungsherden im Schlafenlappen die sensorische 
Aphasie friihzeitig anzutreffen, was damit erklart wird, daB die die caudalen 
Abschnitte der beiden oberen Temporalwindungen versorgende Art. temporalis 
poster. leicht obliteriert (vgl. BONVICINI). 

Bei Tumoren hangt es natiirlich von der Lokalisation und Wachstumsrichtung 
ab, welche Symptome lnitial erscheinen, aber auch hier kann bei langsamem 
Vorwachsen eines caudal gelegenen Tumors gegen den Schlafenlappen amnestische 
Aphasie als eines der ersten Symptome auftreten. Schon dies weist darauf hin, 
daB die Symptome der sensorischen Aphasie bzw. Teilerscheinungen dieses Bildes 
allein noch nicht den Sitz der Erkrankung im linken Temporallappen beweisen, 
wenn ein raumbeschrankender ProzeB vorliegt. Wir mussen damit nach weiteren 
Symptomen von seiten dieses Hirnteiles suchen. Diesbezuglich ist insbesondere 
die Tatsache von Bedeutung, daB die Radiatio optica auf ihrem Weg zum Occipital­
lappen das Unterhorn des Seitenventrikels an seiner lateralen Wand umscheidet 
(vgl. Abb. 25 u. 30), so daB also Mfektionen des Temporallappens, welche gegen das 
Unterhorn vordringen, zu Hemianopsie auf der Gegenseite bzw. zu Quadranten­
hemianopsie bei Betroffensein bloB des ventralen oder dorsalen Abschnitts der 
Sehstrahlung, resp. im Beginn nur zu Hemianopsie oder hemianopischen Skotomen 
fiir Farben fiihren konnen (vgl. S. 116). Auch Reizerscheinungen auf optisohem 
Gebiet konnen vorkommen. 

Wir mussen aber bei Verdacht einer raumbeschrankenden Temporallappen­
affektion nicht nur nach Symptomen von seiten der tiefen Markfaserung dieses 
Lappens, sondern auch benachbarter Rindenareale und Ganglienmassen suchen. 
Diesbezuglich kommen bei dorsal- und caudalwarts gerichtetem Wachstum auBer 
Verlust der Lesetahigkeit, die auf den Gyrus angularis bezogen wird, Astereognose 
in Betracht, die als Symptom des Gyrus supramarginalis angesprochen wird 
(vgl. Parietallappen), ferner andere gnostische Storungen, vor allem auf optischem 
Gebiete (Mfektion benachbarter Gebiete des Occipitallappens). Epilepti!orme An­
!alle, die im Bereich der n: otorischen Hirnnerven beginnen, konnen bei mehr 
dorsooral gegen die motorische Region gerichtetem Wachstum auftreten. Der 
Druck nach ventral auBert sich vor allem in der Ausbildung von Mittelhirnsym­
ptomen, vor allem des mehr minder ausgebildeten Weberschen Syndroms (homo­
laterale, hier meist nur inkomplette Oculomotoriusparese, kontralaterale Py­
ramidenzeichen). Er kann ferner zu Kleinhirnsymptomen auf der gleichen oder 
Gegenseite, bzw. auch zu Abducenslahmung, Trigeminusneuralgien fiihren. Auch 
Nystagmus kann als Folge der Druckwirkung in Erscheinung treten. 

Beim Zustandekommen cerebellarer Symptome bei Temporallappenaffek­
tionen kann aber, abgesehen von der Fernwirkung durch Druck, noch ein anderer 
Mechanismus eine Rolle spielen, namlich die Lasion des sog. temporopontinen 
(Tilrckschen) Bilndels, welches den Bruckenkernen und durch deren Vermittlung 
weiter dem Kleinhirn Impulse vermittelt. Mit der Lasion dieses Systems hat 
man auch das Auftreten von Anfallen kataleptitormer Zustiinde in Zusammenhang 
gebracht. Eine abnorme Tonussteigerung der Skeletmuskulatur kann aber auch 
noch auf einem anderen Wege, namlich durch Betroffensein des pallidaren Systems 
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bei medial gegen die V orderhirnganglien gerichtetem Wachstum des Tumors 
zustande kommen. In solchen Fallen laBt sich auf der Gegenseite nicht nur ein 
Rigor der Skeletmuskulatur, sondern auch Tremor und Bewegungsarmut beob­
achten (SCHWAB). Die enge Nachbarschaft auch des Thalam~ts macht es begreif­
lich, daB es zu Verlust der AffektauBerungen begleitenden Mimik bei erhaltener 
willktirlicher Facialisinnervation kommen kann. Das Auftreten von Erschei­
nungen seitens der inneren Kapsel, kontralateraler Hemianasthesie, hemi­
paretischen und hemianopischen Symptomen bedarf keiner weiteren Erklarung. 
DaB schlieBlich auch der Hypothalamus betroffen sein kann, wird durch den 
Umstand wahrscheinlich gemacht, daB es bei Temporallappentumoren zu Exoph­
thalmus kommen kann, was als Stauungserscheinung durch Affektion des Sinus 
cavernosus gedeutet wurde (vgl. MARBURG 1). 

Die Beachtung der Nachbarschaftssymptome bei raumbeschrankenden Affek­
tionen des Temporallappens erscheint insbesonders 1?ei rechtsseitigem Sitz der Er­
krankung von Wichtigkeit, nachdem die Rinde des rechten Temporallappens zu 
den symptomenarmen Gebieten des Gehirns gehort. Wie weitgehend die Druck­
wirkung solcher Tumoren sein kann, geht daraus hervor, daB Faile bekannt 
geworden sind, wo es bei Rechtshandern durch drucksteigernde Prozesse im 
rechten Temporallappen zu Sprachstorungen kam, anscheinend dadurch, daB 
der linke Temporallappen komprimiert wurde. Andererseits ist aber nicht zu 
vergessen, daB selbst relativ ausgedehnte Tumoren des Temporallappens ohne 
Lokalsymptome bestehen konnen, so daB noch immer die Regel von OPPENHEIM­
BRUNS eine gewisse Geltung. hat, bei Vorhandensein allgemeiner Hirndruck­
erscheinungen ohne Lokalsymptome an den Temporallappen besonders der 
rechten Seite zu denken. Hier wird manchmal die Rontgenuntersuchung, ins­
besondere die Ventriculographie, von Wert sein (Verschiebung des dritten Ven­
trikels, VerschluB des Seitenventrikels resp. Unterhorns auf der Herdseite). 

d) Occipitalhirn. 

1m Bereiche des Hinterhauptlappens ist vor allem die mediale Flache von Wich­
tigkeit (vgl. Abb. 28). Hier finden wir ein dreieckiges Areal, den Cuneus, ein­
geschlossen von der Fissura calcarina und der Fissura parietooccipitalis. Die Ober­
und Unterlippe der Fissura calcarina zeigt am Querschnitt schon makroskopisch 
einen charakteristischen, innerhalb der Rinde der Oberflache parallel verlaufenden 
Streifen, weshalb dieser Teil auch als Area striata bezeichnet wird. Wahrend 
die Oberlippe der Fissura calcarina durch einen Teil des Cuneus dargestellt 
wird, wird deren Unterlippe durch die an diese Furche angrenzenden Anteile 
des Gyrus lingualis gebildet. An der Lateralflache des Hinterhauptlappens 
finden wir drei gegen dessen Pol konvergierende Windungen, die obere, mittlere 
und untere Hinterhauptswindung, deren begrenzende Furchen recht variabel 
sind. Diese Gyri gehen durch die sog. Ubergangswindungen in den Scheitellappen 
resp. Schlafenlappen tiber, und zwar der G. occipitalis sup. durch die erste Uber­
gangswindung in den oberen Parietallappen, der G. occipitalis medius durch die 
zweite Ubergangswindung in den G. angularis und der G. occipitalis info durch 

1 Handb. d. Neurolog. d. Ohres 211, S. 1902 (1928). Mit der Affektion des Zwischen­
hirns diirfte vielleicht auch das Vorkommen von narkoleptischen Zustanden (Schlafanfallen) 
zusammenhangen. . 
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die dritte Ubergangswindung in die mittlere, zum Teil auch untere SchlMen­
windung. 

Beziiglich der Area striata sei hier nur so viel hervorgehoben, daB wir sie, 
besonders nach den Untersuchungen von Wn.BRANDl und HENSCHEN2, als das 
Projektionsfeld der Retina, also als corticale Endigung der Sehstrahlung zu 
betrachten haben (vgl. S. 99). Ihre Vision fiihrt zu den verschiedensten Formen 
von Gesichtsfelddefekten, die an anderer Stelle (vgl. S. 114) eine niihere Be­
sprechung finden werden. 

Als ein wichtiges Friihsymptom einer Erkrankung der Occipitalrinde, speziell 
der Area striata, ktinnen Reizerscheinungen in Form von Licht-, Farben-, Figuren­
halluzinationen auftreten, die charakteristischerweise immer in einer bestimmten 
Richtung (herdkontralateral) gesehen werden. 

Akute Verletzungen der Sehsphiire fiihren, auch wenn sie auf das Gebiet der 
Area striata beschriinkt bleiben, wie insbesondere Kriegsbeobachtungen gezeigt 
haben (POTZL3, POPPELREUTER4, GOLDSTEIN 5), bevor es zur definitiven Aus­
bildung der dem Herd entsprechenden Ausfiille des Gesichtsfeldes kommt, zu 
allgemeinen Sehstorungen. Nach POTZL hat der Betroffene meist unmittelbar 
nach der Verletzung eine Dunkelempfindung, nach einiger Zeit leiten massen­
haft auftretende, subjektive Erscheinungen (Funkensehen u. ii.) die Wieder­
aufnahmefiihigkeit der Sehsphiire fiir Erregungen ein. Die Gegenstiinde er­
scheinen aber zuniichst wie durch einen Nebel, ihre Konturen sind unscharf, 
verschwommen. Die Fiihigkeit der Farbenempfindung stellt sich meist erst 
etwas spiiter ein, wobei manchmal die Gegenstiinde zuniichst in einem rtitlichen 
Licht erscheinen. Lange Zeit hindurch ist der Patient von einem Flimmern 
gesttirt. Er leidet ferner an auffallenden Blendungsbeschwerden, was auf eine 
Sttirung der Helladaptation hinweist. Seine Sehschiirfe, die zuniichst iiberhaupt 
nicht priifbar ist, erweist sich weiter stark herabgesetzt, aIle Gegenstiinde 
sind verschwommen. Diese "cerebrale Asthenopie" fiihrt auch zu einer Er­
schwerung des Lesens, wobei auch die Ermiidbarkeit der Patienten eine Rolle 
spielen mag. 

Diese Ermiidbarkeit diirfte schuld daran sein, daB man bei Gesichtsfeld­
aufnahmen solcher Hirnverletzter nicht nur eine ko~entrische Gesichtsfeld­
einschriinkung, sondern auch Ringskotome beobachten kann (GELB und GOLD­
STEIN), deren Zustandekommen in folgender Weise erkliirt wird. Bei Vorschieben 
einer Marke von der Peripherie gegen das Zentrum des Gesichtsfeldes wird diese 
zuerst wahrgenommen, dann tritt ein Moment ein, in dem infolge Ermiidung 
die Marke nicht bemerkt wird. Riickt man mit der Marke noch weiter gegen das 
Gesichtsfeldzentrum, so werden empfindlichere Netzhautpartien gereizt, so daB 
das Objekt trotz der allgemeinen Ermiidung der Netzhaut resp. ihrer Zentren 
wieder wahrgenommen wird. 

1 VVILBRAND-SANGER, Neurolog. d. Auges. III. Bd. 
2 HENSCHEN, S. E., Beitr. z. Pathol. d. Gehirns I-IV. Stockholm 1890-1922. 
3 POTZL, 0., Optisch-agnostische Storungen. Wien: Deuticke 1928 - Wien. klin. Wschr. 

1918, Nr 27. - FuCHS, A., U. O. POTZL, Jb. Psychiatr. 38 (1917). 
4 POPPELREUTER, Storungen der Sehleistung durch Verletzung des Occipitalhirns. 

Leipzig: VoB 1917. 
5 GELB u. GOLDSTEIN, Z. Neur. 41 (1918). 



76 Lokalsymptome von Hirnstamm und GroBhirn. 

Von besonderem Interesse sind die Storungen der Farbenempfindung 1 sowie 
der Raumwahrnehmung bei Lasionen im Bereich der Area striata. Was die 
Starung des Farbensinnes anlangt, so solI besonders die Empfindung fUr Grtin 
leicht beeintrachtigt werden (LENZ). Ob der Farbensinn in besonderen Schichten 
der Area striata bzw. gar in bestimmten Zellen zu lokalisieren ist (vgl. WILBRAND, 
HENSCHEN) oder ob man die Schadigung der Farbenempfindung bei geringen, 
die Sehfahigkeit sonst nicht storenden Lasionen der Area striata als Zeichen 
einer besonderen Hochwertigkeit resp. Differenziertheit und damit Empfindlich­
keit der der Farbenempfindung zugrunde liegenden Mechanismen auffassen solI, 
ist noch unentschieden. Jedenfalls erscheint nicht ohne Interesse, daB nach 
BARTELS2 jedem Zapfen der Netzhaut mehrere Nervenfasern zugehoren, die 
Impulse aus den Stabchen dagegen fUr mehrere derselben durch eine Faser 
geleitet werden sollen, was fUr ein groBeres Ausbreitungsgebiet der corti­
calen Projektionsflache der farbenempfindlichen Zapien sprechen wiirde. POTZL 
macht darauf aufmerksam, daB Lasionen gerade im oralen und basalen Teil 
der Sehstrahlung resp. im zugehorigen Teil der Sehrinde einen allgemeineren 
Ausfall der Farbenempfindung hervorrufen, so daB man vielleicht besonders orale 
Abschnitte der lingualen Lippe der Fissura calcarina mit der Farbenempfindung 
in Beziehung bringen muB. Interessanterweise scheint auch beztiglich des Farben­
sinnes der linken Hemisphare eine groBere Bedeutung zuzukommen. 

Die von der Retina eines jeden Auges aufgenommenen, dem Cortex zu­
geleiteten Erregungen mtissen zu einem einheitlichen Bild vereinigt, die b((iden 
Gesichtsfelder mtissen zu einem einheitlichen (Doppelauge von HERING) ver­
schmolzen werden. 1m Interesse der Vereinigung von Doppelbildern werden 
normalerweise unwillktirliche, optisch ausgeloste Blickbewegungen (Fusions­
bewegungen) ausgeftihrt, die wahrscheinlich tiber der Calcarinarinde zustande­
kommen (besonders BEST3); bei Lasionen der Sehrinde kann es daher zu Fusions­
swrungen kommen; die Patienten konnen tiber Doppelbilder klagen, die auf 
Manifestwerden einer latenten Konvergenz oder Divergenz beruhen konnen 
(POTZL). Mit diesen Fusionsstarungen steht, wie POTZL naher ausfiihrt, das 
Auftreten von M etamorphopsien (Verzerrtsehen der Gegenstande) iri einem ge­
wissen Zusammenhang. 

1 Bei Priifung des Farbensinns mittels der HOLMGREENSchen W ollfadenprobe hat der 
Untersuchte aus einer Reihe verschiedenfarbiger KnaueI jene auszusuchen, die einer ihm 
vorgelegten Probe entsprechen. Trotz Farbensinnst6rungen kann hiebei manchmal eine 
ziemlich richtige Auswahl erfolgen, wenn der Untersuchte sich vom Helligkeitswert del' 
einzelnen Farben bei seiner Vif ahlleiten laBt. Diesem Fehler suchen die STILLINGschen pseudo­
isochromatischen Tafeln odeI' die NAGELSchen Tafeln zu entgehen, auf denen sich zwischen ver­
schiedenen Helligkeitsnuancen je einer bestimmten Farbe eine Verwechslungsfarbe befindet, 
die sich allein infolge ihres Helligkeitswertes nicht von den iibrigen Proben del' Tafel unter­
scheiden laBt. Fiir genauere Untersuchungen dienen z. B. def Farbenmischapparat von HERING 
odeI' del' von HELMHOLTZ, in dem eine bestimmte, eingestellte Farbe mit einer Mischfal'be zu 
vergleichen ist, die durch Vorschaltung farbiger Glaser bei gleicher Beleuchtung el'zeugt 
wird, resp. das Anomaloskop von NAGEL. 

2 Arch. Augenheilk. 59 (1908). 
3 BEST, Graefes Arch. 100 (1919) - Neur. Zbl. 1917'. - Wie schon bei Besprechung des 

Parietallappens angedeutet wurde und spateI' noch naher auszufiihren sein wird, entspringen 
aus del' Rinde des Occipitallappens zentrifugale Bahnen, welche den motorischell Schenkel 
diesel' reflektol'ischen Blickbewegullgen darstellen. 
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Hierher gehoren auch die Fehler beim Halbieren einer Strecke; gewohnlich 
halbieren Hemianopiker so, daB auf der Seite der Hemianopsie die kleinere 
Halfte liegt, dagegen erlolgt nach BEST der Fehler bei Patienten mit Lasion 
der Sehrinde manchmal in umgekehrter Richtung. Auf das Bestehen von Rich­
tungsst6ntngen weist schlieBlich die Beobachtung von POPPELREUTER, daB 
solche Hemianopiker, die wir nach einem vorgehaltenen Gegenstand greifen 
lassen, manchmal an diesem vorbeigreifen. Die Storungen l'aumlichel' Leistungen 
sind aber nur zum Teil auf eine bloBe Beeintrachtigung del' Area striata zu be­
ziehen; wie wir spater noch auszufiihren haben werden, vermogen Lasionen der 
Umgebung des zentl'alen Projektionsfeldes der Retina zu weitel'en Storungen 
del' Lokalisation und Ol'ientiel'ungsfahigkeit zu fiihren. 

Die der Area striata benachbarten Teile der medialen Hemisphare (Cuneus 
dorsal, Gyrus lingualis, Gyrus fusiformis ventral) und auch die laterale Ober­
flache des Hinterhauptlappens sind ebenfalls fUr den Sehakt nicht gleichgiiltig, 
wenn auch, wie wir gesehen haben, die Area striata als eigentliches Pl'ojektions­
feld der Retina (engere Sehsphare) zu betrachten ist. Die genannten Nachbar­
gebiete konnen auch als weitere Sehsphare betrachtet werden, denn ihre Intakt­
heit erscheint Vorbedingung fUr das Erkennen der durch die Retina aufgenom­
menen Sinneseindriicke. Ihre Lasion fiihrt zu den verschiedensten Formen optisch­
agnostischer Storungen, zu den mannigfachen Bildern, die unter der Bezeichnung 
Seelenblindheit zusammengefaBt wurden. Es ist unmoglich, hier im Detail auf 
die Symptomatologie und den Entstehungsmechanismus dieser Storungen ein­
zugehen. Diesbeziiglich sei auf die grundlegende DarsteHung von POTZL1 ver­
wiesen. Hier konnen wir die verschiedenen optisch-agnostischen Storungen nur 
insofern besprechen, als sie fUr die Lokaldiagnose in Betracht kommen, wobei 
wir uns vor aHem von den Ergebnissen der POTzLschen Untersuchungen leiten 
lassen. 

Die agnostischen StOrungen auf optischem Gebiet konnen zunachst vorwiegend 
bloB konkrete Gegenstande und Bilder betreffen. Wir finden bei dieser sog. 
LISSAUERschen Form die Lasion vor aHem an der Basis des linken Hinterhaupt­
lappens (manchmal auch beiderseits); sie betrifft vor aUem das Marklager unter 
Einbeziehung des Balkenspleniums. Wahrend bei dieser Agnosieform das Er­
kennen von Gegenstanden leidet, findet sich bei der sog. reinen W ortblindheit 
(DEJERINE) das Erkennen von Schriftzeichen gestort (ohne Schreibstorung). 
Betrifft dies einzelne Schriftzeichen, so spricht man von literaler, betrifft dies 
die Gruppierung der einzelnen Zeichen zu Worten, von verbaler Alexie. Die 
Ahnlichkeit im Mechanismus der genannten agnostischen Storungen macht es 
begreiflich, daB wir auch bei der reinen Wortblindheit Herde im Marklager der 
linken Seite finden, die bei der letztgenannten Form vor allem das Mark des 
unteren ScheiteHappens unter Einbeziehung des Balkenspleniums betreffen (sie 
zerstoren Fasersysteme, deren zugehorige RindenareaJe noch nicht sicher be­
stimmt sind). Erst das Ubergreifen des subcorticalen Herdes auf die Rinde 
(Gyrus angularis) soll nach DEJERINE, dem sich auch POTZL anschlieBt, die 
Kombination von Alexie mit Agraphie bewirken 2• 

1 POTZL, 0., Aphasielehre t. Die optisch-agnostischen Storungen. Wien: Deuticke 1928. 
2 Nach HERRMANN und POTZL (Agraphie. Berlin: Karger 1926) ist von der Agraphie 

bei parieto-occipitalen Herden (im Ubergangsteil zwischen Gyr. angularis und 2. Occipital-
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Bei Ausdehnung dieser Herde im Marklager seitlich yom Hinterhorn soIl zur 
Wortblindheit auch Zitfernblindheit hinzutreten konnen (HENSCHEN, POTZL). 
Fiir die N otenhlindheit kommt sowohl die Ausdehnung des Herdes in der genannten 
Richtung ala auch auf die orodorsale Nachbarschaft des Gyrus angularis in 
Betracht. 

Recht haufig findet sich die reine Wortblindheit kombiniert mit agno8ti8chen 
FarbenstOrungen bzw. mit opti8cher Aphasie lilr Farben, die POTZL ala eine ab­
geschwiichte Form der erstgenannten Storung anspricht. Der Farbensinn erweist 
sich bei einem Patienten mit agnostischen Farbenstorungen nicht gestort, der 
Patient vermag zu entscheiden, ob zwei ihm vorgelegte Farben gleich oder ver­
schieden sind; er hat aber Schwierigkeiten, manche der ihm vorgelegten Farben 
richtig zu erkennen. Bei der optischen Aphasie fiir Farben (Farbenaphasie, 
Farbennamenaphasie) liegen vor allem Storungen der Benennungsfahigkeit der 
wahrgenommenen Farben vor. Wahrend, wie wir gesehen haben, durch Lasion 
von Teilen der Area striata oder der Sehstrahlung der Farbensinn gestort werden 
kann, finden sich die farbenagnostischen StOrungen bei Affektionen der weiteren 
Sehsphare. Es kommen hierfiir nach POTZL vor allem die Rinde der mittleren 
Anteile der Gyri linguales, wahrscheinlich auch anschlieBende Teile der Gyri 
fusiformes in Betracht. Ein subcorticaler Herd nun, der, im Marklager des linken 
unteren Scheitellappens liegend, zu reiner W ortblindheit fiihrt, wird bei weiterer 
Ausdehnung nach medial nicht nur Teile der Sehstrahlung, sondern auch den 
Gyrus lingualis betreffen und so die farbenagnostischen Storungen auslosen 
konnen. Auf diese Weise wird die Haufigkeit der Kombination von reiner Wort­
blindheit und Farbenagnosie begreiflich. 

Wahrend wir es bei den bisher geschilderten Agnosieformen vor allem mit subcortical 
gelegenen Herden zu tun haben, scheint fiir die sog. opti8che Simmtanagno8ie (WOLPERT), 
die Unfahigkeit, Vorgange und deren bildliche Darstellung zu erfassen, bei erhaltener Fahig­
!{eit, Objekte zu erkennen, die Affektion der Rinde der occipitalen Konvexitat wesentlich 
zu sein. Ahnliches gilt wahrscheinlich auch fiir die sog. apperzeptive Blindheit der Senilen 
(A. PICK), bei der das Sehen vor aHem durch eine Storung der Zusammenfassung der ent­
sprechenden Sinneseindriicke geschadigt ist. Doch liiJ3t sich eine genauere Lokalisation fiir 
diese Formen vorderhand nicht angeben. 

Die dorsalen Gebiete der Konvexitatsoberflache des Hinterhauptlappens und 
der angrenzenden Teile des Scheitellappens scheinen vor allem fiir die Orien­
tierung im Raum bzw. fiir die Raumwahrnehmung und fUr das Erfassen geo­
metrischer Beziehungen wichtig. Damit scheint auch die Bedeutung dieser 
Regionen fiir die Rechenfahigkeit im Zusammenhang zu stehen (Akalkulie, 
Rechenstorungen bei hier lokalisierten Herden). Bei dieser Gruppe von Sto­
rungen, welche oft auch mit raumlich gerichteten optischen HaIluzinationen 
verbunden sind, findet sich nicht mehr eine Pravalenz der linken Hemisphare. 
Es konnen solche StOrungen sowohl bei links- wie bei rechtsseitigen Herden 

windung) eine zweite Form bei temporoparietalen Herden (hinterster Teil der I. SchlMen­
windung, knapp unter dem Gyr. supramarginalis) zu unterscheiden. Wahrend beim ersteren, 
nach DEJERINE genannten Typ die Agraphie mit Alexie kombiniert ist, aphasische Storungen 
in den Hintergrund treten, evtI. Hemianopsie durch Lasion der Rad. optica hinzutritt, 
findet sich beim zweiten, sog. PICK-WERNICKEschen Typ die Agraphie unabhangig von der 
Alexie, dagegen kombiniert mit Worttaubheit, evtI. kontralateraler Hemiplegie mit Hervor­
treten der paretischen Symptome am Bein. 
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auftreten, denn fiir die raumliche Orientierung scheint die Zusanunenarbeit 
beider Hemispharen notwendig zu sein, die natiirlich von jeder Seite her gest6rt 
sein kann. 

Ubergreifen der Affektion auf den unteren Scheitellappen scheint auch die 
Fahigkeit des Patienten, sich am eigenen K6rper zu orientieren, links und rechts 
zu unterscheiden, zu beeintrachtigen (BONHOEFFER, POTZL). Reicht der Herd 
vom unteren Scheitellappen auf die angrenzenden Partien des Hinterhauptlappens, 
so kann das Bild durch St6rung der Tiefenwahrnehmung kompliziert werden. 

Das klassische, von CHARCOT bzw. WILBRAND1 beschriebene Bild des Ver­
lustes der visuellen Erinnerungsbilder, die (eigentliche) Seelenblindheit mit Storung 
des optischen Vorstellungsvermogens, der inneren Optik scheint nach POTZL vor 
allem dann zustande zu kommen, wenn eine starkere Schadigung des dorsalen 
Anteils der erweiterten Sehsphare mit einer geringeren Lasion des ventralen 
Gebiets kombiniert ist. Es handelt sich in der Regel urn doppelseitige Herde, 
wobei wieder dem linksseitigen Sitz der Affektion groBere Bedeutung zukommt. 
Ein solcher Patient hat nicht bloB das Vermogen verloren, Gegenstande zu er­
kennen, er kann sie sich auch nicht mehr optisch vorstellen, sich an die Form 
und Farbe von Gegenstanden, evtl. selbst an die Gesichtsziige naher Verwandter 
nicht mehr erinnern. Er kann unter Umstanden selbst einfache Figuren aus 
dem Gedachtnis nicht zeichnen; er hat auch vergessen, wie die Gegenstande der 
Umwelt zueinander lokalisiert sind, kann selbst in gewohnter Umgebung, in den 
StraBen seiner Heimatstadt sich nicht mehr zurechtfinden. 

Eine sehr merkwiirdige Storung ist durch ANTON 2, REDLICH und BONVICINI3 
u. a. bekannt geworden. Es finden sich namlich Faile von SeeIenblindheit, bei 
welchen die Patienten sich des Defektes nicht bewuBt sind, also von Nicht­
wahrnehmung der Blindheit. Dieses Symptom scheint bei doppelseitigen Lasionen 
im Occipitallappen, die zu Seelenblindheit fiihren, wahrscheinlich vor allem dann 
zu entstehen (POTZL), wenn die Verbindungen des Thalamus mit dem Parietal­
und Occipitalhirn (Thalamusstiele) durch die Lasion unterbrochen werden. Der 
genauere Mechanismus des Zustandekommens dieser St6rung ist natiirlich bei 
der groBen Ausdehnung der zugrunde liegenden Herde schwer mit Sicherheit 
festzustellen. 

II. Der Liquor cerebrospinalis, seine Entstehung und Zirkulation. 
Die diagnostische Bedeutung der Lumbalpunktion, besonders bei 

Augen- und Ohrenkrankheiten 4. 

Der Liquor cerebrospinalis entsteht in der Hauptsache (s. S. 82) in den miteinander 
kommunizierenden Ventrikeln des Gehirns, in den beiden im Vorderhirn gelegenen 
Seitenventrikeln (Abb. 25, 29 u. 30), in dem z\\>1schen den Sehhiigeln befind-

1 WILBRAND, Seelenblindheit als Herderscheinung. Wiesbaden 1887. 
2 ANTON, G., Arch. f. Psychiatr. 32, 86 (1899). 
3 REDLICH, E., U. G. BONVICINI, Jb. Psychiatr. 1908. 
4 Zusammenfassende Darstellungen: PAPPENHEIM, M., Lumbalpunktion. Wien: Julius 

Springer 1922. - PLAUT, F., Normale und pathologische Physiologie des Liquor. Handb. 
d. norm. u. path. Physio!. 10, 1179 (1927). - JUNGLING, 0., U. H. PEIPER, Ventriculo- und 
Myelographie. Leipzig: Thieme 1926. - WALTER, F. K., Blut-Liquorschranke. Leipzig: 
Thieme 1929. - KAFKA, V., Cerebrospinalfliissigkeit. Wien: Deuticke 1930. 
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lichen dritten und dem dorsal vom Kleinhirn, ventral vom verUingerten Mark 
und der Briicke begrenzten vierten Ventrikel (Abb.7 u. 29). Dies wird am 

Vjugul 

besten dadurch bewiesen, 
daB bei VerschluB der Kom­
munikation der genannten 
Hohlen mit dem Subarach­
noidealraum, des Foramen 
Magendie und der Foramina 
Luschka (s. unten), etwa 
durch eine chronische Ent­
ziindung im Bereich dieser 
Offnungen, eine krankhafte 
Ansammlung des Liquors 
in den Ventrikeln, der sog. 
Hydrocephalus internus, 
entsteht, resp. durch Ob­
literation oder Kompression 
des Aquaeductus Sylvii 
beim .Menschen, wie auch 
im Tierversuch ein Hydro­
cephalus der kranial von 
der VerschluBstelie gelege­
nen Ventrikel hervorgerufen 
werden kann. 

Die schon von alteren 
Autoren (LuscHKA, OBER­
STEINER U .a.) angenommene 
Bedeutung des Plexus cho­
rioideus fiir die Entstehung 
des Liquors wird, abgesehen 

ror.1.uscMQ von histologischen Befun­
den von Kornchen, die von 
manchen als Sekretgranula1 

gedeutet wurden, wohl am 
ehesten dad urch nahegelegt, 

I I daB der bei VerschluB der 

Abb. 29. Schema der Ventrikel. der Subarachnoidealraume nnd der 
LiquOTzirkulation. Adv. Ly. = Adventitieller Lymphraum. Pack. Gran. 

= Pacchionische Granulationen. 
I und II Schematische Querschnitte durch den IV; Ventrikel. 

Kommunikation z. B. eines 
Seitenventrikels mit dem 
iibrigen Hohlensystem ent­
stehende Hydrocephalus 
des abgeschlossenen Ventri­

kels ausbleibt, wenn der Plexus chorioideus dieses Ventrikels exstirpiert wurde 
(DANDY). Gegeniiber der iiberragenden Bedeutung des Plexus chorioideus fiir 
die Liquorproduktion2 tritt wohl die Rolle des Ventrikelependyms bei der Bildung 

1 Neuerdings werden sie vielfach als Zeichen einer resorptiven Tatigkeit des Plexus an­
gesprochen. 

2 Von manchen allerdings bezweifelt [A UERSPERG, A., Arb. N eurol. lnst. Wien 31,55 (1929)]. 
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dieser Fliissigkeit zuriick, wenn auch nicht die Moglichkeit geleugnet werden 
soll, daB auch die Ependymzellen an der Liquorbildung mitbeteiligt sind. 

Makroskopisch besteht der Plexus chorioideus des IV. Ventrikels jederseits aus 
einem geraden, sagittalen und einem bogenformigen, frontal eingestellten Streifen, 
die, einen rechten Winkel miteinander einschlieBend, ziemlich entsprechend 
der groBten Breite der Rautengrube ineinander iibergehen. Wahrend der sagittale 
Anteil im caudalen Abschnitt des Ventrikeldachs liegt, legt sich der frontale, 
bogenformige Abschnitt der lateralen Wand jener sackformigen Erweiterung des 
IV. Ventrikels auBen an, die als Recessus lateralis bezeichnet wird. Er begleitet 
dieselbe bis an jene Stelle der Hirnbasis, wo Kleinhirn, Briicke und Oblongata 
zusammentreffen, den sog. Kleinhirnbriickenwinkel (vgl. Frontalschnitt Abb. 29). 
Der Plexus chorioideus des III. Ventrikels ist von dem des IV.ganz unabhangig. 
Er stellt ebenfalls beiderseits einen sagittal 
gestellten, geraden Streifen dar und geht 
im Bereiche des Foramen Monroi in den 
Plexus chorioideus des Seitenventrikels 
iiber; der letztgenannte Plexus bildet 
einen Bogen, der zunachst in der Pars 
media des Seitenventrikels liegt und 
weiter nach riickwarts dem Verlaufe des 
Fornix in das Unterhorn des Seitenven­
trikels folgt. 

Der Bau des Plexus chorioideus ist 
leicht zu verstehen, wenn man sich vor 
Augen halt, daB er aus der embryonalen, 
epithelialen Wand der Ventrikel (Dach 
des 3. und 4. Ventrikels, mediale Wand 
der Seitenventrikel) dadurch hervor­
gegangen ist, daB diese Wand durch die 
Pia und die von lockerem, arachnoidealem 

Abb. 30. Schema der Seitenventrikel, auf die 
laterale OberfHiche des GroBhirns projiziert. Be­
ziehung des Unterhorns zur Radiatio optica (letz-

teres nach CUSHING). 

Bindegewebe umscheideten GefaBe eingestiilpt bzw. vielfach gefaltelt wurde. 
Es handelt sich also im Plexus chorioideus einfach urn eine Schichte kubischer, 
epithelialer Zellen, die einen Teil der Ventrikelwandung bilden und dieselbe von 
einem Konvolut weiter Capillaren abscheiden. Lockeres, zwischen den Capillaren 
angeordnetes, oft hyalin degenerierendes Bindegewebe vervollstandigt den Bau 
dieses Gebildes. 

Bei Beantwortung der Frage, welche Art von Tdtigkeit die Plexuszellen bei 
Bildung des Liquors zu leisten haben, muB man sich vor Augen halten, daB der 
Liquor in der Regel keine Bestandteile enthalt, die nicht schon im normalen 
Serum vorhanden waren. Es kann sich also nicht urn eine solche Sekretions­
tatigkeit wie bei Driisen handeln, welche aus dem yom GefaBsystem heran­
gebrachten Material neue, im Serum nicht enthaltene Stoffe bilden. Fiir den 
Liquor ist vielmehr charakteristisch, daB er viel armer an gelOsten (kolloidalen 
sowie krystallinischen) Substanzen ist als das Serum. Ja, es hat sich gezeigt, 
daB viele Stoffe, beispielsweise intravenos injizierte Farbstoffe, die meisten in 
das Blutsystem gebrachten Gifte (mit Ausnahme lipoidloslicher Pharmaca wie 
der Narkotica oder des Urotropins) nicht oder hochstens nur in ganz geringer 

Spiegel· Sommer, Ophthalmo·Otoneurologie. 6 
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Menge in den Liquor iiberzutreten vermogen. Dasselbe gilt von den yom Orga­
nismus selbst gebildeten Immunkorpern, so daB die Liquorbildung auch nicht 
einem einfachen Transsudationsvorgang gleichgesetzt werden kann. Die Funktion 
des Plexusepithels scheint demnach einer Dialysiertatigkeit (MEsTREzAT) bis zu 
einem gewissen Grad vergleichbar, wie sie von sog. semipermeabeln (fiir gewisse 
Stoffe, vor allem Kolloide undurchgangigen) Membranen geleistet wird. Hierfiir 
spricht vor allem die Tatsache, daB Kolloide die "Blut-Liquorschranke" nicht oder 
hochstens in Spuren zu durchsetzen vermogen und auch der EiweiBgehalt des 
Ventrikelliquors (s. unten) minimal ist. Die Anwendung der Gesetze semi­
permeabler Membranen 1 geniigt allerdings vorderhand nur in einzelnen Fallen, 
um das gegenseitige Verhaltnis der im Blut und der im Liquor gelOsten Sub­
stanzen zu verstehen. Man hat darum eine "selektive Tatigkeit" der Plexus­
zellen zu Hilfe nehmen miissen, um die besondere Zusammensetzung des Liquors 
zu erklaren, und muB der Zukunft die Zuriickfiihrung dieser selektiven Zell­
tatigkeit auf physikalisch-chemische Gesetze iiberlassen. 

Neben der intraventrikularen Entstehung kommt wohl auch noch eine BiZ­
dung von Liquor im SubarachnoideaZraum in Betracht. Dies geht am besten 
daraus hervor, daB man bei Vergleich des Ventrikelliquors mit dem aus dem 
Subarachnoidealraum gewonnenen den letzteren reicher an EiweiB und Zellen 
gefunden hat, daB Stoffe, die aus dem Serum in den Ventrikelliquor nicht iiber­
zugehen vermochten, wie beispielsweise der GaHenfarbstoff bei Ikterischen 
(SCHMORL) oder die zum Zustandekommen der Wassermannreaktion nO,tigen 
Immunkorper, im Subarachnoidealraum nachgewiesen werden konnten. Die 
besondere Zusammensetzung des subarachnoidealen Liquors ist Z. T. dadurch 
bedingt, daB der Subarachnoidealraum mit den adventitiellen Lymphscheiden 
der GehirngefaBe in Verbindung steht, so daB in diesen Scheiden sich ansam­
melnde Fliissigkeit, bzw. auch Stoffwechselprodukte der normalen oder patho­
logischen Tatigkeit des Zentralnervensystems in den subarachnoidealen Liquor 
iibertreten konnen. 

Man hat aus der erwahnten Tatsache, daB der subarachnoideale Liquor 
Stoffe enthalt, die im Ventrikelliquor sich nicht oder nur in geringerer Konzen­
tration finden, den SchluB ableiten wollen, daB normalerweise keine Kommuni­
kation zwischen den Hohlen des Gehirns und dem Subarachnoidealraum besteht. 
Dieser SchluB ist aber ungerechtfertigt, denn durch Injektion von FarblOsungen hat 
sich zeigen lassen, daB die in der Gegend des Kleinhirnbriickenwinkels, innen yom 
yentralen Ende des Plexus chorioideus gelegenen Offnungen des Rec. lateralis, 
die Foramina Luschka, und das im caudalen Artteil der Decke des IV. Ventrikels 
gelegene Foramen Magendie in beiden Richtungen (vom Ventrikel zum Sub­
arachnoidealraum wie auch umgekehrt) einen Fliissigkeitsdurchtritt gestatten. 
In welcher Richtung die Bewegung erfolgt, hangt anscheinend vor aHem von 
dem gegenseitigen Verhiiltnis des Fliissigkeitsdruckes in den Hirnhohlen und im 
Subarachnoidealraum abo Nur unter kiinstlichen Bedingungen kommt es wohl 

1 Es handelt sich hiu urn die Frage der Wirksamkeit des sog. Donnangleichgewichts; 
trennt eine semipermeable Membran zwei Liisungen von Elektrolyten, von denen nur die 
cine ein die Membran nicht passierendes Kolloid enthalt, so kommt es in letzterer Liisung 
zu einer Anreicherung von dem Kolloid entgegengesetzt geladenen und einer Verarmung 
an gleichgeladenen Elektrolyten. 
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dazu (lnjektion groBerer Fliissigkeitsmengen in den Subarachnoidealraum), daB 
der Ventrikeldruck niedriger ist als der des Subarachnoidealraumes. Normaler­
weise ist der Druck in den Hirnhohlen hoher ala in der das Gehirn umspiilenden 
Fliissigkeit, so daB der Fliis8igkeits8trom gewohnlich von den Ventrikeln nach aupen 
erfolgt. Diese Tatsache erklart zur Geniige, warum im Subarachnoidealraum 
auftretende Stoffe in der Ventrikelfliissigkeit vermiBt werden konnen. Jeden­
falls aber weist die geschilderte Differenz im chemischen Verhalten des intra­
und extraventrikularen Liquors darauf hin, daB die Selektion, die vom Plexus 
chorioideus gegeniiber dem Ubertritt von Serumbestandteilen in den Liquor 
geiibt wird, eine strengere ist ala die der meningealen, resp. intracerebralen GefaBe 
und ihrer Scheiden. 

Verfolgen wir nun das Schicksal des Liquors, nachdem er aus den Ventrikeln 
sich in den Subarachnoidealraum in der Umgebung des Rautenhirns ergossen 
hat; er muB, teils der Schwere folgend, in den das Riickenmark umhiillenden 
und bis zum 2. bis 3. Sakralwirbel reichenden Subarachnoidealraum hinabsinken, 
teils steigt er gegen die in der Gegend des Sin. sagittalis superior gelegenen 
Hauptstatten der Liquorresorption (s. u.) empor, so daB er die SUbarachnoideal­
raume des Gehirns erfiillt. Unterstiitzend, resp.liquormischend wirken hierbei die 
pulsatorischen und respiratorischen Druckschwankungen im Cavum cranii 
(VolumvergroBerung des Gehirns mit jeder Systole der Herzkammern, exspira­
torische Anschwellung der Gehirnvenen). Hierzu kommt ein weiterer Faktor: 
die Wirkung von Druckanderungen, die durch Lageanderungen des Korpers, 
besonders des Kopfes, ausgelOst werden (negativer Druck im Schadelinnern 
beim Stehen infolge Absinkens von Liquor in den spinalen Arachnoidealraum). 
1m Bereiche der Subarachnoidealraume konnen, wie erwahnt, dem aus dem 
Ventrikel stammenden Liquor Zufliisse aus den adventitiellen Lymphscheiden 
der GehirngefaBe sich hinzugesellen. 

Was die Konfiguration dieser Subarachnoidealraume anlangt, so ist fiir uns 
von Bedeutung, daB die Arachnoidea nicht wie die Pia allen UnregelmaBigkeiten 
der Hirnoberflache folgt, sondern iiber diese hinwegzieht; dadurch wird der sonst 
capiIlare Subarachnoidealraum iiberall dort, wo die HiI:noberflache in breiteren 
Furchen oder Gruben einsinkt, sich zu den sog. Zi8ternen erweitern, von denen 
fiir uns vor allem die um das Chiasma gelegene (Cisterna chiasmatis), weiterhin 
an der VentralfIache der Briicke die um die A. basilaris angeordnete Cist. 
pontis medialis und die den Kleinhirnbriickenwinkel einschlieBende Cist. pontis 
lateralis, schlieBlich die an der Dorsalflache der Medulla oblongata zwischen 
dieser und dem Kleinhirn gelegene Cist. cerebello-medullaris magna (Abb. 30) 
von Wichtigkeit sind. Diese Zisternen stehen unter normalen Bedingungen mit 
dem iibrigen Subarachnoidealraum in offener Verbindung; bei entziindlichen 
Reizzustanden im Bereiche der weichen Hirnhaute (sog. Meningitis serosa) kann 
es aber leicht dazu kommen, daB die Verbindungen dieser Raume mit dem 
iibrigen Subarachnoidealraum verkleben und auf diese Weise abgegrenzte Hohl­
raume entstehen, in denen bei Weiterbestehen des entziindlichen Reizzustandes 
die Fliissigkeit vermehrt wird. Die in einer abgeschlossenen Zisterne angesam­
melte, bzw. hier vermehrte Fliissigkeit kann einen Druck auf das umgebende 
nervose Gewebe ausiiben und so die Erscheinungen eines Tumors hervorrufen, 
die bei bloBer Eroffnung der Zisterne und Ablassen der Fliissigkeit zur 
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Riickblldung gebracht werden konnen (z. B. im Bereiche des Kleinhirnbriicken­
winkels). 

Der in den Ventrikeln entstehende, vom Plexus chorioideus immer wieder 
neu produzierte Liquor, der, wie wir ausgefiihrt haben, die spinalen und cerebralen 
Subarachnoidealraume und Zisternen erfiillt und hier durch weitere Zufliisse 
vermehrt werden kann, muB schlieBlich resorbiert werden. Diese Resorption 
erfolgt tells in das Venensystem, tells in Lymphbahnen. Der erstgenannte Weg 
kommt vor allem im Bereiche des Schadels in Betracht, wo das subarachnoideale 
Gewebe Fortsatze in die Sinus durae matris, besonders in den Sinus sagittalis 
superior und die ihm lateral anliegenden, zu Lacunen erweiterten Miindungs­
stellen der Hirnvenen entsendet, Fortsatze, die nur durch eine endotheliale 
Haut vom Venenstrom begrenzt sind. In diesen Arachnoidealzotten (PACCHIONI­
sche Granulationen), die wahrend des Lebens immer mehr in den Knochen ein­
dringen, vermag also leicht ein Ubertritt von Fliissigkeit durch die genannte 
Endothelhaut hindurch aus dem Subarachnoidealraum in das Venensystem zu 
erfolgen (wobei die zwischen beiden Gebieten meist herrschende, wenn auch 
geringgradige Druckdifferenz zugunsten der das Hirn umspiilenden Fliissigkeit 
[WEEDl] den Ubertritt derselben in das BlutgefaBsystem begiinstigen diirfte). 
Neben diesem Mechanismus kommt die Resorption in die die austretenden 
Nerven (besonders den Opticus) begleitenden Lymphscheiden im Bereiche des 
Schadels wohl erst in zweiter Linie in Betracht, diirfte dagegen im Bereiche 
des Wirbelkanals von groBerer Bedeutung sein. Fiir uns ist bemerkenswert, 
daB im Subarachnoidealraum kreisende Stoffe in den perilymphatischen Raum 
des Ohrlabyrinths und die Perichorioidealraume eindringen konnen (KEY­
RETZIUS). 

Anhangsweise sei auch erwahnt, daB i~ den Subarachnoidealraum injizierte 
Farbstoffe in die adventitiellen Lymphscheiden der HirngefaBe iibertreten konnen, 
wobei aber ein Transport durch phagocytare Elemente die Hauptrolle zu spielen 
scheint. Unter pathologischen Bedingungen kann auch das Plexusepithel Stoffe 
aus dem Ventrikelliquor (z. B. Hamosiderin) aufnehmen, was aber nicht dagegen 
angefiihrt werden kann, daB der Plexus chorioideus normalerweise die Haupt­
rolle bei der Liquorproduktion spielt. 

Wenn man sich den angedeuteten Weg des Liquors vor Augen halt, so muB 
also beispielsweise der in einem Seitenventrikel entstehende Liquor zunachst 
durch das Foramen Monroi in den 3. Ventrikel, von diesem unter Hinzutritt 
der hier gebildeten Fliissigkeit durch den Aquaeductus Sylvii hindurch in den 
4. Ventrikel flieBen; erst von hier aus vermag sich der gesamte intraventriku­
lare Liquor durch die Foramina Luschka und Magendie in den Subarachnoideal­
raum zu ergieBen, um hier herabsinkend resp. zu den Sinus aufsteigend schlieB­
lich ins GefaBsystem aufgenommen werden zu konnen. DaB dieser Weg tat­
sachlich von der Liquorstromung benutzt wird und eine Diffusion des Ventrikel­
liquors durch Spaltraume der Hirnsubstanz hindurch in den Subarachnoideal­
raum, wie sie von MONAKOW vermutet wurde, praktisch kaum in Betracht kommt, 
geht wohl am besten daraus hervor, daB eine Absperrung des geschilderten 
Weges an irgendeiner Stelle zu pathologischer Fliissigkeitsvermehrung (Hydro­
cephalus) in dem abgesperrten Gebiet fiihrt. 

1 Physiologic. Rev. 2, 171 (1922). 
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Diese Tatsache ist besonders diagrwstisch von Bedeutung geworden, seitdem 
man gelernt hat, die Ventrikel rontgenologisch darzustellen (Encephalographie 
resp. Ventrikulographie) , wobei neben der Fiillung mit Luft die mit Jodol­
verbindungen (Jodipin, Lipojodol) Verwendung gefunden hat. Bei subarachnoi­
daler Injektion einer Lipojodollosung, die ein geringeres spezifisches Gewicht hat 
als Wasser, vermag die schattengebende Fliissigkeit nicht nur bis zur Cisterna 
chiasmatis zu gelangen, sondern auch in die Ventrikel selbst einzudringen 
(vgl. SGALITZER). Die rontgenologische Darstellung der Ventrikel ist vor 
allem dort von Bedeutung, wo es sich um die oft so schwierige Differential­
diagnose von Hirntumoren handelt. So konnen, wie erwahnt, die Erscheinun­
gen eines Kleinhirntumors leicht durch eine Geschwulst des Stirnhirns vor­
getauschtwerden. Hier wird nun eine Ventriculographie in manchen Fallen wert­
volle Dienste leisten konnen, indem der Kleinhirntumor durch Druck auf den 
4. Ventrikel bzw. den Aquaeductus Sylvii zu einem Hydrocephalus beider 
Seitenventrikel und des 3. Ventrikels fiihren kann, der Stirnhirntumor die 
V orderhorner der Seitenventrikel in der Gegenrichtung verdrangen oder durch 
asymmetrische Kompression der Foramina Monroi einen einseitigen Hydro­
cephalus eines Seitenventrikels oder wenigstens Differenzen in der Ausdehnung 
der beiden Seitenventrikel erzeugen kann. Bei Verdacht auf Temporallappen­
tumor kann es wieder wertvoll sein, wenn sich Verdrangungserscheinungen nach­
weisen lassen, resp. das Unterhorn der betreffenden Seite ungefiillt bleibt. 

Die Gewinnung von Liquor zu diagnostischen Zwecken erfolgt noch immer 
in der Mehrzahl der Falle durch Lumbalpunktion, nachdem dieser Eingriff doch 
ein geringeres Risiko bedeutet als die sog. Zisternenpunktion, id est die Punktion 
der Cisterna cerebellomedullaris durch medianen Einstich im Nacken durch die 
Membrana atlanto-occipitalis posterior hindurch. Denn, wenn auch diese 
Zisterne beim Menschen etwa 11/2 cm tief ist, so ist doch eine griindliche Ubung 
des Eingriffes an der Leiche erforderlich und man wird diese Punktion nur in 
einzelnen Fallen ausfiihren, Z. B. wo es sich darum handelt, lokale Verschieden­
heiten des Liquors in der Gegend der Hirnbasis und imspinalen Subarachnoideal­
raum oder eine beginnende meningeale Infektion bei Ohr- oder Nebenhohlen­
eiterung festzustellen, weiters bei Verklebung des spinalen Subarachnoideal­
raumes, schlieBlich zu gewissen therapeutischen Zwecken, z.B. wenn man Sub­
stanzen moglichst direkt an den Hirnstamm heranbringen (Lufteinblasung bei 
tabischer Opticusatrophie) oder eine Druckentlastung trotz meningealer Ver­
klebungen im spinalen Arachnoidealraum erzielen willI. Eine gewisse Rolle 
mag der Zisternenpunktion auch in Fallen von Hirndrucksteigerung in der 
Fossa crann posterior zukommen; in diesen Fallen ist ja die Lumbalpunktion fiir 
den Patienten nicht ungefahrlich und wird am besten unterlassen, da sie durch 
die Herabsetzung des Druckes im spinalen Subarachnoidealraum dazu fiihren kann, 
daB das Kleinhirn, vor allem dessen Tonsille, in das Foramen occipitale magnum 

1 Auch zum Zwecke der Luftfilllung der Ventrikel behufs riintgenologischer Darstellung 
wird manchmal statt der Lumbalpunktion die Zisternenpunktion geiibt; bei VerschluB der 
Foramina Magendie und Lupchka ("cerebraler Block") vermag die in die Zisterne injizierte 
Luft nicht in die Ventrikel einzudringen (ESKUCHEN). Es kann aber auch die Zisterne selbst 
(durch Entziindungsprodukte, Kleinhirnanteile) verlegt sein, so daB wenig oder kein Liquor 
von ihr gewonnen wird ("Zisternenblock", z. B. bei Kleinhirntumor). 
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hineingepreBt, die Medulla oblongata komprimiert wird und es so zum Tod 
durch Atemlahmung kommt. 

Meist wird man aber wohl mit der Lumbalpunktion auskommen, die ober­
halb oder unterhalb des vierten Lendenwirbels ausgefuhrt wird und hier nur 
kleinere GefaBe 1 sowie die Wurzeln der Cauda equina treffen kann, welch letztere 
beim sich vornuberneigenden Patienten seitlich auseinanderweichen, wahrend 
das Ruckenmark schon in der Hohe des ersten oder zweiten Lendenwirbels ein 
Ende findet. (Der Duralsack und mit fum der Arachnoidealraum reichen, wie 
schon erwahnt, bis in die Hohe des zweiten oder dritten Kreuzbeinwirbels.) 

Wir verwenden in Fallen, in welchen eine Druckmessung auszufiihren ist, 
die PAPPENHEIMSche Lumbalnadel, die gestattet, an ihren seitlichen Ansatz ein 
schmales (3 mm lichte Weite), 30 cm langes, als Manometer dienendes Glas­
rohrchen mittels eines Schlauches anzufugen. Sonst hat sich in den letzten Jahren 
besonders bei der Diagnose luetischer Erkrankungen die von ANTONI angegebene, 
von WECHSELMANN und DATTNER modifizierte Doppelnadel bewahrt, die aus 
zwei Hohlnadeln besteht, einer auBeren, dickeren, kiirzeren, welche die Weich­
teile bis zur Dura durchsticht, und einer langeren, ganz dunnen, welche die 
Dura selbst durchsetzt. Bei Anwendung dieser Nadel kann man bei einiger 
Ubung dadurch, daB der Liquor nur ganz langsam, in einzelnen Tropfen abflieBt 
und die Duralucke sehr eng ist, so daB nur wenig Liquor durch die Punktions­
offnung nachstromen kann, auch die ambulatorische Lumbalpunktion wagen. 

Die Lumbalpunktion ist in der Regel am liegenden Patienten auszufiihren. 
Wenn dies Schwierigkeiten macht, so empfiehlt es sich, den Einstich selbst am 
sitzenden Patienten vorzunehmen, wobei man leichter in der Sagittalen bleibt, 
und den Patienten sofort, wenn man die ersten Tropfen Liquor abflieBen sieht, 
in Seitenlage zu bringen. Immer ist es wichtig, den Liquor moglichst langsam 
abflieBen zu lassen und sich mit geringen Mengen Liquor (5-6 ccm, die fiir die 
wichtigsten diagnostischen Untersuchungen ausreichen) zu begnugen, falls nicht 
der spezielle Fall (z. B. Meningitis) ein Ablassen groBerer Liquormengen ratsam 
erscheinen IaBt. Denn, wenn es auch noch umstritten ist, ob die Herabsetzung 
des Liquordruckes durch die Lumbalpunktion direkt oder erst die ihr folgende, 
durch die Druckdifferenz ausgelOste Vermehrung der Liquorproduktion und damit 
Erhohung der Liquorspannung die sUbjektiven Beschwerden (Kopfschmerzen, 
Nausea, Nackensteifigkeit, "Meningismus") nach Lumbalpunktion hervorruft, 
so ist jedenfalls soviel sicher, daB die durch Ablassen groBerer Flussigkeitsmengen 
bedingten Druckanderungen das ursachliche Moment darstellen, so daB man 
solche Druckschwankungen nach Moglichkeit vermeiden soll. 

Der normale Liquor ist bekanntlich farblos. Die Unterscheidung einer frischen 
Blutbeimengung von einer langere Zeit bestehenden gelingt leicht, nachdem bei 
langerem Verweilen der roten Blutkorperchen im Liquor der Blutfarbstoff aus­
gelaugt wird. Zentrifugiert man daher den bluthaltigen Liquor, so wird sich 

1 Bei Anstechen von GefaBen ist meist der aufangs abtropfende Liquor bluthaltig, 
wahrend er bei weiterem Abtropfen klar wird. Es empfiehlt sich in solchen Fallen, den 
Liquor ganz langsam abtropfen zu lassen und seine einzelnen Portionen in verschiedenen 
Eprouvetten aufzufangen, um auf diese Weise schlieBlich einen klaren Liquor zu erhalten. 
Manchmal allerdings ist die Blutung so stark, daB. dieses Hilfsmittel nicht ausreicht und 
die Lumbalpunktion an einem der nachsten Tage wiederholt werden muB. 
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rn Faile einer frischen Blutung ein klarer, farbloser Liquor iiber dem Zentrifugat 
,bsetzen, wahrend im Faile einer alteren Blutung die iiber dem Sediment stehende 
~liissigkeit rotlich tingiert bleibt. 

Sonst ist vor ailem die Gelbfarbung (Xanthochromie) des Liquors von Wichtig­
:eit, die nicht nur bei Ikterus resp. bei alteren Blutungen in den Subarachnoideal­
aum (infolge Umwandlung des Blutfarbstoffes), sondern auch bei manchen 
l'1eningitiden, vor ailem abel' bei Riickenmarkstumoren, aber auch bei Tu­
noren hoherer Hirnabschnitte resp. eventuell bei Paralyse vorkommen kann 
vgl. PAPPENHEIM). 

Trubung des (normalerweise klaren) Liquors weist auf abnormen Zellgehalt 
Blutbeimengung; bei eitriger Meningitis oft milchige Triibung; bei tbc.Meningitis 
nanchmal "sonnenstaubchenartige" Triibung) oder ist auch auf Fibringerinnsel zu­
'iickzufiihren. Die letzteren entwickeln sich aber meist erst nach langerem Stehen 
Les Liquors durch mehrere Stunden bis zu einem Tag, und zwar in einem urspriing­
ich klaren Liquor zu einem "spinngewebeartigen" Gerinnsel bei tuberkuloser 
\1eningitis, in einem a priori getriibten Liquor zu dichteren Gerinnseln ver­
Ichiedener Form (kegel-, saulenartige Bildungen) bei eitriger Meningitis. 

Die absoluten Werte des Liquordruckes, die einfach am liegenden Patienten 
ladurch gewonnen werden, daB man abliest, wie hoch iiber der Punktions­
>ffnung sich der Liquor in dem vertikal gehaltenen Manometerrohr einstellt, 
las an dem seitlichen Ansatz der Pappenheimnadel befestigt wird, haben relativ 
;venig Wert, da der Liquordruck beim normalen Menschen recht verschiedene 
Werte (50-200 mm,manchmal noch mehr) haben kann. So sind erst exzessive 
;;;teigerungen, wie sie z. B. bei Meningitis oder Uramie vorkommen, verwertbar, 
lie aber fiir den Geiibten schon durch die Schnelligkeit des Ausflusses erkennbar 
lind. Wichtiger ist es, den QUECKENSTEDTschen Versuch anzustellen, d. h. die 
Tugularvene zu komprimieren und zu beobachten, ob dadurch eine Drucksteige­
:ung im Manometer erzielt wird. Normalerweise gelingt dies ("negativer Quecken­
ltedt"), nachdem die durch die Jugulariskompression ausge16ste Venenstauung sich 
tuf die Sinus durae matris resp. auf die Hirnvenen iibertragt und damit zu 
~inem Steigen des Liquordrucks fiihrt, das bei freier Kommunikation der Sub­
l,rachnoidealraume von Gehirn und Riickenmark im Manometer nachweisbar ist. 
B'iir unsere Zwecke hat der QUECKENSTEDTsche Versuch weniger seinen urspriing­
ichen Zweck zu erfiiilen, namlich die freie Kommunikation im Subarachnoideal­
:aum, resp. bei positivem Ausfall (Ausbleiben der Drucksteigerung im Mano­
neter) die Verlegung des spinalen Subarachnoidealraums oberhalb der Punk­
,ionsstelle durch Tumoren oder meningeale Verklebungen nachzuweisen. Er 
wird vielmehr eine gewisse Hilfe bei der Diagnose der Sinusthrombose bilden 
konnen, indem er bei Druck auf die Jugularis auf der Seite der normalen Kom­
rnunikation der Jugularvene mit den Sinus, resp. des offenen Sinus sigmoideus 
llegativ, auf der Seite der Thrombose dieses Sinus positiv ausfallen kann (KINDLER). 

Die Hauptbedeutung der Lumbalpunktion fUr die Oto- und Ophthalmologie 
liegt aber in einer anderen Richtung, in der Erkennung akuter und chronischer 
~ntzundlicher Vedinderungen im Subarachnoidealraum bei Augen- und Ohren­
erkrankungen. Die wichtigste Veranderung, welche eine entziindliche Reaktion 
cler Arachnoidea anzeigt, ist die Vermehrung der Zellen, die Pleocytose, wobei 
1-5 Zellen im Kubikmillimeter als normaler Befund, 6-10 Zellen als Grenz-
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falle und mehr als 10 Zellen als sichere Zellvermehrung anzusprechen sind 1. 

Diese Pleocytose kann bei akuten Erkrankungen sowohl durch polynucleare 
Leukocyten als auch durch mononucleare Zellen (letzteres z. B. bei tuberkuloser 
Meningitis) bedingt sein, wahrend es sich bei chronischen Fallen in der Regel 
urn kleine und groBe mononucleare Zellen handelt 2• 

Gruppieren wir im AnschluB vor aHem an P APPENHEIM die verschiedenen 
Formen akut entziindlicher Erkrankungen der M eningen nach ihrer Schwere, so 
hatten wir die leichtesten, prognostisch daher ziemlich giinstig zu beurteilenden 
Veranderungen beim sog. Meningismus vor uns: hier fehlen trotz klinischer 
Meningitissymptome Liquorveranderungen iiberhaupt oder es findet sich hoch­
stens eine leichte Vermehrung der Liquorproduktion. 

Diese letztere Gruppe leitet schon iiber zur sog . . Meningitis serosa, bei der 
der Liquor ebenfalls klar und farblos ist (evtl. sich ganz feine Gerinnsel bilden), 
der Druck sich vermehrt erweist, eine Pleocytose in ganz geringem AusmaB 
(vorwiegend im Sinne einer Vermehrung der mononuclearen ZeHen) nachweisbar 
ist, der EiweiBgehalt hochstens ganz geringfiigig erhoht ist. 

Bei Vorhandensein eines eitrigen Entziindungsprozesses im Subarachnoideal­
raum kommt es auBer der Drucksteigerung, EiweiBvermehrung vor aHem zu 
enormer Zunahme der polynuclearen Zellen im Lumbalpunktat und damit zur 
Triibung des Liquors. Derselbe kann aber noch immer bakterienfrei sein. Es 
liegt dann eine aseptische eitrige J.l1 eningitis vor, ein Befund, der noch immer 
prognostisch relativ giinstig zu beurteilen ist, gegeniiber der mit positiyem 
Bakterienbefund einhergehenden infektiosen eitrigen Meningitis. Ebenso laBt 
sich auch bei der vorwiegend mit Vermehrung der mononuclearen Zellen einher­
gehenden, nur zu ganz feiner Gerinnselbildung (s. oben) fiihrenden tuberkuWsen 
Meningitis der Erreger im Liquor nachweisen. 

Sehen wir von der zuletzt erwiihnten Meningitis tbc. ab, so haben wir es in 
den verschiedenen, gerade aufgezahlten Gruppen mit einer Reihe zu tun, deren 
einzelne Glieder flieBend ineinander iibergehen konnen. Damit ist auch begreif­
lich, daB wohl die beiden Endglieder der Reihe: der Meningismus einerseits, die 

1 Die Ausfiihrung der Zellzahlung erfolgt derart, daB, umgekehrt wie bei der Zahlung 
der weiBen Blutkorperehen im Blute, in einen fUr den letzteren Zweek bestimmten Melangeur 
die Zahlfliissigkeit bis zur Marke 1 'und weiter Liquor bis zur Marke 11 aufgesogen wird. 
Naeh gutem Durehsehiitteln wird, in ahnIieher Weise wie bei Zellzahlung im Blute, ein 
Tropfen der Misehung in eine Zahlkammer gebraeht. Als Zahlfliissigkeit empfiehlt PAPPEN­
HEIM eine Los"6ng von 0,1 g Methylviolett in 30-50 eem einer lOproz. Essigsaurelosung. 
Als Zahlkammer eignet sieh am besten die FUCHS-RoSENTHALSche, bei deren Verwendung 
die Summe der im Bereiche der gesamten Einteilung gefundenen kernhaltigen Zellen, durch 
3 dividiert, die Zellzahl in Kubikmillimeter angibt. Bei Mangel einer solchen Kammer 
kann man auch eine fUr Blutkorperchenzahlung dienende verwenden, beispielsweise die 
BfutKERsche Kammer. Hier ist die im Bereiche von 9 mm2 gefundene ZeIlzahl, durch 1,2 
dividiert, annahernd gleich dem Zellgehalt eines Kubikmillimeters Liquor. 

2 Neben diesen Elementen und den bei chronischen, besonders spatluetischen Meningi. 
tiden anzutreffenden Piasmazellen treten FreBzeIlen (Makrophagen), die beispielsweise mit 
Blutfarbstoff oder Fett gefiillt sein konnen, oder Tumorzellen gewohnlich in den Hinter­
grund. Die Darstellung dieser zelligen Elemente erfolgt in der Weise, daB nach Zentrifugieren 
des Liquors, evtl. nach Zusatz einiger Tropfen Formol nach FISCHER das Sediment auf einigen 
Deckglaschen verteilt und nach Trocknen fixiert (z. B. mit Methylalkohol), schlieBIich ahn­
lich wie ein Blutpraparat (z. B. mit HamatoxyIin-Eosin, mit May-Griinwald- und Giemsa. 
lOsung) gefarbt wird. 
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Meningitis purulenta infectiosa andererseits leicht zu deuten sind, daB aber fiir 
die Mittelglieder dieser Reihe die Deutung urn so schwerer fallen kann. Hier ist 
vor allem darauf hinzu:weisen, daB das Bild der Meningitis serosa nicht nur ein 
Zwischenstadium bei Ausbildung oder Riickgang einer purulenten Meningitis, 
resp. Ausdruck einer urnschriebenen, meningealen Infektion sein kann, sondern 
auch durch entziindliche Prozesse hervorgerufen werden kann, die in engerer 
oder weiterer Nachbarschaft der Meningen liegen, anscheinend dadurch, daB 
Toxine resorbiert werden und einen Reizzustand der Arachnoidea auslosen. So 
hat man, was fiir uns besonders wichtig ist, nicht nur bei HirnabsceB, Sinus­
thrombose, entziindlichen Mittelohrprozessen1, sondern auch bei Eiterungen im 
Bereich der Nebenhohlen der Nase oder orbitalen Entziindungsprozessen das 
Bild der Meningitis serosa oder auch Ubergange zum Bilde der aseptischen, 
eiterigen Meningitis gefunden. Man hat diese, die genannten Erkrankungen be­
gleitenden meningealen Veranderungen auch als Meningitis sympathica oder 
comitans bezeichnet. Wenn sie auch prognostisch giinstiger zu werten sind a.ls 
die FaIle, in welchen der positive Bacillennachweis schon die allgemeine Infek­
tion der Meningen anzeigt, so muB doch das Auftreten einer Pleocytose im Liquor 
als Komplikation, beispielsweise einer Labyrinthitis, uns einen wichtigen Hin­
weis auf die drohende Gefahr und die Notwendigkeit eines chirurgischen Ein­
griffes darstellen (vgl. u. a. FREMEL2). 

Die chronische Zellvermehrung im Liquor hat vor allem Bedeutung fiir die 
Erkennung luetischer Erkrankungen, z. B. bei Mfektionen des Opticus, der 
Augenmuskelnerven oder des Nervus octavus; denn eine mononucleare Pleo­
cytose gebOrt zu den haufigsten Begleiterscheinungen luetischer Erkrankungen 
des Zentralnervensystems. Sie kann schon wenige Monate nach der Infektion 
auftreten, auch ohne daB es noch zu klinisch manifesten Erscheinungen 
von seiten des Nervensystems zu kommen braucht (vgl. KONIGSTEIN und 
SPIEGEL). 

Neben der Zel1zahlung sind vor allem die Methoden, welche iiber den Protein­
gehalt des Liquors AufschluB geben, und zwar die Bestimmung der Globuline 
nach NONNE-APELT und eine Orientierung iiber den GesamteiweiBgehalt des 
Liquors von Bedeutung. Nachdem man nur geringe Liquormengen bei der 
diagnostischen Lumbalpunktion ablassen solI (vgl. oben), muB man trachten, 
bei diesen Bestimmungen mit mogliohst kleinen Mengen der zu untersuchenden 
Fliissigkeit auszukommen. Dies gelingt bei folgender Anordnung, die sich in 
der Hauptsache an die von P.APPENHEIM gegebenen Vorschriften halt, dieselben 
nur etwas vereinfacht. Es wird zunachst in einem kleinen, schmalen Reagens­
rohr mit einer in Zehntelkubikzentimeter eingeteilten Pipette 0,4 ccm Liquor 
mit der gleichen Menge heiBgesattigter AmmoniumsulfatlOsung unterschichtet 
und nach 3 Minuten untersucht (am besten gegen einen dunklen Hintergrund), 
ob sich ein weiBer Ring an der Begrenzungsflache der beiden Fliissigkeiten ge­
bildet hat (Reaktion von ROSS-JONES). Hierauf werden die Fliissigkeiten ge. 
schiittelt und es wird wieder gegen einen dunklen Hintergrund auf eine evtl. 

1 ALEXANDER rat ahnlich wie KORNER in Fallen otitischer, seroser Meningitis zu Be­
seitigung des Eiterherdes, Freilegung der Dura; die Eroffnung derselben solI aber nur bei 
Vorhandensein tiefgreifender, entziindlicher Veranderungen an derselben erfolgen. 

2 Mschr. Ohrenheilk. 1922. 
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entstehende Triibung del' Fliissigkeiten gepriift (NONNE-APELT). Die Ring­
bildung bzw. Triibung wird als positiveI' Ausfall del' Ross-JoNEsschen, resp. del' 
NONNE-APELTschen Reaktion, als ein Zeichen pathologisch erhohten Globulin­
gehalts angesehen 1. 

Man kann das Liquor-Ammoniumsulfat-Gemisch weiterhin nach P APPENHEUr 
zur Bestimmung des GesamteiweifJes benutzen, indem man dasselbe (0,8 ccm) 
mit 1,2 ccm physiologischer NaCl-Losung auf 2,0 ccm Fliissigkeit erganzt. Durch 
diese Verdiinnung des Liquors (urspriinglich 0,4 ccm) auf das Fiinffache geht 
die bei positivem Nonne-Apelt entstandene Triibung wieder in Losung. Es wird 
nun weiterhin diese fiinffache Liquorverdiinnung in vier Rohrchen verteilt (in 
jedes Rohrchen kommt also 0,5 ccm fiinffach verdiinnten Liquors). Durch Zu­
satz von 0,5, 1,0, 1,5 cem physiologischer NaCI-Losung zum zweiten, dritten, 
resp. vierten Rohrchen wird in diesen eine 10-, 15- und 20fache Liquorverdiinnung 
erzeugt. Nach Unterschichtung diesel' 5- bis 20fachen Liquorverdiinnungen in 
den vier Rohrchen mit konzentrierter Salpetersaure wartet man wieder 3 Minuten 
und beobachtet das Auftreten von Ringbildung. Normalerweise erfolgt diese nur 
im ersten Rohrchen, resp. auch bei del' 1Ofachen, hochstens ganz schwach aus­
gesprochen bei del' 15fachen Verdiinnung. Eine deutliche Ringbildung auch 
im vierten Rohrchen (ill 20fach verdiinnten Liquor) ist mit Sicherheit als patho­
logisch zu betrachten; sie zeigt ein Vorhandensein von etwa 0,05 % EiweiB­
gehalt des Liquors (resp. dariiber) an. Die normale Grenze wird von ver­
schiedenen Autoren etwas verschieden angegeben, sie liegt bei 0,03 bis 0,05 % , 
so daB jedenfalls Werte von 0,05% und dariiber als pathologisch zu betrach­
ten sind. 

Die Bedeutung einer pathologischen EiweifJvermehrung ill Liquor liegt weniger 
in del' Erkennung akut entziindlicher Prozesse, da diese in del' Regel ja auch 
mit Zellvermehrung einhergehen, als VOl' allem in del' Erkennung leichter, chro­
nischer, umschriebener, meningealer Veranderungen, bei denen manchmal eine 
Zellvermehrung bei Lumbalpunktion vermiBt werden kann (obwohl sich histo­
logisch in hoheren Abschnitten des Nervensystems, beispielsweise iiber Teilen 
des Hirnstamms meningeale Infiltrate zeigen konnen). So ist ja del' positive 
Ausfall del' NONNE-APELTschen Reaktion mit, ein wichtiges Hilfsmittel zur Er­
kennung luetischer Erkrankungen und es kann sich beispielsweise bei del' Para­
lyse eine Globulinvermehrung trotz normalen GesamteiweiBgehalts finden. In 
del' Regel geht allerdings positiveI' Nonne-Apelt auch mit Erhohung del' Gesamt­
proteine einher, wie man es z. B. auBer bei entziindlichen Prozessen bei Hirn­
tumoren odeI' in manchen Fallen von multipler Sklerose beobachten kann. Die 
fUr die Differentialdiagnose spinaleI' Erkrankungen wichtige Tatsache, daB es 
besonders bei VerschluB des spinalen Arachnoidealraumes, z. B. durch menin­
geale Adhasionen odeI' durch Kompressivprozesse, zu einer betrachtlichen EiweiB­
vermehrung trotz normalen Zellgehalts kommen kann, solI hier, als abseits von 
unserem Thema liegend, nul' ganz kurz erwahnt werden. 

Fiir die Erkennung luetischer Erkrankungen ist besonders die Anstellung 
del' Wassermannreaktion im Liquor von Wichtigkeit, da diese auch dann, wenn 

• 
1 Sehr einfach und empfindlich ist auch die PANDYSche Reaktion: ein Tropfen Liquor, 

zu einer in einem UhrschiUchen befindlichen, konzentrierten Carbolsaureliisung gebracht, 
erzeugt in dieser bei Globulinvermehrung eine mehr odeI' minder deutliche Triibung. 
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das Serum eine negative Reaktion ergibt, im Liquor positiv ausfallen kann. 
Sie ist besonders bei Paralyse im Liquor in der Regel stark positiv. Mit Hille 
der Zellzahlung, der NONNE-APELTschen Reaktion und der WASSERMANNschen 
Reaktion wird man in der Regel imstande sein, luetische Infektionen des Zentral­
nervensystems zu erkennen, wobei man es sich aber zur Regel machen muB, 
nur dem positiven Ausfall, insbesondere der Kombination mehrerer dieser Reak­
tionen Bedeutung zuzuschreiben, da gelegentlich auch trotz histologisch nach­
weisbarer luetischer Erkrankung in hoheren Teilen des Nervensystems diese 
Reaktionen ausnahmsweise ganz negativ ausfallen konnen. 

Eine gewisse Erganzung gibt die LANGESche Goldsolreaktion, die darauf 
beruht, daB im Gegensatz zum normalen der pathologische Liquor, besonders 
bei luetischen Erkrankungen des Nervensystems, die Fahigkeit verliert, eine 
Goldsollosung (rotgefarbt) vor der Farbiinderung (in Violett, Blau, WeiBblau), 
resp. der Ausflockung (WeiBfarbung) durch NaCI-Losung zu schiitzen. Hierbei 
ist es vor allem von Wichtigkeit, bei welchen Liquorverdiinnungen diese 
Anderungen der Goldsollosungen erfolgen. Es werden daher 0,2 ccm Liquor 
in einer Serie von 15 Reagensglaschen derart verteilt, daB der Liquor im 
ersten Rohrchen mit 0,4proz. KochsalzlOsung auf 2,0 ccm gebracht, also 
10fach verdiinnt wird und weiterhin aus dem ersten Rohrchen 1 ccm in 
das zweite iibertragen und hier mit der NaCI-Losung auf das Doppelte 
verdiinnt wird, eine Prozedur, die fortlaufend bis zum 15. Rohrchen fort­
gesetzt wird, dessen Inhalt schlieBlich durch FortgieBen von 1 ccm ebenfalls 
auf 1 ccm reduziert wird. Zu diesen 10-, 20-, 40-, 80- usw. fachen Liquor­
verdiinnungen wird je 5 ccm Goldsollosung gebracht und nach Schiitteln die 
Veranderung der Losung nach einigen Minuten, einer Stunde und einem Tag 
beobachtet. 

Am charakteristischsten ist die Veranderung bei Paralyse, eine weiBe Ver­
farbung der ersten 6-7 Rohrchen, wahrend schon Tabes und Lues cerebri keine 
scharfen Differenzen ergeben, indem es bei beiden Erkrankungen bei der zweiten 
bis vierten Verdiinnung zu einem Farbumschlag iiber Violett bis zu WeiBblau 
kommen kann. Bei nicht nervoser Lues tritt die Verapderung auch in diesem 
Verdiinnungsbereich ein, ist aber geringer (Umschlag bis violett oder blau, 
sog. Lueszacke). Nichtluetische Meningitiden weisen einen Farbenumschlag erst 
bei etwas hoheren Verdiinnungen auf ("Rechtsverschiebung", Meningitiskurve). 
Es muB aber hervorgehoben werden, daB die einzelnen Erkrankungen keines­
wegs immer einen charakteristischen Goldsolbefund1 ergeben. Diese Reaktion 
allein gestattet auch keine scharfe Unterscheidung der verschiedenen luetischen 
Erkrankungen, zumal sogar die bei Paralyse angegebenen Veranderungen bei­
spielsweise bei multipler Sklerose gelegentlich beobachtet wurden. So wird man 
denn die Ergebnisse der Lumbalpunktion und insbesonders der Goldsolreaktion 
nur im Zusammenhang mit den iibrigen klinischen Untersuchungen verwerten 
konnen. 

Eine iibersichtliche Zusammenstellung der Liquorbefunde bei den verschie­
denen uns hier interessierenden Erkrankungen ist in der folgenden Tabelle ver­
sucht. 

1 Ahnliches gilt auch fiir die mit Mastixsol erhaltenen Kurven. 
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Liquor-

Aussehen, Farbe und Globuline 
Krankheit Druck Zellen (N ONNE-MELT-Gerinnsel PANDY) 

Meningismus Idar normaloder normal 
leicht er-

hiiht 

Meningitis sympathica Idar erhiiht geringe Vermehrung + 
serosa (bei Hirnabsces- (hiichstens mini- (vorwiegend mono-
sen, Orbitalphlegmone, male Gerinnsel- nucleare) 
Sinusthrombose, Extra- bildung) 
duralabsceB, Erkran-
kungen der Nasen-

nebenhiihlen) 

Meningitis sympathica stark getriibt, erhiiht bis zu mehreren 1000 ++ 
purulenta (aseptica) Gerinnselbildung (gemischte Pleo-

(z. B. otogener Schlafe- cytose) 
lappena,bsceB) 

Meningitis purulenta klar bis leicht erhiiht bis zu 1000 ++ 
circumscripta getriibt 

Meningitis purulenta stark getriibt, stark er- bedeutend vermehrt ++++ 
diffusa Gerinnselbildung hiiht 

Meningitis tuberculosa klar oder sonnen- erhiiht vermehrt ++ 
staubchenartig ge- (vorwiegend mono-
triibt, Spinnweben- nucleare Zellen) 

gerinnsel 

Metastatischer Hirn- Idar bis triib, erhiiht etwa 20-1000 - bis +++ 
absceB evt!. Gerinnsel bi!- (Leukocytose) 

dung 

Encephalitis non puru- meist Idar evt!. maBig evt!. vermehrt evt1. + 
lenta erhiiht bis zu etwa 100 

Hirnblutung (intra- klar, rotlich oder evt!. erhiiht vermehrt + 
cerebral) Gelbfarbung 

Meningeale Blutung hamorrhagisch, evt!. erhiiht vermehrt + 
(Pachymeningitis auch nach Zentri-
haemorrh. int., fugieren rotlich od. 

Trauma) xanthochrom 

Tumor cerebri klar, evt!. Gelb- evt!. erhoht selten vermehrt, gering ver-
farbung evt!. Tumorzellen mehrt 

Sclerosis multiplex klar normal selten vermehrt evt!. + 
(mononucleare 

Zellen) 

Lues II ohne klinische klar meist nor- manchmal vermehrt evt!. + 
Nervensymptome mal,manch- (mononucleare 

mal leicht Zellen) 
erhiiht 
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Gesamt­
EiweiB­

vermehrung 

+ 

++ 

++ 

++++ 

+++ 

bis +++ 

evtl. + 

+ 

+ 

gering 

WaR. 
(MEINICKE) 

meist negativ 

" 

meist negativ 

evtl. gering in seltenen 
Fallen positiv 

evtl. + bis zu etwa 10% 
der Fane + 

Liquor cerebrospinalis. 

Goldsol 

normal 

Meningitiskutve 

oder geringe Zacke 
bei hoheren Verdiin­

nungen 

mitunter Zacke 
(Verschie bung 
nach rechts) 

evtl. Zacke ahnlich 
der Lueszacke 

evtl. Zacke 
(Rechtsverschiebg. ) 

evtl. Zacke 

evtl. Zacke 
ahnlich der Lues 

Lueszacke 

Bakterien 

positiv 

ziemlich selten 
pos. Befund 

( ZIEHL-NIELSEN) 

durch Uberimpfung 
(Kaninchenhoden) 
Spirochatennach­

weis gelungen 
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Anmerkung 

Klinisch meningeale 
Symptome 

Relativ gute Pro­
gnose 

Prognose sehr 
zweifelhaft 

Bei Verklebungen 
relativ gute Prognose 

Prognose infaust 

Bei starker Triibung 
und starker Leuko­

cytose Prognose 
sehr zweifelhaft 

Blutpigment (Hamo­
siderin) bei langerem 

Bestand 

Blutpigment (Hamo­
siderin), ausgelaugte 

Erythrocyten 

Gelbfarbung bei 
durchblut. Tumoren 
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Krankheit Ausseheu, Farbe und I 
Gerinnsel Druck Zellen 

Endarteritis luetica klar miiBig vermehrt 

Meningoencephalitis klar bis leicht manchmal Pleocytose 
luetica getriibt stark er- bis etwa 500 

! 
hi.iht I 

Gumma cerebri klar evtl. erhi.iht I geringe Lympho-
cytose 

Tabes klar vermehrt 

Paralysis progressiva klar manchmal vermehrt 
erhi.iht (bis mehrere 100) 

Lues congenita klar selten mitunter Pleo-
erhOht cytose 

ITI. Die optischen Bahnen und Zentren und ihre 
Symptomatologie. 

LiqWJrtabelle 

GlobuIine 
(NONNE-ApELT-

PANDY) 

evtl. + 

+(+) 

+ 

+(+) 

+++ 

+ 

a) Die Netzhaut und die corticopetale Erregungsleitung 
aus derselben1 . 

N ach Durchsetzung der normalerweise d urchsichtigen N etzhaut erregt der Lich t­
strahl die Stabchen und Zapfen (vgl. Abb. 31), die an das Pigmentepithel der Retina 
angrenzenden ersten Neurone, deren Kerne die sog. auBere Kornerschichte bilden 
und die in der folgenden auBeren plexiformen Schichte in einem Kiigelchen 
resp. einem ZapfenfuBe endigen. Um diese breiten sich die Verzweigungen der 
bipolaren Zellen aus, die das zweite Neuron darstellen und deren Kerne in der 
inneren Kornerschichte gelegen sind. Der zentralwarts gerichtete Auslaufer der 
bipolaren Zellen splittert sich in der inneren plexiformen Schichte um die Den­
driten der Ganglienzellen auf, mit welchen das dritte Neuron beginnt. Die Achsen­
zylinder dieser Ganglienzellen liegen in der Nervenfaserschichte, in der sie sich 
radiar zur Papille anordnen, um in dieser, medial vom hinteren Pol des Aug­
apfels, den Beginn des Nervus opticus zu formen, der in der Lamina cribrosa 
sclerae die Lederhaut durchsetzt. 

1 HENSCHEN, Intrakranielle Sehbahnaffektionen. Handb. d. Neur. V. LEWANDOWSKY 
2, 751 (1912) - Zentrale Sehstorungen. Ebenda I, 891 (19lO). - LENZ, Kriegsverletzungen 
der zentralen Sehbahn. Ebenda Erg.-Bd. I, 668 (1924). - MONAKOW, Lokalisation im GroB­
hirn. vViesbaden 1914. - PFEIFER, Myelogenetisch-anatomische Untersuchungen tiber den 
zentralen Abschnitt der Sehleitung. Berlin: Julius Springer 1925. - SALZMANN, Anatomie 
und Histologie des menschlichen Augapfels. 1912. - WILBRAND-SANGER, Anatomie und 
Physiologie der optischen Bahnen und Zentren. Neur. d. Auges 3 (1904). 
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(Fortsetzung). 

Ge.amt- I 
EiweiJ3- I 

vermehrung 

WaR. 
(lVIEINICKE) Goldsol 

+ etwa Halfte der I 
FaIle + ! 

oft negativ 

++(+) 

+ 

+++ 

miiBig 

fast immer + 

in etwa 3/4 der 
FaIle positiv 

bei Auswertung 
mit hohen Dosen 

desgl. 

fast immer + 

meist + 

FarbenumscWag im 
2.-5. Rohrchen 

" 

Ausflockung in den 
I ersten Rohrchen 

I Lueszacke 

Bakterien 

bei friiWuetischer 
Meningitis Spiro­
chaten gefunden 

Spirochatennach­
weis durch Uber­

impfung 
(ICaninchenhoden) 

gelungen 

desgl. 
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Anmerkung 

Die Stelle des scharfsten Sehens liegt ziemlich im hinteren Augenpol, also 
temporal von der Papille des Sehnerven in der Macula l~ltea, resp. in deren Zen­
trum, der Fovea centralis. In der Macula verdiinnen sich die Schichten der 
Retina gegen die Fovea immer mehr, so daB wir in dieser schlieBlich nur Zapfen 
und wenige Kerne antreffen. Die von der Macula ausstrahlenden Nervenfasern, 
die das deutliche Sehen vermitteln, liegen in der Netzhaut und im Sehnerven 
als abgrenzbares Bundel eng beisammen, das sog. papillomaculiire Bilndel bil­
dend. Die Frage, ob die Nervenfasern, die von weiter peripheren Netzhaut­
anteilen stammen, in den Randteilen oder mehr im Zentrum der Papille in 
den Sehnerv eintreten, ist bisher nicht eindeutig entschieden; das letztere Ver­
halten ist wahrscheinlicher. 

Durch das Sehnervenloch verlaBt der Nervus opticus den Bulbus und zieht 
gegen die Spitze der Orbita in S-formiger Krummung, so daB Bulbusbewegungen 
in ziemlichem AusmaBe ohne Dehnung des Opticus moglich sind. An der Orbital­
spitze tritt der Sehnerv in das Foramen opticum ein, durch das unterhalb des 
Nerven die Arteria ophthalmic a durchzieht. Er kreuzt die Carotis interna dorsal 
und tritt ins Chiasma ein. 

Der Opticus ist von einer Pialscheide, einer Fortsetzung der Pia des Gehirns, 
umhiillt, die nahe der Lamina cribrosa endet, resp. sich mit deren Fasern in 
Verbindung setzt. Auch die anderen Scheiden des Gehirns, die Arachnoidea 
und die Dura, setzen sich durch den Canalis opticus fort und umgeben den 
Sehnerven, um schlieBlich in die Sklera uberzugehen. Der Arachnoidealraum 
endet am Eintritt des Sehnerven in den Bulbus, steht aber vielleicht nach 
Ansicht mancher mit dem Chorioidalraum durch die Lamina cribrosa in Ver-
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bindung. Die Dura geht in die Sklera iiber. Dieses anatomische Verhalten er· 
klart, daB bei Steigerung des intrakraniellen Druckes die Duralscheide des 
Opticus ampullenartig aufgetrieben sein und es durch Stauung zur Schwellung 
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in der Papille kommen kann (vgl. S. 132). Entziindliche Veranderungen der 
Hirnhaute k6nnen sich natiirlich auf die Scheiden des Opticus fortsetzen. 

Das Blut gelangt ins Augeninnere durch die Arteria centmli8 retinae, einen 
Ast der Arteria ophthalmica, die aus der Carotis interna entspringt, und verlaBt 
es durch die Vena centrali8 retinae, urn in die Vena ophthalmic a superior und 
weiter in den Sinus cavernosus abzuflieBen. Ein Teil des ven6sen Elutes gelangt 
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durch die supraorbitalen Venen in die Vena angularis und damit in die Venen 
des Gesichts, ein anderer auf dem Wege der Vena ophthalmic a inferior durch 
die Fissura orbitalis inferior in den Plexus pterygoideus. Dieses Verhalten er­
klart, daB es bei Stauungen in den Hirnsinus nicht immer zu Stauungserschei­
nungen am Auge kommen mu.6. 

Arteria und Vena centralis retinae treten in der Orbita etwa 15 mm hinter 
dem Bulbus in den Sehnerven ein, verlaufen in des.sen Achse bulbuswarts und 
kommen in der sog. physiologischen Exkavation im Zentrum der Papille (00 
GefaBtrichter) zum Vorschein, worauf sie sich unmittelbar in je zwei .!ste fUr 
die obere und untere Netzhauthalfte teilen, die wieder einen temporalen und 
nasalen Ast bilden. Ihre Verzweigungen finden sich in den inneren Netzhaut­
schichten. 

Die den Nervus opticus bildenden Axone, die in der Nervenfaserschichte der 
Retina resp. in der Papille meist noch marklos sind, erhalten beOO Durchtritt 
durch die Lamina cribrosa eine Markscheide. Der Nervus opticus, der die zentri­
petalen Impulse aus der Retina zum Gehirn leitet, und ebenso das Chiasma, 
das durch den Zusammentritt der beiden Optici entsteht, schlieBlich auch der 
vom Chiasma abgehende, um den Pedunculus cerebri sich schlingende Tractus 
opticus unterscheiden sich prinzipiell. von den aus Mittel- und Rautenhirn ent­
springenden Hirnnerven. Denn wahrend diese letzteren ganz ahnlich gebaut 
sind wie Riickenmarksnerven, stellen Nervus opticus, . Chiasma und Tractus 
opticus, deren Axone, wie erwahnt, ihr trophisches Zentrum in der Retina 
haben, schon gleich nach dem Ursprung aus dem Bulbus eine zentrale Bahn 
dar und unterscheiden sich von den peripheren Gehirn- und Riickenmarks­
nerven durch den Mangel an SOHW ANNschen Scheiden; an Stelle derselben 
finden sich hier zwischen den einzelnen markhaltigen Nervenfasern Gliazellen. 
Diese Tatsache ist besonders vom pathologischen Gesichtspunkt von Inter­
esse, da sie erklart, warum der Opticus bei Lasionen ganz ahnlich reagiert 
wie das Zentralnervensystem selbst. Denn auch 00 Opticus kommen bei 
Verletzung desselben hochstensAnsatze einer Regeneration vor, was mit der 
groBen Bedeutung, welche die SOHW ANNschen Scheidenzellen neben den aus­
wachsenden Axonen fiir die Regeneration habert, zusammenhangen mag. Der 
Versuch, eine zur Wiederherstellung normaler Funktion ausreichende Regene­
ration des Nervus opticus zu beweisen, muB aber vorderhand als miBlungen 
bezeichnet werden. 

Die Fasern des Sehnerven Hegen zu Biindeln gruppiert, zwischen denen ge­
faBfiihrende Bindegewebssepten liegen. Das papiZlomaculiire Biindel verlauft 00 
Sehnerven nahe dem Bulbus zuerst am temporalen unteren Rande und riickt 
im weiteren Verlaufe zentralwarts immer weiter gegen die Mitte des Sehnerven 
(Abb. 32). Es liegt auch 00 Chiasma in dessen zentraler Partie, ebenso 00 
Tractus opticus. Die sich kreuzenden Fasern dieses Biindels liegen im Chiasma 
medial, die nichtkreuzenden lateral. Es findet also auch eine Semidecussation 
der aus der Macula stammenden Fasern statt. Die sonstigen nichtkreuzenden 
Biindel liegen 00 Sehnerven nahe dem Bulbus in zwei Gruppen angeordnet, 
einer dorsalen und einer ventralen; dieselben nahern sich einander 00 weiteren 
Verlaufe des Sehnerven, liegen dann in dessen lateraler Halfte und treten in die 
laterale Partie des Chiasmas ein. Das kreuzende Biindel liegt wahrend seines 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneuroiogie. 7 
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ganzen Verlaufes geschlossen an der medialen Seite des Sehnerven und tritt ill 
die zentrale Partie des Chiasmas ein 1. 

Die Tatsache, daB Un Chiasma eine Semidecussation der Opticusfasern statt­
findet, derart, daB die aus der temporalen Retinahiilfte kommenden Fasern in 
den gleichseitigen Tractus opticus, die aus der nasalen Halfte stammenden in 
den gekreuzten Tractus opticus iibertreten, kann heute wohl als gesichert be­
trachtet werden (Abb. 33). Durchtrennung des Nervus opticus wird also zu 
Amaurose des entsprechenden Auges, Zerst6rung der im Chiasma kreuzenden 
Opticusfasern zu Blindheit der nasalen Retinaabschnitte (vgL nachsten Abschnitt), 

Abb.32. Schematische Querschnitte durch den Seh­
nerven (nach HENSOHEN). a-d: Schnitte von vom 
(a nahe der Pupille) nach riickwarts (d nahe dem 

Chiasma). 
Halbringe: Fasem aus der lateralen Retinahiilfte (un­
gekreuzt); grii13ere Kreuze: Fasern aus der medialen 
Retinahiilfte (gekreuzt); Punkte: Fasern aus der late­
ralen MacuiahiHfte (ungekreuzt); kleffiere Kreuze: 
Fasern aus der medialen Maculahalfte (gekreuzt). 

Schematischer Querschnitt durch das Chiasma (nach 
HENSOHEN). 

Zeichen wie in der vorigen Abbildung. 

also bitemporaler Hemianopsie fiihren 
(vgL S. 108), wahrend Lasion lateraler 
Abschnitte des Chiasmas temporale 
Anteile der zugeh6rigen Retina beein­
trachtigt, also einen nasalen Gesichts­
felddefekt zur Folge hat. Erwahnens­
wert ist noch, daB die aus den nasalen 
Retinaabschnitten stammenden Fasern 
nach ihrer Kreuzung im Chiasma 
oft nicht direkt in den gegenseitigen 
Tractus opticus ii bertreten, sondern in 
der innersten Partie des gegenseitigen 
Nervus opticus, knapp an <:lessen 
Ubergangsstelle zum Chiasma, eine 
Schlinge bilden k6nnen. So kann es 
kommen, daB Lasion des Sehnerven 
am Ubergang desselben zum Chiasma 
nicht nur zu Amaurose des gleich­
seitigen, sondern auch zu temporaler 
Hemianopsie des gegenseitigen Auges 
fiihrt. 

In den Tractus opticus strahlen 
die Fasern aus den gleichseitigen 
Retinahalften beider Augen ein (tern­
porale Retinahalite des gleichseitigen, 
nasale Retinahalite des gegenseitigen 
Auges); Tractuslasion fiihrt also zu 

Hemianopsie der kontralateralen Gesichtsfeldhalfte auf beiden Augen. Ahnliches 
gilt fiir Lasion der optischen Bahn zentral yom Tractus; denn yom Tractus opticus 
angefangen erfahrt der dem Cortex zustrebende Teil der optischen Bahnen, mit 
Ausnahme der aus der Macula stammenden, keine Kreuzung mehr. Die Gesamt­
heit dieser Fasern strahlt zunachst in das Corpus geniculatum laterale ein, aus 
dem schlieBlich das letzte corticopetale, optische Neuron entspringt. Dieses 

1 Nur kurz sei darauf hingewiesen, daB sich im Chiasma auch Commissurenfasern finden, 
so die GUDDENsche Commissur (Verbindung des Corp. genic. med. einer Seite teils mit dem 
der Gegenseite, teils mit dem Glob. pallidus) und die MEYNERTSche Commissur (nach 
SPITZER und KARPLUS z. T. Fasern aus den ventralen Thalamuskernen zum gegenseitigen 
Linsenkern ). 
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lagert sich caudal an die innere 
Kapsel an und bildet einen 
Teil der makroskopisch sicht. 
baren sog. GRATIOLETSchen 
Sehstrahlung, die, einen nach 
auBen konvexen Bogen bil· 
dend, die laterale Wand des 
Unterhorns resp. Hinterhorns 
bilden hilft 1. Die Endstatte 
der corticopetalen optischen 
Fasern wird schlieBlich durch 
ein Rindenareal dargestellt, 
das die Fissura calcarina des 
Occipitallappens bekleidet und 
am Querschnitt durch einen 
parallel der Oberflache die 
Rinde durchsetzenden Streifen 
schon am makroskopischen 
Praparat charakterisiert ist, 
weshalb dieses Areal auch 
Area striata genannt wird. 

Einer besonderen Bespre­
chung bedarf der Teil der Seh­
strahlung, der Erregungen aus 
dem Maculabereich zentri­
petalleitet. LENZ nimmt ahn­
lich wie HEINE an, daB die 
Maculafaserung bis zum Cor­
pus geniculatum laterale das 
Schicksal der iibrigen Retina­
fasern teilt, also auch deren 
Semidecussation mitmacht, 
dagegen weiterhin ein Teil der 

1 Die corticopetale optische 
Faserung ist hier von der Wand 
des Unter- resp. Hinterhorns durch 
verschiedene Fasern, zunachst 
durch corticofugale Bahnen aus 
dem Occipitallappen, weiter innen 
durch Balkenfasern getrennt. Man 
hat also in der lateralen Ventrikel­
wand ein Strat. sagittale exter­
num (corticopetale optische Fa­
sern, z. T. auch Assoziations­
fasern), ein Strat. sagittale inter­
num (vorwiegend corticofugale 
Fasern) und schlieBlich hart an 
der Ventrikelwand Balkenfasern 
zu unterscheiden. 

I 
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Abb. 33. Schema des Verlaufs der corticopetalen Leitung ans der 
Retina und des Lichtreflexes der Pupille. 

B. c. q. a. = Brachium corp. quadrigemini anter. C. q. a. = Corp. 
quadrigeminum anterius; E. W. = EDINGER-WESTPIL!.Lscher Kern; 
a = Querdurchtrennung des rechten N erv. opticus (Blindheit des 
rechten Auges, von der rechten Retina kein optischer Pupillen­
reflex ausliisbar, von der linken Retina aus kann Kontraktion der 
Pupillen beiderseits, auch am blinden Auge hervorgerufen werden; 
b = Durchtrennung, b' = Liision des rechten N eTV. opticus am VbeT­
oano ins Chiasma (Blindheit des rechten Auges und temporale 
Hemianopsie des linken); c = Durchtrennung der im Chiasma 
kTeuzenden Fasern (bitemporale Hemianopsie); d = Durchtrenuung 
der unuekreuzten ChiasmatasCffl aUs dem rechten Auge (nasale 
Hemianopsie desselben); e = Durchtrennung des linken Tract. 
opticus (beiderseits rechtsseitige Hemianopsie mit hemianoplscher 
Pupillenstarre); t = Durchtrennung der linken Radiatio optica 
(beiderseits rechtsseitige Hemianopsie, Lichtreflex intakt); Er­
regungsleitung aus den linken HiHften heider Retinae dick aus-

gezogen, ans den rechten Retinahiilften gestrichelt. 

7* 
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Maculafaserung cin zweites Mal die Mittellinie iiberschreitet, und zwar ver­
mutlich im hintersten Anteil des Corpus callosum (vgl. Abb. 34). In den 
Tractus opticus einer Seite strahlen also Erregungen nur aus den gleichseitigen 
MaculahiUften jeder Seite ein, in der Radiatio optica gesellen sich dagegen 
vermutlich zu den Erregungen aus den gleichseitigen Half ten beider Maculae 
durch Vermittlung der im Balken kreuzenden Fasern auch Impulse aus beiden 
kontralateralen Maculahalften, so daB jeder Occipitallappen Erregungen aus 
beiden Maculae empfangt, wie wir dies ahnlich auch fiir die Cochlearisbahnen 
sehen werden. Diese Anschauungen sind allerdings noch nicht allgemein an­

.A.bb. 34. Schema der vermutlichen Erregungs· 
leitung aus den Maculae (ausge.ogene Linien: 
Impulse aus den linken, gestrichelte Linien: Er-

regungen aus den rechten Maculahalften). 
Lasion' bei a (Tractus opticus): Die Trennungs­
linie zwischen blinder und normaler Gesichtsfeld­
halfte geht durch den Fixationspunkt; Litsion 
bei b (Radiatio optica nahe dem Cortex): Aus­
sparung des Gebietes urn den Fixationspunkt. 

erkannt (vgl. unten S. Ill), haben aber 
durch anatomische Befunde PFEIFERS eine 
gewisse Stiitze erhalten. 

Die Untersuchungen der letzten Jahre 
haben gezeigt, daB bestimmten Punkten 
der Retina nicht nur bestimmte Ab­
schnitte der Hirnrinde im Bereich der 
Area striata entsprechen, sondern daB 
ihnen auch bestimmte Zellgruppen des 
Corpus geniculatum externum und damit 
auch bestimmte Abschnitte der Radiatio 
optica zugeordnet sind. Was zunachst 
die corticale Lokalisation der Macula an­
langt, so ist die MONAKowsche Lehre 
einer diffusen Vertretung der Macula im 
Cuneus von den meisten zugunsten der 
Auffassung von WILBRAND, HENSCHEN, 
LENZ verlassen, daB das Maculazentrum 
au einer umschriebenen Stelle der Area 
striata, und zwar wahrscheinlich nahe 
dem Occipitalpole liegt. Die Tatsache, 
daB einseitige Zerstorung der Area striata 
zu einer Hemianopsie der Gegenseite 
unter Verschonung des der Macula zu­
gehorigen Gebietes des Fixationspunktes 
fiihrt, findet durch die obenerwahnte 

doppelseitigc, corticale Lokalisation jeder Macula eine geniigende Erklarung. 
1m Sinne der WILBR.A.ND-HENSCHENschen Anschauung spricht vor allem die 
Tatsache, daB beiderseitige Occipitalpolverletzungen, beispielsweise durch 
Tangentialschiisse des Hinterhauptes, zentrale bzw. parazentrale Skotome zur 
Folge haben, wie besonders Kriegserfahrungen - INOUYE, POTZL-FuCHS - ge­
zeigt haben. 

Die Oberlippe der Fissura calcarina ist dem oberen Abschnitt der Retina 
zugehorig, so daB bei ihrer einseitigen ZerstOrung eine homonyme Hemianopsie 
in den unteren Quadranten der Gegenseite entsteht. In die Unterlippe der 
Fissura calcarina strahlen die Erregungen aus den unteren Retinahalften ein, 
was begreiflich macht, daB Affektionen dieser Unterlippe eine gegenseitige 
Hemianopsie in den oberen Quadranten im Gefolge haben (Abb. 35). 



Netzhaut und corticopetale Erregungsleitung. 101 

Der Grund der Fissura calcarina entspricht dem horizontalen Meridian der 
zugeh6rigen RetinahiiJften; es wird also bei Lasion des Bodens dieser Fissur 
gegenseitig zu einem horizontalen Skotom kommen. Jener Rest des Gesichtsfelds, 
der iibrigbleibt, wenn man die Gesichtsfelder beider Augen derart iibereinander­
legt, daB sich die Fixationspunkte decken, die sog. temp orale Sichel des bin­
okularen Gesichtsfelds (vgl. S.102) wird in den oralen Abschnitt der Fissura 
calcarina verlegt; die im F 

binokularen Gesichtsfeld 
sich deckenden homo­
nymen Gesichtsfeldhalften 
werden in den mittleren 
Abschnitt der Fissura cal­
carina projiziert, die verti­
kale Trennungslinie beider 
Gesichtsfeldhalften soil der 
auBeren Grenze des corti­
calenSehareals (WILBRAND) 
entsprechen. 

Die aus klinischen Be­
obachtungen (Quadranten­
hemianopsie bei Herden 
im Corp. geniculat. extern., 
s. unten) abgeleitete Ver­
mutung HENSCHENS, daB 
schon in den Corpora geni­
culata eine Zuordnung be­
stimmter Zellgruppen zu be­
stimmten Retinaabschnit­
ten besteht, fand durch Ex­
perimente BROUWERS, der 
die Degeneration der Seh­
nervenfasern nach klein­
sten Lasionen verschiede­
ner Retinaabschnitte unter-
suchte, eine experimentelle 

, 
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Abb. 35. Schema der Ansehauungen besonders von WILBRAND und 
HENSCHEN tiber die Beziehungen der einzelnen Gesiehtsfeldteile zum 

Cortex. 
Oben das binoeulare Gesiehtsfeld mit den beim binoeularen Sehauen 
sieh teilweise tiberdeckenden Gesiehtsfeldern des reehten (R A) und 
linken Auges (LA). Unten der linke (LO) und reehte Cuneus (RO). 
F = Geblet urn den Fixationspunkt; T = "Temporaler Halbmond" 
des Gesiehtsfeldes (vom betreffenden Auge allein wahrgenommen); 
f = vermutliehe corticale Projektion von F; t = vermutliche corticale 
Projektion von T. Schwarze Schraffierung: obere Gesiehtsfeldhalften; 
rote Schraffierung: untere Gesichtsfeldhalften; horizontale Sehraf­
fierung: linke Gesiehtsfeldhalften beider Augen; vertikale Schraf­
fierung: rechte Gesichtsfeldhalften beider Augen. Die den einzelnen 
Gesiehtsfeldanteilen zugehorigen Cortexareale sind in der entspreehen-

den Schraffierung gehalten. 

Begriindung. So miissen wir denn annehmen, daB in allen Teilen der Sehbahn 
von der Retina bis zur Hirnrinde eine strenge Ordnung der den einzelnen Retina­
abschnitten zugeh6rigen Faserbiindel bzw. Zellgruppen besteht. 

FUr die Annahme, daB spezielle Opticusfasern dem Pupillenreflex dienen, 
hat dagegen kein sicherer Beweis erbracht werden k6nnen. 

In der Radiatio optica sind auch corticotugale, aus dem Occipitalhirn stam­
mende Fasern enthalten (vgl. S.113 und Abb. 25). Ein Teil von ihnen strahlt, 
wie besonders neuerdings BROUWER! und Mitarbeiter gezeigt haben, in das 
Corpus geniculatum laterale ein. Er vermutet, daB diese corticofugalen Impulse 
die Erregbarkeit einzelner Zellen des C. genic. externum zu dampfen, die anderer 

1 BROUWER, B., Dtsch. Z. Nervenheilk. 105, 9 (1928) - Proe. Kon. Akad. Wetensch. 
Amsterdam 31, Nr 6 (1928). 
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Zellen wieder zu· erhohen vermogen, was beim Hinlenken der Aufmerksamkeit 
auf bestimmte optische Reize von Bedeutung sein kOnnte. 

b) Die Bestimmung des Gesichtsfeldes 1• 

Wenn wir einen Gegenstand fixieren, also ein moglichst scharfes Bild von 
diesem oder von einer Reihe von Gegenstanden, die nahe beisammen sind, auf 
die Stelle des deutlichsten Sehens, die Macula lutea, fallt, so bemerken wir trotz­
dem mehr minder deutlich mit der Netzhautperipherie weiter abseits liegende 
(besonders bewegte) Gegenstande, wenn auch fur Bild unscharf ist und nicht mehr 
so stark in unserem BewuBtsein wie das des fixierten Objekts haftet. Die Summe 
aller Punkte oder aller Objekte, die beim Blick in eine bestimmte Richtung gleich­
zeitig, wenn auch mit verschiedener Deutlichkeit wahrgenommen werden konnen, 
ergibt den Sehraum. Man vereinfacht denselben fiir kIinische Zwecke und greift 
aus ihm eine halbkugelformige Flache heraus, deren Pol dem Fixationspunkt ent­
spricht und die als Gesichtsfeld bezeichnet wird. Erst unendlich viele solche 
hintereinandergelegte hohle Halbkugeln wiirden den Sehranm ergeben. 

Beim binokularen Schauen iiberdecken sich das Sehfeld des rechten und das 
des 1inken Auges, indem die nasale Gesichtsfeldhalfte des einen Auges die tempo­
rale des anderen znm groBen Teil iiberlagert; es bleibt nur ein "temporaler 
Halbmond" (BEHR) iibrig, der yom Auge der betreffenden Seite allein wahr­
genommen wird. Wir bestimmen aber in der K1inik in der Regel nicht das 
binokulare Gesichtsfeld, sondern das monokulare, weil dadurch Defekte. des 
einzelnen Auges und der Sehbahn jeder Seite eher zum Vorschein kommen. 

Wir konnen uns fiir kIinische Zwecke mit einer Hohlkugel begniigen, deren 
Pol wir uns in 1./3 m vor dem Auge befindIich denken. Wir lassen den Pol 
dieser Hohlkugel fixieren und beobachten zunachst, in welchem meridionalen 
Abstand auf derselben bewegte Gegenstande noch gesehen werden. Bei grober 
Priifung halt der Arzt vor den Untersuchten, wahrend das nichtgepriilte Auge 
geschlossen gehalten wird, eine Fingerspitze; wahrend der Patient diese mit 
dem offen gehaltenen Auge fixiert, bewegt der Arzt in etwa 1/3 m Abstand yom 
untersuchten Auge einen oder mehrere Finger seiner anderen Hand auf einer ge­
dachten Halbkugel gegen den Fixationspunkt und fordert den Untersuchten auf, 
jedesmal sofort anzugeben, wenn er zum erstenmal den bewegten Finger bemerkt. 

Diese grobe Methode konnen wir durch einen einfachen Handapparat ver­
feinern (z. B. nach SCHWEIGGER). Derselbe besteht aus einem Gestell (vgl. Abb. 36), 
das der Patient an einem Handgriffe halt und an dessen einem Ende er den 
unteren Orbitalrand des zu untersuchenden Auges aufstiitzt, wahrend das andere 
Ende einen kleinen Spiegel tragt, der mit diesem Auge fixiert werden soll. AuBer­
dem hat der Apparat einen mit einer Gradeinteilung versehenen Bogen, der um 
eineAchse drehbar ist, die durch die Verbindungslinie von Auge und Fixations­
punkt dargestellt wird. Man bringt nun durch die Drehung um diese Achse 
den Bogen in verschiedene SteUungen, so daB schlieBlich eine Halbkugel be-

1 BEHR, Dtsch. Z. Nervenheilk. 46, 106. - HEINE, Graefes Arch. 51 (1900). - IGERs­
HEIMER, Syphilis und Auge. 1918. - LENZ, Graefes Arch. ')'~ - Handb. d. Neurol. (LEWAN­
DOWSKY) Erg.-Bd. I, 668 (1924). - WlLBRAND-SAENGER, Die Erkrankungen des Chiasmas. 
Neur. d. Auges 6 (1915) - Die Erkrankungen der Sehbahn vom Tractus bis in den Cortex. 
Ebenda ')' (1917). 
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schrieben wird. Auf dem Bogen verschieben wir bei jeder neuen Stellung, die 
an einem an der Riickseite des Apparates befindlichen Transporteur abgelesen 
werden kann, kleinere oder groBere, weiBe oder farbige Marken von auBen her 
gegen den Fixationspunkt und notieren an einem Schema, wann der Patient 
das Auftreten der Marken zuerst bemerkt. Wir bestimmen also zunachst nur 
die AuBengrenzen des Gesichtsfeldes. Diese entsprechen (in der Projektion) den 
Grenzen jenes Teils der Netzhaut, der wenigstens noch unbestimmte Bilder von 
Gegenstanden, am ehesten noch ihre Bewegung wahrnehmen kann. 

An Stelle des geschil­
derten Handapparates kann 
man den FOERSTERSchen 
Apparat verwenden, der 
auf dem gleichen Prinzip 
beruht. Ein Viertel- oder 
halber Bogen ist um den 
Fixationspunkt drehbar. 
Auf dem Bogen kann ein 
Wagen mittels Rollenzuges 
bewegt werden; auf diesem 
Wagen konnen Marken ver­
schiedener GroBe und Farbe 
eingestellt werden. Jeder 
Punkt des Bogens kann 
durch eine automatische 
V orrichtung sofort auf der 
entsprechenden Stelle eines 
Gesichtsfeldschemas mtLr­
kiert werden, so daB wir 
seine Lage im Gesichtsfeld 
sofort ablesen konnen. 

Der FOERSTERSche Apparat 
ist durch die Anordnung von 
GmST etwas abgeandert, der an 
Stelle der Fiihrung mittels 
Wagens ein Eisenplattchen durch 
einen Magnet bewegt, der an 
der Hinterflache des Bogens ver- Abb. 36. Hnndperimctcr. 

schoben wird, was den Vorteil 
mit sich bringt, daB ausschlieBlich die Verschiebung der Marken und nicht eines die 
Marken fiihrenden Wagens beobachtet wird. LAUBER verwendet bei seinem Normal­
perimeter einen Halbbogen, mit dem sich eine fix befestigte Lampe mitdreht, so daB 
gleichmaBige Beleuchtung der Marken in jeder Bogenstellung gegeben ist; die Marken 
werden auf dem Bogen mittels Magneten verschoben. SchlieBlich sei noch erwahnt, daB 
man auch versucht hat, am Perimeter durchsichtige Marken anzubringen, die von riickwarts 
durch eine Gliihlampe beleuchtet werden, so daB es sich um die Wahrnehmung von weiBem 
oder farbigem Licht im Gesichtsfeld handelt. 

Wenn wir die GroBe des Gesichtsfeldes mit der Ausdehnung der Netzhaut, 
die ja auch eine Kugelflache darstellt, vergleichen, so finden wir schon normaler­
weise nasal und oben eine Einschrankung des Gesichtsfeldes, welche durch die 
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vorspringende Nase und den oberen Orbitalrand veranlaBt wird. Dies spielt 
indes praktisch schon deshalb keine Rolle, da beim Menschen (bei dem die 
Augen nach vorn gerichtet sind), wie erwahnt, die Gesichtsfelder beider Augen 
einander zum groBen Teil decken; auch ist zu beriicksichtigen, daB es beim auf­
rechten Gang VOl' allem auf die Beobachtung von Hindernissen auf dem Boden, 
resp. von del' Seite kommender Gegenstande ankommt. 

Das Gesichtsfeld, das auf einer Halbkugel aufgenommen wird, projizieren 
wir in den fiblichen Schemata auf eine Flache, die wir uns als Tangentialflache 
durch den Pol del' Halbkugel gelegt denken. Diese Flache wird durch konzen­
trische Kreise unterteilt, die je 10 Grad voneinander entfernte Parallelkreise 
del' Halbkugel darstellen, und durch ihren Mittelpunkt (den Fixationspunkt) 
werden von 15 zu 15 Grad Radien gezogen, die den Meridianen del' gedachten 
Halbkugel entsprechen; so konnen wir die einzelnen Punkte del' Halbkugel auf 
diesel' Flache darstellen. Das normale Gesichtsfeld reicht nach temporal fiber 
90 Grad vom Fixationspunkt, nach oben bis etwa 50-60 Grad, nach nasal 
ebensoweit, nach unten bis 70 Grad (vgl. Abb. 37). , 

Die GroBe des Gesichtsfeldes hangt auch von del' GroBe del' Marken ab, die 
wir zur Untersuchung benutzen. Wir verwenden im allgemeinen quadratische 
Marken von 10 mm2• Bei Anwendung kleinerer Marken wird die Gesichtsfeld­
auBengrenze kleineI'. In manchen Fallen tritt ein Defekt erst bei Verwendung 
von kleineren Marken auf (Hemiamblyopie, Glaukom usw.). 

Aus dem Geschilderten geht zunachst nur die Bestimmung del' AuBengrenze 
des Gesichtsfeldes hervor. Es ist nun weiter zur Feststellung von Defekten 
innerhalb del' Gesichtsfeldgrenzen wichtig, Marken verschiedener GroBe von den 
Grenzen des Gesichtsfeldes gegen den Fixationspunkt zu verschieben und den 
Untersuchten anzuweisen, ein Undeutlichwerden oderVerschwinden del' Marken 
sofort anzugeben. Wenn del' Untersuchte plotzlichdieselben nicht mehr be­
merkt, so bedeutet dies, daB eine entsprechende Netzhautstelle blind ist, resp. 
die von diesel' Netzhautstelle zentralwarts ziehenden Nervenbahnen odeI' ihre 
corticalen Endstatten nicht mehr funktionsfahig sind. Wir verschieben auch 
110ch von solchen als blind gefundenen Stellen des Gesichtsfeldes Marken nach 
allen Richtungen hin, bis sie wieder wahrgenommen werden. Die ganze Flache, 
die innerhalb des Gesichtsfeldes als blind erscheint, nennen wir ein Skotom 
(Gesichtsfeldausfall). Auch im normalen Gesichtsfeld finden wir bei guter 
Beobachtung regelmaBig einen Gesichtsfeldausfall, den sog. blinden Fleck 
(M.A.RIOTTEschen Fleck), del' dem Eintritt des Sehnerven durch die Sklera 
entspricht, eine Stelle, die keine Netzhautelemente besitzt. Die nasale Grenze 
des blinden Fleckes, dessen Ausdehnung etwa 5-7° betragt, liegt etwa 
15 Grad vom Fixationspunkte temporal entfernt, fast auf dem horizontalen 
Meridiane. 

1m allgemeinen werden weiter peripher gelegene Objekte undeutlicher ge­
sehen; je naher sie dem Punkte des scharfsten Sehens liegen, um so deutlicher 
treten sie hervor. So werden am weitesten peripher bloB Bewegungen bemerkt, 
weiter zentral Form und Farbe. Das Gesichtsfeld fUr WeiB ist am groBten, 
dalm folgen in del' GroBe abnehmend die Gesichtsfelder ffirBlau, Rot und 
Grfin. Je mehr sich die farbentragende Marke dem Fixationspunkt nahert, um 
so deutlicher wird die betreffende Farbe bemerkt. Unter pathologischen Be-
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dingungen kann bei sonst normalem Gesichtsfeld fiir Bewegungen, resp. fiir 
WeiB dasselbe bloB fiir einzelne Farben eingeschrankt seinI. 

Wenn an einer Stelle des Gesichtsfeldes weder Licht noch Bewegungen noch 
Farbe bemerkt werden, so nennt man diese Stelle total (Fehlen der Farben­
empfindung) lmd absolut (Fehlen der Lichtempfindung) blind. Diese Nomen­
klatur ist aber nicht einheitlich, da man wohl von totaler Farbenblindheit 
spricht, aber von einem absoluten Farbenskotom, wenn die Farbwahrnehmung 
an dieser Gesichtsfeldstelle vollkommen ausgelOscht ist. Demgegeniiber spricht 
man von relativem Farbenskotom, wenn die Farbenempfindung nur herabgesetzt 
ist, d. h. die Farbe entweder viel dunkler gesehen wird, z. B. WeiB als Grau, 
oder erst bei Verwendung gr6Berer Marken. Die Bezeichnung "komplette" oder 
"inkomplette" Hemianopsie bezieht sich darauf, ob eine Gesichtsfeldhalfte in 
toto oder nur partiell ausgefallen ist (s. unten). 

Es ist hervorzuheben, daB die Bestimmung der Defekte nicht nur von der 
richtigen und ruhigen Kopfhaltung, von der unverwandten Fixation abhangig 
ist, sondern daB auch mit der raschen Ermiidung der Untersuchten zu rechnen 
ist, die besonders leicht eintritt, wenn wir es mit Patienten zu tun haben, die 
an schweren organischen Erkrankungen leiden. 

Die Verschiebung cler Marken auf dem Bogen des FOERSTERschen Apparates 
erfolgt radiar zum Fixationspunkt, dem auf der Netzhaut die Fovea centralis 
entspricht. In der Netzhaut verlaufen die Nervenfasern radiar zur Papille, 
welche der Fovea benachbart ist. Diese Methode untersucht daher die Wahr­
nehmungsfahigkeit der Netzhaut ziemlich in der Verlaufsrichtung der Nerven­
fasern. Ein eventueller kleiner Ausfall kommt bei Verschiebung senkrecht 
zur Verlaufsrichtung der Nervenfasern eher zum Vorschein, als bei Verschiebung 
in ihrer Langsrichtung. Dies ist der Vorteil des Apparates von ELLIOT. Hier 
kommt eine groBe schwarze Scheibe in Anwendung, die man 1,2 m vom Pa­
tienten entfernt aufstellt und die sich um ihren Mittelpunkt, der den Fixations­
punkt darstellt, drehen laBt. Jedesmal in einer anderen Entfernung vom Fixa­
tionspunkt wird eine weiBe oder farbige Marke angebracht; wahrend der Patient 
den Mittelpunkt der Scheibe als Fixationspunkt betrachtet, dreht man dieselbe, 
so daB die Marke einen Kreis beschreibt. Man verzeichnet den evtl. ausfallenden 
(nicht gesehenen) Bogenanteil auf einem Schema und erhalt damit den Gesichts­
felddefekt registriert. 

Die ELLIOTsche Methode eignet sich aber lediglich fiir einen Bereich von 
hochstens 26 Grad um den Fixationspunkt (Erklarung weiter unten). Sie leistet 
Vorziigliches zur Bestimmung von zentralen und parazentralen Skotomen resp. 
ihrer Beziehungen zum blinden Fleck und ist geeignet zur Untersuchung von 
Glaukom oder retrobulbarer Neuritis. Bei Erkrankungen der zentralen Seh­
bahn spielt sie eine geringe Rolle, vielleicht am ehesten noch zur Bestimmung 
von hemianopischen Skotomen, die nahe dem blinden Fleck und dem Fixations­
plmkt liegen (vgl. IGERSHEIMER). 

Ahnliches laBt sich auch iiber die Methode von BJERRUM sagen, bei der wir 
das Gesichtsfeld direkt auf eine schwarze Flache projizieren. Auf einer schwarz en 

1 In Fallen von Syringomyelie soli z. B. bei normalem sonstigem Gesichtsfeld die Grenze 
fiir Griin auffallend eingeschrankt sein, wofiir noch eine plausible Erklarung aussteht 
[FREY, Z. Neur. 21 (1914)]. 
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Tafel z. B. markieren wir einen Punkt ala Fixationspunkt. Wir verscbieben 
nun wellie oder farbige Marken radiar gegen den Fixationspunkt oder in be­
liebiger Richtung und bestimmen durch direktes Aufzeichnen die Stellen, wo 
die Marken entweder nieht oder undeutlich wahrgenommen werden. Auf diese 
Weise konnen wir noch in vielen Fallen Skotome festhalten, die bei der Methode 
nach FOERSTER nieht zum Vorsehein kommen. .AbnJ.ich der Methode von ELLIOT 
ist aueh die von BJERRUM eine Projektion des halbkugeligen Gesichtsfeldes auf 
eine Tangentialflache, die durch den Pol der Halbkugel senkrecht zur Fixations­
linie (Verbindungslinie von Macula und Fixationspunkt) gelegt ist. Damit ist 
schon gesagt, daB wir mit dieser Methode nur die zentral gelegenen Netzhaut­
teile absuchen konnen. Denn projizieren wir beispielsweise Netzhautpunkte, die 
mngs eines Meridianabstandes von je 10 Grad angeordnet sind, auf die erwahnte 
Tangentialflache des Gesiehtsfeldes, so werden die Abstande dieser Projektionen 
immer mehr zunehmen, je peripherer gelegene Netzhautpunkte sie betreffen. 

Aus dem Gesagten ergibt sieh, daB fiir die neurologisehe Untersuchung des 
Auges die Untersuehung mit dem Apparat von FOERSTER die wichtigste ist 
(Untersuehung von Peripherie und Zentrum des Gesiehtsfeldes) und nur in 
speziellen Fallen (zentral gelegene Skotome) evtl. die Methode von BJERRUM 
oder ELLIOT heranzuziehen ist. 

c) Pathologisehe Gesichtsfeldbefunde und ihre differential-
diagnostische Bedeutung l • 

. Erkrankungen der Netzhaut, der Papille, evtl. der Aderhaut mit sekundarer 
Afiektion der dariiberliegenden Netzhautteile resp. der Papille fiihren, korre­
spondierend den ophthalmoskopisch sichtbaren Veranderungen, zu Defekten im 
Gesiehtsfeld. Uns interessieren bier aber vor allem die Gesichtsfeldstorungen 
bei Erkrankungen der zentripetalen Bahnen aus der Retina, bei denen in der 
Regel der ophthalmoskopisehe Befund den Defekt nicht erklart. 

Von den verscbiedenen, vom neurologischen Standpunkte aus wiehtigen 
Gesichtsfeldstorungen wollen wir zunachst die konzentrische Einengung des Ge­
sichtsfeldes betraehten, die verschiedene Form und Ursaehe haben kann. Eine 
geringe konzentrische Einengung kann evtl. ein Beobachtungsfehler sein, beson­
ders wenn wir weniger intelligente Leute zum erstenmal untersuchen und sie 
nicht mit der notigen Aufmerksamkeit unserer Untersuchung folgen. Eine wieder­
holte Untersuehung gibt in einem solchen Falle Klarheit. Wir sind nur dann 
sicher, daB es sieh bei der konzentrischen Einschrankung um einen pathologischen 
Befund handelt, wenn die Einschrankung einen hoheren Grad erreicht und die 
Gesiehtsfeldgrenzen bei jeder neuerliehen Priiiung immer an denselben Punkten 
angegeben werden. 

Die konzentrische Gesiehtsfeldeinengung ohne entsprechenden, resp. mit nur 
minimalem Befund im ophthalmoskopisehen BiId konnen wir zunachst bei de­
generativen Erkrankungen der Netzhaut vorfinden, die der Retinitis pigmentosa 
nahestehen, der sog. Retinitis pigmentosa sine pigmento (vgl. S. 136). Hierbei fin­
den wir gleichzeitig Nachtblindheit. In solehen Fallen erscheinen besonders die 
Grenzen fUr Blau stark eingeschrankt. Auch konnen im Beginne dieser Erkran­
kungen Ringskotome auftreten. 

1 Literatur siehe beim vorigen Abschnitt. 
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Wir finden die konzentrische G:esichtsfeldeinschrankung aber auch bei orga­
nischen Prozes8en im NervUB optiCUB, besonders dann, wenn periphere Anteile 
des Nervenquerschnittes von einer Lasion ergriffen sind (z. B. bei Lues, JOERS­
HEIMER). 

Haufig miissen wir die konzentrische Gesichtsfeldeinengung a1s "tunktioneU" 
bezeichnen, a1s Ausdruck der leichteren Ermiidbarkeit der nervosen Elemente 
(Hysterie). Dieser Verdacht wird besonders dann rege, wenn die Gesichtsfeld­
grenze im Anfang der Untersuchung zuerst ziemlich weit ist und bald zusammen­
schrumpft, so daB wir schlieBlich einen spiraligen Verlauf der Gesichtsfeldgrenze 
vor uns haben. Indes beweist dieses Symptom allein noch nicht mit Sicherheit 
die rein funktionelle Natur der Erkrankung, da es sich auch bei organischer 
Hirnsch1i.digung (Trauma) finden kann (vgl. GOLDSTEIN). 

Des weiteren interessiert uns die VergrofJerung deB blinden FleckB. Wir finden 
eine solche bei sichtbaren Veranderungen des Sehnervenkopfes (Neuritis nervi 
optici, Stauungspapille, Glaukom). Besonders kann sie aber auch bei normalem 
Spiegelbefund als erstes Zeichen einer Neuritis retrobulbaris vorhanden sein 
(VAN DER HOEVE). 

DaB vol1ige Durchtrennung deB N ervUB optiCU8 einer Seite zu Amaurose des 
betreffenden Auges fiihrt, braucht nicht naher erortert zu werden. 

Bei Erkrankungen des OhiaBma8 und von da ab zentralwarts (Tractus opticus, 
Corpus geniculatum laterale, Radiatio optica, Fissura calcarina) kommt es zur 
Ausbildung verschiedener Formen von HemianopBie, welche als Defekt einer 
Gesichtsfeldhalfte, eines Gesichtsfeldquadranten oder in Form von Skotomen in 
Erscheinung treten kann. Der Befund einer Hemianopsie deutet in der Regel 
auf eine organische Erkrankung im Nervensystem, es ist ein Lokalsymptom, 
das sich aus einer bloB funktionellen Erkrankung in der Regel nicht erklaren laBt. 

Die Hemianopsie, die wir bei der Gesichtsfeldaufnahme bestimmen, kann in 
dem gefundenen AusmaB dauemd konstant sein (tatsachliche Unterbrechung 
der Sehstrahlung), sie kann aber evtl. zu- oder abnehmen, besonders wenn es 
sich um Femwirkung von Tumoren handelt, z. B. aus einer kompletten in eine 
inkomplette (s. unten) iibergehen, sie kann evtl. ein(l Farbenhemianopsie dar­
stellen, d. h. das Gesichtsfeld ffir WeiB hat normale Grenzen, ffir Farben ist es 
indes halbseitig eingeschrankt. 

Fant eine ganze Halfte des Gesichtsfeldes aus, geht demnach die Trennungs­
linie zwischen sehendem und blindem Gesichtsfeldteil durch den vertikalen 
Meridian resp. den Fixationspunkt, so apricht man von kompletter Hemianop8ie, 
sonat von einer inkompletten (z. B. bei Quadrantenhemianopsie oder iiberschiis­
sigem Gesichtsfeld 1 oder wenn auf derselben Seite einzelne Teile des Gesichts­
feldes blind, andere erhalten sind oder wenn absolute Skotome mit relativen 
abwechseln). Fehlt jede Empfindung von Licht und Farben in der blinden 
Gesichtsfeldhalfte, so spricht man von absoluter und totaler Hemianopsie, fehlt 
bloB die Empfindung von Farbe, von totaler Hemianopsie. 

Bei Erkrankungen des OhiaBmaB kommt es zu heteronymer Hemianopsie, 
d. h. der Gesichtsfelddefekt des rechten und des linken Auges liegen auf ver-

1 Die blinde Gesichtsfeldhalfte reicht nicht bis zum vertikalen Meridian, vielmehr reicht 
das sehende Gesichtsfeld mehr weniger weit iiber diesen hiniiber (besonders Aussparung der 
Umgebung des Fixationspunktes). 
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schiedenen Seiten desK6rpers. Typisch fiir Erkrankung des Chiasmas ist die bitempo­
rale Hemianopsie. Es sind beide temporalen Gesichtsfeldhalften, fiirdas rechte 
Auge daher die rechte, fiir das 1inke die linke Gesichtsfeldhalfte blind (Abb. 37). 

Die bitemporale Hemianopsie findet sich als charakteristisches Symptom 
bei Tumoren der Hypophyse, gutartigen wie b6sartigen, infolge des Druckes 
des aufwarts wachsenden Tumors. Es werden durch den in der Sagittallinie 
emporwachsenden Tumor vor allem die sich in der Mitte kreuzenden Fasern im 
Chiasma geschadigt, die die nasalen Netzhauthalften versorgen, also jene, die 
von den temporalen Gesichtsfeldteilen Erregungen empfangen. 

Abgesehen von der bitemporalen Hemianopsie k6nnen Hypophysentumoren 
auch noch zu anderen Gesichtsfeldausfallen fiihren. So k6nnen aIle Fasern des 
Chiasmas bis auf die ungekreuzten einer Seite betroffen sein, so daB ein Auge 
blind ist, im anderen sich eine temp orale Hemianopsie findet. 1m Beginn kann 

Abb.37. Bitemporale Hemianopsie bei Hypophysentumor. Gesichtsfeld fiiI Weill (Grenzlinie ausgezogen) 
und Rot (Grenzlinie gestrichelt). 

der von ventral her gegen das Chiasma vorwachsende Tumor nur die von der 
unteren Retinahalfte kommenden Fasern affizieren, so daB es initial zu Ausfall 
bloB im oberen Teil des Gesichtsfeldes kommen kann (in Form einer Quadranten­
hemianopsie oder einer Hemianopsia superior, evtl. nur fiir Farben [CUSHING, 
MARBURG u. a.]); auch kann sich bloB ein zentrales Skotom, in seltenen Fallen 
auch das Bild der Tractushemianopsie finden. 

Der Fundus zeigt bei diesen Tumoren relativ selten das Bild der Stauungspapille, haufig 
einfache Atrophie des durch den Druck geschadigten Opticus. Die sonst Tumoren begleiten­
den Allgemeinsymptome sind bei Hypophysengeschwiilsten wenig charakteristisch, erwahnens­
wert erscheint die relative Haufigkeit epileptiformer Anfalie. Was die Folgen der Funktions­
stoT'Ung der Driise selbst anlangt, so kommt es bei Tumoren (Adenomen des Vorderlappens) 
vor aliem zum Bild der Akromegalie, einer VergroBerung resp. Verbreiterung nicht nur der 
Extremitatenenden, sondern auch der Nase, des Unterkiefers, der Zunge; ja auch die Ein­
geweide konnen an der VergroBerung teilnehmen (Splanchnomegalie). Wachstumsstorungen 
im Siune des Zwergwuchses (Nanosomia pituitaria, PALTAUFScher Zwerg) sind auf friih­
infantile resp. fetale Schadigungen der Hypophyse zuriickzufiihreIi, kommen also fiir die 
Diagnose von Hypophysentumoren kaum in Betracht; eher kann schon die bei Patienten 
mittleren Lebensalters zu beobachtende SIMMONDSche Kachexie (progrediente Abmagerung, 
vorzeitiges Altern mit Ergrauen, Haarverlust, Zahnausfali, Aufhoren der sexuelien Funktionen) 
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durch einen Tumor hervorgerufen sein; meist handelt es sich bei der letztgenannten Er­
krankung aber um vasculiire Prozesse (Embolien). 

Besonders bei Bestehen des FRoHLICHSchen Syndroms der Dystrophia adiposogenitalis 
(Fettsucht in abnormer Verteilung iihnlich wie bei Eunuchen, Riickbildung der Genitalien 
und der sekundaren Geschlechtsmerkmale, Auftreten von Impotenz beirn Mann, Aufhoren 
der Menses beirn Weibel) sowie eines Diabetes insipidus (Polyurie, abnorm gesteigerte Wasser­
diurese bei unterdriickter Molendiurese, Polydipsie) ist nicht nur an die Hypophyse, sondern 
auch an das benachbarte Tuber cinereum aIs Sitz der Erkrankung zu denken, wie schon 
friiher erwahnt wurde. In solchen Fallen kann der Tumor noch andere Thalamussymptome 
(z. B. Schlafsucht) resp. auch Mittelhirnsymptome hervorrufen (WEBERSches Syndrom, ge­
kreuzte Extremitatenlahmung, kombiniert mit gleichseitiger m. Lahmung. vgl. S. 51). Von den 
im Sinus cavernosus resp. in dessen Wand verlaufenden Nerven p£Iegt vor allem der Oculo­
motorius befallen zu werden, aber auch Paresen irn Gebiet der iibrigen AugenmuskeInerven 
resp. Afiektion des ersten Trigeminusastes (Schmerzen irn Augel) sind zu beobachten. 
SchlieJ3lich kann es auch durch Storung der Zirkulation im Sinus cavernosus und damit 
des Ab£Iusses aus der Orbita zu Exophthalmus kommen. 

Bei nach vorn gerichtetem Wachstum des Tumors kann Anosmie beobachtet werden. 
SchlieJ3lich ist nicht zu vergessen, daJ3 ein chronischer Hydrocephalus resp. Tumoren der 
verschiedensten Hirnteile (z. B. des Cerebellum) mit sekundarem Hydrocephalus und Druck­
wirkung auf die Zwischenhirnbasis ebenfalls ahnliche Bilder hervorrufen konnen. 

Die Entscheidung, ob ein intrasellarer oder suprasellarer Tumor vorliegt, ermoglicht 
vor allem der ROntgenbefund (friihzeitige Erweiterung des Zugangs zur Sella im letzteren 
Fall SCHih.LER). Neuerdings hat manauch die Lipojodolfiillung fiir diese Differential­
diagnose herangezogen (SGALlTZER). Durch Injektion von ascendierendem Lipojodol in den 
Subarachnoidalraum kann auch die Cisterna chiasmatis gefiillt werden; das Lipojodol wird 
hier iiber einem intrasellaren Tumor liegen, durch einen suprasellaren Tumor oder sekundiiren 
Hydrocephalus dagegen nach unten zu disloziert werden. 

Die Entscheidung, ob ein intra- oder suprasellarer Tumor vorliegt, ist vor allem fiir die 
Therapie von Bedeutung, da bei Versagen einer zunachst zu versuchenden Rontgenbestrah­
lung irn ersteren Fall Operation von der Nase aus (endonasale Methode von HIRSCH, kombi­
niert mit Radiumbestrahlung verbleibender Tumorteile), irn letzteren intrakranielles Vor­
'gehen (Aufklappung des Stirnbeins) zu empfehlen ist. 

Erkrankt das Chiasma einseitig in seinem vorderen Teil, wo der Nervus 
optious einstrahlt, so ergeben sioh evtl. ahnliohe Bilder im Gesiohtsfelde, wie bei 
der retrobulbaren Neuritis (s. S. II7) mit zentralem oder peripherem Skotom. 

In seltenen Fallen kommt es bei Erkrankung im Chiasma zur binasalen 
Hemianopsie, wenn namlioh die lateralen Teile des Chiasmas, die die ungekreuzten 
Fasern aus den temporalen Netzhauthalften enthalten, gesohadigt werden. Dies 
kann (selten) duroh einen Hypophysentumor veranlaBt sein, der um das Chiasma 
herumwaohst. Es kann eher duroh GefaBprozesse, Erkrankungen der Carotis 
interna oder tJbergreifen von meningealer Entziindung (Lues) verursaoht sein, 
wobei im Beginn eventuell nur das nasale Gesiohtsfeld einer Seite betroffen ist. 

Bei sohweren Erkrankungen des Chiasmas kann eine der jetzt besohriebenen 
Hemianopsieformen in einseitige Amaurose bei temporalen resp. nasalen Defekten 
des Gesichtsfeldes des anderen Auges iibergehen. Dies sehen wir z. B. bei Tumoren 
der Hypophyse, die naoh einer Seite hin rasoher waohsen. Es werden dann die 
gekreuzten und ungekreuzten Fasern dieser Seite im Chiasma zerstort, damit 
wird das Auge dieser Seite blind, wahrend auf der anderen Seite, je naoh der 

1 Besonders auch ophthalmologisch interessant sind die Falle von Dystrophia adiposo­
genitalis, bei denen sich Retinitis pigmentosa, ferner MiJ3bildungen an den Extremitaten 
(Polydaktylie, Knochendefekte), Schadeldeformitaten, geistiges Zuriickbleiben finden 
(BIEDL u. a.). 
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Zerstorung der kreuzenden oder ungekreuzten Fasern, temporale oder nasale 
Hemianopsie besteht. 

Selbstverstandlich kann es bei Erkrankungen im Chiasma auch znr Aus­
bildung von hemianopischen, heteronymen Skotomen kommen, die entweder in 
der Peripherie des Gesichtsfeldes oder nahe dem Zentrnm liegen, evtl. mit dem 
blinden Fleck in Verbindung stehen. 

Die Trennungslinie zwischen sehendem und blindem Gesichtsfeldteil verHiuft 
oft bei den verschiedenen Formen der heteronymen Hemianopsie dnrch den 
vertikalen Meridian resp. dnrch den Fixationspunkt (besonders bei der bitempo­
ralen Hemianopsie). Mitunter kann abel' auch eine macuHire Aussparung vor­
handen sein, evtl. reicht der sehende Teil fiber die Vertikallinie weit in die kranke 
Gesichtsfeldhalfte hinfiber (besonders bei binasaler Hemianopsie). Der Gesichts­
felddefekt des einen Auges kann in solchen Fallen in bezug auf GroBe, Form 
und auch Lage im Verhaltnis znr Macula recht verschieden von dem des anderen 
Auges sein, so daB beide Augen auch recht verschiedene Sehscharfen aufweisen 
konnen. 

Man muB darauf achten, wenn man FaIle von Hemianopsie untersucht, 
daB der Untersuchte den Kopf aufrecht, geradeaus gerichtet halt, da bei 
schiefer Kopfhaltung der vertikale Netzhautmeridian, welcher sehende und 
blinde Netzhauthalften begrenzt, in eine schrage Stellung kommt, die der 
Kopfneigung entgegengesetzte Raddrehung der Augen (vgl. S.294) die Schrag­
stellung des Kopfes nicht ganz kompensiert und dadnrch eine schrage' Be­
grenzungslinie zwischen sehender und blinder Gesichtsfeldhalfte in der Projek­
tion vorgetauscht werden kann. Selten ist (von vornherein bereits) tatsachlich 
eine schrage Begrenzungslinie zwischen sehenden und blinden Netzhauthalften 
gegeben, wenn namlich die Begrenzung des den gekreuzten und des den un­
gekreuzten Sehnervenfasern zugehorigen Netzhautareals im Auge selbst auch 
bei aufrechter Kopfhaltung in einem schrag stehenden Meridian verlauft. 

Wahrend die Erkrankung des Chiasmas eine heteronyme Hemianopsie erzeugt, 
kommt es bei Veranderungen in der zentralen Sehbahn rindenwarts vom Chiasma 
zur homonymen Hemianopsie, d. h. eine Gesichtsfeldhalfte oder Teile dieser sind 
auf der gleichen Seite in jedem Gesichtsfeld geschadigt (Abb.38). 

Die Fasern, die von der temporalen Netzhauthalfte herkommen, verlaufen, 
wie erwahnt, ungekreuzt im Tract. opticus und weiter im Gehirn auf derselben 
Seite, die von der nasalen Netzhauthalfte aber gekreuzt auf der gegenfiber­
liegenden. Dies macht es verstandlich, daB Defekte in der Sehbahn zentral 
vom Chiasma einen Ausfall der gegenfiberliegenden Gesichtsfeldhalften ffir beide 
Augen hervorrufen. So bewirkt eine Lasion im rechten Tract. optious oder der 
rechten Radiatio' optica eine linksseitige, homonyme Hemianopsie. 

Der homonymen Hemianopsie 'liegt in der Regel eine einseitige zentrale Er­
krankung zugrunde. Nnr in seltenen Fallen greift eine homonyme Hemianop~ie 
auch auf die Gegenseite fiber. Dies kann dann eintreten, wenn die Erkrankung von 
einem Tractus opticus auf den anderen oder auf das Chiasma fibergreift oder von 
einem Hinterhautlappen resp. Cuneus auf den gegenseitigen (Druckwirkung eines 
Tumors). Auch die homonyme Hemianopsie kann komplett oder inkomplett, 
absolut (fehlende Lichtempfindung) oder eine Hemiamblyopie sein (Perzeption 
von Licht und Farben halbseitig bloB herabgesetzt) oder eine Farbenhemianopsie 
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(halbseitig bloB die Farbenwahrnehmung fehlend). Die Hemiamblyopie und die 
Farbenhemianopsie sind haufig Drucksymptome bei Erkrankungen in der Nahe 
der Sehbahn, des Tractus oder der Radiatio optica (Tumor, Blutung), mitunter 
Ausdruck einer zurfickgehenden absoluten Hemianopsie. 

Bei der kompletten, absoluten Hemianopsie geht die Trennungslinie zwischen 
sehendem und blindem Gesichtsfeld durch den Fixationspunkt. Dies finden wir 
bei Erkrankungen im Tractus opticus, im Corpus geniculatum laterale und im 
Anfangsteil der Radiatio optica (HEINE, LENZ). Es gibt aber auch Falle von 
Tractushemianopsie, wo sich bei der Gesichtsfeldaufnahme eine Aussparung der 
Macula vorfindet, also eine inkomplette Hemianopsie vorhanden ist. 

Zur Sicherstellung dieses Befundes sind sehr zeitraubende, ermiidende Untersuchungen 
niitig. Man muB mit kleinen Marken (weiB oder farbig) hei intensiver Aufmerksamkeit der 
Versuchsperson untersuchen, es kiinnen sich Fehler von seiten des Untersuchers und des 

Abb. 38. Homonyme llnksseitige Hemianopsie (bei Encephalomalacie). Gesichtsfelder fiir WeiB und Rot. 
(Grenzen des letzteren gestrichelt.) 

Untersuchten ereignen und man erhalt nur dann ein sicheres Resultat, wenn die Grenze fiir 
Bewegung, WeiB und Farben durch dieselbe Linie geht. Auch andern Kopfneigung oder 
geringe Bulbushewegungen infolge Verschiebung des Fixationspunktes, resp. des vertikalen 
Meridians die Gesichtsfeldaufnahme. 

Immerhin ist nicht zu leugnen, daB auch in Fallen von Tractushemianopsie 
eine maculare Aussparung vorhanden sein kann (HENSCHEN, WILBRAND-SAENGER). 
Dafiir spricht auch, daB selbst bei Tractushemianopsie die Sehscharfe, die von 
der Intaktheit der Macula abhangt, normal sein kann. 

Je nachdem, ob sich die Autoren mehr der Meinung anschlieBen, daB die 
Trennungslinie bei Erkrankungen des Tractus mitten durch den Fixationspunkt 
geht, also auch die Macula hei einer Tractushemianopsie in eine blinde und eine 
sehende Halite zerfallt, oder meinen, daB auch bei Tractuserkrankungen stets 
eine Aussparung der Macula vorhanden ist, sind auch die Anschauungen fiber 
den Verlauf und die Ausbreitung der Fasern aus der Macula in der Sehbahn 
verschieden. Nach WILBRAND-SAENGER soll von jedem Zapfen der Macula im 
Nervus opticus eine Nervenfaser abgehen, die sich im Chiasma dichotomisch 
teilt; demnach solI also jede Macula schon in jedem Tractus opticus vertreten 
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sein, so daB bei einseitiger Tractusverletzung eine Hemianopsie mit Aussparung 
des Fixationspunktes besteht. Jedoch soil bei manchen eine solche beiderseitige 
Reprasentation der Macula fehlen, so daB bei Auftreten einer Hemianopsie die 
Trennungslinie durch den Fixationspunkt verlauft. Nach LENZ soil im Tractus 
noch keine Doppelvertretung der Macula bestehen, denn eine typische Macula­
aussparung ist nach ihm erst bei Erkrankung des zentralen Teiles der Sehbahn 
(rindenwarts von der inneren Kapsel) zu beobachten. Dies wird von ihm darauf 
zuruckgefiihrt, daB eine partielle Kreuzung der Fasern aus der Macula im Balken 
stattfinde (vgl. Abb. 34), eine Anschauung, zu der auch HEINE bei Analyse des 
stereoskopischen Sehens gelangte1 . 

Bei einer homonymen Hemianopsie, welche durch Erkrankungen im Tractus 
opticus und Corpus geniculatum laterale hervorgerufen ist, kann (vgl. S.179) 
hernianopische Pupillenstarre (Fehlen der Pupillenreaktion bei Beleuchtung der 
blinden Netzhauthaliten, Vorhandensein derselben bei Beleuchtung der sehenden 

Abb. 39. Prisrnenversuch 
nach WILBRAND. Einstel­
lungsbewegung der Augen 

in der Pfeilrichtung. 

Netzhauthalften) beobachtet werden. Bei Erkrankungen 
der Radiatio optica und der Sehrinde fehlt dagegen eine 
Storung der Pupillenreaktion. Wie an anderer Stelle naher 
ausgefuhrt wird (vgl. S. 180), spricht wohl der Nachweis 
einer hemianopischen Pupillenstarre fUr Tractushemi­
anopsie, das Fehlen dieses Befundes schlieBt sie aber 
nicht aus. 

Von WILBRAND wurde der Prisrnenversuch heran­
gezogen, urn eine Tractushemianopsie von einer solchen 
der Radiatio optica zu unterscheiden (vgl. Abb. 39). 

Schieben wir von der Seite vor jedes Auge je ein stark bre­
chendes Prisma, die beide mit der Basis zur gleichen Seite ge­
richtet sind, so werden entsprechend der Verschiebung der Bilder 
der Objekte beide Augen eine Einstellbewegung machen. Da die 
Bilder gegen die Spitze des Prismas verschoben werden, erfolgt 

auch eine Einstellbewegung der Augen gegen die Spitze. . 
WILBRAND nimmt eine subcorlicale Reflexbahn fiir die Fusions- 2 und unbewuBten Ein­

stellbewegungen der Augen vom primaren optischen Zentrum (Corpus geniculat. laterale) zu 
den Augenmuskelkernen an. Der zentripetale Schenkel dieser Bahn soll bei Tractuslasion 
unterbrochen, bei Lasion zentral vom Corpus geniculatum laterale noch erhalten sein. 

Wenn wir bei einer Hemianopsie von der blinden Gesichtsfeldhalfte her die Prismen so 
vor den Fixationspunkt bringen, daB dessen Bild auf die blinde Netzhauthalfte fallt, so 
erfolgt also noch eine Bewegung der Augen gegen die blinde Gesichtsfeldhalfte, wenn die 
;Lasion zwischen dem Corpus geniculatum laterale und der Sehrinde liegt, wei! dann noch 
die Bahn der reflektorischen Augenbewegungen, die vom Tractus opticus tiber das Corpus 
geniculatum laterale zu den Bewegungszentren der Bulbi gehen soll, verschont geblieben 
ist; dagegen aber bleibt diese Bewegung der Bulbi aus, wenn die St6rung zwischen Chiasma 
und Corpus geniculatum laterale liegt. 

1 B. KLOSSOWSKY [Arch. f. Psychiatr. 9t, H. 1 (1930)] vermutet neuerdings, daB in den 
Tract. optici eine die beiden auBeren Knieh6cker verbindende Commisso intratractalis ver­
laufe, auf welche er die doppelseitige corticale Verlretung jeder Macula zuriickfiihrt. Die 
Existenz einer solchen Bahn ist beim Menschen aber noch nicht erwiesen. 

2 Unter Fusionsbewegungen verstehen wir Augenbewegungen im Interesse der Vereinigung 
von Doppelbildern; so macht z. B. ein Auge, vor das wir ein Prisma mit der Spitze nasen­
warts setzen, bei fixierendem anderem Auge eine Bewegung nasenwarts so weit, daB das 
Bild in diesem Auge wieder auf der Macula abgebildet ist und somit nur ein Bild ge­
sehen wird. 
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Indes kOIID.ten andere Autoren (so BIELSOHOWSKY, KOELLNER u. a.) diasen Versuch 
nicht bestatigen und BES~ erkliirt direkt, daB die Calcarinarinde das Zentrum reflektorischer 
Blickbewegungen auf Sehreize darstelle und daB auch die Einstellbewegung beim WILBRAND­
schen Prismenversuch eine Blickbewegung sei, die iiber das Sehzentrum in der Calcarina gehe. 

Eher ist vielleicht die Untersuchung mit dem optiscken DrekBchirm (Aus­
losung eines optischen Nystagmus S.169) zur Unterscheidung einer Lasion des 
Tractus opticus und einer der Radiatio optica anwendbar. Nach CORDS2 ist trotz 
Lasion des Tractus opticus meist typischer optischer Nystagmus nach beiden 
Seiten bin auslOsbar. Hingegen kommt es bei Erkrankungen der Radiatio optica 
in einer Reihe von Fallen vor, daB der Nystagmus zur Seite des hemianopischen 
Gesichtsfelddefektes nicht hervorgerufen werden kann oder an Zahl und GroBe 
der Ausschlage gegeniiber dem Nystagmus zur Gegenseite zuriicksteht, wenn 
namlich die optisch-motorische Bahn geschadigt ist, die von der lateralen Flache 
des Hinterhauptlappens ausgehend, an der medialen Seite der corticopetalen opti­
schen Fasern zentrifugal zieht. Demnach sprache das Ausbleiben des Nystagmus 
zur Seite der Hemianopsie fiir einen Herd, der die in der Radiatio optica gelegenen 
zentrifugalen Fasern, resp. ihre Ursprungsgebiete im Occipitallappen einbezieht, 
wahrend die AuslOsbarkeit des optischen Nystagmus eher fUr Sitz der Lasion 
im Tractus, resp. bloB im zentripetalen Abschnitt der Radiatio optic a spricht. 

Ein sehr einfaches, orientierendes Hilfsmittel zur Erkennung einer Hemi­
anopsie nach Lasion der Radiatio optica, das sich bisweilen, z. B. in Fallen von 
Hirnblutung, brauchbar erweist, ist die Priifung des Drohreflexes im Vergleich 
zum Blinzelreflex. Wahrend letzterer (LidschluB bei plotzlicher Belichtung) sub­
cortical zustande kommen soIl (LEVINSOHN3), scheint der Drohreflex (Orbicularis­
kontraktion bei plotzlichem Erscheinen eines Gegenstandes im Gesichtsfeld) an 
die Unversehrtheit der corticopetalen Fasern der Radiatio optica, resp. ihrer 
corticalen Endstatten gebunden zu sein. Wahrend also bei Tractushemianopsie 
Blinzel- und Drohreflex von der hemianopischen GesichtsfeldhaIfte nicht auslos­
bar sind, fehlt im FaIle der Lasion der Radiatio optic a nur die letztere Re­
aktion. 

FUr die Annahme einer Tractuslii8ion konnen wir also bei homonymer Hemi­
anopsie den Nachweis verwerten, daB die Trennungslinie zwischen sehender und 
blinder Gesichtsfeldhalfte durch den Fixationspunkt geht, weiter das Bestehen 
einer hemianopischen Pupillenreaktion, sowie evtl. den Ausfall der Priifung des 
optomotorischen (experimentellen optischen) Nystagmus und des Drohreflexes 
im Vergleich zum Blinzelref1ex. Ferner konnen wir mit groBer Wahrscheinlichkeit 
eine Tractushemianopsie annehmen, wenn sich klinisch Anzeichen fUr den tJber­
gang der Erkrankung auf da8 Chiasma ergeben, wenn z. B. im weiteren Ver­
laufe einer homonymen Hemianopsie Erblindung des der Tractuslasion gleich­
seitigen Auges auftritt und das andere einen temporalen Gesichtsfelddefekt auf­
weist. Bei Tractushemianopsie ist die Pupille auf der Seite des Gesichtsfeld­
ausfalles (also herdkontralateral) weiter (BEHR) (z. B. bei rechtsseitiger homo­
nymer Hemianopsie die rechte Pupille weiter als die linke). BEHR erklart dies 
d;tmit, daB die im Tractus opticus zentripetal geleiteten Erregungen in groBerer 
Menge zum gegenseitigen Sphincterkern gelangen (vgl. S. 180). 

1 BEST, Graefes Arch. 93, 92 (1917). 
2 CORDS, Graefes Arch. In, 58. 3, Z. Neur. 20. 
Spiegel-Sommer, Ophthaimo-Otoneuroiogie. 8 
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Veranderungen im Augenhintergrund sind relativ selten, besteht aber eine 
Abblassung der Papille, so spricht diese ffir einen Sitz im Chiasma, resp. zwischen 
diesem und den primaren Opticuszentren, da nur bei dieser Lokalisation eine 
absteigende Degeneration in Erscheinung tritt, nicht aber bei Sitz der Erkran­
kung zwischen primaren Zentren und der Hirnrinde. 1m rotfreien Lichte ist 
auch bei Tractuslasion nicht selten Schwund der Sehnervenfasern an der Papille 
zu sehen (vgl. LAUBER1). Mitunter gibt die Untersuchung des Augenhintergrundes 
Anhaltspunkte fur die Atiologie des Leidens, so das Vorhandensein einer Stauungs­
papille, Neuritis n. optici, von GefaBveranderungen. 

Tractushemianopsie ist bei Erkrankungen der Schadelbasis (gleichzeitig Sym­
ptome von seiten des Pedunculus, der Augenmuskelnerven, des Trigeminus, der 
Hypophyse und des Hypothalamus) zu finden, kann ferner bei Mittelhirn- oder 
Thalamusherden angetroffen werden und schlieBlich ein Fernsymptom bei GroB­
him-, besonders Temporallappentumoren oder -abscessen darstellen. 

1st die Sehstrahlung im retrolentikuliiren Feld der inneren Kapsel affiziert, 
so kommt es bei groBeren Herden (meist Apoplexien) durch Mitlasion des hinteren 
Schenkels der Kapsel zu kontralateraler Hemianasthesie und evtl. auch Hemi­
plegje, mitunter auch zu leichten, vorwiegend kontralateralen Horstorungen in­
folge Erkrankung der hier verIaufenden Horbahn. 
, 1st die Radiatio optica oder die Sehrinde ergriffen, so finden wir hauptsach­
lich inkomplette,' homonyme Gesichtsfelddefekte, da sich in diesen Abschnitten 
die Fasern auf ein groBeres Areal verteilen. Es fehlt eine hemianopische Storung 
der Pupillenreaktion. Rei Erkrankungen der Sehr,inde finden sich haufig Gesichts­
halluzinationen, Photopsien in den kontralateralen Ge&ichtsfeldhalften (bezug­
Hch der Orientierungf:lstorungen, Storungen des Ortsgedachtnisses und des Raum­
sinnes vgl. Kap. 1). 

Zu den Funktionsstorungen der corticalen Endstiitten der retinalen Erregungen gehoren 
wohl auch die manche Migraneanfii.lle einleitenden optischen Symptome. In diesen Failen 
von Migraine ophtWmique wird der Anfall dadurch eingeleitet, daB im Gesichtsfeld leuch­
tende, evt!. bunte Punkte auftreten, die in eine Zickzackfigur ubergehen und von Sehstorungen 
in Form eines Skotoms (Scotoma scintillans), resp. einer Hemianopsie begleitet sind. Wahrend 
es aich in der Regel hier nur um anfallsweise auftretende, raach voriibergehende Erschei­
nungen handelt, wurden vereinzelte Faile beobachtet, in welchen sich nach wiederholten 
Anfailen im Laufe der Jahre auch intervailar dauernde Gesichtsfelddefekte ausbildeten. 
Diese Beobachtungen werden am einfachsten durch jene Theorien gedeutet, welche den 
Migraneanfail auf GefaBkrampfe im Bereiche des Gehirns zuriickfiihren. Die durch die 
Anamie bedingte, vornbergehende Ernahrungsstorung auBert sich an der Sehrinde in den 
geschilderten Reiz- und Ausfallserscheinungen. Die letzteren konnen zu dauernden werden, 
wenn es im Gefolge wiederholter Spasmen zu Thrombosierung kommt, worauf auch einzelne 
Autopsiebefunde (vg!. OPPENHEIM2) hinweisen. 

Geht eine beiderseitige Hemianopsie (vgl. weiter unten) in einseitige homo­
nyme uber, so ist eine Affektion des Occipitallappens (z. B. Ruckgang der Druck­
wirkung einer Blutung) wahrscheinlich. DaB es bei pathologischen Veranderungen 
im Schliitenlappen (AbsceB oder Tumor) leicht zur Mitbeteiligung der Radiatio 
optica kommt, aber auch eine Druckwirkung, resp. ein 'Obergreifen auf den 

1 LAUBER, Ber. d. ophthalm. Ges. 1921. 
2 OPPENHEIM, Lehrb. d. Nervenkrankh., 7. Auf!., 2 (1923). - Es sei noch hinzugefiigt, 

daB in manchen Fallen von Hemikranie Hirndrucksteigerung, auf welche zuerst A. SPITZER 
(Migrane. Jena: Fischer 1901) hingewiesen hat, eine pathogenetische Rolle spielen mag. 
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Tractus opticus moglich ist, wurde schon frillier erwahnt. Erkrankungen des 
Parietallappens veranlassen eine Hemianopsie meist als Fernsymptom, es sei 
denn, daB ein Tumor wachst und die Radiatio optica direkt in Mitleidenschaft 
zieht. 

Auch bei Hemianopsien mit vertikaler Trennungslinie konnen sich im blinden 
Gesichtsfeld sehende Reste vorfinden. Da die nasale Gesichtsfeldhalite kleiner 
ist als die temporale, so kann es sich bei einer homonymen Hemianopsie ereignen, 
daB die nasale Halite vollkommen blind ist, die temporale in eben derselben 
Ausdehnung ebenfalls, aber in ihren peripheren Teilen (die im binokularen Ge­
sichtsfeld von der nasalen Gesichtsfeldhalfte des anderen Auges nicht iiberdeckt 
sind, vgl. Abb. 35) eine sehende Sichel erhalten ist. 

Die Nervenfa.sern, die Erregungen von korrespondierenden Netzhautbezirken leiten, 
laufen vermutlich biindelweise aneinander gruppiert in der zentralen Sehbahn (vgl. WlLBRAND­
SAENGER), so auch z. B. die Fasern, die von der auBersten Netzhautperipherie der tempo-

Abb. 40. Homonyme Unksseitige Quadrantenhemianopsie (SchlafenlappenabszeB). Gesichtsfelder ffir WeiB 
und Rot. 

ralen und nasalen Netzhauthaifte derselben Korperseite Impulse leiten. Nun aber erstreckt 
sich der sehende Anteil der Netzhaut nasal weiter nach vorne als temporal. Der sich weiter 
nach vorne erstreckende Abschnitt des sehenden Anteils der Retina, resp. die zugehorigen 
Sehnervenfasern entsprechen der temporalen Sichel des binokularen Gesichtsfeldes (Abb. 35). 
Verschont nun ein Herd in der zentralen Sehbahn die der temporalen Sichel entsprechenden 
Fasern, so bleibt bei Entstehung der homonymen Hemianopsie dieser Gesichtsfeldanteil 
erhalten. 

Des weiteren kann' ,lediglich - ein Quadrant, der obere oder untere, ergriffen 
sein (vgl. Abb. 40). Dies ereignet sich z. B. bei Erkrankungen der Radiatio 
optica, wenn nur deren obere oder untere Halfte betroffen ist, nachdem deren 
oberer resp. unterer Teil, wie bereits ausgefiihrt wurde, der oberen resp. unteren 
Netzhauthalfte zugehorig ist. Ahnliches kann bei Erkrankungen in der Fissura 
calcarina auftreten. Auch kleine Herde in einem Corpus geniculatum laterale 
vermogen eine Quadrantenhemianopsie zu erzeugen. 

In einer Reihe von Fallen finden sich auch hemianopische Skotome. Sie 
zeigen zumeist beiderseits die gleiche GroBe und Lage, mitunter sind sie ent­
sprechend der groBeren Ausdehnung des temporalen Gesichtsfeldes in diesem 

8* 
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groBer. Die Defekte sind manchmal einander kongruent, oft aber einander nur 
ahnlich. 

Dies wird. folgenderweise erkliirt (vgl. WlLBRAND-SAENGER): Die Nervenfasern, die von 
korrespondierenden Netzhautarealen Erregungen leiten, sollen, wie oben ausgefiihxt, in der 
Radiatio optica in Biindeln nahe beisammen liegen, aber nicht so, daB neben je einer Faser 
aus einem Netzhautpunkte unmittelbar eine Faser des korrespondierenden Netzhautpunktes 
des anderen Auges liegtl. Ein Herd in der Radiatio optica kann daher eben die Fasern, 
die von den Punkten A und B der Netzhaut des einen Auges kommen, schadigen, wahrend 
die entsprechenden aus den Punkten A' und B'der Netzhaut des anderen Auges zum Teil 
wenig8tens noch leitungsfahig sind (z. B. die Fasern aus A'). 

Die hemianopischen Skotome zeigen zumeist die Form eines Dreiecks, dessen 
Spitze gegen den Fixationspunkt oder gegen den blinden Fleck hin gerichtet ist. 
Auch in solchen Fallen, wo die Spitze gegen den Fixationspunkt bin liegt, kann 
man doch deutlich eine maculare Aussparung mit Rundung der Spitze konsta­
tieren. Diese Skotome leiten, wenn sie groBer werden, zur Quadrantenhemi­
anopsie iiber und konnen wie diese in der oberen oder unteren Gesichtsfeldhalfte 
liegen. Sie finden sich schon bei Erkrankungen des Tractus opticus, des Corpus 
geniculatum, hauptsachlich aber bei Affektionen der Sehstrahlung und der Seh­
rinde. Es finden sich auch hemiamblyopische Skotome und auch solche, in 
denen bloB die Farhempfindung fe;blt oder herabgesetzt ist. 

Sind lediglich jene Fasem, welche Erregungen aus der Macula zur Rinde 
leiten, zentral vom Chiasma hetroffen, so finden sich beiderseits (meist hemiano­
pisehe) zentrale oder parazentrale Skotome 2 (Lues, multiple Sklerose, GefaBerkran­
kungen, Trauma); doppelseitige zentrale Skotome werden auch hei beiderseitigen 
Lasionen des Occipitalpoles, in dessen Nachbarschaft die corticale Reprasen­
tation der Macula angenommen wird, beobachtet. 

1m allgemeinen sehen wir bei der homonymen Hemianopsie die sehenden 
Gesiehtsfeldhiilften in normaler Ausdehnung erhalten. Kommt es zu einer Ein­
sehrankung auch dieser Gesichtsfeldteile, so erklart sich diese meist aus Begleit­
erscheinungen im Bulbus selbst. Finden sich gleichzeitig eine Neuritis nervi 
optici, eine Stauungspapille, Erkrankungen der Retina und Chorioidea, so wird 
diesen entsprechend auch die sehende Gesichtsfeldhalfte Defekte aufweisen. 
SchlieBlich kann es auch bei Kombination von organischen und funktionellen 
Leiden zur Einschrankung der sehenden Gesichtsfeldhalfte kommen. 

Wenn die zentrale Sehbahn beider Hemispharen geschadigt ist, kommt es 
zur doppelseitigen Hemianopsie. Diese kann verschiedene Formen annehmen. 

Die doppelseitige,· komplette, absolute Hemianopsie mit totaler Erblindung 
bei erhaltener Pupillenreaktion kommt infolge Erkrankung beider Sehrinden 
zustande, z. B. durch Apoplexien, bei Verletzungen, Lues, Tumoren, Intoxi­
kationen (Uramie), schlieBlich auch hei Hysterie. Der totalen Erblindung kann 
eine homonyme Hemianopsie vorangegangen sein, umgekehrt kann, wie erwahnt, 
hei Abnahme der Druckwirkung einer Occipitallappenhlutung, auf die gegenseitige 
Hemisphare eine doppelseitige in eine einseitige Hemianopsie iihergehen. 

Haufig bleibt infolge der Vertretung jeder Macula in beiden Areae striatae 
bei doppelseitigen, aber inkompletten Lasionen des Occipitallappens die zentrale 

1 Zur Vereinfachung der Darstellung ist hier statt "Faser, die Erregungen aus einem 
bestimmten Netzhautpunkt leitet", immer "Faser aus diesem Netzhautpunkt" gesagt. 

2 Beziiglich der zentralen Skotome vgl. S. 105 und nachsten Abschnitt. 
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Vertretung der Maculae auf einer Seite erhalten, so daB bei erhaltenem Fixa­
tionspunkt und normaler Sehscharfe das ganze iibrige Gesichtsfeld vollkommen 
blind ist. Da solche Patienten infoige des hochstgradig eingeschrankten Gesichts­
feldes nur schwer einen Gegenstand finden oder fixieren konnen, kann ihr Zu­
stand Blindheit vortauschen. 

Bei der sog. Hemianopsia superior oder inferior fallen in beiden Gesichts­
feldern deren obere oder untere Half ten vollkommen aus oder weisen Defekte 
auf, ein Vorkommnis, das sich meist bei Trauma des Hinterhauptes durch Sturz 
oder bei Querschiissen ereignet, wobei beide Unter- oder Oberlippen der Fissurae 
calcarinae betroffen werden. 

d) Neuritis retro bulbarisl. 

Ein GroBteiI der Erkrankungen des Opticus zwischen Papille und Chiasma 
wird unter dem Begriffe der retrobulbaren Neuritis zusammengefaBt. Es kann 
sich dabei tatsachIich urn entziindliche Veranderungen handeln, es konnen aber 
bloB degenerative Veranderungen vor- 90 

liegen, es kann der Nerv auch von 
seiner Umgebung her durch Druck oder 
Odem geschadigt sein. 

Die Erkrankung des Opticusstam­
mes kann dessen innerste Biindel be­
fallen, wobei vor allem das papillo­
maculare Biindel ergriffen ist (Neuritis ~ 
axialis), ferner kann sich die Entziin­
dung hauptsachIich in der Piascheide 
des Sehnerven, den Septen und an­
grenzenden Nervenfasern abspielen 
(Neuritis interstitialis, peripherica, 
Perineuritis); schlieBlich kann der Seh­
nerv in seinem ganzen Querschnitt er­ l'lO 

T 
110 

kranken (Neuritis transversa). 
Ais charakteristisch fiir die retro­

Abb.41. Gesichtsfeld des rechten Auges. Zentralskotom 
bei retrobulbarer Neuritis. 

bulb are Neuritis, die akut auftritt oder auch schleichend'verlauft, wird vor aHem 
das Auftreten eines zentralen Skotoms im Gesichtsfeld dieses Auges bei ophthal­
moskopisch intakter Macula angesehen (vgl. Abb. 41). Indessen gehoren auch FaIle 
mit parazentralem Skotom, mit Skotomen in der Peripherie des Gesichtsfeldes, mit 
groBem halbseitigem oder unregelmaBigem Defekt im Gesichtsfeld hierher, auch 
FaIle, in denen nur der bIinde Fleck vergroBert ist (VAN DER HOEVE). Die Lage 
und Ausdehnung des Gesichtsfelddefektes ist ja ledigIich der Ausdruck davon, 
welche, resp. wieviele Fasern des Sehnerven geschadigt sind. Wenn am Quer­
schnitt aIle Fasern betroffen sind, so tritt einseitige ErbIindung auf; bleiben 

1 FORSCHNER u. SOMMER, Ohren- und Nasenbefunde bei akuter und chronischer Neuritis 
retrobulbaris. Mschr. Ohrenheilk. 62, 1 (1928). - HERRENSCHWAND, Ober gehauftes Auf­
treten von Neuritis retrobulbaris und deren Behandlung mit Daueranamisierung. Z. Augen­
heilk. 57, 78 (1925). - HERZOG, Pathogenese der rhinogenen Neuritis optica. Passow­
Schaefers Beitr. 21, 45 (1924). - MELLER u . HIRSCH, Ober die rhinogene Neuritis retrobulbaris. 
Abh. Augenheilk. 2 (Berlin: Karger 1926). - RUTTIN, Ophth. Ges. Wien 1921. - WIL­
BRAND-SAENGER, Erkrankungen des Opticusstammes. Neur. d . Aug. 5 (1913). 
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negativ oder ' GroBes Zentral-
Odem, Stauung, 1 skotom,periphere 
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negativ 
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leitungsfahige Fasern erhalten, so verbleibt ein meist exzentrisch gelegener Ge­
sichtsfeldrest. Als gegen Schadigungen besonders empfindlich wird das papillo­
maculare Biindel angesehen, jene Gruppe von Nervenfasern, die aus der Macula 
kommen, in die Papille einstrahlen und weiter als abgrenzbares Bundel im Seh­
nerven verlaufen. Erkrankt dieses Biindel, so entsteht im Zentrum des Gesichts­
feIdes, das der Macula, der Stelle des scharfsten Sehens, entspricht, ein Skotom, 
das der Patient als positives bemerkt, als dunklen Fleck im Gesichtsfelde. Die 
Skotome treten entweder als absolute auf (Verlust der Empfindung fUr Bewegung, 
Licht, WeiB und Farben) oder als relative (nur Herabsetzung der Empfindung, 
Farben erscheinen dunkel, weiB als grau usw.), schlieBlich als Farbenskotome, 
wenn in ihrem Bereiche die Empfindung fUr Bewegung und WeiB bestehen 
bleibt, wahrend Farben nicht erkannt werden. 

Die Diagnose laBt sich leicht stellen, falls bei negativem ophthalmoskopi­
schem! Befunde im Gesichtsfeld ein zentrales Skotom zu finden ist. Doch ist 
auch bei einem derartigen Befund Vorsicht am Platze; es muB zuerst nach­
geprilit werden, ob nicht auch ein gleichartiges Skotom am anderen Auge, ein 

1 Durch ophthalmoskopische Untersuchung (besonders im rotfreien Licht) ist eine Er 
krankung der Retina in der Gegend der Macula natilrlich auszuscWieBen. 
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Neuritis. 

Ohr Sonstige Nerven Sonstige Befunde Seite Ausgang 

negativ I t' t' I nega IV nega IV 

, (evtl. Augenmuskel-
I st5rungen) 

meist ein- Heilung, evtl. Atrophie 
seitig (einfacheod.neuritische) 

des Sehnerven 

Cochlearis manchmal neuralgi- Zeichen d. Infek- meist doppel- Heilung oder Bestehen-
manchmal affi- forme Schmerzen tion, evtl. WaR. seitig bleiben der Skotome 
ziert, seltener positiv od. posit. 
Vestibularis Tuberkulinprobe 

Cochlearis und evtl. Polyneuritis negativ oder In- meist doppel- Heilung od. Sehnerven-
evtl. Vestibularis toxikations- seitig atrophie(Abblassungder 

affiziert erscheinungen Papille) 
anderer Organe 

Cochlearis, negativ oder SJlll- Zeichen der meist doppel-I stationar; Netzhaut-
selten Vestibu- ptome der GefaB- Arteriosklerose seitig blutungen, 
laris affiziert erkrankung des Zen- Sehnervenatrophie 

tralnervensystems 

evtl. Cochlearis multiple Symptome, negativ einseitig Remissionen, Seh-
und Vestibularis spastische Paresen, oder nervenatrophie 

affizierl Nystagmus, einseiti- doppelseitig 
ger Verlust d. Bauch-
deckenreflexe, Be-
ginn bei relativ jun-
gen Personen, inter-
mittierender Verlauf 

fraglich negativ negativ meist dopper- stationar 
seitig 

hemianopisches Skotom besteht, das auf eine Erkrankung der zentralen Sehbahn 
weisen wiirde. Liegt eine doppelseitige retrobulbare Neuritis vor, so wird der Be­
fund an beiden Augen meist nicht derart iibereinstimmend sein, daB sich in Lage 
und Ausdehnung weitgehend ahnliche Skotome derselben Gesichtsfeldhalfe er­
geben, wie bei der Erkrankung der zentralen Sehbahn. Eine Erkrankung im 
Chiasma kann allerdings imBeginn ein einseitigesSkotom hervorrufen oder es kann 
eine Inkongruenz der Gesichtsfelddefekte der beiden Augen vorliegen; auch ein 
Hypophysentumor kann unter dem Bild der retrobulbaren Neuritis beginnen. 

Wichtig ist die Differentialdiagnose der verschiedenen Arlen der retrobulbaren 
Neuritis, resp. das Aufsuchen des atiologischen Moments, da davon auch das 
therapeutische Vorgehen abhangt. 

Viele FaIle von retrobulbarer Neuritis werden auf eine Erkrankung der 
Nasennebenhohlen zuriickgefiihrt. Der klinische Befund einer retrobulbaren 
Neuritis kann aber auch bei akuten und chronischen Infektionskrankheiten 
(Influenza, Typhus, Encephalitis, Meningitis, Tuberkulose, Lues), bei Intoxi­
kationen (Alkohol, Tabak, Blei, Diabetes, maligne Tumoren, Graviditat), bei 
Arteriosklerose, multipler Sklerose auftreten und schlieBlich findet sich eine 
hereditare Form der retrobulbaren Neuritis. 
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Die rhinogene retrobulbare Neuritis zeichnet sich durch ihren akuten Beginn 
aus, die Amblyopie nimmt rasch zu, im Beginn kann eine VergroBerung des 
blinden Flecks bestehen, es tritt rasch ein groBes zentrales Skotom fiir WeiB 
und Farben auf, nicht selten entstehen auch groBe Gesichtsfelddefekte; der 
Patient empfindet Schmerzen in der Orbita bei Bewegungen des Bulbus, beim 
Druck auf denselben treten ebenfalls starkere Schmerzen auf. Die Erkrankung 
ist meist einseitig, kann aber auch doppelseitig vorkommen. Relativ haufig be­
stehen gleichzeitig endobulbare Veranderungen (Stauung in den GefaBen, Odem, 
Neuritis nervi optici); rhinoskopisch konnenZeichen einer Nebenhohlenerkrankung 
zu finden sein (Odeme, Schwellungen, Polypen, Eiter, Krusten, umschriebene 
Atrophien); der Nasenbefund ist aber manchmal bei bloBer Inspektion negativ. Es 
ist nun wichtig, daB auch bei anscheinend negativem N asenbefund die Nebenhohlen 
ergriffen sein konnen ; man findet in solchen Fallen, z. B. positiven Rontgenbefund, 
nach Eroffnung des Siebbeins in diesem schleimiges Sekret und polypose Verande­
rungen der Schleimhaut. Man kann auch histologisch Infiltrationen der Schleim­
haut und der MarkstraBen finden (HERZOG), die die periostale Bekleidung der 
Orbita mit der Schleimhaut der betreffenden NebenhOhle verbinden (Siebbein; 
Keilbeinhohle, der Orbitalspitze benachbart). Auf diesem Wege und auf dem der 
Vasa ethmoidalia, die durch das Foramen ethmoidale anterius und posterius aus 
der Orbita in die Nase leiten, kann sich eine Entziindung weiterleiten. Eitrige 
Nebenhohlenentziindungen konnen auch zu Knochenfisteln fiihren, die den Weg 
der "Oberleitung auf die Orbita darstellen. So kann auf verschiedene Weise ein 
kollaterales Odem, resp. eine Entziindung in der Orbita entstehen, wobei der 
Sehnerv teils direkt betroffen, teils durch Toxine geschadigt werden mag. 

Bei akuten und chronischen Infektionskrankheiten konnen ebenfalls akute 
retrobulbare Neuritiden in Erscheinung treten, die den rhinogenen ahnlich ver­
laufen; meist entwickelt sich indes eine chronische Form. Es findet sich haufig 
doppelseitig ein kleines absolutes oder relatives zentrales Skotom; seltener sind 
periphere Skotome, konzentrische Gesichtsfeldeinengung. Der Befund im Augen­
hintergrund ist zumeist negativ. Die Erkrankung verlauft schmerzlos. Der 
rhinoskopische Befund ist negativ, mitunter finden sich Veranderungen, wie 
entziindliche Erkrankungen der Nase, entsprechend der Infektionskrankheit. 
Diese kann auch eine gleichzeitige Erkrankung des Cochlearis und Vestibularis 
zur FoIge haben. 

Ahnliches findet sich bei Intoxikationen (Amblyopia toxica). Auch hier 
konnen durch toxische Veranderungen der GefaBe Veranderungen der Nasen­
Eichleimhaut in Erscheinung treten (Odem durch Stauung, Polypen, auch Er­
krankung der NebenhOhlenschleimhaut infolge der GefaBschadigung). Haufig 
ist auch der Cochlearis und mitunter auch der Vestibularis miterkrankt (Neuritis 
toxica). Mitunter sind zahlreiche Nerven des Korpers ergriffen (Polyneuritis). 
Bei langerer Dauer der Affektion setzt eine Degeneration der Nervenfasern ein 
und wir sehen dies im ophthalmoskopischen Bild als temporale Abblassung oder 
als Abblassung der ganzen Papille (deszendierende Atrophie) .. 

Auch die Arteriosklerose kann ahnliche Veranderungen erzeugen, wenn die 
veranderte Zentralarterie oder die erkrankte Carotis interna den Nerven mecha­
nisch durch Druck oder durch Ernahrungsstorung schadigen. In diesem Fall 
kommt es friihzeitig zur Atrophie d,es Sehnerven. 1m Augenhintergrund findet. 
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man auJlerdem die deutliche Sklerose der BlutgefaBe. Infolge der GefaBverande­
rungen konnen auch Erkrankungszustande in der Nasa vorgefunden werden. 
Haufig ist wieder der Cochlearis, seltener der Vestibularis miterkrankt. 

Die multiple Sklero8e beginnt nicht selten unter dem Bilde einer retrobulbaren 
Neuritis, resp. die letztere kann den iibrigen Symptomen langere Zeit voraneilen. 
Man findet ein- oder doppelseitig ein relatives oder absolutes Zentralskotom fiir 
:Farben, auch fiir WeiB und Farben, meist nicht sehr ausgedehnt. Der Befund 
im Augenhiutergrund kann negativ sein, entziindliche Veranderungen an der 
Papille sind sehr selten, eher findet man temporale oder totale Abblassung der 
Papille. Charakteristisch ist die Fliichtigkeit und Veranderlichkeit der Skotome, 
analog den spontanen Besserungen dieser Krankheit. Der Nasenbefund ist meist 
negativ, es kann aber vorkommen, daB eine Nebenhohlenerkrankung im Seh­
nerven einen Locus minoris resistentiae schafft, so daB es hier eher zur Mani­
festation einer latenten multiplen Sklerose kommen kann, wie besonders MELLER 
ausfiihrt. Von seiten des Cochlearis und Vestibularis konnen sich gleichzeitig 
Storungen vorfinden. 

Die kereditare Form (LEBER) der retrobulbaren Neuritis befallt meist die 
mannlichen Mitglieder der betroffenen Familie. Um das 20. Lebensjahr treten 
zentrale Skotome an beiden Augen auf, das Leiden nimmt in kurzer Zeit zu 
und bleibt auf einer gewissen Stufe stationar. Der Nasenbefund ist negativ. 
Der Augenhintergrund ist normal oder es entwickelt sich eine einfache Atrophie 
der Papille. 

Wir sehen, daB sich die verschiedenen Formen der retrobulbaren Erkrankung 
des Nervus opticus nach den Begleitsymptomen und ihrem Ablaufe haufig unter­
scheiden lassen. Die Form und der Sitz der Skotome, die Beobachtung des 
Krankheitsverlaufes, begleitender Schmerzen in der Orbita, der Befund im 
Augenhintergrund, in der Nase und von seiten des Ohres verhelfen zur Differen­
tialdiagnose. Wir miissen besonders auf den positiven Ohrbefund aufmerksam 
machen, der es haufig erlaubt, zwischen rhinogener und nicht rhinogener retro­
bulbarer Neuritis zu unterscheiden (RUTTIN, FORSCHNER und SOMMER). Bei 
der rhinogenen Form ist der Ohrbefund meist negativ, wahrend er bei der nicht 
rhinogenen Form haufig positiv ist, da die Krankheitsnoxe, die die retrobulbare 
Neuritis hervorruft, auch den Hornerven schadigen kann. 

1st die Xtiologie erkannt, so ist auch der Weg der Behandlung vorgezeichnet. 
Ausschaltung der Intoxikation, Behandlung einer Lues, eines Diabetes, einer 
evtI. bestehenden Arteriosklerose fiihren haufig zu einer raschen Besserung oder 
Heilung. Bei der rhinogenen retrobulbaren Neuritis kommt die konservative 
oder operative Behandlung der Nebenhohlen in Frage. Haufig geniigt eine lang­
dauernde Tamponade der Nasengange mit Cocain-Adrenalin (3 Teile einer 
1O-20proz. Cocainlosung mit 1 Teil Adrenalin 1: 1000, 2mal taglich 2 Stunden, 
HERRENSCHWAND); die dadurch hervorgerufene Abschwellung der Nasenschleim­
haut und evtI. Liiftung der nasalen Offnungen der Nebenhohlen fiihrt zur raschen 
Besserung, nicht selten auch bei retrobulbaren Neuritiden, die nicht von der 
Nase herriihren. Mitunter ist bei der rhinogenen Form die Abtragung des 
vorderen Endes der mittleren Muschel oder die operative Eroffnung des Sieb­
beines oder auch der Keilbeinhohle notig. In Fallen mit unsicherer Atiologie 
pflegt .man auch eine Schwitzkur zu versuchen (0,5-1 g Aspirin, 1-2 g Natr. 
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salicyl. taglich odeI' jeden zweiten Tag VOl' dem Schlafengehen in heiBem Tee; 
HeiBluftbader). Mit gutem Erfolge verwendet man auch Kopflichtbader (BRIT­
NINGS). Bei Fehlen einer Atiologie und Erfolglosigkeit del' anderen Behandlungs­
methoden ist die Nebenhohleneroffnung zu empfehlen (MELLER). Bestehen schon 
irreparable Veranderungen im Sehnerven, so ist die Therapie diesen gegenuber 
natiirlich machtlos. 

Eine sichel' wirksame Behandlung del' multiplen Sklerose gibt es vorderhand 
noch nicht. Moglichste Vermeidtmg von korperlicher Uberanstrengung ist an­
zuraten, eine wochenlange Liegekur pflegt an sich schon manchmal den Ein­
tritt del' Besserung zu beschleunigen. Von del' Annahme einer infektiOsen Genese 
diesel' Erkrankung ausgehend, hat man Silbersalvarsan in kleinen Dosen ver­
sucht (0,05-0,1 intravenos jeden 5. bis 6. Tag, insgesamt gegen 10 Injek­
tionen), ferner Antimonpraparate (Antimosan 5proz., von 2 bis 5 ccm steigend, 
2 Injektionen wochentlich durch etwa 6 Wochen, hohere Dosierung ist nicht 
ungefahrlich). Wie bei anderen entziindlichen Erkrankungen des Zentral­
nervensystems hat man auch bei del' multiplen Sklerose die Fieberbehandlung 
versucht, angeregt durch die Erfolge derselben bei del' Paralysebehandlung 
(WAGNER-JAUREGG tmd seine Schule). Man injiziert z. B. den BESREDRAschen 
Typhusimpfstoff, von 5 Millionen Keimen intravenos beginnend (del' Impfstoff 
enthalt 250 Millionen Keime im ccm, muB natiirlich mit physiologischer NaCl­
Losung verdiinnt werden). Die Steigerung del' Dosis richtet sich nach dem 
Fieber, das man hier nicht so hoch hinaufzutreiben sucht wie bei del' Paralyse. 
Man kann das nachste Mal die doppelte Dosis geben, wenn die Temperatur 
unter 37 0 blieb, die anderthalbfache, wenn die Temperatur bis zu 38 0 anstieg, 
wahrend man bei hoheren Temperaturen die alte Dosis wiederholt. Durch 
6 Wochen wird zweimal wochentlich eine Injektion verabreicht (hochste Dosis 
1 ccm unverdiinnter Impfstoff = 250 Millionen Keime). Bei Anwendung einer 
Malariabehandlung del' multiplen Sklerose ist Vorsicht am Platz; es ist zweck­
maBig, zu hohe Temperaturen zu vermeiden, bzw. zu coupieren. Die Serum­
behandlung (STEWART) ist noch im Versuchsstadium. 

IV. Der Augenhintergrund bei I{rankheiten des Nervensystems 
und des Ohres\ 

Retina und Sehnerv, entwicklungsgeschichtlich Teile des Gehirns, nehmen 
an vielen Erkrankungen desselben sekundar teil. Veranderungen im Augen­
hintergrund konnen abel' auch, del' Gehirnerkrankung parallel gehend, aus del' 
gleichen Drsache wie diese entstehen. Ob die Veranderung im Augenhintergrund 
nun sekundar odeI' konkomitierend mit dem Gehirnleiden auf tritt, auf jeden Fall 
gibt die Fundusuntersuchung in vielen Fallen AufschluB uber die Art und Dr­
sache del' Erkrankung des Zentralnervensystems. Veranderungen im Augen-

1 DIMlVIER, Der Augenspiegel (1921). - OELLER, Atlas normaler und pathologischer 
(seltener) Netzhautbilder. Bergmann, Wiesbaden. 1899-1905. - LEBER, Krankheiten der 
Netzhaut. Handb. d. Augenheilk. 7' (1915). - SIDLER-HUGUENIN, Uber die hereditar­
syphilitischen Veranderungen. Deutschmanns Beitr. 6 (1904). - WILBRAND-SAENGER, Die 
Pathologie der Netzhaut. Neur. d. Aug. 4 - Die Erkrankungen des Sehnervenkopfes. 
Ebenda. - Kurzes Handb. d. Opthalmologie von SCHIECK u. BRUCKNER,' 5 (1930) 
(F. SCHIECK, Erkrankung der Netzhaut. - H. RONNE, Erkrankung der Papille). 
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hintergrunde finden wir auch bei otogenen und rhinogenen intrakraniellen Kom­
plikationen, sie gehen aber auch bei gleicher Atiologie (GefaBerkrankungen, 
entziindliche Prozesse) Erkrankungen des Innenohres parallell. 

1. Entziindliche Veranderungen in Netzhaut und Aderhaut lmd ihre 
Folgezustande. 

Diese Veranderungen werden als Retinitis beschrieben, wenn nur die Netz­
haut erkrankt, als Chorioiditis, wenn die Aderhaut allein der Sitz der Erkrankung 
ist, als Retinochorioiditis, wenn sowohl Aderhaut als auch Netzhaut, aber vor­
zugsweise die erstere, in Mitleidenschaft gezogen ist, und als Chorioretinitis, 
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wenn das Umgekehrte der Fall ist. In solchen Fallen ist die Papille ziemlich 
lillverandert. Besteht neben der Retinitis noch Entziindung des Sehnervenkopfes, 
so spricht man von Neuroretinitis. Die Unterteilung dieser Formen erfolgt zu­
meist nach atiologischen Gesichtspunkten. Von all den vielen Arlen dieser Gruppe 
wollen wir nur die erwahnen, die im Zusammenhang mit Erkrankungen des 
Zentralnervensystems oder des Innenohres vorkommen. 

Retinitis (Chorioiditis, Chorioretinitis) syphilitica. 

Sie kann zunachst als diffuse Retinitis auftreten. Charakteristisch fiir dieselbe 
ist die diffuse Triibung der Netzhaut, die im Zentrum am starksten ist und 
gegen die Peripherie abllimmt. Der Augenhintergrund erscheillt graurot, aIle 

1) Fiir viele Faile ist es angezeigt, womoglich auch im rotfreien Lichte zu unter­
suchen, in welchem die Sehnervenfasern rund um die Papille und das Gelb der Macula 
lutea deutlich zum Vorschein kommen, ferner auch feinste Blutungen, retinitische Flecke, 
GefaBerkrankungen leichter gefunden werden. 
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Details sind verwaschen. Der GIaskorper ist von feinen, staubformigen Trii­
bungen durchsetzt. 

Die di88eminierte Chorioiditi8 bei Lues zeigt sich dem Untersucher meist in 
einem spateren Stadium. Eine fri8che Chorioiditis, die gelbrote Herde mit dariiber 
hinwegziehenden NetzhautgefaBen aufweist, von Odem der dariiberliegenden 
Netzhautschichten (Schwellung derselben) und Glaskorpertriibungen begleitet 
ist, wird selten beobachtet. Meist sieht man zerstreut im Augenhintergrund 
liegend altere, weiBe oder gelblich-weiBe, klein ere und groBere, meist rundliche 
Flecken, iiber die die NetzhautgefaBe unverandert hinwegziehen und die bei 
langerem Bestehen der Erkrankung von Pigment umlagert sind. Diese Herde 
haben wenig Neigung zur Konfluenz. 

Die Chorioiditi8 di88eminata peripherica ist ziemlich charakteristisch fiir Lues. 
Mansieht meistkleine, rundliche oder langliche, weiBe oder gelbliche Flecken mit Pig­
ment im Zentrum oder am Rande derselben verstreut in der Peripherie des Fundus. 

Die kongenitale Lues zeigt haufig recht charakteristische Formen der Chorio­
retiniti8, die nach SIDLER-HuGUENIN in vier ver8chiedene Typen unterteilt werden. 
Der er8te Typus ist der der feinfleckigen Sprenkelung. Die Peripherie des Fundus 
ist von kleinen, weiBlichen und gelblichen, unscharf begrenzten Fleckchen iiber. 
sat, zwischen denen kleinere, dunklere Pigmentpiinktchen liegen. Dieser weiB­
schwarz feinstgesprenkelte .Augenhintergrund wird als "Pfeffer-und-Salz-FundUB" 
angesprochen. Beim zweiten Typus finden sich in der Peripherie des Fundus 
kleine, runde, teilweise miteinander konfluierende Pigmentherde, zwischen denen 
runde gelbliche Flecken liegen. Das Pigment liegt meist in der Retina, deren 
GefaBe es bedeckt und umscheidet. Beim dritten Typus finden sich in der Peri­
ph erie weiBliche oder gelbliche, rundliche, miteinander auch konfluierende 
Flecken, zwischen denen Pigment netzartig angeordnet ist. Der vierte Typus 
stellt sich als di88eminierte Form dar. GroBe, unregelmaBig begrenzte Herde 
mit Pigment in Klumpenform durchsetzen den Augenhintergrund; daneben liegen 
kleinere, pigmentumsaumte Herde, zwischen ihnen Pigment, welches teilweise an 
den GefaBen der Retina sitzt. Insbesondere bei dieser Form kann der Sehnerv 
unverandert sein, die Papille kann aber auch abgeblaBt, schmutzig grau, un­
scharf begrenzt sein. Die GefaBe sind meist Unverandert, doch findet man auch 
die Arterien als dunkle, reflexlose Streifen, mitunter verdiinnt, mitunter von 
weiBen Begleitstreifen eingescheidet, teilweise in weiBe Streifen verwandelt 
(Endarteriiti8 luetica; HEUBNER, HAAB). Vielfach sieht man Mischformen dieser 
vier verschiedenen Typen in einem Augenhintergrund, dessen verschiedene Ab­
schnitte verschiedene Typen aufweisen konnen. 

Chorioiditi8 tuberculo8a. 

Bei der Miliartuberkulo8e der Chorioidea lassen sich in der Nahe der Macula 
und Papille, aber auch in der Peripherie des Fundus verwaschene, rundliche. 
prominierende, gelbliche Flecken nachweisen. Mitunter ist auch die Papille 
entziindlich verandert. 

Bei der chroni8chen Tuberkulo8e findet sich relativ haufig eine disseminierte 
Chorioiditis mit ausgedehnten weiBen und gelblichen Herden, mit Pigment in 
ihnen und an ihren Randern sowie Neigung zur Konfluenz. 

Tuberkulose der Retina ist sehr selten. 
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Die Retinitis (Neuroretinitis) alb~tminurica. 

Es ist die Frage, ob es sich bei diesen Augenhintergrundserkrankungen um 
eine echte Entziindung handelt oder ob nicht vielmehr bloB eine GefiWschadigung 
durch die Nierenerkrankung vorliegt, weshalb man auch von Angiopathie 
spricht. 

Die Netzhaut erscheint graurotlich, odematCis, nahe der Papille liegen langs 
den GefaBen streifige Blutungen, in der Maculagegend sind dieselben meist 
kleiner und punktformig. Die Papille ist von weiBen und gelblichweiBen, in 
der Netzhaut liegenden Flecken verschiedener GroBe umgeben, die in der Macula 
meist kleiner sind und hier mitunter eine typische Sternfigur, radiare, gegen die 
Fovea centralis ziehende Streifen bilden, die sich aus weiBen, glanzenden Fleck­
-chen zusammensetzen; doch kann diese Figur auch nur teilweise ausgebildet 
sein. Die weiBen Flecken werden als Quelhmgserscheinungen1 der Nervenfasern 
oder als Infiltration der Netzhaut mit Fetttropfchen und Fettkornchenzellen 
gedeutet. 1st die Papille mitbeteiligt, so erscheint sie verwaschen, rotlich; die auf 
ihr liegenden GefaBe sind eingescheidet, sie kann auch mehr weniger geschwellt 
sein, sie kann Blutungen und Exsudation aufweisen. Bei Riickbildung des Pro­
zesses wird die Netzhaut atrophisch, der Fundus ist unregelmaBig gesprenkelt, 
in der Macula sind feine, glitzernde Piinktchen sichtbar, die Papille ist unscharf 
begrenzt, abgeblaBt, die GefaBe sind verengt, von weiBen Begleitstreifen um­
saumt oder in weiBe Streifen umgewandelt. In einigen Fallen kommt es im 
Laufe dieser Netzhauterkrankung auch durch subretinalen FliissigkeitserguB zur 
Netzhautabhebung. Wir finden die Retinitis albuminurica besonders in Fallen 
erhohten Blutdrucks, die auch zu Apoplexie fiihren konnen (Schrumpfniere); 
doch ist gelegentlich auch bei anderen Erkrankungen, z. B. Tumor cerebri, ein 
ahnliches Bild beobachtet worden. 

Die Retinitis diabetica. 

Die Papille und die GefaBe zeigen keine oder geringe Veranderungen. 
Typisch ist das Auftreten von weiBen, kleinen und groBeren, mitunter glitzern­
den, teilweise konfluierenden Flecken, die meist in einem Oval die Macula um­
geben. Die Flecken liegen groBtenteils hinter den NetzhautgefaBen, werden 
demnach von diesen gekreuzt. Zwischen diesen Flecken sieht man manchmal 
kleinere, selten starkere Blutungen. Komplikationen von seiten des Nerven­
systems konnen mitunter mit dem Befund der Retinitis diabetic a vergesell­
schaftet sein. 

Die Retinitis septica (metastatica). 

In der Netzhaut resp. hinter ihr, vielleicht auch schon in der Chorioidea, 
liegen groBe, gelbliche Herde, die haufig gegen den Glaskorper zu prominieren 
und von Blutungen umgeben sind. Die Herde konfluieren im weiteren Verlauf, 
es bilden sich dichte, gelbliche Triibungen im Glaskorper, es kommt schlieBlich 
noch eine Iridocyclitis mit Schwartenbildung in der Pupille hinzu, so daB der 
Einblick in. den Fundus bald unmoglich wird und wir bei seitlicher Beleuchtung 
nur mehr einen gelben Reflex aus der Pupille erhalten. Denselben Befund kann 
man bei Pyamie erheben, z. B. bei Thrombosen der Hirnsinus. 

1 Man spricht auch von "ganglioformer Degeneration". 



126 Der Augenhintergrund bei Krankheiten des Nervensystems und des Ohres. 

2. Erkrankungen der Gefi.Be im Angeninnern. 
Die BlutgefiWe des Augenhintergrunds nehmen oft an allgemeinen Erkran­

kungen des BlUtge/a[J8Y8tem8, ebenso an Erkrankungen der GefaBe des Gehirns 
teil. Sie erscheinen bla[J bei Anamie, Leukamie, Lipamie. Die Netzhautarterien 
werden durch Krampfe vorubergehend eng bei Migrane, Hypertonie, bei In­
toxikationen (Chiuin, Blei), wobei evtl. auch gleichzeitig Krampfe der Arterien 
des Zentralnervensystems bestehen konnen. Die NetzhautgefaBe konnen aber 
auch dauernd dunn und blaB bleiben und zu Anamie oder Ischamie der Netz­
haut fiihren. Dies sehen wir bei Arteriosklerose, wenn die Zentralarterien oder 
einer ihrer .!ste verstopft sind, ferner als Endausgang von Entziindungsvorgangen 
in der Papille und in der Netzhaut, weiters bei Chininintoxikation, verminderter 
Blutzufuhr zum Kopf infolge von Herzschwache, bei Prozessen, die den Opticus 
und damit die Zentralarterie komprimieren. 

Zu bedeutender Verbreiterung der GefaBe kann es bei Leukiimie kommen, 
bei der infolge der groBen Zahl der weiBen Blutkorperchen die GefaBe hell er­
scheinen, evtl. auch geschlangelt sind. Der ganze Augenhintergrund erhalt 
schlieBlich eine gelbliche Farbung, die Papille wird verwaschen und schwillt an, 
es finden sich im Fundus zerstreut Blutungen und weiBe Herde, die mitunter 
prominieren, von roten Saumen umgeben sind und aus Leukocytenanhaufungen 
bestehen. 1st das Bild so ausgepragt, so spricht man von Retiniti8 leucaemica. 

Eine Verbreiterung und Schlangelung der Venen stellt sich bei Stauung im 
Bereiche der Vena ophthalmica ein, wie sie mitunter bei Meningitis, bei Throm­
bosen der Himsinus, der Zentralvene oder einer ihrer .!ste auftritt. Damit geht 
auch Hyperamie der Netzhaut einher. 

Ein immerhin seltenes Vorkommnis bilden AneurYBmen der Arterien des 
Augenhintergrundes, die zugleich mit solchen der GehirngefaBe bestehen konnen. 

Einen wichtigeren Befund an den GefaBen des Augenhintergrundes stellt 
die Arterio8klero8e dar, die haufig gleichzeitig an den GefaBen des Gehirns an­
getroffen wird; wenn auch kein unbedingt gesetzmaBiger Zusammenhang besteht, 
stellt meist vorgeschrittene Sklerose der NetzhautgefaBe Teilerscheinung einer 
Sklerose der GehirngefaBe dar und zwingt, eine ernste Prognose zu stellen 
(vgl. GElS!). In den leichteren Fallen sehen wir die Arterien verengt, blaB, sie 
pulsieren eventuell, in vorgeschritteneren Fallen zeigen sich rosenkranzformige 
UnregelmaBigkeiten des Kalibers. Die Arterien sind streckenweise sehr dUnn, 
werden dann auf Strecken wieder breiter; ihre Reflexstreifen werden schmal 
und hell, die Venen sind an den Kreuzungsstellen mit den Arterien scheinbar 
verengt, weil die verdickte Arterienwand die Vene teilweise verdeckt. Die 
Arterien zeigen Begleitstreifen, gehen mitunter in weiBe Streifen fiber (Endo-, 
Perivasculitis ). 

Infolge Arteriosklerose kann es auch zu Atrophie des Pigmentepithels und 
Sklerose der AderhautgefaBe kommen, die man im getafelten Fundus als weiBes 
Netzwerk sieht. Ferner konnen Netzhautblutungen auftreten, und zwar langliche, 
spindelige in der Nervenfaserschicht der Netzhaut, streifenformige neben den 
GefaBen und in den GefaBscheiden, rundliche in den auBeren und mittleren 
Netzhautschichten. Dementsprechend sieht man die Blutungen fiber den Ge­
faBen oder die letzteren fiber sie hinwegziehen. ErgieBt sich die Blutung vor 

1 GElS, Klin. Mbl. Augenheilk. 49, 1 (1911). 
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die Nervenfaserschichte, so wird sie nur durch die Membrana limitans interna 
vom Glaskorper getrennt und hat ein charakteristisches Aussehen; man sieht 
sie als Halbkreis mit einer horizontalen. Begrenzung nach oben (praretinale 
Hamorrhagie). Die Blutung kann aber auch in den Glaskorper und unter die 
Netzhaut erfolgen. Bei der Glaskarperblutung kann man den Augenhintergrund 
oft nicht mehr sehen, man erhalt nur rotliche Reflexe bei seitIicher Beleuch­
tung (Hamophthalmus) oder man sieht neben dem rotlichen Reflex beim SpiegeIn 
dichte, klumpige und strangartige, flottierende und fixe Flocken im Glaskorper. 
Die subretinale Hiimorrhagie breitet sich wie eine Lache unter der Netzhaut aus 
und erscheint meist schiefergrau. 

Ist die Netzhaut von BIutungen bedeckt, getriibt und finden sich weiBliche 
Flecken infolge Verfettung oder ganglioformer Degeneration zerstreut im Fundus, 
so spricht man von Retinitis haemorrhagiea (arteriosclerotica), die haufig dem 
Bilde der Thrombose der Zentralvene gleicht. 

Netzhautblutungen finden sich, abgesehen von Arteriosklerose, lokalen 
GefaBerkrankungen, Thrombose besonders der V. centralis (s. u.), auch bei 
zahlreichen sonstigen Erkrankungen, und zwar bei Traumen nebst Odem der 
Netzhaut (BERLINSche Triibung) , bei allgemeiner venoser Stauung, z. B. nach 
epileptischen Anfallen oder wahrend der Geburt, bei Intoxikationen und Stoff­
wechselstorungen (Phosphor, AIkohol, Blei, Kohlenoxyd, Nephritis, Diabetes, 
Verbrennungen), bei Lues, Tuberkulose (juvenile Glaskorperblutung MANZ), bei 
hamorrhagischer Diathese (Purpura, MOLLER-BARLow), bei anamischen und 
kachektischen Zustanden (nach Blutverlust, bei Chlorose, perillziOser Anamie, 
Leukamie, Carcinom). 

Als Folgezustand von Glaskorper- und Netzhautblutungen kann es zur Ent­
wicklung der Retinitis proliferans kommen. Es bilden sich weiBliche Binde­
gewebsstrange, die fiber die Papille und die NetzhautgefaBe ziehen und in den 
Glaskorper hineinreichen; auch sieht man zahIreiche neugebildete GefaBe. 

Die Embolie und die Thrombose der Zentralarlerie. 

Diese beiden Erkrankungen fUhren zu dem gleichen ophthalmoskopischen 
Bilde. Die Arterien sind infolge der Zirkulationsstorung hochgradig verdiiunt 
und lassen sich nur auf kurze Strecken von der Papille in den Fundus verfolgen. 
Auch die Venen sind, besonders auf der Papille, mehr minder verdiiunt. Die 
Arterien erscheinen blaB, die Reflexstreifen schmal. Die Netzhaut ist infolge 
Odems der inneren Schichten (durch Ernahrungsstorung) hauptsachlich in der 
Umgebung der Papille und in der Maculagegend weiBlich getriibt. Die Papillen­
grenze ist aus demselben Grunde undeutlich. Als besonders charakteristisch 
erscheint die Fovea auf diesem weiBlichen Grund als roter Fleck, da hier infolge 
Fehlens der inneren Netzhautschichten das Odem ausbleibt und dadurch die 
rote Farbe des Fundus hervortreten kann. 

Es kann auch ein einzelner Ast der Zentralarterie auf der Retina durch 
einen Embolus verstopft sein, den man dann mitunter als kurze, weiBe Unter­
brechung im betreffenden GefaBe sieht. Zentral von diesem Embolus ist die 
Arterie stark gefiillt, peripherwarts stark verdiiunt. Der von dem betreffenden 
GefaB versorgte Netzhautbezirk erscheint durch Odem grauweiB getrfibt. In 
der Umgebung des Embolus sieht man streifen- und fleckenformige Blutungen. 
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1st die Zentralarterie selbst verstopft, so tritt plOtzliche Erblindung ein; 
ist der nach oben oder unten abgehende Hauptast betroffen, so besteht Erblin­
dung der unteren oder oberen Gesichtsfeldhalfte dieses Auges allein, ist ein 
kleinerer Ast befallen, ein diesem Netzhautbezirk entsprechendes Skotom. 

Besteht eine Embolie schon langere Zeit, so sieht man eine ziemlich gut 
begrenzte, abgeblaBte Papille mit sehr verdfumten GefaBen, die Netzhaut zeigt 
einen graugelben Farbton. 

Neben Embolie fiihren Endarteriitis resp. Thrombose zu VerschluB der Zen­
tralarterie, z. B. bei Arteriosklerose, Herzfehlern, bei Infektionskrankheiten 
resp. bei Entziindungen der Orbita und der Nasennebenhohlen. 

Die Thrombose der Zentralvene. 
Die Papille ist geschwellt, ihre Grenzen sind kaum zu erkennen, die Arterien 

sind eng, die Venen stark erweitert und geschlangelt. Die Retina erscheint trans­
parent odematos oder starker getriibt und charakteristischerweise finden sich 
Netzhautblutungen in groBer Zahl, die zumeist in radiaren Streifen urn die Papille 
angeordnet sind, daneben aber auch eine flachenhafte Ausdehnung oder nur 
pnnktformige Gestalt haben konnen. Neben den Blutungen liegen inkonstant 
weiBe Herde (Exsudate, resp. Quellungserscheinungen oder Fettkornchenzellen). 

1st ein Ast der Zentralvene thrombosiert, so findet man ahnliche Verande­
rungen, aber nur langs des betroffenen Zweiges. Mitunter kann die Stelle der 
Thrombose in der Vene beobachtet werden, die zentralwarts von diesem .stark 
verdfumt, peripherwarts von ihm hochgradig gestaut ist. Die Thrombose der 
Zentralvene kann zu Sekundarglaukom fiihren. Sie findet sich bei Arterio­
sklerose, lnfektionen (Erysipel), Stauungen infolge lokaler Ursachen (orbitale 
Entziindungen) oder Herzfehlern. 

3. Die Erkrankungen der Papille. 
Die Beobachtung des Sehnerveneintritts in den Augenhintergrund ist sehr 

wichtig, da sich eine Reihe von Veranderungen im Zentralnervensystem an 
dieser Stelle kundgeben. 

Die Papillitis (Neuritis nervi optici). 
Bei der Untersuchung mit dem Augenspiegel konnen wir nur dann Zeichen 

einer Entziindung des Sehnerven finden, wenn der Sehnervenkopf mitergriffen 
ist. 1st der Nervenstamm allein befallen, so erscheint der Sehnerveneintritt 
meist normal (retrobulbare Neuritis, vgl. voriges Kapitel) und er verandert 
sich erst dann, wenn die Entziindung oder Atrophie deszendiert und die Papille 
erreicht. Die Entziindung der Papille gibt sich durch bedeutende Hyperamie 
kund, die Grenzen der Papille sind verwischt, sie ist leicht erhaben, die Arterien 
sind verengt, an der Papillengrenze verschleiert, von Begleitstreifen (perivasculare 
Infiltrate, Verdickung der GefaBwand) eingesaumt, die Venen sind starker ge­
£tillt, geschlangelt, eingescheidet. Auf der Papille liegt Exsudat in Form weiBer 
Scheiben und Punkte, besonders am Rande derselben finden sich punktfOrmige 
und streifige Hamorrhagien. 

Die Entziindung des Sehnervenkopfes kann die verschiedensten Grade auf­
weisen, beginnend mit Hyperamie, iibergehend zu Exsudation und Schwellung 
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der Papille. Wichtig ist stets die Beriicksichtigung des Gesichtsfeldes. Die 
AuBengrenzen desselben konnen eventuell eingeschrankt sein oder man kann 
zentrale Skotome verschiedener GroBe finden; die Sehscharfe des Auges ist meist 
herabgesetzt. 

Die Neuritis kann sich wieder vollkommen zuriickbilden, ohne Spuren zu 
hinterlassen, oder nur zu geringen bleibenden Veranderungen (Einscheidung der 
GefaBe, Bindegewebe auf der Papille) fiihren, wie sie auch an normalen Augen 
gesehen werden konnen. War die Erkrankung eine schwere, so kann es zur 
postne~lritischen Atrophie der Papille kommen (vgl. weiter unten). 

Abb. 43.:Neuritis optica (bei Lues). Grauer circumpapilliirer Ring. (Aus BIRCH·HIRSCHFELD, Erg. Chir. 9, 60. 
Naeh ADA!I, Ophthalmoskop. Diagnostik.) 

Die Neuritis nervi optici muB von der sog. Pseudoneuritis unterschieden 
werden, die man besonders an Augen mit hoherer Hypermetropie oder Astigma­
tismus findet; die Papille ist eleviert, unscharf begrenzt, rotlich gefarbt, die 
GefaBe sind evtl. eingescheidet (angeborenes Bindegewebe), doch haben sie 
normale Breite, auf der Papille liegt Bindegewebe, doch sind Blutungen nie vor­
handen. Die Pseudoneuritis ist eine angeborene Anomalie, worauf auch andere, 
manchmal gleichzeitig anzutreffende Anomalien, wie abnorme GefaBverteilung 
hinweisen. Das Gesichtsfeld ist normal. Auch gibt die langere Beobachtung die 
Differentialdiagnose, da sich die Pseudoneuritis nicht andert, die Neuritis aber 
in ihrem Verlauf verschiedenen Wandlungen unterliegt. 

Die Neuritis begleitet haufig intrakranielle Erkrankungen, so Meningitis, 
HirnabsceB, ferner akute und chronische Infektionskrankheiten (Lues!), Intoxi­
kationen (Alkohol, Blei) , Menstruationsstorungen, die Lactation. Einseitige 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo·Otoueurologie. 9 
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Neuritis spricht mehr fill einen lokalen, orbitalen odeI' intraokularen ProzeB, 
sie ist mitunter del' Ausdruck einer Geschwulst del' Papille. 

Die Stauungspapille. 

Die Papille erscheint erhaben, ihr Durchmesser vergroBert, sie prominiert in 
den Glaskorper, ihre Grenzen sind verwischt, mitunter unkenntlich, ihre Farbe 
ist graurot odeI' rot; die GefaBe steigen von del' Papille in starkerer Biegung auf 
die Netzhaut herab, sie sind auf del' Papille streckenweise verschleiert. Die 
Arterien sind verdiinnt, mitunter kaum kenntlich, die Venen starker gefiillt 
und geschlangelt, mitunter eingescheidet. 

Abb. 44. PilzhutfOrmige Papillenschwellung. (Aus BmcH·HmscHFELD, Erg. Chir. 9, 79 Abb. 12. nach HAAB, 
Ophthalmosk. Atlas.) 

Man kann zweierlei Arten resp. Stadiender Stauungspapille antreffen. Die 
eine zeigt nur Stauung mit seroser Durchtrankung del' Papille. Dieselbe ist grau· 
rotlich, ihre AuBengrenzen sind verwischt, abel' kenntlich, die Arterien sind 
verengt, die Venen erweitert und geschlangelt, die GefaBe stellenweise leicht 
verschleiert. Sie biegen iiber den Rand der Schwellung in die Tiefe, sind eine 
Strecke weit verschwunden und erscheinen dann wieder auf der Netzhaut; del' 
Durchschnitt durch die Papille ergibt die Form eines Pilzes. Bei del' zweiten 
Form iiberwiegen mehr die entzundlichen Veranderungen. Die AuBengrenzen del' 
geschwellten Papille sind nicht mehr zu erkennen, sie faUt allenthalben allmah­
lich gegen die N etzhaut ab, ist stark hyperamisch, ihre Arterien sind stark ver­
engt, die Venen dunkel, geschlangelt, strotzend gefiillt; die GefaBe verschwinden 
streckenweise, sie sind eingescheidet (Exsudat, perivasculare Infiltrate); auf del' 
Papille liegen weiBe Flecken verschiedener GroBe, die als QueUungserscheinung 
del' marklosen Nervenfasern gedeutet werden, langs del' GefaBe sieht man 
streifige Blutungen, die man in die Netzhaut mitlmter verfolgen kann. 
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Die Netzhaut ist meist unverandert, manchmal finden sich zwischen Macula 
und Papille oder in der Macula selbst Blutungen und kleine weiBe Flecken. 

Mitunter ist die Unterscheidung schwer, ob das Bild im Augenhintergrund 
einer Neuritis nervi optici ("Entzundungspapille" nach BEHR) oder einer Stau­
ungspapille entspricht. 1m ophthalmoskopischen Bilde kann das Verhalten der 
Papillengrenzen, der GefaBe, der Exsudation in beiden Fallen ganz ahnlich sein. 
Das wichtigste Unterscheidungsmerkmal ist die Prominenz der Papille, die 
bei Stauungspapille hohere Grade erreicht als bei der Neuritis. Doch ist auch 
die Schwellung im Beginne der Stauungspapille gering. So kann es sich in 

Abb. 45. Stauungspapille im frischen Stadium (Original von N. HOEG) aus Kuizes Handb. d. Ophthalmol. 5. Bel. 

einem bestimmten FaIle urn die Frage: Neuritis mit starker Schwellung oder 
Stauungspapille mit geringer Schwellung, handeln. Man hat als unterste Grenze 
fur die Diagnose einer Stauungspapille 2 D (DIMMER, UHTHOFF) angenommen; 
nach BEHRl bleibt bei der Stauungspapille der GefaBtrichter (die Durchtritts­
stelle der Ge£aBe in der Tie£e der physiologischen Exkavation) lange erhalten, 
ebenso die Begrenzung der Papille und die Lamina cribrosa lange sichtbar, 
wahrend SCIDECK 2 und KOEPPE 3 behaupten, daB die Verschleierung gerade in 
der Papillenmitte (durch Abhebung der Lamina limitans internal zustande 
kommt. Nach BEliR ist bei der Stauungspapille die Dunkeladaptation st.ets 
normal, bei der Neuritis regelmaBig und fruhzeit.ig hochgradig herabgesetzt. Sehr 
oft zeigt die Untersuchung des Gesichts£eldes den richtigen Weg (vgl. TabeIle). 

1 BEliR, Klin. Mbl. Augenheilk. 57, 468 (1916). 
2 SCllECK, Arch. f. Ophthalm. 78, 1 (1910). 
3 KOEPPE, Arch. f. Ophthalm. 99, 134 (1919). 

9* 
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Wahrend man bei der Neuritis bald ein zentrales Skotom nachweisen kann, ist 
bei der Stauungspapille wenigstens im Beginn das Gesichtsfeld bis auf eine 
VergroBerung des blinden Flecks normal, auch die Sehscharfe eine gute. Erst 
bei langerem Bestand und weiterer Entwicklung der Stauungspapille kommt 
es zur konzentrischen Einengung des Gesichtsfeldes ohne zentrales Skotom und 
zu voriibergehenden VerdunkeIungen, die nach BEHR auf eine Kompression des 
Opticus in seinen Scheiden, besonders im Canalis opticus zuriickzufiihren sind. 
Ist zugleich mit dem Auftreten der Stauungspapille die zentrale Sehbahn er­
griffen, so kommt es zu Gesichtsfeldstorungen in Form von Hemianopsien, evtl. 
zur Erblindung (Tumoren im Chiasma, Temporal- und Hinterhauptslappen). 

I Ophthaimoskopisches Bild I Schwellung 

Neuritis Grenze der Papille ver- 1-2D 
nervi waschen, Venen erwei-
optici tert, Arterien eng. Ge-

fiUleinscheidungen. 
WeiJ3e Flecken auf der 
Papille, Hamorrhagien 

Stauungs- Papille vergJ:oJ3ert, 2- 8 D 
papille Grenze verschleiert, er­

kemlbarodernicht·sicht­
bar. Venen stark erwei­
tert, geschlangelt, stel­
lenweise ohne Reflex­
streifen, Arterien sebr 
eng, evtI. unsichtbar. 

Gefa,J3einscheidungen. 
WeiJ3e Flecken, Hamor­

rhagien 

Pseudo- Unscharf begrenzte Pa- Meist geringe, 
neuritis pille, GefaJ3e von nor- mitunter 

mal.er Weite, eingeschei- aber auch 
det, geschlangelt. Keine starkere 
Exsudation, keine Ha- I Schwellung 

morrhagien 

Gesichtsfeld Sehscharfe 

Friihzeitig herab-
Zentral- gesetzt 

sk-otom, peri-
phere Sko-
tome, maJ3ig 
vergroJ3erter I 

blinder Fleck ~ 

VergroJ3erter normal, 
blinder Fleck, spater herab-
Gesichtsfeld- gesetzt 
auJ3engrenzen 
normal (evtI., 

Hemianop­
sie), spater 

konzentrische' 
Einengung 

Normal normal 
oder 

Refraktions­
anomalien 

Ausgang 

Heilung 
oder post-
neuritische 
Atrophie 

Heilung 
oder post­
neuritische 
Atrophie 

unverandert 

Eine StauUngspapille kann sich so weit zuriickbilden, daB die Papille wieder 
normal wird oder nur geringe Veranderungen aufweist. Meist findet man aber 
nachher das Bild der postneuritischen Atrophie. 

Die Stauungspapille ist Ausdruck einer Drucksteigerung in der SchadelhOhle, 
sie ist oft eine der friihesten Erscheinungen einer intrakraniellen Erkrankung. 

Unter den Erkliirungsversuchen der Stauungspapille haben bis heute die 
mechanischen Theorien die Oberhand behalten. 

GRAEFE glaubte, daJ3 die Stauung durch Kompression des Sinus cavernosus infolge des 
erhohten Drucks im Schadelinnern herbeigefiihrt werde, wodurch die Entleerung der in den 
Sinus cavernosus einmiindenden Vena ophthalmica erschwert sei (Kompressionstheorie). Gut 
fundiert ist die Transporttheorie von SCHMIDT-RIMPLER, MANZ; darnach solI die Cerebro­
spinalfliissigkeit yom subarachnoidealen Raum des Gehirns in die Opticusscheide (sub­
vaginaler Raum) gepreJ3~ werden, so daJ3 sich eine Stauung der komprimierten Opticus­
Venen un~ dadurch ein Odem, besonders der Papille, und eine Inkarceration derselben ent­
wickelt. Ahnlich ist die Riickstauungstheorie von KNIES, nach der bei erhohtem intra-
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kraniellen Drucke der AbfluB der Lympbfliissigkeit aus der Opticusscheide in den sub­
arachnoidealen Raum gebemmt wird. 

1m Gegensatz zu diesen mechanischen Theorien steht die Theorie der entziindlichen 
Genese der StauungspapiUe (LEBER-DEUTSCHMANN), daB von den Hirntumoren Toxine ge­
liefert werden, die eine Entziindung des Opticus und seiner Scheiden mit folgendem Odem 
der Papille hervoITufen ~ollen. Doch ist die Annahme solcher Toxine bypothetischer Natur. 

Widersprechend sind auch die Angaben iiber die histologischen Untersuchungen der 
StauungspapiUe, indem die einen ausschlieBlich Odem der Papille fanden (so bezeichnet 
besonders SCHMIDT-RIMPLER den Beginn der Stauungspapille als endobulbares Odem des 
Sehnerven), die anderen entziindlicbe Vorgange an der Papille und der angrenzenden Retina 

Abb. 46. Pseudoneuritis nervi optici (nach L. HEINE). (Ans Handb. d. Ophthalmol. V.) 

resp. Chorioidea mit nachfolgender odematCiser Vorquellung des Sehnervenkopfes beschreiben 
(vgl. ELSCHNIG). 

Geringere Bedeutung erlangte die Theorie von SCHIECK, daB das Primare ein Odem des 
axialen Stranges des Sehnerven sei, in dem die zentralen GefaBe verlaufen, die Vorstellung 
von PARINAUD-SOURDILLE, daB die Stauungspapille das Resultat einesvom Gehirn in den Seh­
nerven absteigenden Odems sei, schlieBlich die Anschauung, daB die Stauungspapille durch 
trophische Storungen entstehe, indem z. B. die die GefaBe der Papille versorgenden Sym­
pathicusfasern zuerst erkranken und damit vasomotorische und Ernahrungsstorungen auf­
treten sollen (BENEDIKT, ADAMKIEWICZ). 

Die Stauungspapille sieht man in erster Linie bei Tumoren des Gehirns 
(besonders von seiten der hinteren Schadelgrube), bei Pseudotumor (z. B. infolge 
Hirnschwelhmg), Hydrocephalus, dann beim HirnabsceB (so vor aHem beim oto­
genen, aber auch beim traumatischen). Ferner tritt sie beim Turmschadel auf, be­
sonders wenn cler Canalis opticus sehr eng ist (PONFICK), bei Schadelbasisfrakturen, 
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wenn es zu einer Blutung in die Opticusscheide kommt, bei Thrombose der 
Sinus des Rims, seltener bei den verschiedenen Formen der Meningitis, relativ 
am haufigsten bei der gummosen Basalmeningitis, weniger haufig bei der epi­
demischen, der sekundaren (von Eiterungen der Umgebung fortgeleiteten) und 
der tuberkulOsen Meningitis; in manchen dieser Falle diirfte der begleitende 
Hydrocephalus die Ursache der Stauungspapille sein. 

Seltener kommt es zur Stauungspapille hei Aneurysmen der Hirnarterien, Gehirn­
hlutungen und groBen Erweichungsherden, selten auch hei Encephalitis nach Infektions­
krankheiten, hei Leukamie infolge Infiltration im Opticus, hei Intoxikationen (Blei, Chinin), 
Nephritis und pernizi6ser Anamie infolge Erkrankung der BlutgefaBe. 

In den meisten Fallen ist die Stauungspapille beiderseitig, oft auf jener 
Seite starker ausgebildet, die der Seite der intrakraniellen Affektion entspricht. 

Eine Stauungspapille kann auch einseitig auftreten, zumeist bei orbitalen 
Affektionen, wie bei Tumoren des Sehnerven und der Orbita, Verletzungen und 

Abb. 47 a. At rophia tom· Abb. 47 b. Atrophia nervi Abb. 47 c. Atrophia papillae 
poralis papillae. optici tabctica. neuritica. 

(Aus RONNE, Handb. d. Ophthalmol. V.) 

entziindlichen Vorgangen mit Kompression des Optic us oder wenn ein Tumor 
an der Schadelbasis in die Orbita hineinwachst. Oft besteht zugleich Exophthal­
mus und Beweglichkeitseinschrankung des Bulbus der erkrankten Seite. Seltener 
tritt einseitige Stauungspapille bei intrakraniellen Tumoren und Hirnabscessen, 
resp. otogenem Extraduralabscesse auf. Auch bei anderen intrakraniellen Er­
krankungen kann sich eine einseitige Stauungspapille entwickeln, so bei Aneu­
rysma der Carotis , Traumen mit Blutung in die Sehnervenscheiden. 

Die genuine Atrophie des Sehnerven. 

Die Papille erscheint weiB oder blaulich-weiB, ihre Grenzen sind scharf, die 
groBeren GefaBe unverandert, nur die kleinsten GefaBe der Papille verschwinden, 
die Tiipfel der Lamina cribrosa sind sehr deutlich. Durch diese Merkmale unter­
scheidet sich die genuine Atropbie unverkennbar von der postneuritiscben. 
Sie findet sich besonders bei Tabes dorsalis, Taboparalyse, ferner bei absteigender 
Degeneration des Sebnerven, in Fallen von Neuritis retrobulbaris und toxischer 
Amblyopie, bei denen es auch zu einer partiellen Abblassung kommen kann, 
wie z. B . zur temporalen Abblassung bei multipler Sklerose. Bei Hirntumoren 
sieht man sebr selten einfache Atrophie des Sebnerven (am ebesten beim Hypo-
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physentumor, bei dem es zu einer absteigenden Degeneration des Sehnerven 
kommen kann), eher findet man neuritische Atrophie als Ausgang einer Stauungs­
papille. 

Die neuritische (postneuritische) Atrophie des Sehnerven. 

Die Papille ist grauweiB, blaulichweiB oder schmutziggelb verfarbt, ihre 
Grenzen sind verwaschen, die GefaBe pathologisch verandert, die Arterien eng. 
Arterien und Venen zeigen Einscheidungen, die auch iiber die Papille in die 
Netzhaut verfolgt werden konnen, sie sind haufig geschlangelt, mitunter sind die 
Arterien in weiBe Strange verwandelt (Perivasculitis, GefaBwandverdickung). 
Manchmal ist die Papille leicht eleviert, von abnormem Pigment umgeben, 
auf ihr liegt zu Bindegewebe organisiertes Exsudat. Die neuritische (postneur­
itische) Atrophie ist zumeist der Ausgang einer Stauungspapille, einer Neuritis 
nervi optici oder Neuroretinitis. 

4. Der Augenhintergrund bei degenerativen Erkrankungen und MiBbildungen. 
Es konnen Veranderungen des Augenhintergrundes, die wir in die Reihe der 

degenerativen zahlen, neben solchen des Ohres und des Gehirns resp. neben Psy­
chosen bestehen. 

Die Triihung der Macula bei familiarer amaurotischer Idiotie. 

Der Augenhintergrund ist hier sehr charakteristisch. Die Gegend der Macula 
ist grauweiB getriibt, in ihrem Zentrum liegt (ahnIich wie bei der Embolie der 
Art. centralis retinae) ein kirschroter Fleck; er wird als die Foveola gedeutet, 
in der infolge der Diinne der Netzhaut die Chorioidea durchscheint und im Kon­
trast zur getriibten Umgebung dunkelrot erscheint. Besteht die Erkrankung 
langere Zeit, so kommt es auch zu einer Abblassung der Papille. Die geschilderten 
Veranderungen des Fundus finden sich vor allem bei der infantilen Form 
(TAy-SACHS) der ama,urotischen Idiotie. Das Leiden befallt vor allem Familien 
von Ostjuden, tritt im ersten Lebensjahr unter zunehmender Sehstorung, Lah­
mungserscheinungen (anfangs von schlaffem Typus, spater Spasmen), geistigem 
Verfall auf. Die Kinder verfallen rasch auch korperlich, so daB es gegen Ende 
des zweiten Lebensjahres zum Tode kommt. < 

Bei der von VOGT und SPIELMEYER beschriebenen juvenilen Form der amauro­
tischen Idiotie (meist in der zweiten Halite des ersten Jahrzehnts beginnend) 
sind die Fundusveranderungen viel weniger typisch (manchmal normaler Befund, 
einigemal Retinitis pigmentosa, einigemal Sehnervenatrophie). Auch sonst sind 
die Symptome dieser mehr schleichend (iiber 10-20 Jahre) verlaufenden Form 
viel weniger charakteristisch; es werden von ihr nicht wie bei der erstgenannten 
Form vor allem jiidische FamiIien befallen. Neben der SehstOrung (die gelegcnt­
lich aber nur gering ist), fallt vor allem der geistige Verfall der Kinder auf: epi­
leptische Anfalle, weiter ataktische und Lahmungssymptome vervolIstandigen 
das Bild. Die Zusammengehorigkeit beider Formen wird besonders durch den 
histologischen Befund nahegelegt, der bei der infantilen Form nur starker aus­
gepragt ist. Die GangIienzellen zeigen (im Zentralnervensystem wie in der Netz­
haut) eine ballonartige Blahung ihres Leibes und der Dendriten, bedingt durch Ein­
lagerung lipoider Abbauprodukte, ihre Fibrillen sind dadurch auseinandergedrangt, 
resp. in Zerfall begriffen (bes. SCHAFFER). Unter den verschiedenen Formen von 
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H eredodegeneration der ffI acula, 

bei denen helle Flecken in del' Maculagegend auftreten (vgl. STARGARDT, BEHR!), 
ist jene progressive, familiare Form fiir uns von Interesse, die mit VerblOdung 
einhergeht. Es finden sich Ubergange zur Retinitis pigmentosa, ahnlich wie 
bei diesel' auch Of tel'S Blutsverwandtschaft del' Eltern. 

Die Retinitis pigmentosa. 

Die Papille erscheint gelblich, ihre Grenzen sind verwaschen, die Netzhaut­
gefaBe auffallend verdiinnt und gleichen dunklen, reflexlosen Streifen. In einiger 
Entfernung von del' Papille liegt in del' Netzhaut entlang den GefaBen, diese 
teilweise deckend, Pigment, in del' Form Knochenkorperchen nahekommend; 
die Pigmentkliimpchen konnen auch miteinander anastomosieren und die Gestalt 
von Sternchen annehmen. Diese Veranderungen del' Netzhaut ergeben sich 
aus dem Schwinden des Pigmentepithels del' Retina, dessen Pigment zu den 
GefaBen in den inneren Schichten del' Retina hinwandert. Abel' auch die iibrigen 
Netzhautschichten, resp. die Papille, werden atrophisch. Die sklerotischen 
AderhautgefaBe werden deutlich sichtbar. Die hintere Linsencorticalis ist 
speichenformig getriibt, am hinteren Linsenpol liegt eine punkt- odeI' scheiben­
fOrmige Triibung. Es besteht Nachtnebel und das Gesichtsfeld ist (anfangs 
bloB bei herabgesetzter Beleuchtung, spateI' auch bei normalem Licht) hoch­
gradig konzentrisch eingeengt; nach jahrelangem Verlauf kann es zu Erblin­
dung kommen. Die Erkrankung tritt haufig familiar auf, ist von Imbezillitat, 
Ataxie, Taubheit und MiBbildungen verschiedenster Organe begleitet. 

, In diese Gruppe gehort noch eine Reihe anderer Erkrankungen des Augen­
hintergrundes, die ebenfalls mit Nachtnebel und konzentrischer Einengung des 
Gesichtsfeldes einhergehen, wie die Retinitis pigmentosa sine pigmento, die die 
oben erwahnte Veranderung del' Papille mit Verengerung del' NetzhautgefaBe 
und mit Auftreten von kleinsten, abwechselnd dunkIen und hellen Fleckchen 
in del' Aquatorgegend des Augenhintergrundes zeigt, ferner die diffuse Netzhaut­
triibung, die Retinitis punctata albescens, bei del' kleine gelbe Flecken iiber die 
Netzhaut verstreut liegen. Wir finden bei diesen Formen mitunter okularen 
Nystagmus. 

Das Kolobom am Sehnerveneintritt. 

An Stelle del' Papille sehen wir eine vertiefte, weiBe Partie, die mehrmals so 
groB wie die Papille sein und an verschiedenen Teilen lmregelmaBige Vertiefungen 
aufweisen kann. Mitunter ist sie von einem Pigmentring umschlossen. Die 
GefaBe del' Netzhaut nehmen einen verschiedenen Ursprung im Kolobom. Sie 
konnen unregelmaBig an seinem unteren Rande entspringen, in del' Mitte hervor­
treten odeI' iiberall am Rande gleichmaBig verteilt erscheinen. 

Das Kolobom der Chorioidea. 

Es liegt typisch nach unten von del" Papille und hat die Form eines Ovals 
odei' eines groBen, weiBen Dreiecks, dessen Basis gegen den Aquator des Auges 
gerichtet ist und dessen Spitze in del' Papillengegend liegt. Mitunter ist die 
Papille ins Kolobom einbezogen. Man sieht in diesem Kolobom allenthalben die 

1 Klin. Mbl. Augenheilk. 65. 
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weiJ3e Sklera durch; in ihm liegen einzelne GefliJ3e der Chorioidea, die an seinem 
Rand verschwinden, einzelne NetzhautgefaJ3e ziehen fiber das Kolobom hinweg. 
In ihm und besonders an seinem Rande liegt Pigment. Mitunter hesteht gleich­
zeitig ein Kolobom der Iris nach unten. Selten liegt das Kolobom der Chorioidea 
in der Maculagegend. Solche Augen zeigen oft auch okularen Nystagmus. 

Der Konus inferior. 

Die Papille ist klein und hat unregelmaJ3ige, eckige Gestalt, sie ist an ihrem 
unteren Rande, wo der Konus an sie anschlieBt, geradlinig begrenzt. Der 
Konus selhst erscheint als halhmondformige, grauweiJ3e Platte. Die Netzhaut­
gefaBe weichen meist demselben aus, man sieht auch verkehrte GefaJ3verteilung, 
indem sich die GefaBe nicht wie normal gleich temporal, sondern zunachst nach 
nasal wenden und erst, nachdem sie die Papille verlassen haben, nach temporal 
umbiegen. Auch der Konus inferior wurde als degeneratives Stigma aufgefaBt 
und haufig bei Psychosen gefunden. 

Die Lebersche Sehnervenatrophie. 

Sie ahnelt dem Bild der genuinen Atrophie, tritt familiar auf und entwickelt 
sich meist in der Zeit der Pubertat. 

Bei der von BEHR beschriebenen Form, die schon im frUben Kindesalter 
zur Entwicklung kommen kann, finden sich auBer der Opticuserkrankung leichte 
Imbezillitat, spastisch-ataktische Phanomene und Incontinenz. 

Die Arteria hyaloidea persistens. 

Aus der Papille erhebt sich ein weit in den Glaskorper hineinreichender 
Strang, der gegen den hinteren Linsenpol zieht. Auf der Papille und in ihrer 
Umgebung findet man Strange und Platten von Bindegewebe. 

Wir konnen auch exzessive Formen von (in maJ3igem AusmaBe bereits 
physiologisch vorkommenden) Zustanden finden, so den albinotischen Augen­
hintergrund, hei dem wir infolge Fehlens des Retinalpigmentes die Chorioideal­
gefaBe sehen, weiters massige, bindegewebige Auflagerungen auf der Papille, 
weithin in den Fundus hineinreichende, markhaltige Nervenfasern, sehr stark 
ausgepragte Schlangelung der GefaJ3e (Tortuositas vasorum congenita). 

5. Tumoren der Netzhaut und des Sehnervenkopfes. 
Die genetischen Beziehungen zwischen Auge und Zentralnervensystem offen­

baren sich auch bei manchen Geschwulstformen. 
Rier interessiert uns zunachst eine teils als MiJ3bildung, teils als blasto­

matose Erkrankung der Neuroglia aufgefaBte Erkrankung, die tuberose Hirn­
sklerose. 

Dieselbe auBert sich klini8ch in der Regel schon in der Kindheit und zeigt ein typisches 
Syndrom: epileptiforme Anfalie, gepaart mit Idiotie und Naevus- resp. Geschwulstbildungen 
an der Haut; besonders das Adenoma sebaceum Pringle (Bildung graugelblicher bis kupfer­
roter KnUtchen in der Gegend der Nasolabialfalten) wird als charakteristisch betrachtet. 
Ppthakgi8Ch-anatomi8ch finden sich vor aliem in der Hirnrinde derbe, tumorartige Knoten, 
die durch Bildung eines dichten Gliafaserfilzes und Riesenzelien, teils vom Ganglienzeli­
ty~IUS, teils mehr Gliazelien ahnelnd (BIELSCHOWSKyl) charakterisiert sind. 

1 BIELSCHOWSKY und GALLUS; J. Psychol. u. Neur. 20, Erg.-H.1. 
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AuBer in der Hant und den inneren Organen (Niel'en, Herz) wurden tumol'­
artige Bildungen auch in der Netzhant und im Sehnerven nachgewiesen, die sich 
ophthahnoskopisch aL'! multiple rundliche, graugelbliche, uber das Nivean der 
Netzhaut wenig prominente Knoten darstellen, uber die die NetzhautgefaBe 
hinwegziehen oder unter denen sie nntertauchen, resp. die sich iiber der Papille 
als pilzformige gelblich-weiBe Tumol'en erheben. Histologisch bestehen diese 
tumorartigen Gebilde vor allem aus Gliagewebe; es kommen in ihnen Cysten 
und Blutungen vor (VAN DER HOEVEl). 

Auch bei der Ne1l1"Ojibromatose (RECKLINGHAUSEN) konnte der obengenannte 
Autor Tumoren in der Netzhaut und an der Papille nachweisen; bei diesel' El'­
krankung kann auch der Octavus befallen sein. 

Besonders mit Tumoren resp. Cysten des Kleinhirns pflegt die sog. HIPPEL­
CZERMAKsche Netzhauterkrankung einherzugehen. Die ophthalmoskopische 
Untersuchung zeigt hier eine sehr starke Schlangelung und Erweiterung del' 
NetzhautgefaBe und gelbrote, mit den NetzhautgefaBen in Vel'bindung stehenc1e, 
knotenartige Gebilde neben rotlichen und weiBen Herden, die in den auBeren 
Netzhautschichten gelegen sind, schlieBlich Netzhautblutungen in sparlicher 
Zahl; im Verlaufe der El'krankung kommt es zur Netzhautablosung. 

Die mit den NetzhautgefaBen in Verbindung stehenden Knoten werden als kapillare 
Angiome angesprochen, wozu auch der Befund LINDAUS z paBt, daB sich in den begleitenden 
Cysten des Kleinhirns angiomatose Bildungen finden. Die gliosen Wucherungen und Ex­
sudationen der Netzhaut werden von manchen als sekundar angesehen. MELLER und MAR­
BURG 3 sind dagegen del' Ansicht, daB es sich bei diesel' Netzhauterkrankung urn eine Ge­
schwulstbildung del' gliosen Elemente der Retina handle, und sprechen von Glioblastoma 
retinae teleangiectodes. 

Das Glioma retinae ist fast ausschlieBlich eine El'krankung des fruhen Kindes­
alters und befallt sehr haufig beide Augen. Es entwickeln sich in seinen ersten 
Stadien in der Netzhaut weiBliche, verschieden groBe Knoten, tiber die die Netz­
hautgefaBe teilweise hinwegziehen, in denen sie teihveise verschwinden, und auf 
denen mitunter weiBe hockerige Auflagerungen sichtbar sind. Die Netzhaut­
geschwulst, die ihren Ursprung in der Nervenfaser-Ganglienzellenschicht del' 
Netzhaut nimmt, wachst entwedel' in den Glaskol'pel' hinein (Glioma endo­
phytum) oder durchbl'icht die Netzhaut und die elastische Grenzmembl'an und 
wuchert in die Chorioidea (Glioma exophytum), wodurch es auch zur Netzhaut· 
ablosung kommen kann. Der wuchernde Tumor kann den Glaskol'pel'l'aum 
einnehmen und man sieht in solchen Fallen bei seitlicher Beleuchtung einen 
weiBgelblichen Reflex aus del' Pupille (amaurotisches Katzenauge); dann ist 
die ophthalmoskopische Untersuchung nicht mehr moglich. Die Tumol'massen 
konnen auch in die Papille einwuchern und entlang dem Sehnel'ven in die Schadel­
hohle einbl'echen. 

Wahl'end sich das Gliom des Gehirns als vVucherung der verschiedenen Typen von 
Gliazellen, resp. als Faserfilz darstellt, besteht das Netzhautgliom aus regellos aneillallder­
gereiliten Strangell zylindrischer Zellen mit BlutgefaBen in deren Zelltrum; dazwischen 
liegell die sog. Rosettell, die Driisentubuli ahlleln, illdem kegelformige Zellen urn ein kreis­
formiges Lumen angeordllet sind. Auch im Netzhautgliolll kOllllen Spinnenzellen zur Dar­
stellung gebracht werden. 

1 VAN DER HOEVE, Arch. f. Ophth. 111, 1. 1923. 
2 LINDAU, Acta path. scand. (Kobenh.) 1926. 3 Z. Augenheilk. 66. 1928. 
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Anhangsweise sei noch das Auftreten von Cysticercusblasen des Augenhinter­
grundes erwahnt, die sich klinisch bei subretinalem Sitze a1s Blasen reprasen­
tieren, die die dariiberliegende, getriibte, unebene, grauweiBe Netzhaut vorwolben, 
bei Durchbruch durch die Netzhaut oder bei primarem Sitze im Glaskorper 
als rundliche, blasenformige Gebilde mit Auflagerungen und schleierartigen Glas­
korpertriibungen zu erkennen sind. Das Charakteristische dieser Blasen ist 
die sichtbare, peristaltische Bewegung des Cysticercus in der Blase. Die Fest­
stellung solcher Blasen kann evtl. die Natur gleichzeitiger Symptome von seiten 
des Zentralnervensystems klarstellen. 

Tumoren des Sehnervenkopfes geben sich als eine in den Glaskorperraum 
weit vorragende Anschwellung iiber der Papille kund. So wurden Gummen, 
Solitartuberkel, metastatische oder aus der Orbita resp. dem Opticusstamme in 
die Papille hineinwuchernde Neoplasmen beobachtet. 

v. Die Augenbewegungen und ihre StOrungen. 
1. Die auGeren Augenmuskelnl). 

Von den sechs auBeren Augenmuskehl (Abb. 48 u. 57), die alle bis auf den 
Musculus obliquus inferior in der Umgebung des Foramen opticum entspringen, 
setzt an der nasalen und 
temporalen Bulbushalfte 
seitlich je ein Muskel an, 
der Musculus rectus inter­
nus und externus, die 
ihrem VerIauf und Ansatz 
entsprechend das Auge bei 
aufrechter Kopfhaltung in 
der Horizontalen (von 
rechts nach links und um­
gekehrt) bewegen. Die 
anderen . Augenmuskem 
haben zum Unterschied 
von diesen beiden je 
nach der Stellung des 
Auges eine verschiedene 
Wirkung. 

Der M. rectus superior 
verIauft nach vorne auBen 

LA. A l , , , 
: 

SO!lillole 
R.II. 

Abb. 48. Scbema del' Augenmuskeln beim BIicke geradeaus, von oben 
gesehen. 

A.= Augenachse. R.8.= R ectus superior, O.8.= ObJiqnns superior, 
R . I.=Rectus lateraJis, R. ",. = Rectus medialis, 'l'r. = Trochlea . 

und setzt am vorderen, oberen, temporalen Abschnitt des Bulbus an; dem­
entsprechend hebt er das Auge, wenn es schlafenwarts gewendet ist, also die Langs­
achse des Muskels mit der des Auges (Mitte der Hornhaut-Macula) zusammen-

1 BERNHEIMER, Die Wurzelgebiete der Augennerven. Handb. d. Augenheilk. t, 6. K ap. 
(1900). - BIELSCHOWSKY, Die Bedeutung der Bewegungsstorungen der Augen. Erg. Chir. 
9 (1916). - BING, Compendium der topischen Diagnostik (1921). - GRAEFE, Motilitats­
storungen. Handb. d. Augenheilk. 6 IV (1880). - OPPENHEIM, Zur Symptomatologie der 
Pseudobulbarparalyse. Fortschr. Med. t3, 1 (1895). - UHTHOFF, Uber die Augensymptome 
bei den Erkrankungen des Nervensystems. Handb. d. Augenheilk. II II (1915). - WILBRAND­
SAENGER, Die Bewegungsstorungen der Augenmuskeln. Neur. d. Aug. 8 (1921). 
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fallt (Abb. 49). Wird das Auge nach innen gedreht, so daB nun seine Langs­
achse auf der des Muskels senkrecht steht (Abb. 50), so rollt derselbe bei seiner 

Sogillule Kontraktion den Bulbus nach innen (in bezug auf das 

A 

\ 

obere Ende des vertikalen Meridians). 
Der M. rectus interior, der parallel dem Rectus superior, 

also ebenfalls in der Richtung nach vorne auBen unter 
dem Bulbus verlauft und im vorderen, unteren, temporalen 
Abschnitt inseriert, ist der Antagonist des Rect. sup. in den 
entsprechenden Stellungen als Senker (Blick schlafen­
warts), bzw. AuBenroller des Auges (Blick nasenwarts). 
Beide Recti sind aber zufolge ihres schrag nach vorn 
und temporal gerichteten Verlaufs zum vorderen Bulbus­
abschnitt zum Teil Synergisten, indem sie die Tendenz 
haben, diesen Bulbusabschnitt nasenwarts zu ziehen, also 

Abb. 49. Augenmuskeln 
beim Blicke schIafen- das Auge zu adduzieren. 

warts. Der Musculus obliquus superior verlauft im medio-
.A. = Augellachse, 

O. s.=Obliquus superior, dorsalen Winkel der Orbita zu der dorsomedial von der 
R. s. = Rectus superior. 

vorderen Bulbushalfte gelegenen Trochlea, nach deren Um­
schlingung sich die Sehne nach hinten und lateral wendet, um sich am hinteren 
oberen Bulbusabschnitt anzusetzen. Steht die Langsachse des Auges der Sehne 
des Muskels gleichgerichtet, so zieht er das Auge abwarts , er ist demnach beim 

s Blick nasenwarts (Abb. 50) ein Senker des Auges. Sieht 

,/1 das Auge schlafenwarts (Langsachse des Auges senkrecht 
zur Sehne (Abb. 49) , so roUt er das Auge in bezug auf das 
obere Ende des vertikalen Meridians nach innen. 

Der Musculus obliquus interior, der, yom medialen Teil 
des Margo infraorbitalis entspringend, paraUel zur Sehne 
des Obliquus superior an der unteren Flache des Auges 
verlauft und an dessen Lateralseite hinter dem Aquator 
ansetzt, hebt als Antagonist des letztgenannten Muskels 
beim Blick nasenwarts den Bulbus und roUt -ihn beim 
Blick schlafenwarts nach auBen. Da beide Obliqui an der 
hinteren Bulbushalfte inserieren, so haben sie die Tendenz, 
diese zu adduzieren, so daB also das Auge in bezug auf 
den vorderen AnteiI des Bulbus abduziert wird. 

Bei den wiIIkiirlichen Blickbewegungen kommt es zur 
Hebung und Senkung des Auges, resp. zum Blicken nach 
rechts und links. Rollung der Augen sehen wir nur 

bei reflektorischen Augenbewegungen, z. B. beim labyrintharen Nystagmus 
oder bei AugenmuskeUahmtmgen. 

Abb. 50. Augenmuskeln 
beim Blicke nasenwarts. 

A. = Augenachse, 
O. s. = Obliquus superior. 
R . s. = Rectus superior. 

2. Kerne und Wurzeln der Augenmuskelnerven. 

Die Kerne der Augenmuskelnerven finden sich, wie erwahnt (vgI. S. 2.0), 
dem Fasciculus longitudinalis posterior dorsal angelagert, der den Hirnstamm 
in sagittaler Richtung durchsetzt, knapp unter dem Boden der Rautengrube 
bzw. dem Aquaeductus Sylvii liegt. Am weitesten ruckwarts befindet sich 
in caudalen Abschnitten der Brucke der Ursprungskern des sechsten Hirn-
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nerven, des Nervus abducens, der den Musculus rectus lateralis innerviert. 
Die Fasern des genannten Nerven durchsetzen die Brlicke in dorso-ventraler 
Richtung, sie verlaufen hierbei auBen vom Lemniscus medialis, bzw. durchkreuzen 
die Pyramidenbahn. Nachdem er die Basis des Gehirns am caudalen Rande 
der Brlicke verlassen hat, kreuzt der N. abducens in seinem sagittal gerichteten 
Verlauf die Spitze der Schlafenbeinpyramide, tritt in den Sinus cavernosus ein 
und liegt latero-ventral del' Arteria carotis interna an. Er libersetzt den dor­
salsten Teil der Fossa pterygopalatina dorsolateral vom Ganglion sphenopala­
tinum, tritt durch die Fissura orbitalis superior in die Orbita und hier zum 
Rectus lateralis. 

Der Kern des vierten Hirnnerven, des den Musculus obliquus superior inner­
vierenden Nervus trochlearis, findet sich an der Grenze von vorderem und hinterem 
Vierhligel. Die Wurzeln dieses Nerven beschreiben einen Bogen um den Aquae­
ductus Sylvii, wobei sie vom Ursprungskern an einen caudal und dorsal ge­
richteten Verlauf haben (vgl. Abb. 6 u. 20), so daB sie schlieBlich in den hinteren 
Abschnitten des Corpus quadrigeminum posterius dorsal vom Aquaeductus Sylvii 
anzutreffen sind. An der caudalen Grenze des hinteren Vierhligels kreuzen 
einander schlieBlich dorsal yom Aquaeduct die Trochlearisblindel beider Seiten, 
knapp bevor sie aus dem Him austreten. Der diinne Nerv muB weiterhin das 
Mittelhirn bzw. den Pedunculus cerebri auBen umschlingen, um die Hirnbasis 
zu erreichen. 

Der Nervus trochlearis tritt in die AuBenwand des Sinus cavernosus ein und 
zieht in dieser bis zur Fissura orbitalis superior, nach deren Durchquerung er 
liber den Musculus levator palpebrae superioris hinweg zum Musculus obliquus 
superior gelangt. 

In den vorderen Abschnitten des Corpus quadrigeminum anticum findet man 
schlieBlich den Kern des dritten Hirnnerven, des Nervus oculomotorius. Man 
unterscheidet an diesem Kern einen groBzelligen lateralen Hauptkern zu beiden 
Seiten der Mittellinie und in der Mittellinie selbst den gro{3zelligen _LVIediankern 
(Zentralkern, Perliakern). Diesem Kerngebiet dorsal angelagert findet man den 
aus kleinen ZeHen bestehenden EDINGER-WESTPHALSchen Kern, dessen Zellen 
einen ahnlichen Charakter haben wie Ursprungszellen vegetativer Fasern. Der 
vorderste Abschnitt des letztgenannten Kerns gewinnt beim Menschen eine 
relative Selbstandigkeit und wird auch als N7lcleus medianus anterior bezeichnet. 

Eine feinere Lokalisation der einzelnen Augenmuskeln in dem beschriebenen 
Kerngebiet ist vor aHem auf Grund der experimentellen Untersuchungen BERN­
HEIMERS an Affen moglich. 

Exstirpiert man einen Muskel, so zerstort man natiirlich gleichzeitig die Endigungen 
des motorischen Nerven in demselben; die diesen Fasern zugehorigen Zellen erleiden reaktive 
Veranderungen (sog. axonale Degeneration, Rundwerden des sonst polygonalen Zelleibs, 
Wanderung des KeI'lls an die Peripherie, Schwund des Tigroids im Zentrum der Zelle). 
Wahrend bei erwachsenen Menschen oder Tieren die geschilderten Veranderungen der Ur­
sprungszellen nur voriibergehend sind, kann es zu dauernder Zellschadigung (Atrophie) 
kommen, wenn man die Operation bei jungen Tieren ausfiihrt. 

Mittels der geschilderten Methode der Exstirpation einzelner Augenmuskeln 
konnte BERNHEIMER analysieren, in welchen Kernabschnitten die reaktiven 
ZeHveranderungen eintreten, also wo die Zentren der einzelnen Muskeln liegen. 
Seine Resultate, die auch gut mit klinischen Beobachtungen libereinstimmen (vgl. 
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Zusammenstellung bei BROUWER!), sind in Abb. 51, einem schematischen Horizon­
talschnitt durch das Oculomotoriuskerngebiet, etwas modifiziert dargestellt. Die 
dort wiedergegebene LokaIisation der einzeInen AugenmuskeIn wird leichter be­
greifIich bzw. merkbar, wenn man sich vor Augen halt, daB in der Regel MuskeIn, 
die zusammen" wirken, eher einander benachbart sind als MuskeIn, die von­
einander relativ unabhangig sind 2. So sehen wir, daB im vordersten Kernabschnitt 
des lateralen Hauptkerns der Musculus levator palpebrae superioris und daran 

caudal anschlieBend der Musculus rectus 
superior gelagert sind, also MuskeIn, welche 
beim Blick nach 0 ben in der Regel gleich­
zeitig innerviert werden. In caudalen Ab­
schnitten des lateralen Hauptkerns finden 
sich dagegen zwei Muskeln, welche mit 
dem Musculus obliquus superior in der 
Regel zusammenwirken, dessen Zentrum 
ja caudal an den lateralen Hauptkern 
anschlieBt. So finden wir kranial yom 
Trochleariskern zunachst den Musculus 
rectus inferior, der dem Musculus obliquus 
superior beim Blick nach abwarts synerge­
tisch ist, und kranial anschlieBend den 
Musculus obliquus inferior lokalisiert, 
dessen Funktion der des Musculus obiiquus 
superior wenigstens insofern verwandt ist, 
als er auch Abduction des Auges zu be­
wirken vermag (vgl. S. 140). SchlieBlich 
finden wir ziemlich in der Mitte des 
lateralen Hauptkerns den Musculus rec­
tus internus lokalisiert, dessen Zentrum 
mit dem Zentralkern zusammenhangt. 
BROUWER! hat darauf hingewiesen, daB 
man in der Raphe gelegene Zellgruppen 
nur bei 801chen Tieren gut entwickelt 

Abb. 51. Schematischer Horizontalschnitt durch findet, bei welchen die Augen im Kopfe 
die Angenmnskelkerne. (Oculomotoriusgebiet mo- vorne stehen, so daB dl·e Gesl·chtsfelder 
difiziert nach BERNHEDIER und OBERSTEINER.) 

beider Augen einander zum Teil iiber­
decken, also die Fixation eines Punktes durch eine Konvergenzbewegung der 
Augen moglich ist. Als phylogenetisch jiingster Auteil dieser Zellgruppen sei 
der Zentralkern (Perliakern) aufzufassen, der sich eng benachbart dem EDINGER­
WESTPHALschen Kern, also dem Akkommodations- und Pupillenzentrum ent­
wickelt. Diese Tatsachen stiitzen die Vermutung, daB in der Raphe gelegene 
Zellgruppen, vor allem der Zentralkern, als Konvergenzzentrum anzusprechen seien. 
Die enge Nachbarschaft des die Konvergenz innervierenden Kerns und des dorsal 

1 z. Neur. 40, 152 (1918). 
2 Diese Regel hat natfulich, wie jede, Ausnahmen bzw. kann durch andere Arten gesetz­

rnidliger Beziehungen durchbrochen werden; sie soIl uns hier nur als mnemotechnisches 
Hilfsmittel dienen. 



Augenmuskellahmung. 143 

vom Oculomotoriushauptkern gelagerten Zentrums der Binnenmuskulatur des 
Auges, des EDINGER-WEs'q'HALschen Kerns (vgl. S. 172), illustriert wieder das 
.Aneinanderriicken der Zentren assoziierter Funktionen (Konvergenz, Akkom­
modation, Pupillenverengerung). 

Wahrend die aus den oralen Kernabschnitten entspringenden Fasern (zur 
inneren Augenmuskulatur, dem M. levator palpebrae super. und zum M. rectus 
super.) die betreffenden Muskeln der gleichen Seite innervieren, kreuzen die 
Fasern aus den caudalen Kernabschnitten (zum M. obliquus inferior groBtenteils 
und zum M. rectus inferior total), ahnlich wie die caudal anschlieBenden aus dem 
Trochleariskern. Das Kerngebiet des M. rectus medialis entsendet sowohl unge­
kreuzte als auch kreuzende Fasern. Die genannten Verhaltnisse erklaren es, 
warum auch bei einseitiger Kernaffektion im Nucl. oculomotorius beiderseitige 
Augenmuskellahmungen auftreten konnen. 

Die Biindel des Oculomotorius, die aus den genannten Kernabschnitten ent­
springen, durchsetzen in leicht geschwungenem, dorso-ventral gerichtetem Ver­
lauf das Haubengebiet des Mittelhirns, in dem sie etwas lockerer angeordnet 
sind, wahrend sie medial vom Pedunculus, also knapp vor ihrem Austritt, schon 
viel dichter aneinander gelagert erscheinen, so daB sie hier schon leicht in ihrer 
Totalitat von einem Herd betroffen werden konnen. 

Nachdem der Oculomotorius den Pedunculus cerebri an der medialen Grenze 
des HirnschenkelfuBes, im Sulcus nervi oculomotorii, verlassen hat, erreicht er, 
am Processus clinoideus posterior vorbeiziehend, die Duradecke des Sinus caver­
nosus; er tritt in verschieden nahe Beziehung zur Keilbeinhohle, kann von ihr 
entweder durch dicken Knochen getrennt sein oder in einer Rinne im Knochen 
liegen, die in der KeilbeinhOhle als Vorwolbung sichtbar ist, schlieBlich (selten) 
sich in einer Dehiszenz des Knochens der Keilbeinhohle befinden. Er wendet 
sich bald lateral der Carotis interna, an der medialen Seite des ersten Trige­
minusastes zur Fissura orbitalis superior. In der Orbita teilt er sich in einen 
oberen Ast fur den Levator palpebrae superioris und Rectus superior und in 
einen unteren Ast fiir den Rectus medialis, Rectus inferior und Obliquus inferior. 
Der zum letztgenannten Muskel ziehende Zweig gibt die Radix brevis zum 
G. ciliare abo 

3. AugenmuskelUihmung. 

a) Symptome und Diagnose. 

Meist fiihrt uns der Patient durch die Angabe, daB er doppelt sehe, darauf, 
daB eine Augenmuskellahmung vorliege. Doch stehen uns nicht nur die sub­
jektiven .Angaben uber Doppelbilder zur Verfugung, deren Priifung die wichtigste 
Untersuchungsmethode zur Auffindung eiI1'er Augenmuskellahmung darsteIlt; 
eine Reihe objektiver Symptome kann uns im gegebenen FaIle nicht nur zur 
Diagnose verhelfen, daB ein Augenmuskel gelahmt ist, sondern auch zur genaueren 
Bestimmung des gelahmten Muskels. Zumeist hat der Patient mit Augenmuskel­
lahmung eine typische Kopfhaltung. Ferner finden wir, wenn wir ihn in ver­
schiedene Richtungen blicken lassen, die eine oder andere Stellung, in der das 
A uge, dessen Muskel paretisch ist, gegenuber dem anderen zuruckbleibt. Auch 
kann der Tastversuch nach GRAEFE uber die Lahmung Auskunft geben und 
schlieBlich kann noch die Priifung des Blickfeldes ein brauchbares Resultat 
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liefern. Mitunter deutet ein Nystagmus in der Endstellung des Auges auf Parese 
eines Augenmuskels bin. 

Die Kenntnis der Funktion der auBeren Augenmuskeln (vgl. folgende Tabelle 
"lmd S. 139) bildet die Grundlage bei der Diagnose einer Lahmung. 

Funktion der Augenmuskeln. 

Muskel 

Rectus externus . 
Rectus internus 
Rectus superior . 

Rectus inferior . . . . . 

Obliquus superior . . . . 

Obliquus inferior 

Abduction 
Adduction 

Zugwirkung 

1. Rebung des abduzierten Auges 
2. Innenrollung des adduzierten Auges 
3. Adduction 
1. Senkung des abduzierten Auges 
2. AuBenrollung des adduzierten Auges 
3. Adduction 
1. Senkung des adduzierten Auges 
2. Innenrollung des abduzierten Auges 
3. Abduction 
1. Rebung des adduzierten Auges 
2. AuBenrollung des abduzierten Auges 
3. Abduction 

1X) Priifung auf Doppelbilder. Wir priifen auf Doppelbilder derart, daB wir 
vor ein Auge des zu Untersuchenden ein farbiges Glas setzen und ihn al.j.f ein 
Kerzenlicht oder auf einen elektrisch beleuchteten Spalt blicken lassen. Man 
halt diesen bei Priifung der Augenbewegungen in seitlicher Richtung vertikal, 
bei Priifung der Auf- und Abwartsbewegungen horizontal. Er wird in einem 
Abstand von 1-2 m vom Patienten auf einer gedachten Kugeloberflache vor 
demselben bewegt. Die Priifung mittels eines beleuchteten Spaltes ist deshalb 
vorzuziehen, weil der Spalt abwechselnd horizontal und vertikal gehalten werden 
kann, wodurch der Patient leichter die Neigung und den Hohenabstand des 
Scheinbildes beurteilen kann. Wir bringen den Spalt oder das Licht am besten 
in neun verschiedene Stellungen; wir lassen es, ohne daB der Untersuchte den 
Kopf mitdrehen darf, beim Blick geradeaus, nach rechts und links, beim Blick 
gerade nach oben, nach links oben, nach rechts oben, beim Blick gerade nach 
abwarts, nach rechts ahwarts und nach links abwarts beohachten und notieren 
die Angaben des Patienten in diesen Stelhmgen. Es ist nun wichtig, darauf zu 
achten, oh in einer dieser Stellmlgen Doppelbilder auftreten, welches der Bilder 
weiter entfernt vom Untersuchten ist und ob ihr gegenseitiger Abstand in irgend­
einer Richtung hin groBer wird. 

Das Auftreten von Doppelbildern bei Lahmung eines Augenmuskels wird 
folgendermaBen erkIart. Das von einem Objekt auf der rechten und das auf 
der linken Netzhaut entworfene Bild rufen nur dann die Empfindung eines 
einzigen Gegenstandes hervor, wenn sie auf korrespondierenden Netzhaut­
bezirken entstehen, z. B. heiderseits in der Macula oder auf entsprechenden 
Stellen temporal auf der Netzhaut des einen und nasal auf der Netzhaut des 
anderen Auges oder umgekehrt. Flillt z. B. im normalen Auge das Bild des Objekts 
auf die Macula, im anderen infolge dessen abnormer Stellung auf eine periphere 
Netzhautstelle, so sieht der Betroffene doppelt, und zwar sieht er das Objekt 
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mit dem Auge, in dem das Bild in der Macula liegt, an seiner richtigen Stelle. 
Von der falschen Stellung des anderen Auges weiB er dagegen nichts. Er reagiert, 
als ob es sich an seiner richtigen Stelle befande, also das Bild des fixierten Gegen­
standes ebenfalls auf die Macula fiele. Das tatsachlich auf der Netzhaut (nasal 
oder temporal) entstandene Bild wird einem zweiten Objekt (Scheinbild) zu­
geschrieben, das entsprechend temporal oder nasal vom fixierten Objekt im 
Gesichtsfeld des betreffenden Auges angenommen wird. Dieses Scheinbild ist 
in der Regel undeutlicher als das Objekt selbst, da es nicht wie dieses durch 
Erregungen aus der Fovea centralis zustandekommt. 

1st z. B. der rechte Rectus externus gelahmt (vgl. Abb. 52), so wird beim 
Blick nach rechts das rechte Auge zuriickbleiben; wahrend das Objekt im linken 
Auge in der Macula abgebildet wird, wird das Bild im rechten Auge auf der 
nasalen Netzhauthalfte entworfen; da die hier abgebildeten Objekte nach auBen 
in die temporale Gesichtsfeldhalfte projiziert werden, erscheint das Scheinbild 
rechts vom Objekt. Bei Lahmung des Rectus ).. 
externus tritt also infolge Storung der Ab- ,\1 

duction pathologische Konvergenz auf und /:ri 
dieser entsprechend kommt es zu gleich- ./ 
namigen Doppelbildern, d. h. das Scheinbild 
entsteht vom Patienten aus gerechnet auf 
der Seite des Auges mit dem gelahmten 
Muskel (Abb. 53). Bei Divergenz infolge 
Lahmung eines Rectus internus entsteht das 
Gegenteil: die Doppelbilder sind gekreuzt, 
das Scheinbild liegt auf der Seite des normal 
bewegten Auges. 1st ein Heber gelahmt, so 
bl b d A b · BI' k f k Abb. 52. Lahmung des reehten Rectus ex­ei t as uge elm lC au warts zuriic, ternus; Blick nach reehts ; gleichnamiges 

das Objekt bildet sich auf einem Bezirk der Scheinbild. 

unteren Netzhauthalfte ab und wird entsprechend nach oben projiziert, das 
Scheinbild steht hoher. Umgekehrt liegt es tiefer, wenn ein Senker gelahmt ist. 
1st ein Roller gelahmt, so ist das Bild nach der Seite geneigt, nach der der 
gelahmte Muskel das Auge normalerweise rollt. Man kann also die allgemeine 
Regel aufstellen, daB das Scheinbild in jener Richtung auftritt, in welche der ge­
liihmte Muskel das Auge ziehen sollte. 

Aus dem bisher Ausgefiihrten ergibt sich leicht der Gang der Untersuchung 
aut Doppelbilder. Werden solche angegeben, so miissen wir uns zunachst fragen, 
ob sie vielleicht monokuliir verursacht sind (Akkommodationslahmung1 , Katarakt, 
subluxierte Linse, Hysterie, in einzelnen Fallen aber auch bei zentraler, orga­
nischer Erkrankung 2). Wenn trotz Zudeckens eines Auges die Doppelbilder 
bestehen bleiben, so sind sie monokular, verschwindet beim Zudecken eines 

1 Bei Akkommodationsstorung werden von einem nahen Gegenstand unscharfe Bilder 
auf der Netzhaut entstehen, resp. von jedem Punkte ein Zerstreuungskreis; es entstehen 
demnach von einem Objekt viele ineinandergeschobene, verschwommene Bilder auf der 
Netzhaut; die Randbilder treten am deutlichsten hervor und k6nnen als Doppelbilder er­
scheinen. 

2 Z. B. bei Endstellungsnystagmus infolge isolierter Apperzeption der Bilder in den 
beiden extremen Lagen des Bulbus, ferner in manchen Fallen von Konvergenzparese (GERST­

MANN und KESTENBAUM, Z. Neur. 128, 42. 1930). 
Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneurologie. 10 
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Auges ein Bild, so sind sie durch Storung im Zusammenwirken beider Augen 
bedingt (binokular). 

Handelt es sich um binokulare Doppelbilder, so tritt an uns die weitere 
Frage heran, ob sie durch Liihmung eines odeI' mehrerer Augenmuskel odeI' 
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Leuchtender Spalt in allen Stellungen aufrecht. 

durch abnorme Stellung del' Bulbi bedingt 
sind (Verdrangung eines Auges durch 
entziindliche V organge odeI' Geschwiilste, 
Heterophorie 1, Strabismus concomitans). 

Bei del' Augenmuskellahmung wird 
beim Blick in die Zugrichtung des ge­
lahmten Muskels del' Abstand zwischen 
Bild und Scheinbild2 immer groBer, denn 
je weiter del' Patient die Augen in del' 
Richtung des gelahmten Muskels bewegt, 
desto groBer wird del' Abstand del' Augen 
und damit auch die Distanz del' Bilder. 
Bei del' Heterophorie und beim Strabismus 

... /'~'" .,.~--

3 a. Parese des rechten 
Rectus superior. 

4 a. Parese des rechten 
Rectus inferior. 

5 a. Parese des rechten 6 a. Parese des reohten 
Obliquus superior. Obliquus inferior. 

Leuchtender Spalt beim Blick aui-warts und abwarts 
horizontal. 

Abb. 53. Doppelbilder bei Augenmuskellahmungen (nur die wichtigsten Doppelbilder eingezeichnet). 
Scheinbild gestrichelt. 

concomitans bleibt del' Abstand del' Bilder in allen Blickrichtungen gleich, da 
es sich urn eine fixierte gegenseitige Augenstellung handelt, bei mechanischer 

1 Latente Starung des Muskelgleichgewichts, z. B. latente Konvergenz (Esophorie) bei 
>Hypermetropen (infolge vermehrter Akkommodationsimpulse und damit verbundener erhahter 
Konvergenztendenz) oder latente Divergenz (Exophorie) bei Myopen (infolge Verringerung 
der Akkommodations- und damit auch der Konvergenzimpulse). 

2 Das Scheinbild ist nicht nur undeutlicher, sondern auch meist vom Patienten weiter 
·entfernt. Beim Versuch nach demselben zu greifen, greift der Patient am Objekt selbst 
vorbei (vgl. unten). 



Augenmuskellahmung. 147 

Verdrangung des Auges kann das gleiche der Fall sein, es kann aber auch in 
der einen oder anderen Richtung ein ahnliches Verhalten zu konstatieren sein 
wie bei einer Augenmuskellahmung, besonders, wenn der Patient aufgefordert 
wird, in die Richtung des mechanischen Hindernisses zu blicken. 

Unter Beachtung der angefiihrten Regeln und unter Beriicksichtigung der 
Anatomie und Zugrichtung der auBeren Augenmuskeln konnen wir schlieBen, 
welcher Augenmuskel gelahmt ist. 

Wir geben z. B. vor das rechte Auge ein rotes Glas, fordern den Patienten 
auf, nach verschiedenen Richtungen zu blicken, und horen nun, daB er beim 
Blick nach rechts zwei Bilder sieht, ein rotes links, ein weiBes rechts; es ist 
also ein Rechtswender gelahmt. Hier kommt der rechte Rectus externus oder 
der linke Rectus internus in Betracht. Die Tatsache, daB das weiBe Bild, also 

das des linken Auges, mehr auBen liegt, also 
vom Untersuchten weiter entfernt, mithin das 
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2. Par ese des rechten R ectus inferior und Obliquus inferior. 

1. Parese des rechten Rectus extemus und a) Spalt in allen Stellungen aufrecht. 
intemus. b) Spalt beim Blick aufwarts und abwarts horizontal. 

Abb. 54. Schema der Doppelbilder in Fallen "on Lahmung mehrerer Augenmuskeln. 

Scheinbild istl, weist darauf hin, daB der Rectusinternus der gelahmte Muskel 
ist. In . einem anderen Falle steht beiin Blick nach aufwarts resp. rechts 
auiwarts das rote Bild hoher (rotes Glas wieder vor dem rechten Auge) , 
also ist ein Heber des rechten Auges gelahmt; dieser kann nur der Rectus 
superior dieses Aliges sein, der beim Blick nach rechts hebt. Da der Rectus 
superior aber gleichzeitig ein Adductor ist mid bei seiner Lahmung eine geringe 
Divergenz auf tritt, so iiSt das Scheinbild in diesem Falle nicht nur hoher, sondern 
auch links yom reellen Bilde. Sind mehrere Muskeln gleichzeitig gelahmt, so 
ergeben sich D6ppelbilder der eben geschilderten Art in verschiedenen Stellungen 
oder Kombinatione'n (vgl. Abb. 53 und 54). 

Zu bedenken ist immerhin, daB in einzelnen Fallen die Stellung der Doppelbilder beziig­
lich Hohendifferenz, Schragstellung oder seitlieher Verschiebung a us diesem Gesetze allein nicht 
abgeleitet werden kann, wenn beispielweise eine Heterophorie besteht und dieser latenteZustand 
bei einer Augenmuskellahmung manifest wird. 1st z. B. der rechte Rectus superior gelahmt, 
so steht beim Blick naeh reehts aufwarts das Scheinbild hoher, nasalwarts geneigt und links 
vom Objekt. Besteht gleichzeitig Esophorie (latente Konvergenz), die nun manifest wird, 
so kann das Scheinbild zwar hoher und nasalwarts geneigt, aber reehts vom Objekt stehen. 

1 Siehe Anm. 2 auf S. 146. 

10* 
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Besteht eine Augenmuskellahmung Iangere Zeit, so wird die Angabe der 
Doppelbilder unsicher, da das Bestreben besteht, das Scheinbild zu unterdriicken. 

Wir konnen den Abstand der Doppelbilder auf der Tangentenskala messen. 
Auf einem St.abe sind zu beiden Seiten eines Nullpunktes die Tangenten der 
einzelnen Winkelgrade eingezeichnet (Abstand des Untersuchten vom Null­
punkt 5 m). Die Skala kann horizontal oder vertikal aufgestellt werden. 
1m Nullpunkt brennt eine Flamme. Das normale (z. B. rechte) Auge wird 
mit einem dunkelroten Glase bewaffnet, so daB es damit nur ein rotes 
Licht, aber nicht die Skala ausnehmen kann. Der Patient hat die Aufgabe, die 
Flamme zu fixieren, was nur mit dem normalen (rechten) Auge gelingt, wah­
rend auf die Fovea des geIahmten (linken) Auges eine der Ziffern der Skala 
fallen wird. Das rote Bild der Flamme in der rechten Fovea und das der Ziffer 
in der linken Fovea werden im Zentrum vereinigt (corticale Doppelvertretung 
jeder Macula I), so daB der Patient die Ziffer rot sieht. 1m gelahmten Auge ent­
steht nun aber nicht nur in der Fovea das Bild einer Ziffer, sondern es wird auf 
die Retina dieses Auges die Flamme extrafoveal abgebildet (nasal, temporal, tiber 
oder unter der Fovea je nach der Stellung des Auges). Dieses extrafoveale Bild 
der Flamme wird entsprechend nach auBen projiziert, so daB bei Konvergenz­
stellung des gelahmten (linken) Auges die Flamme links von der farbigen Ziffer 
erscheint, bei Divergenzstellung rechts von derselben. Die rot erscheinende Ziffer 
zeigt die Winkelgrade der Schielablenkung des gelahmten Auges an. 

~) Die Kopfbaltnng. Bei Lahmung eines auBeren Augenmuskels stellt sich 
haufig eine abnorme Kopfstellung ein, die jeweils fUr die Lahmung eines bestimmten 
Augenmuskels charakteristisch ist. Der Kopf wird in die Zugrichtung des gelahmten 
Augenmuskels gedreht, wodurch erreicht wird, daB die Augen eine assoziierte 
Bewegung in der Gegenrichtung ausfiihren und damit in eine Stellung gelangen, 
in der Doppelbilder fehlen oder nur im geringsten Abstand voneinander entfernt 
sind, wenn der Patient geradeaus (in der sagittalen Richtung des Korpers) blickt. 
1st z. B. der rechte Rectus externus paretisch, so halt der Patient oft den Kopf 
nach rechts gedreht, die nach links gewendeten Augen blicken in dieser Kopf­
stellung "geradeaus" (in der sagittalen Richtung des Korpers). Bei Parese des 
rechtenObliquus superior ist der Kopf oft gesenkt und nach links gedreht, resp. 
gegen die linke Schulter geneigt. Die Augen sind nach rechts gerollt und ge­
hoben, blicken also bei dieser Kopfstellung "geradeaus". Wir konnen uns also die 
Kopfstellung fUr jeden paretischen Muskel derart konstruieren, daB wir uns einen 
Zug in der Richtung des paretischen Augenmuskels auf den Kopf angreifend denken. 

r) Das paretische Schielen. Der Parese eines Augenmuskels entspricht im 
allgemeinen auch schon beim Blick geradeaus ein Einwarts-, Auswarts- oder 
Hohenschielen. Blickt der Untersuchte nun in der Richtung des paretischen 
Muskels (d. h. in der Richtung, in der dieser Muskel den Bulbus bewegen solI), 
so nimmt das Schielen zu. Wir sehen deutlich, wie das paretische Auge immer 
mehr zurtickbleibt oder, wie man es auch ausdriickt, die (primare) Schiel­
ablenkung1 immer groBer wird. Bei Berucksichtigung der Wirkung der einzelnen 

1 Sehielablenkung ist der Winkel, den die Gesichtslinie des betreffenden Auges (gezogen 
durch dessen Fovea und Knotenpunkt) mit einer Geraden einschlie13t, die vom zu fixierenden 
Objekt durch den Knotenpunkt dieses Auges gezogen wird. - Beziiglich der Unterscheidung 
zwischen primarer und sekundarer Schielablenkung s. S. 151. 
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AugenmuskeIn kann man wieder aus der Richtung, in der das Auge zurUck­
bleibt, auf den Muskel, der paretisch ist, schlieBen. 1st z. B. der rechte Rectus 
superior gelahmt, so bleibt beirn Blick nach rechts oben das rechte Auge zurlick. 
Diese Untersuchung ist liberaus wichtig, da sie uns auch dann ein eindeutiges 
Resultat liefern kann, wenn der Patient keine Doppelbilder angibt, wenn z. B. 
das geIahmte Auge hohergradig amblyop oder amaurotisch ist, die Doppelbilder 
unterdriickt werden oder die Kopfhaltung nicht charakteristisch ist. 

Den Schielwinkel1 konnen wir am Perimeterbogen messen, den wir in der 
Ebene der Schielablenkung einstellen, indem wir mit dem normalen Auge genau 
liber den Perirneternullpunkt hinweg in die Ferne blicken lassen und eine Kerze 
am Bogen so weit verschieben, bis sie sich in der Mitte der Pupille (resp. der 
Hornhaut bei zentrischer Lage der Pupille) des schielenden Auges abbildet. 
Wir lesen nun am Perimeterbogen den Winkelgrad ab, bei welchem die Flamme 
steht, die sich in der Hornhautmitte des schielenden Auges abbildet. Dieser 
Winkel gibt aber noch nicht genau den Schielwinkel an. Es ist namlich zu 
berftcksichtigen, daB wir durch Messung des Flammenbildes auf der Hornhaut­
mitte die anatomische Achse .(Verbindungslinie zwischen hinterem Augenpol 
und Hornhautmitte), aber nicht die Gesichts1inie (Verbindung von Fovea 
und Knoteupunkt) bestimmen. Die Gesichts1inie schlieBt mit der anatomi­
schen Achse gewohnlich einen Winkel von etwa 4 0 ein (sog. Winkel y); sie 
passiert die Hornhaut nasal von wer Mitte. Konvergiert das schielende Auge, 
so mlissen wir zu dem am Perimeterbogen abgelesenen Wert 4 0 hinzuzahlen, 
bei Divergenz hiervon subtrahieren, um den tatsachlichen Schielwinkel zu 
erlangen. 

d) Der Tastversnch von GRAEFE. Sofern der Muskelapparat des Auges nicht 
gestort ist und dessen Visus noch das Ausnehmen von Gegenstanden gestattet, 
wird die Versuchsperson, die man nach der Fixation eines Gegenstandes das 
Auge schlieBen laBt, den Gegenstand durch Hinzeigen richtig treffen. Wir 
nehmen diese Untersuchung gewohnlich so vor, daB wir uns zunachst liber­
zeugen, daB der Untersuchte nicht ataktisch ist, lassen ihn dann ein Auge 
schlieBen und einen Gegenstand mit dem offen belassenen Auge fixieren. Dann 
verdeoken wir schnell auch das fixierende Auge und fordern den Untersuchten 
auf, rasch nach dem Gegenstand hinzuzeigen. Wir ffthren diese Probe beim 
Blick geradeaus, beim Blick nach rechts und links, nach oben und unten, 
resp. rechts und links oben, reohts und links unten . aus. 1st ein Augenmuskel 
paretisch, so sehen wir, daB der Untersuchte, falls er in der Zugrichtung des 
geIahniten Muskels mit dem zu diesem Muskel gehorigen Auge blickt, in der 
Richtung des Scheinhildes vorbeizeigt. 1st Z. B. der rechte Rectus externus pa­
retisch, so zeigt der Untersuchte nach Blick mit dem reohten Auge nach recbts 
von dem fixierten Gegenstand nach rechts vorbei. 1st der rechte Rectus superior 
paretisch, so zeigt der Untersuchte nach Blick mit dem rechten Auge nach rechts 
oben am fixierten Gegenstand rechts oben vorbei. Solche Befunde erhalten 

1 Diese Bestimmung ist nicht nur fiir den primaren, sondern auch fiir den sekundaren 
Schielwinkel (s. S. 151) moglich. Zur Messung des letzteren verschlieBt man zunachst das 
normale Auge, so daB der Patient mit' dem schielenden fwert. Offnet man nun das nor­
male Auge, so geniigt oft die kurze Zeit, bevor dieses die Fixation iibernimmt, um dessen 
(sekundaren) Schielwinkel zu messen. 
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wir im allgemeinen nur bei frischen Lahmungen, da der Patient bald lemt, 
die falsche Lokalisation, die auf dieselben Momente wie die Entstehung des 
Scheinbildes zuriickzufiihren ist, zu korrigieren. 

E) Die Bestimmnng des Blickfeldes. Wenn der Untersuchte bei firiertem Kopf 
und Offenhalten bloB des untersuchten Auges in aIle Richtungen zu blicken ver­
sucht, wobei er stets das vorgehaltene Objekt zu firieren trachtet, so bekommen 
wir das Blickfeld, dessen AuBengrenzen die Summe der entfemtesten Punkte dar­
steIlt, die bei fixer Kopfhaltung noch auf der Macula abgebildet werden. 

Zur Priifung des Blickfeldes verschiebt man am Perimeter einen groBeren 
Buchstaben als Marke und fordert den Patienten auf, diesem Buchstaben bei 
fixiertem Kopfe mit dem zu priifenden, im Mittelpunkte des Bogens befindlichen 
,Auge bei gescWossenem zweiten zu folgen, solange er ihn noch scharf sieht. Die 
Stelle, wo er angibt, daB das Objekt undeutlich wird, ist die Grenze des Blick­
feIdes. Oder man verschiebt, wahrend man in diese Richtung blicken laBt, von 
der Peripherie des Bogens zentralwarts, bis der Buchstabe erkannt wird. Das 
Blickfeld ahnelt in seiner Form dem Gesichtsfeld und zeigt, entsprechend der 
vorspringenden Nase, nasal eine Einbuchtung. 1st nun ein Augenmuskel ge­
lahmt, so erhalt man, der Funktion des paretischen Augenmuskels entsprechend, 
einen Einschnitt im Blickfeld, da in der Richtung, in der der paretische Augen­
muskel wirkt, das Auge und damit die Macula nicht so weit wie normalerweise ge­
,bracht werden kann und daher das zu fixierende Objekt friiher als normal unserer 
,Fixation entschwindet. Die Einschrankung des Blickfeldes bei Augenmuskel­
lahmung konnen wir auch am Koordinatensystem nach W. R. HESS messen', das 
acht rote Marken an den Ecken und in der Mitte der Seiten eines Quadrates 
enthiilt. Der Untersuchte ist 1/2 m von dieser Tafel entfemt und tragt eine 
,Brille mit einem roten und einem griinen Glase; er soll die roten Punkte mit 
einem griinen Pfeile beriihren. Da er die roten Marken nur mit dem Auge, das 
mit dem: roten Glase bewaffnet ist, sehen kann, den griinen Pfeil aber nur mit 
,dem Auge, vor dem das griine Glas sitzt, wird er stets mit dem Pfeile in die 
Richtung der Gesichtslinie dieses letzteren Auges zeigen. Sitzt das griine Glas 
,vor .dem Auge, dessen Augenmuskel gelahmt ist, wahrend das gesunde Auge 
mit dem roten Glase die roten Marken firiert, so zeigt die Lage der Pfeilspitze 
im Vergleich zu den roten Marken das Zuriickbleiben des gelahmten Auges in 
,der Zugrichtung des gelahmten Muskels. 

;) Der muskelparetische Nystagmus; dissoziierter Nystagmus bei Labyrinth. 
reiznng. Auch wenn die Parese schon lange im Riickga.ng begriffen ist, kann 
bei Blick in die Richtung des paretischen Augenmuskels als Symptom leichter 
Ermiidbarkeit desselben in der Endstellung der Bulbi Nystagmus auftreten, 
den wir als muskelparetischen Nystagmus bezeichnen. Derselbe ist dissoziiert, 
d. h. die Ausschlage des paretischen Auges sind groBer als die des anderen oder 
sind nur am Auge mit dem gelahmten Muskel nachweisbar (vgl. S.265). 

Hiervon zu unterscheiden ist jene Form von dissoziiertem Nystagmus, die 
nach experimenteller Labyrinthreizung bei Augenmuskellahmung zu beobachten 
ist: In der Zugrichtung der gelahmten Muskeln werden die Zuckungen des be­
treffenden Auges geringer sein (vgl. S. 241). Man kann daher die Labyrinth­
'reizung zur Feststellung von Augenmuskellahmungen heranziehen, besonders 
wenn der Patient auf die Aufforderung, in eine bestimmte Richtung zu blicken, 
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nicht gehorig reagiert (Schwachsinnige, Sauglinge, BewuBtlose). Imletztgenannten 
Fall erhalt man bei Vestibularisreizung statt des Nystagmus oft nur eine konju­
gierte Deviation der Augen (z. B. nach Drehung in der Drehrichtung, nach Kalt­
spiilung zum gespiilten Ohr). 

11) Differentialdiagnose zwischen paretischem (Augenmuskelliibmung) und 
konkomitierendem Schielen. Von groBer Bedeutung ist die Unterscheidung einer 
A ugenmuskellahmung vom konkomit,ierenden Schielen. Auch beim Strabismus 
concomitans konnen mitunter Doppelb1:lder auftreten (am ehesten bei alternieren­
dem Schielen), doch sind diese, wie bereits ausgefiihrt, in allen Stellungen del' Bulbi 
von gleicher Lage zueinander. In sehr vielen Fallen, in denen spontan nicht doppelt 
gesehen wird, kann durch Vorsetzen eines roten Glases oder eines Maddoxstabes1 

vor ein Auge Doppeltsehen manifest gemacht werden. Es kann sich aber auch 
hier in einzelnen Fallen eine abnorme Kopfhaltung entwickeln, z. B. bei Amblyopie 
eine Kopfdrehung zul' besseren Ausnutzung des verfiigbaren Gesichtsfeldes oder 
El'zielung einer besserE'n Sehscharfe, resp. bei okularem Nystagmus eine Bevor­
zugung jener SteHung, in der der Nystagmus am geringsten ist. Ferner wird bei 
einer Augenmuskellahmung die Schielablenkttng beim Blick im Wirkungsbereich 
des gelahmten Muskels groBer, wahrend sie beim konkomitierenden Schielen in 
allen Augenstellungen unverandert bleibt. Wird beim konkomitierenden Schielen 
das normal fixierende Auge mit einem Schirm verdeckt, so macht das schielende 
eine Einstellbewegung, urn nun selbst das Objekt zu fixieren; das normale Auge 
bewegt sich hinter dem Schirm in gleichem AusmaB und in gleicher Richtung, es 
zeigt nun hinter dem Schirm die sog. sekundare Schielablenkung, die der primaren 
des schielenden Auges gleich groB ist; beim Aufdecken springen die Bulbi in 
die friihere Stellung zUrUck, wobei der Winkel, den die Sehachsen beider Augen 
miteinander einschlieBen, stets der gleiche bleibt. Wird beim paretischen Schielen 
das normal fixierende Auge verdeckt, so macht das Auge mit dem gelahmten 
Augenmuskel so weit als moglich eine Einstellungsbewegung, urn nun selbst 
das Objekt zu fixieren. Es bedarf hiezu aber eines moglichst starken Impulses 
zum paretischen Muskel. Da wir aber nie einen Muskel aHein, sondern immer 
nur konjugierte Bewegungen beider Augen innervieren konnen, wird durch diesen 
starken Impuls das normale Auge weiter in der intendierten Richtung bewegt, als 
der (primaren) Schielablenkung des Auges mit dem geliihmten Muskel entspricht. 
Das normale Auge hinter dem Schirm zeigt nun eine sekundare Schielablenkung, 
welche bedeutend grof3er ist als die friihere primare Schielablenkung des gelahmten 
Auges war, was man auch nach Aufdecken des normalen Auges feststeHen kann. 

Schielt z. B. das rechte Auge nach innen, so fixiert nach dem Verdecken 
des linken Auges das rechte, das eine Bewegung nach rechts macht. Nach dem 
Aufdecken machen beide Augen eine ruckartige Bewegtmg nach links, so daB 
das Hnke Auge wieder die Fiihrung iibernimmt, wobei wir einen Augenblick 
sehen, daB das linke, verdeckt gewesene Auge nach einwarts schielte. 

1 Der von MADDOX angegebene Stab besteht aus einem oder einer Reihe nebeneinander 
liegender, farbloser oder gefarbter Glasstabe. Schaut man auf eine Kerzenflamme, elektrische 
Lampe oder einen leuchtenden Punkt, so wird deren Bild in dem Auge, vor das ein Maddox­
stab gesetzt wird, in einen geraden Strich ausgezogen. Bei Vorsetzen des Stabes bloB vor 
ein Auge entstehen also auf der Netzhaut beider Augen zwei verschiedene Bilder; dadurch 
werden oft Doppelbilder noch dort manifest, wo sie bei gleichen, nur verschieden gefarbten 
Bildern noch unterdriickt werden. 
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Beirn. Tastversuch nach GRAEFE zeigt ein Patient mit konkomitierendem 
Schielen stets richtig, ebenso weist das Blickteld des schielenden Auges keinen fUr 
Augenmuskellahmung typischen Einschnitt auf und er zeigt keinen mit dem 
Schielen in Zusammenhang zu bringenden Nystagmus in den Endstellungen der 
Bulbi. Wichtig ist, daB eine Augenmuskellahmung spater in konkomitierendes 
Schielen iibergehen kann (BIELSCHOWSKY). In einem solchen FaIle sind indes die 
Doppelbilder meist ahnlich wie bei Augenmuskellahmung, auch bleibt das Auge 
oft in der Richtung des gelahmten Muskels zuriick. 

b) Feststellung des Sitzes der Lasion. 
Nach Feststellung einer Augenmuskellahmung ergibt sich sogleich die Frage 

nach dem Sitz der Liision, wobei die Art des Auftretens der Liihmung, die Kom­
bination der Parese verschiedener Augenmuskeln, das Mitbefallensein anderer 
Hirnnerven oder Faserziige wertvolle Hinweise geben. 

Bei Lahmung der vom Oculomotorius versorgten Muskeln spricht im all­
gemeinen die Parese einzelner Muskeln an beiden Augen fiir eine nucleare Er­
krankung, resp. weist in der Regel auf das Gebiet des Tectum des Mittelhirns, 
d. h. die Region dorsal vom Aquaeductus Sylvii bzw. um denselben, nachdem 
beide Oculomotorii am ehesten irn. Bereiche ihrer Ursprungskerne gleichzeitig 
betroffen werden konnen .. Sicher ist der Kern affiziert, wenn der ObJiquus 
inferior und Rectus info der einen und der Rectus sup. und evtl. auC'h der 
Levator palpebrae sup. der anderen Seite gelahmt sind, da die Nervenfasern 
fUr die beiden letztgenannten Muskeln aus dem Oculomotoriuskern derselben 
Seite hervorgehen, fiir den ObJiquus info und Rectus info hingegen die Seite 
kreuzen (vgl. S.143). Auch solI ffir Kernlahmung sprechen, wenn bei Progredienz 
des Prozesses die Ptose des Oberlides zuletzt auftritt (vgl. BING). Bei Kern­
lahmungen konnen Storungen im inneren Oculomotorius ein- oder beiderseitig 
auftreten oder auch fehlen. 

Entziindliche Erkrankungen in dieser Region oder ein von dorsal auf das 
Kerngebiet durch einen Tumor ausgeiibter Druck konnen zu Blickkrampten 
fiihren. So wurden in den letzten Jahren besonders Blickkrampfe nach aufwarts 
bei der epidemischen Encephalitis beobachtet, die bei evtl. bestehender Parese 
einzelner Augenmuskeln anfallsweise auftraten. 

Beziiglich des bei raumbeschrankenden Affektionen im Vierhiigeldach zu 
beobachtenden NOTHNAGELschen Syndroms (doppelseitige, meist inkomplette 
Oculomotoriusparese, kombiniert mit cerebellarer Ataxie) sei auf die Ausfiih­
rungen in Kapitel I (S.50) verwiesen. In einzelnen Fallen von Tu.moren dieser 
Region hat man einen Ny8tagmus retractorius (unwillkiirliche Retraktionsbewe­
gungen der Augen) beobachtet (ELSCHNIGI bei Tumoren des Aquaeductus Sylvii, 
BARANY bei Vierhiigeltumoren); man erklart ihn durch Druck auf die beiden 
hinteren Langsbiindel und trberwiegen des· Tonus der die Augen einwartsziehenden 
Mm. recti. Erwahnt sei noch, daB bei Vierhiigeltumor eine Ventrikulographie 
evtl. einen Hydrocephalus der beiden Seitenventrikel und des dritten Ventrikels 
aufdecken kann, nachdem diese Hirnhohien dann durch die Kompression des 
Aquaeductus Sylvii von der Kommunikation mit dem Subarachnoidealraum 
abgeschlossen sind. 

1 Med. Klin. 1918, 8. 
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Bezuglich des ebenfalls schon erwahnten BENEDIKTschen Symptoms der 
Mittelhirnhaube (homolaterale Oculomotoriuslahmung, kombiniert mit kontra­
lateralem Tremor, choreatisch-athetotischen Bewegungen und Hemianasthesie 
der Gegenseite) und des WEBERSchen Syndroms des Pes pedunculi (homolaterale 
Oculomotoriuslahmung, kontralaterale Parese des Mundfacialis, des Nerv. XII und 
der Extremitaten) sei nur hervorgehoben, daB im ersteren Fall die Oculomotorius­
lahmung inkomplett sein kann, im letzteren dagegen aIle zu den auBeren Augen­
muskeln ziehenden Oculomotoriusfasern betroffen zu sein pflegen. Die Unvoll­
kommenheit der herdgleicl;tseitigen Oculomotoriusparese bei kleinen Hauben­
herden wird durch die Tatsache begreiflich, daB die Oculomotoriuswurzeln das 
Tegmentum in einem ziemIich groBen Areal durchsetzen. 1m Pes pedunculi 
liegen die Oculomotoriusfasern medial yom Pedunculus knapp vor ihrem Aus­
tritt zu einem Biindel vereinigt und konnen daher leicht in ihrer Totalitat 
getroffen werden; nur die inneren Augenmuskeln bleiben oft frei, da die zu­
gehorigen Fasern nahe der Mittellinie des Gehirns absteigen. und sich zum 
Nervenstamm spater hinzugesellen. 

Endlich muB hervorgehoben werden, daB manchmal die Kombination von 
Augenmuskellahmung der einen Seite mit gekreuzten Pyramidensymptomen 
auch bei drucksteigernden Prozessen im Bereich der GroBhirnhemispharen (Ab­
scesse, Tumoren) vorkommen kann, wenn namlich der betreffende Hirnnerv 
mitsamt dem Pedunculus durch den von dorsal her (z. B. yom Temporalhirn) 
ausgeubten Druck getroffen werden (vgl. Kap. Temporallappen). Besonders 
der M. levator palpebrae superioris und der Sphincter pupillae werden beim 
SchlafenlappenabsceB leicht auf der Herdseite betroffen. Aber auch beim Klein­
hirnabsceB begegnet man nicht selten Ptosis und Mydriasis. 

Sitzt die Lasion an der Gehirnbasis im Nervenstamm, so ist nicht selten der 
innere Oculomotorius mitinbegriffen, in manchen Fallen ist er initial allein 
affiziert. Bei totaler Liihmung des Nervus oculomotorius findet sich Ptosis, das 
Auge steht in Abduction, es kann nur noch etwas weiter abduziert werden, 
resp. es kann durch den Zug des yom Nervus trochlearis innervierten M. obliquus 
superior nach auBen unten gebracht werden, wobei es durch die Wirkung des 
genannten Muskels bei fehlender Innervation des antagonistischen M. obliquus 
inferior nach innen gerollt wird; die Pupille ist maxi~al weit und starr, auch 
die Akkommodation gelahmt. Ausnahmsweise kann eine basale Erkrankung 
(z. B. ein in der Fossa interpeduncularis liegender Tumor) auch zu doppelseitiger 
Oculomotoriuslahmung fuhren. 

1st der ProzeB an der Gehirnbasis progredient, so beginnt nicht selten die 
Oculomotoriusparese mit Ptose des oberen Lides und es folgen die ubrigen 
Augenmuskeln (vgl. BING). 

Bei Lahmung des M. levator palpebrae superioris. ist die Deckfalte des Ober­
lides verstrichen, dasselbe hangt mehr oder weniger tief herab und verdeckt die 
Pupille teilweise oder ganz. Dies wird, besonders bei beiderseitiger Ptosis, meist 
so korrigiert, daB der Betroffene den Kopf nach riickwarts gebeugt halt; wodurch 
als gegensinnige Bewegung die Augen abwarts rucken. 

Differentialdiagnostisch ist bei isolierter Ptosis zunachst Ptosis pseudoparalytica 
auszuschlieBen, die durch Krampf des Musc. orbicularis oculi (Blepharospasmus) 
bedingt sein kann. 
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Wir sehen dies bei mit Lichtscheu verbundenen Erkrankungen des Auges, bei Binde­
hauterkrankungen, Keratitis, Fremdkorper, Iritis, Glaukom usw. Bei Ptosis durch Lah­
mung konnen wir das Auge ohne Widerstand ofinen, beirn Spasmus des Orbicularis spiiren 
wir bei diesem Versuch mehr minder starken Widerstand; bei ersterer ist der Stirnmuskel 
in quere Falten gelegt und die Augenbraue gehoben, wodurch der Patient das Herabhangen 
des Lides zu korrigieren versucht, bei Orbiculariskrampf finden wir die Stirnhaut in vertikale 
Falten gelegt und die Augenbraue eher tiefer gezogen. 

Die hysterische Ptosis ist meist mit anderen hysterischen Symptomen auch 
am Auge vergesellschaftet (Erblindung, Gesichtsfeldeinschrankung); sie kann 
in manchen Fallen durch La.hmung des Hebers des Oberlides, in anderen durch 
Spasmus des Musc. orbicularis oculi bedingt sein. 

Leicht abzugrenzen ist auch die Ptose, die durch Parese des vom Hals­
sympathicus innervierten, glattmuskeligen Musc. tarsalis bedingt ist. Wir finden 
hiebei meist gleichzeitig Miosis (Lahmung des M. dilatator pupillae), evtl. auch 
Enophthalmus und sonstige Zeichen der Halssympathicuslahmung (vgl. S. 194). 
Die willkiirliche Hebung des Oberlids ist bei dieser Form der Ptose im Gegen­
satz zur Levatorlahmung erhalten. Zur Priifung dieser Funktion empfiehlt es 
sich, die Braue mit der Hand gegen den Orbitalrand niederzudriicken, um die 
Wirkung des Stirnmuskels auszuschalten. Bei Aufforderung zum Offnen der 
Augen bleibt nun bei Levatorlahmung das Oberlid unbeweglich, wahrend es bei 
Lahmung des Sympathicus noch gehoben wird. Auf gleiche Weise konnen wir 
auch Ptose infolge Verdickung resp. Gewichtszunahme des oberen Lids (Ent­
ziindungen, besonders Trachom, Ekzem, Neoplasmen des Oberlids) von der 
Levatorpar~e abgrenzen. In diesen Fallen mag allerdings zum Teil aucn der 
Levator von der Erkrankung direkt betroffen sein. Rein muskuliire Erkrankung 
naben wir bei traumatischer Durchtrennung oder ZerreiBung des Levator vor 
uns, ferner bei Ptose als Teilerscheinung einer myasthenischen Paralyse (s. unten). 
Die letztgenannte Form zeigt im Verlaufe der Erkrankung Schwankungen, da 
der Muskel rasch erschopfbar ist. Bei dieser in der Regel doppelseitigen Form 
ist meist eine tiefe, eingesunkene Furche zwischen oberem Orbitalrand und 
Bulbus sichtbar. Auch in manchen Fallen angeborener Ptose (ein- und doppel­
seitig) liegt eine Muskelaffektion (Schwache oder Aplasie des Levator) vor, die 
auch den M. rectus superior betreffen kann; in anderen Fallen handelt es sich 
um Aplasie der zugehorigen Kernabschnitte. Haben wir die genannten Moglich­
keiten ausgeschlossen, so konnen wir Affektion der den Levator versorgenden 
Oculomotoriusanteile annehmen. Als differentialdiagnostisch nicht unwichtig sei 
noch erwahnt, daB die Levatorparese in eine Kontraktur dieses Muskels iiber­
gehen kann; aus der Ptose entwickelt sich dann das sog. Pseudo-Graefesche 
Symptom: beirn Blick nach unten bleibt das Oberlid zurUck, so daB zwischen 
diesem und der Cornea die Sklera sichtbar wird. 

Aus dem Zusammentreffen der Oculomotoriusparese mit Schmerzen und 
Lahmungserscheinungen irn Bereiche des Trigeminus, besonders des 1. Astes, 
schlieBen wir auf den Sitz des Prozesses nahe der Duradecke des Sinus cavernosus, 
in der der Oculomotorius eingebettet verlauftl. In diesem Fall ist oft auch der 
innere Oculomotorius gelahmt (die Pupille reagiert weder auf Licht noch auf 
Konvergenz, die Akkommodation ist gelahmt); die Pupille ist aber in diesen 

1 Doch ist nicht zu vergessen, daB es auch bei sog. rheumatischer Erkrankung zu 
gleichzeitigen Affektionen des dritten und fiinften Hirnnerven kommen kann (Polyneuritis), 
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Fallen meist nur mittelweit, weil auch die die Art. carot. interna begleitenden 
Sympathicusfasern affiziert sind, deren tonische Innervation sonst die Pupille 
ad maximum erweitert halten wiirde. Besteht neben der Farese des Oculo­
motorius noch Trochlearis- oder Abducensparese, so kommt der Sinus cavernosus 
oder die Fi8sura orbitali8 8uperior in Frage, wo aIle diese Nerven nahe beisammen­
liegen. 

Relativ haufig wird der Nervus oculomotorius bei Tumoren der Hypophyse 
betroffen, meist in Gemeinschaft mit anderen Augenmuskelnerven oder dem 
Nervus opticus. 

Bei der periodi8chen Oculornotoriusliihmung kommt es in mehr minder regel­
maBigen Abstanden zu migraneahnlichen Aniallen (halbseitiger Stirnkopfschmerz 
resp. Augenschmerz, Unwohlseill, Erbrechen), die eine auf der Seite des Schmerzes 
sich entwickelnde, meist vollkommene Oculomotoriuslahmung einleiten. Diese 
Lahmung iiberdauert den Schmerzanfall, kann selbst wochenlang anhalten, ihre 
Riickbildung in der anfallsfreien Zeit ist in manchen Fallen vollkommen, in 
anderen nur partiell; es k6nnen schlieBIich nach wiederholten Attacken die 
Lahmungserscheinungen zum Teil wenigstens bestehen bleiben. Affektion des 
1. oder 2. Trigeminusastes (im Sinne der Reizung oder der Hypasthesie) kann 
das Bild komplizieren. Wahrend eine Anzahl von Autoren im AnschluB an 
CHARCOT das Leiden als eine besondere Migraneform (Migraine opthalmo­
plegique) betrachten, sondert z. B. MOEBIUS FaIle von Hemikranie mit Augen­
muskellahmung (OPPENHEIM) von der periodischen Oculomotoriuslahmung, wo­
fiir Atypien im Verlauf des die letztere begleitenden Kopfschmerzes (lange Dauer 
desselben) gegeniiber der eigentIichen Migrane sprechen. Auch wurden in den 
zur Autopsie gelangten Fallen (z. B. THOMSEN-RICHTER, KARPLUS,. SmONOYA) 
organische Affektionen des Oculomotorius an der Hirnbasis (Tumoren, entziiud­
Hche Prozesse) aufgedeckt. Selten ist das rezidivierende Auftreten einer Ab­
ducens- oder Trochlearislahmung (z. B. Fall von A. FUCHS) zusammen mit Migrane. 

Ob sich bei isoIierter Farese des bloB den Musculus obIiquus sup. inner­
vierenden Trochleari8 die Lasion im Kern, in seinen Nervenfasern bis zu seinem 
Austritt oder im weiteren Verlaufe des Nerven befindet, ist in den meisten Fallen 
schwer zu ermitteln. SchIieBt sich der Farese des Trochlearis eine Lahmung 
des M. rectus info oder des M. obIiquus info an, so spricht dies wohl am ehesten 
fiir eine Kernlahmung, da die letztgenannten Muskeln von Abschnitten des 
Oculomotoriuskerns innerviert werden, welche dem Trochleariskern benachbart 
Iiegen (vgl. Abb. 51). Sind beide Trochleares gelahmt, so ist der Sitz der Lasion 
in der Nahe der Kreuzung der beiderseitigen Wurzeln iiber dem Aquaeductus 
Sylvii vor ihl'em Austritt aus dem Gehirn zu vermuten (z. B. Druckwirkung 
benachbarter Tumoren). Besteht neben der Trochlearislahmung gekreuzte Ex. 
tremitatenlahmung, so ist der Nerv an der Gehirnbasis ergriffen. Begleitet die 
Trochlearisparese eine Affektion des Trigeminus derselben Seite, so spricht dies 
fiir den Sitz der Erkrankung im Sinus cavernosus. 1st neben dem Trochlearis 
der Oculomotorius oder Abducens paretisch, so haben wir wohl die Storung im 
Sinus cavernosus oder in der Fissura orbitalis superior zu suchen. 

Was den N. abducen8 anlangt, so ist die Affektion seines Kerns in der Regel 
mit der des ihn umschlingenden Facialisknies und des hinteren Langsbiindels ver­
gesellschaftet, so daB die Abducensparese mit homolateraler Facialisparese und 
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BIicklahmung resp. Deviation conjuguee nach der Gegenseite (vgl. S. 26) ver­
gesellschaftet ist; Herde, welche die Abducenswurzeln einbeziehen, werden kom­
biniert mit der homolateralen Augenmuskellahmung gegenseitig halbseitige Pyra­
midenzeichen resp. Storungen der Tiefensensibilitat hervorrufen (Affektion der 
Pyramidenbahn resp. des Lemniscus medialis, vgl. S.25). 

In seinem peripheren, intrakraniellen VerIaufe wird der N. abducens sehr 
leicht nicht nur bei Affektionen an der Schadelbasis (Trauma!) geschadigt, 
sondern auch bei fernabliegenden Prozessen, besonders bei Steigerung des intra­
kraniellen Druckes; so findet sich denn eine Abducensparese nicht nur bei 
Kleinhirntumoren (oder -abscessen) und Briickenwinkeltumoren, sondern auch 
bei GroBhirntumoren verschiedenster Lokalisation, resp. auch beim otitischen 
HirnabsceB und ist hier bloB als Zeichen der Drucksteigerung aufzufassen. 
Abducenslahmung bei Otitis media suppurativa (GRADENIGOS Symptom) ist 
wahrscheinlich auf eine circumscripte Meningitis nahe der Felsenbeinspitze 
zuriickzufiihren. 

Findet sich neben der Parese des Abducens eine des zweiten Trigeminusastes, 
so ist der Sitz der Lasion in der Kuppe der Fossa pterygopalatina zu vermuten 
(s. BEHRl). Gesellt sich zur Lahmung des Abducens eine solche des Oculo­
motorius oder Trochlearis, sowie eine Neuralgie des ersten Trigeminusastes (evtl. 
Hypasthesie dieses Astes), so ist der Sitz der Erkrankung der Sinus cavernosus 
oder die Fissura orbitalis superior. Sinusthrombose, Eiterungen im Sinus sphe­
noidalis, aber auch von der Hypophyse oder dem Temporallappen vordringende 
Tumoren kommen hier in Betracht. Bei Tumoren der Fissura orbitalis superior 
kann infolge lThergreifens auf den benachbarten Opticus leicht Amaurose hin­
zukommen. 

c) Ursachen der Augenmuskellahmungen. 

Eine traumatische Schadigung der Augenmuskelnerven erfolgt vor aHem bei 
Schadelbasisfrakturen. Sie k6nnen hierbei gezerrt, zerrissen oder von Blutungen 
durchsetzt werden, sie werden an der Schadelbasis besonders bei ihrem Durch­
tritt durch den Knochen (Fissura orbitalis superior) verIetzt, k6nnen ferner in 
der Orbita durch eine von auBen her einwirkende Gewalt beschadigt werden. 

Von vasculiiren Prozessen, wie Arteriosklerose der basalen HirngefaBe (zum 
Teil Kompressionswirkung), Blutungen und Erweichungen verschiedener Lokali­
sation, Aneurysmen an der Schadelbasis abgesehen, kommen sowohl an den 
peripheren Nerven wie auch im Kerngebiete vor allem toxisch-degenerative 
(Alkohol, Nicotin, Diabetes, Bleiintoxikation, Fisch- und Fleischvergiftung 2) und 
infektios-entzundliche Prozesse in Betracht (Neuritis rheumatica, Lues 3, Diph­
therie 4 , Sinusthrombose, Herpes zoster ophthalmicus, Polioencephalitis haem or-

1 BEliR, Z. Augenheilk. 55, 293 (1925). 
2 Bei Botulismus sind meist zunachst die inneren Augenmuskeln beiderseits betroffen. 
3 Bei Lues spielen nicht nur Infiltrationen der Nerven, sondern auch Periostitis der 

Schadelbasis eine Rolle. Die nach Salvarsaninjektionen zu beobachtenden Augenmuskel­
lahmungen diirften als Folge einer Aktivierung des luetischen Prozesses durch kleine Sal­
varsandosen zu betrachten sein (Herxheimer.Reaktion). Die nach Lumbalpunktion zu beob­
achtenden Augenmuskellahmungen sind vielleicht Folgen kleiner Blutungen pathologisch 
veranderter GefaBe (besonders bei Luetikern). 

4 Die postdiphtherische Liihmung betrifft zwar meist den Ciliarmuskel, manchmal aber 
auch auBere Augenmuskeln. 
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rhagica superior!, epidemische Encephalitis). Auch die multiple Sklerose kann 
Herde im Bereiche der Augenmuskelkerne und ihrer Wurzeln setzen. Bei Menin­
gitis der verschiedensten Ursache erkranken die von der Infiltration umschei­
deten oder durchsetzten Wurzelb-undeI. Haufig sehen wir, daB die luetische 
Basalmeningitis zu Erkrankungen des Oculomotorius bei seinem Austritt aus 
dem Gehirn fiihrt. Die fliichtigen Doppelbilder der Tabiker sind teils auf vor­
iibergehende Kernaffektionen, teils auf leichte meningeale Infiltrate zuriickzu­
fiihren, welche die Wurzelbiindel in Mitleidenschaft ziehen. 

Erkrankungen der Nasennebenhohlen (Keilbeinhohle und hinteres Siebbein), 
sowohl entziindlicher Natur als auch von hier ausgehende Tumoren konnen die 
Augenmuskelnerven affizieren. Bei eitriger Mittelohrentziindung findet man 
bisweilen eine Abducenslahmung der gleichen Seite infolge Erkrankung der 
Pyramidenspitze, resp. umschriebener Meningitis in deren Nachbarschaft (GRA­
DENIGO). 

Haufig sind Tumoren die Ursache fiir das Zustandekommen einer Augen­
muskellahmung, wobei ein direktes Ergriffenwe!den der Kerne und Wurzeln 
durch Hirntumoren, wie auch ein Druck auf die Nerven, resp. ein Umwachsen­
werden derselben besonders bei Sitz an der Him- oder Schadelbasis (Sinus caver­
nosus, Fissura orbitalis superior, Naselmebenhohlen) in Betracht kommt. Aber 
schon die Drucksteigerung im Schadelinnern durch einen von der Schadelbasis 
entfernt gelegenen Tumor oder AbsceB geniigt, daB ein Augenmuskelnerv, haupt­
sachlich der Abducens, geschadigt wird. 

Abgesehen von diesen erworbenen Augenmuskellahmungen kennen wir auch 
angeborene (z. B. Lahmung des Rectus sup., kombiniert mit Ptose), die teils 
auf Entwicklungsstorungen der betreffenden Muskeln, teils auf Kernaplasie 
zuriickzufiihren sind. Auch familiares Auftreten von Augenmuskellahmungen 
wurde beschrieben. 

Eine kongenitale Disposition diirfte in jenen Fallen von Ptose resp. Lahmung 
auBerer Augenmuskeln eine Rolle spielen, bei welchen diese Symptome Teil­
erscheinung einer myasthenischen Paralyse2 (Myasthenia gravis pseudoparalytica) 
darstellen. 

Lagophthalmus, Diplegia facialis, Kaumuskelschwache, dysarthrische und dyspha­
gische Storungen, Schwache der Nacken-, Rumpf-, Extremitatenmuskulatur kiinnen mit 
den Augensymptomen kombiniert sein; doch kiinnen diese lange Zeit im Vordergrund der 
Erscheinungen stehen (z. B. Beobachtung von KARPLUS). Charakteristisch fiir diese Erkran­
kung ist das Fehlen von Atrophie und Entartungsreaktion der betroffenen Muskeln. Diese 
sind aber abnorm ermiidbar, was sich auch meist bei faradischer Reizung derselben in regel­
"i:naBigen Abstanden durch die rasche Abnahme, resp. das Erliischen der Kontraktion zeigt 
(myasthenische Reaktion). Die Lahmung kann sich riickbilden, um nach Jahren erst wieder­
zukehren, so daB die Erkrankung evtI. iiber Jahrzehnte sich erstreckend, einen remittierenden 
Verlauf zeigt, wobei psychische Traumen, Ermiidung, Infektionskrankheiten einen neuer­
lichen Riickfall ausliisen kiinnen. Fiir die Bedeutung des dispositionellen Faktors bei der 
Entstehung dieses Leidens spricht der Befund eines Thymus persistens; sonst findet man 

1 Nach neueren Untersuchungen (GAMPER) scheint bei dieser auf chroni8chen Alkoho­
li8mu8 zuriickgefiihrten Form die entziindliche und hamorrhagische Komponente gegeniiber 
proliferativen Vorgangen am GefaBapparate und der Glia in den Hintergrund zu treten. 
Die inneren Augenmuskeln sind bei dieser Erkrankung meist verschont. Schwere Allgemein­
erscheinungen (BewuBtseinsstorungen) beherrschen das Bild. 

2 H. OPPENHEIM, Myasthenische Paralyse, Berlin 1901. 
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anatomisch vor allem mononucleare Muskelinfiltrate, die vielleicht auf die Bedeutung von 
Toxinen (Stoffwechselgifte?, innersekretorische Stiirungen?) bei der Genese dieses unklaren 
Leidens hinweisen. 

Bei Hysterie kommt es meist zu Krampfzustanden einzelner Augenmuskeln, 
die Lahmungen der Antagonisten vortauschen konnen; das Vorkommen echter 
Lahmungen der Augenmuskeln wird von erfahrenen Autoren, wie OPPENHEIM, 
skeptisch beurteilt. 

d) Therapie. 

Die Behandlung der Augenmuskellahmung ist vor allem eine atiologische. 
Bei Schadelbasisfraktur lagern wir den Patienten ruhig. Bei Lues wird Jod in grii13eren 

Dasen verordnet (Natrium jodatum 2-3 g taglich), weiters sind die iiblichen antiluetischen 
Kuren angezeigt (Quecksilber- resp. Wismutinjektionen, kombiniert mit Neosalvarsan), evtl. 
auch andere Arsenpraparate (Spirozid jeden 2. Tag 3-4mal taglich 0,25 g durch 4 Wochen). 
Bei Arteriosklerose geben wir Diuretin (2-3mal 0,5 g taglich), evtl. kombiniert mit Luminal 
(0,06-0,1 g taglich), Jodpraparate (z. B. taglich 1-2 g Natr. jodat.), gegebenenfalls ist ein 
Aderla13 vorzunehmen (Ablassen von 250-500 ccm Blut). Die Verordnung von kohlehydrat­
freier Kost, evtl. Insulin bei Diabetes kann hier nur kurz erwahnt werden. Bei Hirn­
tumor kommt Freilegung und Exstirpation desselben resp. eine Palliativtrepanation (CUSHING) 
oder Riintgenbestrahlung bei Inoperabilitat in Betracht. Bei Encephalitis kommen Schwitz­
kuren, parenterale Eiwei13therapie in Frage (Omnadin, Vaccineurin, Milchinjektionen). 1m 
FaIle einer Nebenhiihleneiterung bringen wir die geschwollenen Nasenmuscheln durch 10 
bis 20 % Cocainl6sung, gemischt mit einigen Tropfen einer 1 promill. Adrenalinlosung, zur 
Abschwellung und iiffnen so die AusfiihrungEgange der Nebenhohlen, damit deren Sekret 
abflie13en kann; unterstiitzend wirken Kopflichtbader; evtl. miissen Teile der mittleren 
Muscheln reseziert, die mittlere Muschel disloziert, resp. die erkrankten Nebenhohlen 
operativ eroffnet werden, urn dem Eitel' Abflu13 zu verschaffen. 

Als allgemeine Hilfsmittel dienen in der Behandlung Schwitzkuren (Salicyl­
praparate, Pilocarpininjektionen), Jodnatrium (1-1,5 g taglich), ferner kann 
Galvanisation versucht werden, indem man eine gut angefeuchtete flache Elek­
trode auf die Lider, die zweite auf den Nacken aufsetzt und den Strom 
(1-2 MA) einige Male unterbricht. 

Sehr wichtig ist es, die Doppelbilder auszuschalten, die haufig dem Patienten 
jegliches Arbeiten lmd selbst das Herumgehen unmoglich machen. Wir erreichen 
dies durch VerschluB (Verbinden) eines Auges (meist des Auges mit dem gelahmten 
Muskel, evtl. des normal beweglichen Auges, wenn das andere die bessere Seh­
scharfe aufweist). Man kann auch eine Brille mit einem mattierten Glas ver­
ordnen, evtl. nur den Teil des Glases mattieren, del' im Wirkungsbereich des 
gelahmten Muskels liegt; mitunter wirken dunkle Glaser, von denen das auf der 
Seite des kranken Auges -viel dunhler ist, kosmetisch besser. 
. Bei geringen Paresen konnen Prismen in entsprechender Lage die Doppel­
bilder beseitigen, doch konnen kaum mehr als 6-8 0 ertragen werden. 

In seltenen Fallen kann, wenn eine Augenmuskellahmung durch Jahre be­
steht und bereits eine fixierte Schielstellung vorhanden ist, eine Schieloperation 
in Frage kommen (Vorlagerung des gelahmten Muskels oder zweckmaBiger 
Riichlagerung des Antagonisten). 

Besteht eine Ptose des Oberlides, so kommen in Betracht: die Operation 
nach HESS, bei der die Lidhaut von der Unterlage losgelost und durch Nahte 
gehoben wird, die von der Stirne bis zum Lidrande gelegt werden, ferner die 
Vorlagerung des Levator palpebrae superioris, falls dieser noch funktionstiichtig 
ist. Seine Sehne wird mit _ mehreren Nahten gefaBt, vom Tarsus abgeschnitten 
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und weit vorgenaht; weiters kann ein Teil des M. rectus superior in die Sehne des 
Levator palpebrae superioris eingenaht werden (MOTAIS). 

4. Augenmuskelkrampfe. 

Krampjzustiinde einzelner Augenmuskeln sind selten, eher sind Krampfe 
assoziiert wirkender Muskeln zu beobachten (s. Blickkrampfe); immerhin ist die 
Kenntnis des Vorkommens von Augenmuskelkrampfen notwendig, da diese 
ahnliche Symptome erzeugen konnen wie die Lahmung eines (zum Teil wenigstens) 
synergistischen Muskels des nichtbetroffenen Auges. So wird z. B. die Sympto­
matologie eines Krampfes des rechten Rectus superior der Parese des linken 
Obliquus inferior bezuglich des Schielens und der Stellung der Doppelbilder z. T. 
ahnlich sein. Krampfe einzelner Augenmuskeln wurden bei Chorea, Athetose, 
Epilepsie, Migrane beobachtet. 

5. Die assoziierten Augenbewegungen und ihre Storungen. 

Willkiirlich und reflektorisch konnen normalerweise lediglich assoziierte Be­
wegungen, d. h. Bewegungen beider Augen in gleicher Richtung, gleichem Aus­
maB und gleicher Geschwindigkeit ausgefuhrt werden. 

a) Die corticale Innervation der Augenbewegungen und die Blick­
bahn. 

Wahrend in den Kernen der Augenmuskelnerven einzelne Augenmuskeln 
vertreten sind, also bei Reizung oder Zerstorung einzelner Kernabschnitte mehr 
minder isolierte Kontraktion resp. Lahmung einzelner Augenmuskeln die Folge 
ist, sind in der Rinde, iihnlich wie fUr die Skeletmuskulatur, nicht einzelne 
Augenmuskeln, sondern bestimmte Bewegungen der Augen lokalisiert, an denen 
meist mehrere Muskeln teilhaben. Normalerweise werden bei Rindenreizung 
ebenso wie bei willkiirlicher Augenbewegung immer beide Augen in gleicher 
Richtung bewegt, es kommt zu konjugierter Deviation beider Augen. Solche 
konjugierte Augenbewegungen lassen sich von zwei Arealen aus hervorrufen, 
von der zweiten Stirnwindung und vom Occipitalhirn, besonders dem an der 
Grenze von Scheitel- und Hinterhauptslappen gelegenen, das caudale Ende der 
ersten Temporalfurche umschlingenden Gyrus angularis1• Yom frontalen Zentrum 
(FERRIER, MOTT und SCHAEFER u. a.) lassen sich nicht nur horizontale, zur 
Gegenseite gerichtete Augenbewegungen, kombiniert mit gleichgerichteten Kopf­
bewegungen, sondern auch vertikale und Konvergenzbewegungen, Offnen der 
Lider, Pupillenerweiterung auslOsen. 

Vom Occipitalhirn kann man im Tierversuch gewohnlich erst mit stiirkeren 
Stromen als vom Stirnhirn her Augenbewegungen hervorrufen, die meist wieder 
in einer konjugierten Deviation zur Gegenseite bestehen; aber auch Vertikal­
bewegungen, Konvergenz, Pupillenerweiterung konnen auftreten (FERRIER, 
LUCIANI und TAMBURINI, MINKOWSKI u. a.). Die Reizeffekte sind aber nicht 
bloB auf den Gyr. angularis zu beziehen, lassen sich vielmehr von einem relativ 

1 FERRIER, Functions of the brain. London 1876 u. 1886. - LUCIANI u. TAMBURINl:, 
Riv. spero Freniatr. 1819. - SCHAEFER, E. A., Brain 11, 1 (1888). ~ MrNKowSKI, Pfliigers 
Arch. 141, 171 (1911). - BARANY, C., U. O. VOGT, J. Psychol. u. Neur. 30 (1923). - Weitere 
Literatur besonders bei CORDS, Graefes Arch. ln, 58 (1926). 
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groBen Gebiet der occipitalen Konvexitat resp. auch von der Medialf1ache des 
Hinterhauptslappens auslosen. Sie sind nicht an die Existenz des frontalen 
Augenbewegungszentrums gekniipft (SCHAEFER und DANILLo). Wahrend das 
frontale Zentrum vor allem fiir die Auslosung willkiirlicher Augenbewegungen 
zu dienen scheint, diirfte das occipitale in erster Linie reflektorische Blick­
bewegungen auf optische Reize vermitteln. Neuerdings haben besonders BARANY, 
C. und O. VOGT Unterschiede" zwischen dem Effekt frontaler und occipitaler 
Reizung nachgewiesen (im ersteren FaIle Auslosung schnellerer Augenzuckungen, 
im letzteren langsame, ruckweise Bewegungen; auch wird ein Kaltwassernystag­
mus von beiden Stellen gegensatzlich beeinfluBt). Auch beim Menschen konnte 
Augendeviation nach der Gegenseite nebst Photopsien und optischen Halluzi­
nationen von der occipitalen Konvexitat ausgelost werden (FOERSTER). 

Die corticalen Zentren beider Seiten sind wenigstens beziiglich der horizontalen 
Augenbewegungen einander antagonistisch, indem Reizung der frontalen oder 
occipitalen Zentren einer Seite, wie erwlihnt, eine Augenablenkung zur Gegenseite 
bewirkt. Es scheint, daB auch im sog. Ruhezustand von den genannten Zentren 
Dauerimpulse zur Peripherie flieBen; denn man kann beobachten, daB Zerstorung 
einer der genannten Stellen wenigstens vOriibergehend ahnlich wirkt wie eine 
Reizung der Gegenseite, also den EinfluB des antagonistischen, kontralateralen 
Rindenzentrums hervortreten laBt. Bei Erkrankungen, bei welch en ein zu­
nehmender Druck auf die Rinde einer Seite" ausgeiibt wird, wie beispielsweise 
bei einer extraduralen Blutung iiber dem Stirnhirn infolge ZerreiBung der Arteria 
meningea media, kann man die Aufeinanderfolge von Reiz- und Lahmungs­
erscheinungen, also zunachst Deviation beider Augen nach der gesunden Hemi­
sphare, weiterhin konjugierte Deviation zur Seite der Erkrankung beobachten. 
Doch vermag der Ausfall besonders der occipitalen Zentren in bezug auf die 
willkiirliche Seitenwendung der Augen ziemlich rasch kompensiert zu werden. 

Die zentrifugalen Bahnen aus dem Stirnhirn treten in die innere Kapsel ein. 
Die corticofugale Faserung aus dem Occipitallappen, speziell aus der die Area 
striata umgebenden "optisch-motorischen" Zone, scheint sich zur Radiatio optica 
zu begeben; hierbei scheint ein betrachtlicher Faserteil unter dem Gyr. angularis 
vorbeizuziehen und dadurch bei Reizung oder Zerstorung dieser Stelle leicht 
betroffen werden zu konnen, was das Auftreten von Deviation conjuguee gerade 
bei Affektion dieser Stelle erklart. In der lateralen Wand des Hinter- resp. 
Unterhorns liegt diese Faserung als Strat. sagittale internum innen von der 
corticopetalen optischen Faserung. Sie findet sich weiter im hintersten Teil der 
inneren Kapsel und endet teils im Pulvinar, teils im Dach der vorderen Vier­
hiigel und im auBeren Kniehocker; inwiefern diese Ganglien mit der tJber­
tragung der Impulse zu den Augenmuskeln zu tun haben, ist noch unklar; die 
Vierhiigel sind hiezu jedenfalls nicht notwendig (BERNREIMER, NIESSL VON 
MAYENDORF), ebensowenig die Intaktheit der hinteren Commissur (KEN TAGA1). 

Der weitere Verlauf der Blickbahn ist, wenigstens fiir die Faserung aus dem 
Frontalhirn, im Pedunculus cerebri zu suchen. Fiir den bisher geschilderten 
Teil der Blickbahn gilt ebenfalls, daB Reizung zu Deviation nach der Gegen­
seite, Ausschaltung zu konjugierter Augenbewegung nach der gleichen Seite 

1 Pfliigers Arch. 223, 116 (1929). 
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fiihrt. 1m Mittelhirn bzw. im vordersten Abschnitte der Brocke diirfte die Blick­
bahn die Mittellinie uberschreiten. 

Yom Rautenhirn an scheint der Weg der Blickbahn mit dem der vestibuHiren 
Reflexe auf die Augen gemeinsam zu sein, bzw. es scheint hier der corticale 
Impuls die Bahn des vestibularen Reflexes zu benutzen, urn die Augenmuskeln 
zu erreichen. Es hat vor allem A. SPITZERl darauf hingewiesen, daB bei Zer­
stcirung des hinteren Langsbiindels Blicklahmung eintritt, wobei die Regel auf­
gestellt werden kann, daB Reizung eines hinteren Langsbiindels Deviation der 
Augen zur gleichen Seite, Ausschaltung eines Fascicul. longitud. poster. Blick­
lahmung nach dieser Seite, resp. Deviation zur Gegenseite hervorruft (vgl. auch 
MUSKENS2). Fur das Zustandekommen konjugierter Augenbewegungen nach 
Cortexreizung erwies sich in Versuchen von SPIEGEL und TOKAy3 die Intaktheit 
des hinteren Langsbiindels sogar wichtiger als fiir die Entstehung labyrinthar 
ausgeloster; die Zerstorung des genannten Biindels konnte in bezug auf die 
erstere Ftmktion schwerer kompensiert werden, als in bezug auf die letztere. 

Was den Eintritt der corticofugalen Bahn in das hintere Langsbiindel an­
langt, so scheint dieser, wenigstens fiir die frontalen Impulse, durch Vermitt­
lung der Neurone der Vestibulariskerne zu erfolgen, bzw. es ist anzunehmen, 
daB die im hinteren Langsbiindel verlaufenden Fasern aus den Vestibularis­
kernen zu den Augenmuskeln der Vermittlung sowohl labyrintharer als auch 
corticaler Erregungen auf die Augenmuskelkerne dienen, soweit wenigstens die 
horizontalen Augenbewegungen in Betracht kommen. Zerstcirt man namlich 
beiderseitig die Vestibulariskerne und vergleicht man die Wirkung einer Reizung 
der frontalen Augenmuskelzentren vor und nach dieser Lasion, so zeigt sich, 
daB die Vestibulariskernverletzung diesen Reizeffekt wesentlich verandert. An 
Stelle der normalen, vorwiegend horizontalen, konjugierten Deviation sind nun 
besonders Vertikalbewegungen (manchmal bei inkompletter Vestibulariskern­
verletzung horizontale oder rotatorische Bewegungen zur Reizseite) zu beob­
achten (SPIEGEL und TESCHLER4). Es kommt damit zu einer Wirkung ahnlich 
jener, wie sie auch nach Durchschneidung des hinteren Langsbundels im vorder­
sten Tell der Brocke beobachtet werden kann. Insbesondere fiir die horizontalen 
Augenbewegungen scheinen also die corticalen Impulse .erst durch Vermittlung 
von Neuronen der Vestibulariskerne in das hintere Langsbundel einzutreten. 

Dies macht es begreiflich, wieso es auch bei Reizung der corticalen Augen­
zentren zu einem Wirksamwerden des Gesetzes der reziproken Hemmung der 
Antagoni8ten kommt (SHERRINGTON5). Reizt man die corticalen Augenzentren 
der linken Hemisphare, so wird nicht nur eine Kontraktion der Reehtswender 
beider Augen ausgelost (M. reet. ext. dext. und M. reet. into sin.), sondern es 
kommt aueh zu einer Ersehlafftmg der Linkswender beider Augen (M. reet. ext. 
sin. und M. reet. into dext.), was am besten daraus hervorgeht, daB aueh trotz 
der Lahmung oder Durehsehneidung der Reehtswender die Reizung der betreffen­
den Rindenzentren noch immer eine Rechtswendung der Augen, wenigstens bis 

1 SPITZER, A., Obersteiners Arb. 6, 1 (1899); 25, 423 (1924). 
2 MUSKENS, L., Mschr. Psychiatr. 76, 268 (1930). 
3 SPIEGEL, E., u. L. TOKAY, Arb. neur. Inst. Wien 32, 138 (1930). 
4 Pfliigers Arch. 222, 359 (1929). 
5 SHEE,RINGTON, O. S., Proc. Roy. Soc. Lond. 53, 407 (1893). 
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zur Mittellinie, auszulosen vermag. Nachdem jedeshintere Langsbiindel, wie 
oben erwahnt, Erregungen fUr eine konjugierte Deviation beider Augen zu seiner 
Seite leitet, muB es also bei Innervation der linksseitigen Rindenzentren gleich­
zeitig zur Erregung des rechten hinteren Langsbiindels und zur Hemmung des 
linken kommen. Dies. wird durch die oben angefiihrten Befunde begreiflich, 
welche darauf hinweisen, daB die corticale Blickbahn erst nach Umschaltung 
in den Vestibulariskemen den Weg ins hintere Langsbiindel findet, nachdem 
die Vestibulariskeme Fasem ins gekreuzte und ins gleichseitige hintere Langs­
biindel entsenden. Man kann sich vorstellen, daB die corticofugalen Erregungen 
im Bereiche der Vestibulariskeme dieselben Mechanismen benutzen wie die 
vestibulare Erregung (vgl. S.240). 

Die sonst fibliche Vorstellung fiber das Zustandekommen reflektorischer 
Hemmungen geht dahin, daB eine Erregung so weit abgeschwacht zu der 
betreffenden Zellgruppe geleitet wird, daB sie dieselbe nicht mehr erreichen 
kann, daB sie aber wohl eine Refraktiirperiode in der durchlaufenen Strecke 
hinterlaBt und damit die betreffenden Zellen von den sie sonst erregenden Im­
pulsen blockiert (vgl. zusammenfassende Darstellung bei SPIEGELl). Wenden 
wir diese Vorstellung. auf unseren Fall an und nennen wir jene Zellen des Vestibu­
lariskemgebietes, die Fasem in das linke hintere Langsbiindel senden, L-Zellen, 
jene, die Fasem in das rechte hintere Langsbiindel abgeben, R-Zellen, so wird 
also eine labyrinthare Erregung bei Auslosung einer Augendeviation nach rechts 
zu den R-Zellen ziemlich ungeschwacht gelangen, vor Erreichen der L-~ellen 
(etwa durch erhohte Widerstande in den betreffenden Kollateralen) stark ab­
geschwacht werden. Die in den Fasem des linken hinteren Langsbiindels ge­
leiteten Erregungen werden dadurch die Synapsen zu den zugehorigen motori­
schen Zellen (Zentren des M. recto ext. sin. und M. recto into dext.) nicht mehr 
zu durchsetzen vermogen; sie werden aber wohl in der durchlaufenen Strecke 
ein Refraktarstadium hinterlassen und dadurch die genannten Augenmuskel­
keme von den sie normalerweise erregenden Impulsen mehr minder absperren. 

In Abb. 55 ist dieser Mechanismus schematisch so dargestellt, daB eine 
Rechtsdeviation auslosende Vestibularisfaser r einfach der R-Zelle die periphere 
Erregung zuleitet; um eine L-Zelle zu erreichen, muB dagegen der von r zu­
geleitete Impuls eine Kollaterale der R-Zelle benutzen und erreicht erst mittels 
dieser die L-Zelle, was eine Abschwachung bedingt. Nachdem Augendeviation von 
jedemLabyrinth aus nach beiden Seiten (durch verschieden gerichteteEndolymph­
bewegungen, Warme- oder KaItereizung) ausgelost werden kann, muB man 
annehmen, daB auf jeder Seite sowohl die R- als auch die L-Zellen von un­
geschwachten, wie auch von abgeschwachten Erregungen betroffen werden konnen. 

Diesen Mechanismus diirfte nun auch die corticale Erregung benutzen, nach­
dem die Versuche von SPIEGEL und TESCHLER die Bedeutung der Vestibularis­
keme ffir das Zustandekommen konjugierter, horizontaler Augenbewegungen 
nach Stirnhirnreizung dartun. Man kann sich einfach vorstellen, daB die Blick­
bahn beispielsweise aus dem linken Cortex die R-Zellen des rechtsseitigen Vesti­
bulariskems erregt und daB nun unter Benutzung des geschilderten Mechanis­
mus die Erregungsumschaltung in den rechtsseitigen Vestibulariskemen so er-

1 Vgl. E. SPIEGEL, Experimentelle Neurologie. I. Teil. Berlin: Karger 1928. 
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folgt, daB erregende Impulse ins rechte, abgeschwachte und daher hemmend 
wirkende ins linke hintere Langsbiindel gelangen und so eine Erregung der 
Rechtswender und Hemmung der Linkswender beider Augen bewirkt wir£ 

Inwiefern die BIickbahn yom Cortex zu den Vestibulariskernen direkt ver­
!ii-uft oder ob sie eine Unterbrechung in subcorticalen GangIienmassen erleidet, ist 
noch als unentschieden zu bezeichnen. Jedenfalls aber entbehren Hypothesen, 
welche ein Blickzentrum im Thalamus, im Vierhiigeldach, in Kernen der Briicken­
haube annehmen, vorderhand einer sicheren experimentellen oder pathologisch­
anatomischen Begriindung. 

Die corticale Innervation vertikaler Augenbewegungen ist noch recht wenig 
erforscht. Zum Tell wenigstens diirften sie auch ohne Vermittlung der Vestibu­
lariskerne resp. des hinteren Langsbiindels zustande kommen konnen, nachdem 

Abb. 55. Cortieale Innervation der Reehtswendung beider Augen. 
cB = corticale Blickbahn; IIp = fase. longitudinal. post.; L = VestibuIariskemzellen mit Fasem zum linken lip; 
R = VestibuIariskernzeIIen mit Fasem zum reehten IIp; Red (Res) = Rect. ext. dext. (sin.); Rid IRis) = Rect. 
into dext. (sin.); l (r) = Linkswendung (Reehtswendung) der Augen innervierende VestibuIarisfasem. Die 

Hemmung der Linkswender der Augen kommt mittels der punktierten Bahnen zustande. 

- wie oben erwahnt - Durchschneidung dieses Biindels im vorderen Tell der 
Briicke bei Rindenreizung vertikale Augenbewegungen hervortreten laBt. Immer­
hin erscheint es aber nicht unmoglich, daB Abschnitte der Vestibulariskerne in 
einen Teil der corticalen Bahn fiir vertikale Augenbewegungen eingeschaltet 
sind, denn es weisen Beobachtungen von POTZL und SITTIG! auf Beziehungen 
von Lasionen des ventro-caudalen Deiters resp. der absteigenden Vestibularis­
wurzel zur HERTWIG-MAGENDIESchen SchielsteIlung (Vertikaldeviation: Auge der 
Herdseite nach unten und etwas nach innen, der Gegenseite nach oben auBen 
deviiert); ferner hat MARBURG 2 auf Grund eines Falles die Vermutung aus­
gesprochen, daB vertikale Blickbewegung nach aufwarts durch Vermittlung des 
linken hinteren Langsbiindels zustandekomme, das gegenseitige hintere Langs­
biindel den Blick nach abwarts innerviere. Es ist· zu erhoffen, daB weitere 
Untersuchungen, besonders histologisch genau kontrollierter FaIle, in diesen 
Fragen zu einer endgiiltigen Klarstellung fiihren werden. 

1 Z. Neur. 95, 701 (1925). 2 Z. Augenheilk. 58, 253 (1926). 
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b) Blicklahmung undDeviation conjuguee. 

Bei Blicklahmung konnen beide Augen, meist im gleichen AusmaB, nicht in 
einer bestimmten Richtung bewegt werden, seltener erfolgt die Storung der 
Augenbewegung ungleichmaBig, so daB z. B. das ab- oder adduzierte Auge 
weiter gegen den Lidwinkel hin bewegt werden kann. 

Man kann sowohl eine Storung der Seitenbewegung der Augen (seitliche 
BlickIahmung) als auch eine solche der Auf- und Abwartsbewegung derselben 
(vertikale Blicklahmung) beobachten. Mit der Blicklahmung kann eine konju­
gierte Deviation (PREVOSTl) der Bulbi verbunden sein, indem diesel ben durch den 
Zug der Antagonisten der betroffenen Muskeln entgegengesetzt der Richtung der 
Blicklahmung zwangsweise abgelenkt werden; so sind z. B. bei Blicklahmung 
nach rechts beide Augen oft nach links gewendet und konnen aus dieser Stellung 
in der Horizontalen nicht mehr bewegt werden, sondern nur auf- oder abwarts. 
Mit der Deviation der Augen kann aber auch eine solche des Kopfes vergesell­
schaftet sein, der nach der Seite der Deviation oder auch nach der entgegen­
gesetzten gewendet sein kann. 

Bei der Blicklahmung, die eine Lahmung einer assoziierten Bewegung dar­
stellt, fallt im Gegensatz zur Augenmuskellahmung nur eine bestimmte Funktion 
der betroffenen Augenmuskeln aus, wahrend dieselben Muskeln fiir eine andere 
Funktion noch in Aktion treten konnen. So kann z. B. die Innervation eines 
M. recto internus bei Seitenwendung unmoglich, bei Konvergenzbewegung er­
halten sein. 

Die Bulbi konnen evtl. reflektorisch in Stellungen auf der Seite der Blick­
lahmung gebracht werden, die sie durch willkiirliche Innervation nicht erreichen. 
Wird, wahrend der Blick des Patienten ein Objekt fixiert, der Kopf ruckartig 
zur Seite gedreht, so hat das Auge das Bestreben, mit der Fixation am Objekt 
haften zu bleiben. Dies erfolgt reflektorisch durch Zusammenarbeit des von der 
Macula ausgehenden Fixationsreflexes und von Impulsen, die vom Vestibular­
apparat ausgelost werden. Besteht nun eine seitliche Bli~klahmung (z. B. nach 
links) und wird der Kopf mit einem Ruck passiv zur Gegenseite gedreht (also 
nach rechts), so wandern die Bulbi durch Wirkung dieser Reflexe in den Lid­
winkel, den sie durch willkiirliche Innervation nicht erreichen konnen (ROTH­
BIELSCHOWSKY). 

Trotz Blicklahmung nach einer Seite konnen die Patienten manchmal doch 
in der Richtung der Lahmung einem vorgehaltenen Gegenstande nachhlicken 
(OPPENHEIM). LaBt man einen derartigen Patienten bei fixiertem Kopf einem 
.Gegenstand langsam nachblicken, so kann er mitunter auch eine ausgiebige 
Augenbewegung in die Richtung machen, in die er ohne vorgehaltenen Gegen­
stand nicht willkiirlich blicken kann. Bei langsamen Bewegungen eines Gegen­
standes soll (BIELSCHOWSKY), sobald dessen Bild auf einer paramacularen Netz­
hautstelle abgebildet wird, ein reflektorisches Nachschauen ausgelost werden, 
das wahrscheinlich iiber die Rinde des Occipitallappens zustande kommt. Infolge 
der langsamen Bewegung des Gegenstandes ist nur ein minimaler Bewegungs­
impuls notig, um die Augen in die neue Stellung zu bringen, in der sie wieder 
fixieren konnen. Dies,er kleine Bewegungszuwachs kann noch geleistet werden, 

1 PREVOST, De la deviation conjuguee. These Paris 1868. 
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eine schnelle willkiirliche Bewegung in groBerem AusmaBe dagegen nicht. Be­
wegt sich der Gegenstand noch weiter, so kann entsprechend der neuerlichen 
Verschiebung wieder der geringe Bewegungszuwachs zur geIahmten Seite reflek­
torisch zustande kommen. 

Die horizontale Biicklahmung tritt sowohl bei Herden im Gro{Jhirn (im 
Stirnhirn, in der Gegend des Gyrus angularis oder in der inneren Kapsel!) als 
auch bei Herden im Rautenhirn (speziell in der Briicke) auf, die meist das hintere 
Langsbiindel oder dessen Nachbarschaft (vorwiegend in der Gegend des Ab­
ducenskerns) betreffen. Die vertikale Blicklahmung findet sich meist bei Affek­
tionen in der Umgebung des Aquaeductus Sylvii. Zur Unterscheidung der cere­
bralen und der pontinen Form der horizontalen Blicklahmung sind eine Reihe 
von Momenten zu beobachten (vgl. Tabelle). 

Symptome 

Richtung der Lahmung 

Augendeviation 
(sofern vorhanden) 

Kopfdeviation 

Fixation eines langsam in 
der Lahmungsrichtung be­

wegten Gegenstandes 
( OPPENHEIM) 

Augenbewegung in der Lah­
mungsrichtung durch Kopf­
drehung (BIELSCROWSKY) 

Vestibulariserregung 

Hirnnervensymptome 

Extremitatenlahmung 

Doppelseitige Lasion 

Horizontale Blieklakmung2. 

Hemisphiirenmsion 

herdkontralateral 

zur Herdseite, fliichtig 

zur Herdseite (sofern vorhanden) 

moglich 

moglich 

Nystagmus meist normal 
auslosbar 

evtI. herdkontralateral 
Parese im Mundast 

des Facialis 

herdkontralateral 
(bei tl"bergreifen auf die moto­
rische Region meist Monople­
gie, bei Affektion der -innercn 

Kapsel Hemiplegie) 

aile Augenbewegungen 
beschrankt (Cycloplegie) 

Lision des Rautenhirns 

zur Herdseite 

zur Gegenseite des Herdes. 
von Dauer 

zur Herd- oder GegenseitE>, 

nicht moglich, 
wenn die Augenmuskelkerne 

mitergriffen sind 

nicht moglich, wenn die Augen­
muskelkerne miterkranken 

SWrungen in der Auslosbarkeit 
des labyrinthii.ren Nystagmus 

evtI. herdgleichseitig M. recto 
ext. (VI) starker betroffen 

, (Doppelbilder!); 
evtI. • herdgleichseitig Facialis­
parese in ailen Asten (Facialis­
knie betroffen); evtI. tl"bergrei­
fen auf das Mittelhirn (N. III)· 

herdkontralateral 
(bei tl"bergreifen auf die Pyra­
midenbahn, meist Hemiplegie) 

horizontale Blicklahmung 
nach beiden Seiten, 

Vertikalbewegungen moglich 

1st bei Hemisphiirenliision die motorische Region resp. deren Faserung befallen, 
so kann man horizontale Blicklahmung nach der Gegenseite, kombiniert mit 

1 Durch Fernwirkung (bes. Druckwirkung) kann as manchmal auch bei Herden in 
anderen Cortexabschnitten resp. in den Stammganglien zu seitlicher Blicklahmung kommen. 

2 Vgl. BIELSCHOWSKY, Erg. Chir. 9 (1916). 
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kontralateraler, inkompletter Facialisparese (Mundast, vgl. S. 344) und Extremi­
tatenlahmung (Monoplegie bei corticalem Sitz, Hemiplegie bei Kapselherd) beob­
achten. Da die Kopf- und Augenwender im Stirnhirn nahe beieinander lokali­
siert sind, kann der Patient manchmal auch den Kopf nicht zur Gegenseite hin­
wenden; so sind bei corticaler Blicklahmung mitunter Auge und Kopf gleichzeitig 
zur Herdseite abgewichen. Eine Riickblldung der Blicklahmung infolge kompen­
satorischen Eintretens der noch funktionierenden Rindenzentren erfolgt relativ 
bald, so daB dann der Patient nur eine Erschwerung der Augenbewegungen nach 
der herdkontralateralen Seite, resp. Nystagmus beim Blick in dieser Richtung 
(blickparetischer Nystagmus, vgl. S. 265) aufweist. 

Bei Herden im Occipitallappen kann es ebenfalls, aber nur wenn sie eine 
groBere Ausdehnung haben, wahrscheinlich zum groBen Tell durch Fernwirkung, 
zu Blicklahmung zur Gegenseite und zur konjugierten Deviation zur Herdseite 
kommen. Meist ist der corticopetale Antell der GRATIOLETschen Sehstrahlung 
mitbetroffen, was sich in kontralateraler, homonymer Hemianopsie auBert. 

N ur bei doppelseitiger Hemispharenlasion ist die durch dieselbe hervorgerufene 
Blicklahmung (Pseudoophthalmoplegia externa, WERNICKE) dauernd. Bei beider­
seitigen Herden im Gyr. angularis kann woW das willkiirliche Blicken auf einen 
bestimmten Punkt, resp. auch das optisch ausgelOste Schauen geschadigt sein, wah­
rend sich durch Schallreize noch konjugierte Augenbewegungen hervorrufen lassen. 

Bei der pontinen, seitlichen Blicklahmung ist im Gegensatz zu der durch 
Hemispharenlasion bedingten die Seitwartsbewegung am linken und am rechten 
Auge oft nicht im gleichen AusmaBe geschadigt. Mitunter ist namlich infolge 
tJbergreifens auf den Nucl. VI der Rect. externus der einen Seite starker be­
eintrachtigt als der Internus der anderen. Damit ist auch das Auftreten von 
Doppelbildern bei dieser Art der Blicklahmung verstandlich. Die pontine Blick­
lahmung betrifft, da die corticofugale Bahn der Seitenwendung weiter kranial 
die Seite kreuzt und jedes hintere Langsbiindel die Impulse fiir die Blickbewe­
gung zu seiner Seite fiihrt, die Blickbewegung zur Seite des Herdes. Auch hier 
kann es zu Deviation der Bulbi, und zwar zur Gegenseite des Herdes, kommen. 
Deviiert auch der Kopf, so erfolgt dessen Deviation, ahnlich wie bei Augen­
muskellahmungen, oft zur Seite der Blicklahmung, also zur Herdseite; dadurch 
bewegen sich die Bulbi zur entgegengesetzten Seite und der Patient kann mit 
geringer Muskelanstrengung und ohne doppelt zu sehen, schauen. Augen- und 
Kopfdeviation erfolgen also hier, im Gegensatz zur Blicklahmung infolge GroB­
hirnerkrankung, nicht ill derselben Richtung; doch erfolgt die Kopfdrehung mit­
unter entgegen der Seite der Blicklahmung, demnach zur selben Seite, nach der 
die Augen deviiert sind, wenn namlich durch den pontinen Herd gleichzeitig die 
Willkiirbahn zum Accessorius und zu den obersten motorischen Halsnerven nach 
ihrer im vorderen Teil der Briicke erfolgenden Kreuzung gelahmt ist (UHTHOFF). 

Mittels des Versuchs von OPPENHEIM (der Patient schaut einem langsam be­
wegten Objekte nach) und des Versuchs von ROTH-BIELSCHOWSKY (Zuriick­
bleiben der Augen bei ruckartigen Bewegungen des Kopfes) laBt sich nicht sicher 
eine Blickliihmung bei Erkrankung des GroBhirns von einer solchen der Briicke 
unterscheiden, da auch bei letzterer die Augen evtl. noch einem langsam be­
wegten Objekt folgen oder bei ruckartigen Kopfbewegungen entgegen der Rich­
tung der Liihmung zuriickbleiben konnen. Greift indes ein supranucleiirer Herd 
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auf die Keme der betroffenen Augenmuske1n iiber, dann tritt der Verlust der 
reHektorischen Erregbarkeit derselben auf und es kann in der entsprechenden 
Richtung kein Nachschauen und kein Zuriickbleiben der Bulbi bei ruckartigen 
Kopfbewegungen eintreten1• 

Iniolge der Lage des Herdes im Bereiche des labyrintharen Reflexbogens zu 
den Augenmuskelkemen kommt es bei der pontinen Blicklahmung haufig auch 
zu Storungen in der A usl08barkeit von Nystagmus bei der Drehpriifung und 
beim Spiilen des Ohres. Wir sehen dann, daB die rasche Komponente des 
labyrintharen Nystagmus nach der Seite der Blicklahmung abgeschwacht 
ist oder nicht auftritt, nur Deviation oder iiherhaupt keine Augenbewegung 
durch den Labyrinthreiz auslOsbar ist. Beim Ubergreifen der Lasion auch auf 
Augenmuskelkeme (z. B. den Abducenskem) wird natiirlich das Auge in der 
betreffenden Richtung zurUckbleiben. GroBhirnherde verursachen hochstens 
voriibergehend eine Schadigung der raschen Komponente nach der Seite der 
Blicklahmung. 

Die pontine Blicklahmung ist nicht so selten doppelseitig, da ein Herd leicht 
auf beide hintere Langsbiindel iibergreift. Liegt der Herd in der Gegend des 
Abducenskerns, so kann es auGer der Blicklahmung auf der Herdseite zur Mit­
beteiligung des Facialis kommen; wenn er bis an die Pyramidenbahn herab­
reicht, auch zu gekreuzter Hemiparese (vgl. Kap. I). Kleinhirntumoren konnen 
ebenfalls durch Femwirkuug auf die Briicke horizontale Blicklahmung hervorrufen. 

Bei der reinen Blicklahmung ist die Konvergenzbewegung meist erhalten. 
In manchen Fallen kann aber eine Schwache derselben bestehen. Dies ist in 
einzelnen Fallen auf ein "Obergreifen auf die Wurzeln des Rectus medialis zurUck­
zufiihren; doch kann nach BIELSCHOWSKY schon infolge Erschopfung des Patienten 
eine Storung der Konvergenz auftreten. 

Ahnlich wie sich die horizontale Blicklahmung bei Hemispharen- und die bei 
Ponsaffektion voneinander unterscheiden lassen, kann man nach BIELSCHOWSKY 
die konjugierte Deviation bei GroBhirn- und die bei Briickenherden trennen. Die 
konjugierte Deviation tritt bei GrofJhirnerkrankung (meist Blutung) im Gegensatz 
zu Herden in der Briicke haufiger und starker ausgesprochen auf, ist meist in­
folge Kompensation von kurzer Dauer. Die Kopfdrehung erfolgt bei der durch 
GroBhirnaffektion bedingten Deviation regelmaBig zur selhen Seite wie die 
Deviation der Augen (meist zur Herdseite als Ausfallssymptom, seltener zur Gegen­
seite als Reizsymptom), die Storung der Seitenwendling ist auf beiden Augen eine 
gleichmaBige, Hemiplegie findet sich auf der Seite der Blicklahmung; bei Herden 
in beiden Hemispharen ist neben der Seitenwendung auch die Augenbewegung auf­
warts und abwarts unmogIich (Cycloplegie). 1m Gegensatz dazuist bei Ponsherden 
die Deviation relativ selten und gering, meist von Dauer, zur Gegenseite gerichtet, 
die Kopfdrehung ist nicht typisch, die Storung der Seitenwender auf beiden Augen 
oft nicht gleichmaBig, Hemiplegie findet sich gekreuzt zur Blicklahmung; bei beider­
seitigen Herden ist nur die seitIiche Bewegung gestort, die vertikale dagegen frei. 

1 Es ist aber hervorzuheben, daB auch bei Verlust der angefiihrten reflektorischen Augen­
bewegungen die Augenmuskelkerne intakt sein konnen (RONNE und BERTELSEN). Man kann 
daher wohl aus der Intaktheit der vestibuIaren Augenreflexe die Unversehrtheit der Augen­
muskelkerne erschlieBen, nicht aber aus dem Feblen dieser Reflexe die Schadigung dieser 
Kerne ableiten [vgl. BARTELS-, Kurz. Handb. d. Ophthalm. 3, 708 (1930)]. 
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Vertikale Blickliihmung findet sich bei Herden in del' Gegend del' Vierhiigel 
(Blutungen, Erweichungen, Encephalitis, Lues cerebri, Tuberkel, Tumoren). Es 
kann Blicklahmung nach oben, nach unten und nach diesen beiden Richtungen 
bestehen. Greift del' Herd auf einen Oculomotoriuskern iiber, so vergesellschaftet 
sich die Blicklahmung mit einer Paralyse derzugeborigen Augenmuskeln. Be­
ziiglich des Verbaltens del' Augen bei langsamer Verschiebung eines vom Blick 
des Patienten fixierten Objekts in vertikaler Richtung odeI' bei ruckweiser Be­
wegung des Kopfes in diesel' Richtung, wabrend del' Blick auf ein Objekt gericbtet 
ist, gilt das bereits oben bei seitlicher Blicklahmung Gesagte. Wenn wir durcb 
Drehung um die Korperachse bei zur Schulter geneigtem Kopf verlikalen 
Nystagmus zu erzeugen tl'achten, seben wir in einer groBen Zahl von Fallen 
in del' Richtung del' Blicklahmung keinen Nystagmus auftl'eten. 

Konjugierle Deviation kann dadurch hervorgerufen sein, daB die antago­
nistische Blickbewegung gelahmt ist, sie kann abel' auch ohne Blicklabmung 
bestehen, wenn beide Bulbi gleichmaBig krampfhaft zur Seite gezogen sind 
(Blickkrampf). Blickkrampfe Mnnen als scitlicbe und vertikale, mit und ohne 
Blicklahmung, mit horizontalem resp. vertikalem Nystagmus, evtl. mit Augen­
muskellahmungen kombiniert vorkommen. Wir sehen in solchen Fallen, daB die 
Bulbi anfallsweise zur Seite, auf- odeI' abwarts gezogen werden und nun in 
diesel' Stellung krampfhaft. fiir kiirzere odeI' langere Zeit verbleiben. Diese 
Krampfe konnen auch scbmerzbaft empfunden werden. Blickkrampfe sind 
funktionell (Hysterie) odeI' durch organische Erkrankungen bedingt; wir trl3ffen 
sie bei Encephalitis, Meningitis, Hirntumoren, epileptiformen Anfallen an. 

Nachdem die Konvergenz bei erhaltener Seitenbewegung del' Augen gelabmt, 
andererseits trotz Lahmung del' Seitenwendung erhalten sein karm, el'scbeint 
die Annahme eines eigenen Konvergenzzentrums gerechtfertigt. Dasselbe ist im 
Zentralkern des Oculomotorius zu vermuten. Auch iibergeordnete, corticale 
Zentren sind anzlmehmen, wobei sich abel' bisher jene Stellen, von welchen 
Konvel'genzbewegungen auslosbal' sind, nicht scbarf von jenen abgrenzen lieBen, 
deren Reizung die iibrigen Augenbewegungen hervorrief. 

Die Konvergenz wird gewobnlicb reflektorisch ausgelOst, indem nicht korre­
spondierende Netzhautstellen erregt werden, sie liLBt sich abel' aucb willkiirlich 
durch V orstellung eines nahen Gegenstandes hervorrufen. N ormalerweise 
kormen Konvergenzbewegungen soweit ausgefiibrt werden, daB die Gesichts­
linien beider Augen sich noch in einem Punkte beriibren, del' 5-10 cm vom 
Auge entfernt ist (Konvergenznahepunkt). 

Bei Lahmung der Konvergenz ist del' Konvergenznahepunkt hinausgeriickt, 
die Einstellung beider Augen auf ein nahes Objekt unmoglich, so daB fiir diesen 
Abstand relative Divergenz mit gekreuzten Doppelbildern besteht. Dabei 
kormen alle anderen Beweglmgen del' Bulbi intakt sein, es kann auch evtl. nocb 
del' Impuls zur Konvergenz auf das Pupillenzentrum irradiieren und zur Kon­
vergenzreaktion del' Pupille fiibren. Konvergenzlabmung odeI' -schwache zeigt 
sich VOl' allem auf funktioneller Grundlage (bei Hysterie, Erschopfung); bei 
Morbus Basedowii ist sie als MOBIussches Zeicben bekannt. In all diesen Fallen 
ist eine Herabsetzung del' Sebscbarfe eines odeI' beider Augen auszuscblieBen, da 
bei diesel' scbon die Impulse zur Konvergenz fehlen konnen. Eine organiscb bc­
dingte Konvergenzlabmung ist nacb BIELSOHOWSKY sebr selten; inwieweit die bei 
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rnultipler Sklerose nicht so selten zu beobachtende Konvergenzlahmung organischer 
Natur ist, laBt sich mit Sicherheit wohl erst bei histologischer Kontrolle sagen. 

Nach vorausgegangener Konvergenz ist es moglich, durch Erschlaffung der 
beiden kontrahierten Recti int-erni die Augen in die Ausgangsstellung zuriick­
zubringen, welcher Vorgang als Divergenz bezeichnet wird. Normalerweise konnen 
wir aber beirn Blick in die Ferne die Augen willkiirlich aus der Parallelstellung 
hochstens in gcringem AusmaGe in Divergenzstellung bringen. Dieser Umstand 
wird gegen die Existenz einer eigenen Divergenzlahmung ins Treffen gefiihrt, 
deren Bestehen von einigen Autoren (PARINAUD1, STRAUB2 u. a.) verteidigt, von 
anderen geleugnet wird (BIELSCHOWSKY). Ihr Wesen soll darin bestehen, daB die 
Gesichtslinien beider Augen nicht parallel gebracht werden konnen, der Winkel, 
den die konvergierenden Gesichtslinien miteinander einschlieGen, bei verschie­
dener Blickrichtung in der Horizontalen gleich bleibt, ferner nur .innerhalb eines 
nahe den Augen gelegenen Bezirks binokular einfach gesehen wird; in der Ferne 
dagegen wird, wegen der Unfahigkeit, die Augen in Parallelstellung zu bringen, 
doppelt gesehen und erst bei Vorsetzen von Prismen, die den Lichtstrahl nach 
temporal auf die Fovea der konvergierenden Augen ablenken, kann auch in der 
Ferne einfach gesehen werden (vgl. BIELSCHOWSKY). Indes wird von manchen 
Autoren dieser Zustand als Konvergenzkrampf angesehen. 

Beim Konvergenzkrampf stehen beide Bulbi zwangsweise adduziert, wobei 
die Pupillen kontrahiert sind und infolge starker Akkommodationsanspannung 
meist Myopie besteht. Mitunter sehen wir, daB der Konvergenzkrampf bei 
Seitenblick der Augen in Erscheinung tritt, indem das abduzierte Auge gegen 
den ipneren Lidwinkel wandert. Derartige Vorgange konnte man auch bei der 
Priifung des Fistelsymptoms (vgl. S. 294) beobachten, und sie werden von ein­
zemen Autoren als Symptom ffir das Bestehen einer Labyrinthfistel gedeutet 
(BORRIES3) ; demnach wiirden yom Labyrinth auch gegensinnige, assoziierte Augen­
bewegungen ausgelost werden konnen, was aber unseren sonstigen Erfahrungen 
zuwiderlauft. Der Konvergenzkrampf ist fast ausnahmslos der Ausdruck eines 
funktionellen Leidens (s. Konvergenzzittern) und findet sich meist bei Hysterikern. 

Auch bei Blicklii.hmungen und -krampfen muG die Behandlung in erster 
Linie gegen das zugrunde liegende Leiden gerichtet sein, wie dies schon fUr 
die Augenmuskellahmungen erwahnt wurde. 

c) Der experimentelle optische Nystagmus (optomotorischer, 
optokinetischer Nystagmus)4. 

Vor den Augen des zu Untersuchenden laGt man, immer wiederkehrend, 
gleiche Objekte in regelma8igem Abstand vorbeiziehen, meist abwechsemd verti­
kale, schwarze und weiBe Streifen, die z. B. auf der InnenfIache einer langsam 

1 PARINAUD, Annales d'Ocul. 95, 205. 
2 STRAUB, Centralbl. f. prakt. Augenheilk. 1897, 8. 
3 BORRIES, Mon. f. Ohrenheilk. 1926, 736. 
4 BARANY, Zur Klinik und Theorie des Eisenbahnnystagmus. Acta oto-laryng.(Stcckh.) 

3 (1922). - BRUNNER, tJber die Inversion des experimentellen optischen Ny-stagmus. Mschr. 
Ohrenheilk. 1921, 574. - CORDS, R., Graefes Arch. "7, 58 (1926). - KESTENBAUM, Graefes 
Arch. 124, H. 1, 2 (1930) - Z. Augenheilk. 57 (1925). - OHlllS, Die klinische Bedeutung 
des optischen Drehnystagmus. Klin. Mhl. Augenheilk. 68 (1922). - WmTHs, Beitrag zum 
klinischen Bild der assoziierten Blicklahmung usw. Z. Augenheilk. 26 (1911). 
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rotierenden Trommel aufgeklebt sind (BARANY, BRUNNER, OHMS, vgl. Abb. 56). 
Der im Zentrum der Trommel sitzende Patient hat die Aufgabe, die Streifen zu 
fixieren; seine Augen folgen nun einem solchen Streifen solange, bis die Bulbi 
in ihren Endstellungen angelangt sind; der fixierte Streifen verschwindet weiter 
aus dem Gesichtsfeld; es ist aber bereits ein neuer Streifen in dasselbe getreten, 
der das Bild eines bewegten Objekts in der Peripherie der Netzhaut erzeugt. 
Damit wird reflektorisch eine Einstellungsbewegung (Spahbewegung) der Augen 
hervorgerufen, die bewirkt, daB das Bild des neuen Streifens auf die Macula 
fallt (Einstellungsreflex). Die Augenbewegung in der Richtung der bewegten 
Streifen ist eine langsame Bewegung, auf die eine rasche, entgegengesetzt ge-

Abb. &G. Schema des Drch ch irmc 
nach BRUNliER. 

richtete, die Einstellungsbewegung, 
folgt, die bezweckt, daB die nach­
folgenden Streifen fixiert werden. 
N euerlich folgen die Augen dem sich 
bewegenden Streifen, schnellen dann 
wieder zuriick und dies wiederholt 
sich, solange das Band vor den Augen 
vorbeigleitet und der Untersuchte den 
Streifen seine Aufmerksamkeit zuwen­
det. Das rasche Zuriickschnellen stellt 
die rasche Komponente des experi­
mentellen optischen Nystagmus, dar, 
dessen Richtung also der Bewegung 
der Streifen entgegengesetzt ist. 

Dieser Nystagmus stellt einen 
reflektorischen V organg dar, dessen 
afferenter Schenkel durch die corti­
copetale Sehbahn und dessen effe­
renter Schenkel wahrscheinlich durch 
zentrifugale Fasern vom Sehzentrum 
zum Subcortex und schlieBlich zu den 
Augenmuskeln dargestellt ist (vgl. 
CORDS). 

Er ist von der Aufmerksamkeit des Untersuchten und von seiner Sehscharfe 
abhangig. Sinkt die Sehscharfe unter Fingerzahlen in 1/2 m oder ist ein sehr 
groBes Zentralskotom vorhanden, so kann der optische Nystagmus ausbleiben. 
Auch bei homonymer Hemianopsie ist er evtl. nicht auslosbar, und zwar nach 
der Seite der Hemianopsie (BARANY, WIRTHS, vgl. CORDS. S. 113). 

Wahrend RillANY u. a. (vgl. KESTENBAUM) dies darauf zuriickfiihren, daB infolge 
Wegfalls der zentripetalen Impulse aus der blinden Gesichtshalfte die Einstellungs­
bewegung der Augen auf die in der blinden Gesichtshalfte auftretenden Streifen 
(= die rasche Nystagmusphase) ausbleibt, gibt CORDS an, daB Fehlen der optisch­
sensorischen Bahn allein (Tractuslasion!) ohne EinfluB auf den optomotorischen 
Nystagmus sei; nach ihm bedingt erst Lasion der corticofugalen Bahn aus dem 
Occipitallappen (der "optisch-motorischen Bahn", vgl. S. 159) oder eine grol3e 
ZersWrung des Occipitalpols, die auch das optisch-motorische Feld in Mitleiden­
schaft zieht, das Fehlen des optomotorischen Nystagmus nach der blinden Seite. 



Die Pupille. Der Musculus ciliaris. 

VI. Die gIatten MuskeIn des Auges und der Orbita, ihre 
Beaktionen und ihre Pathologie 1. 

1. Die Pupille. 
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Das den Lichteinfall ins Auge regulierende, die Pupille umschlieBende Dia­
phragma, die Regenbogenhaut, ist ein schwammiges Hautchen, das durch Auf­
saugen von Fliissigkeit in seinen Krypten und Auspressen derselben, resp. durch 
Erweiterung und Verengerung seiner GefaBe sein Volumen andern kann. Schon 
dieser stete Fliissigkeitswechsel, der auch fUr die Stromung des Kammerwassers 
von Bedeutung ist, wird auf die GroBe der Pupille einwirken, aber auch um­
gekehrt wird die Veranderung der PtlpillengroBe, die durch Kontraktion der Iris­
muskulatur hervorgerufen wird, den Fliissigkeitswechsel in der Regenbogenhaut 
un terstiitzen. 

In dem der Pupille angrenzenden Tell der Regenbogenhaut liegt ein zirkular 
verlaufender Ringmuskel, der M. sphincter pupillae, dessen Kontraktion natur­
gemaB eine Verengerung des Sehloches, dessen Erschlaffung eine Erweiterung 
desselben herbeifiihrt. Dieser Muskel liegt im hinteren Antell des Irisstromas 
und wird vom G. ciliare, resp. dem diesem Ganglion iibergeordneten Oculo­
motorius innerviert. 

Vor aHem in jenem Telle der Iris, der an den Ciliarkorper angrenzt, liegt 
ein radiar angeordneter, zarter Muskel, der M. dilatator pupillae, knapp dem 
Pigmentepithel auf; einzelne seiner Biindel strahlen pupillenwarts in den 
Sphincter ein. Er wird vom Halssympathicus innerviert (vgl. S.190), seine 
Kontraktion erweitert die Pupille, seine Erschlaffung laBt sie enger werden. 

2. Der Musculus ciliaris. 
Die zum scharfen Sehen in der Nahe notwendige ErhOhung der Brechkraft 

(starkere Wolbung) der Linse bewirkt der vom Oculomotorius innervierte Oiliar­
muskel, dessen Fasern zum Teil in meridionaler, zum Tell in radiarer und z4-ku­
larer Anordnung im Ciliarkorper liegen; von letzterem strahlen zum .!quator 
der Linse zarte Fasern (Zonula Zinni) aus, welche die Linse umgreifen und, wenn 
sie gespannt sind, dieselbe abzuplatten trachten. Kontrahiert sich der Ciliarmuskel, 
so werden die Spitzen der Ciliarfortsatze durch Kontraktion der zirkularen Fasern 
der Linse genahert; ferner ziehen die meridionalen Fasern den hinteren Teil des 
Ciliarkorpers und die hier befindliche Ansatzstelle der meisten Zonulafasern nach 
vorn, entspannen dadurch dieselben; die Linse wird sich dank der Elastizitat 
wer Fasern starker wolben. Umgekehrt werden bei Erschlaffung dieses Muskels 
die Zonulafasern gespannt, indem ihre Ansatzstelle mit dem Ciliarkorper durch 
den elastischen Zug der Chorioidea zuriickgezogen -wird, und die Linse wird 
wieder abgeflacht. 

1 BACH, Pupillenlehre. 1908. - BERR, Die Lehre von den Pupillenbewegungen. Berlin 
1924. - Bmurn, Die Pupillenstorungen bei Geistes- und Nervenkrankheiten. 1911. -
LENZ, Ber. dtsch. ophthalm. Ges. 1929, 234. - PILTZ, Neur. Zbl. 1899. - REDLICH, Dtsch. 
med. Wschr. 1908. - SACHS, Pfliigers Arch. 136, 402 (1910). - Sl'IEGEL, E., Zentren des 
autonomen Nervensystems. Berlin: Julius Springer 1928. - WILBRAND-SAENGER, Storungen 
der Akkommodation und der Pupille. Handb. d. Neur. d. Aug. 9 (1921). - WEILER, Unter­
suchungen der Pupille. 1910. - WERNlCKE, Fortschr. Med. 1 (1883). 
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3. Innervation des ltlusculus sphincter pupillae und Musculus ciliaris. 
Ein kleinzelliger Kern, der dem eigentIichen Oculomotoriuskern in seinen 

kranialsten Abschnitten dorsal anIiegt, der sog. EDINGER-WESTPHALsche Kern 
(vgl. Abb. 58), wird heute ziemIich allgemein als das Zentrum del' Binnenmusku­
latur des Auges angesprochen; und zwar diirfte der Musculus sphincter pupillae 
vor allem von Zellgruppen des vordersten Abschnittes des EDINGER-WESTPHAL-
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Abb.67. 1'opographio lIer Orblta , "on ,IeI' " Ite h r .lorgestelJt (nach 011:<1:<0). 

schen Kerns verlegt wird und hier dem sog. Zentralkern (Perliakern), del' als 
Konvergenzzentrum angesproehen wird, benachbart liegt. Hiefiir spricht auch 
die relative Konstanz des kranialen Kernabschnitts, die verschiedene Ausbildung 
des caudalen Abschnitts des EDINGER-WESTPH.A.LSchen Kerns in der Saugetier­
reihe (ZWEIG unter Leitung von SPIEGEL). Handelt es sich ja in der Lichtreaktion 
der Pupille um eine relativ konstante Reaktion, wahrend die Akkommodations­
£ahigkeit bei den verschiedenen Tieren sehr wechselnd ist. An der Pupilleninner­
vation nehmen vielleicht auch in den kranialen Abschnitten des Hauptkerns 
enthaltene Zellgruppen tei11 • 

1 LENZ meint, daB vom frontalen Ende der Seitenhauptkerne eine Spitze medialwarts 
gegen den zentral gelegenen Kern vordringt und daB diese Spitze das Zentrum ftiT den 
Sphincter pupillae sei. 
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Die den Sphincter pupillae innervierenden Fasern verlaufen im Oculomotorius. 
Bald nach seinem Eintritt in die Orbita durch die Fissura orbitalis superior 
teilt sich derselbe in zwei Aste; der eine, die Pars superior, zieht iiber den Seh­
nerven zum Heber des Oberlides und zum Rectus superior; der andere, die Pars 
inferior, gibt drei Zweige ab, einen zum Rectus internus, einen zweiten zum 
Rectus inferior und einen dritten, den langsten, zum M. obliquus inferior; yom 
letztgenannten Ast zieht die Radix brevis zum Ganglion ciliare (vgl. Abb. 57); 
hier entspringen die Nervi ciliares breves, die rund um den Sehnerven die Leder­
haut des Bulbus durchbohren und in der Aderhaut nach vorn zum Sphincter 
pupillae und zum Akkommodationsmuskel, dem Musculus ciliaris, hinziehen. 

1m Nervus opticus, Chlasma und Tractus opticus sind die zentripetalen Ele· 
mente, welche der Leitung retinaler Erregtmgen zum Cortex dienen, und jene, 
welche den afferenten Schenkel des 
Pupillenrejlexes auf Licht dar­
stellen, h6chstwahrscheinlich iden­
tisch. Sichere .Beweise fiir besondere 
Pupillenfasern imN. und Tract. optic. 
konnten jedenfalls nicht erbracht 
werden. Yom Corpus geniculatum 
externum an trennen sich dagegen 
die Bahnen des Pupillarreflexes und 
jene, welche der Erregungsleitung 
von der Retina zum Cortex dienen. 
Die ersteren treten in den Arm des 
vorderen Vierhiigels ein (vgl.Abb.58), 
wie aus den Versuchen von KARPLuS 
und KREIDL hervorgeht, die nach 
beiderseitiger Durchtrenmmg des 
letztgenannten Biindels Aufhebung 
des Lichtreflexes der Pupille bei 
AUIen beobachten konnten. 

Abb. 58. Schema der Bahn des Lichtreflexes der Pupille 
(Querschnitt durch den vorderen Vlerhiigei). Nach SPIEGEL. 
A = Arm des vorderen Vlerhiigeis; C. g. m . = Corp. genicula t. 
medlale; C.g.l.=Corp. genlc.iateraie; E=EDINGER· 
WESTPHALscherKern; G. cil.= Gang!. ciliare; hl = hinteres 
Langsbiindel (innen davon 1st der groBzellige Teil des 
Nuc!. III); l = Strat. lemnisci; Lm = Lemnisc. medialis; 
o = Strat. opticum; Pes pelf, = Pes pedunculi; Pulv. = 
Pulvinar; Ru = Nue!. ruber; S.ni= Subst. nigra; Tr.opt. 
= Traet. opticus; tsp = Tr. teetospinalis ; z = Strat. zonale; 
III. so. = somatlseher Anteil des Nerv. III; III. v.= vege-

tatlver Anteil des Nerv. III. 

Was nun zunachst den Weg der optischen Erregungen zum EDINGER-WEST­
PHALSchen Kern resp. dessen vorderstem Abschnitt, dem Sphincterzentrnm, be­
trifft, so diirften zwischen die Opticusfasern, welche in die obersten Schichten 
des vorderen Vierhiigeldaches einstrahlen, und die Zellen des Sphincterkernes 
Schaltneurone zwischengelagert sein. Uber deren genaue Lage laBt sich aber 
noch nichts aussagen; wir wissen noch nicht, ob sie durch Radiarfasern oder den 
Aquadukt umkreisenden Bogenfasern dargestellt werden; neuerdings sucht LENZ 
auf Grund von Achsenzylinderfarbungen (Bielschowsky-Praparaten) eine Be­
ziehung der optischen Pupillenreflexbahn zur hinteren Commissur zu erweisen. 

Jedenfalls aber ist zu betonen, daB die graue Substanz (das sog. zentrale 
H6hlengrau) urn den Aquaeductus Sylvii bilateral weitgehend zerst6rt werden 
kann (s. SPIEGEL und NAGASAKI l ), ohne daB der Lichtreflex der Pupille auf­
gehoben wird. Dies weist darauf hin, daB zumindest ein Teil der retinalen 
Erregungen zum Sphincterkern in peripheren Abschnitten des zentralen H6hlen­
graus oder sogar au13erhalb desselben geleitet wird. 

1 Pfliigers Arch. 2'5, H. 1/2 (1926); daselbst weitere Literatur. 
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Fiir die Pathologie ist von Wichtigkeit, daB der zentripetale Schenkel des 
Lichtreflexes der Pupille eine partielle Kreuzung nicht nur im Chiasma, sondern 
auch im Vierhiigel erfahren muB. Dies geht daraus hervor, daB Sagittalspaltung 
des Chiasmas (BERNHEIMER), also Unterbrechung der hier kreuzenden Fasern, 
nicht nur die direkte Pupillenreaktion (Pupillenkontraktion auf der Seite des 
belichteten Auges), sondern auch die konsensuelle Pupillenreaktion (Pupillen­
kontraktion auf dem gegenseitigen Auge) erhalten bleiben laBt. Auch macht 
BEHR darauf aufmerksam, daB bei Tractusverletzung sowohl die direkte wie 
die indirekte Lichtreaktion erhalten bleibt, also die in dem noch erhaltenen 
Tractus verlaufenden Bahnen aus den homolateralen Retinahalften beiden 
Sphincterkernen Impulse iibermitteln. Es scheint sogar, daB die Mehrzahl der 
in einem Tractus zum Mittelhirn geleiteten Erregungen normalerweise den 
kontralateralen Sphincterkern erreicht, worauf die Tatsache hinweist, daB bei 
Tractusverletzung die kontralaterale Pupilla bei schwacher Beleuchtung weiter 
ist als die gleichseitige (BEHR), also bei dieser Lasion der gegenseitige Sphincter­
kern weniger optische Erregungen empfangt als der homolaterale: Dies betrifft 
aber nur die Erregungen aus extramacuIaren Netzhautanteilen; denn bei inten­
siver Beleuchtung sind nach Tractusverletzung die indirekte und die direkte 
Lichtreaktion gleich gut auslosbar, so daB mit BEHR anzunehmen ist,daB die 
Erregungen aus jeder Macula beide Sphincterkerne ziemlich in gleicher Intensi­
tat erreichen. Es ist zu vermuten, daB vielleicht die von LENZ beschriebenen, in 
die hintere Commissur eintretenden Fasern diesem tJbertritt retinaler Erregupgen 
auf die Gegenseite im Bereich des vorderen Vierhiigeldachs dienen. 

AuBer durch retinale Erregungen wird der EDINGER-WESTPHALsche Kern 
auch durch vestibuliire Erregungen erreicht, die vor allem durch das hintere 
Langsbiindel vermittelt werden (SPIEGEL), also von ventral her in diesen 
Kern eintreten und die Grundlage fiir den sog. vestibuliiren Pupillenreflex dar­
stellen, der bei Rotation der Versuchsperson zu beobachten ist (W ODAK 
und FISCHER, SPIEGEL; zuerst Verengerung, dann Erweiterung und Hippus der 
Pupille). 

Weiterhin wird dieser Kern aber von ventral her auch durch Impulse er­
reicht, welche eine Hemmung desselben, also ein Nachlassen des Sphinctertonus 
bewirken. Die sog. Schmerzreaktion (Erweiteruhg der Pupille bei schmerzauslOsen­
den Reizen, vgI. S. 180) ist nicht an die Intaktheit des den Musculus dilatator 
innervierenden Halssympathicus gebunden (vgl. S. 195), sondern kommt auch 
noch nach Halssympathicusdurchtrennung zustande (BRAUNSTEIN u. a.). In 
diesen Fallen bewirkt allein die Hemmung des Sphinctertonus die Pupillen­
erweiterung. Dieser Mechanismus bleibt nun noch erhalten, wenn man das Vier­
hiigeldach bis knapp an den EDINGER-WESTPHALSchen Kern abtragt (GozzANO 
unter Leitung von SPIEGEL), ein Beweis, daB diese Hemmungswirkung den 
Sphincterkern ebenfalls von ventral her erreicht. 

4. Untersnehnng der Pnpille. 
Bei der Untersuchung der Pupillen haben wir darauf zu achten, ob sie beider­

seits gleich groB sind oder nicht, ob sie rund oder entrundet sind, wie sie reagieren 
und ob sich lokale Veranderungen im Pupillenteil der Iris und in der Pupille 
selbst vorfinden. 
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Die Pupille ist schon unter normalen Verhaltnissen bei verschiedeilen Men­
schen verschieden weit. Die Grope der Pupille ist zunachst einmal in verschie­
denen Lebensaltern verschieden, bei Sauglingen und in den ersten Lebensjahren 
ist sie relativ eng, ihre Weite nimmt bis zum 6. Lebensjahr. langsam zu, irn 
Alter wird sie wieder enger. Helle Augen (graublaue Irides) haben meist weitere 
Pupillen als dunkle. Erkrankungen des Auges ohne Mitbeteiligung der Iris, 
aber mit starker Herabsetzung der Sehschiir/e oder Amaurose bewirken ein 
Weiterwerden der Pupille. Ihre Weite hangt aber auch vom Akkommodations­
zustand des Auges ab, beirn Blick in die Ferne ist die Pupille relativ weit, bei 
Fixation eines nahen Gegenstandes, also bei Innervation der Akkommodation, 
relativ eng. Damit hangt zusammen, daB die Pupillenweite von der Re/raktion 
abhangig ist, Weitsichtige im allgemeinen engere Pupillen haben als Kurz­
sichtige, weil sie schon beirn Blick auf relativ entfernte Gegenstande akkommo­
dieren. Selbstverstandlich ist die Weite der Pupille ;"on der Helligkeit des Raumes 
beeinfluBt, in dem wir uns befinden; an hellen Tagen, irn Sonnenschein, beirn 
Fenster ist die Pupille enger als bei diisterem Himmel, irn Schatten, irn ab­
gedunkelten Raum. 

Die Pupille bleibt beirn Normalen bei gewohnlicher Beleuchtung (im diffusen 
Licht) kaum vol1kommen ruhig; es finden standig kleine, unregelmaBigeSchwan­
kungen des Pupillensaumes um die Gleichgewichtslage statt,die man als Pupillen­
unruhe bezeichnet. Diese standige Unruhe solI von sensiblen und sensorischen 
Einfliissen abhangig sein, die immerwahrend dem Pupillenzentrum zuflieBen. 
Mitunter kommt es zu wellenformig ablaufenden Zusammenziehungen des 
Sphincter pupillae, die wurmformige Kontraktionen (SATTLER, BEER u. a.) vor­
tauschen. Die Pupillen konnen sich in seltenen Fallen rhythmisch verengen und 
erweitern (Hippus), was man auch als Nystagmus der Pupille angesprochen hat. 
Dieses Symptom wird selten bei Gesunden, haufiger bei Neurotikern gefunden, 
ferner bei Epilepsie, Dementia praecox, multipler Sklerose .. 1WeIin bei Lasion 
des Oculomotorius der Sphincter pupillae paretisch ist, ,kann evtl. bei Belich­
tung des Auges eine Kontraktion auftreten, die der paretische Sphincter nicht 
lange aufrechterhalten kann, worauf Erschlaffung und infolge Fortdauer der Be­
lichtung wieder Kontraktion auftritt. 

Ein weiteres Moment, das die Pupillenweite beeinfluBt, ist die Ausfiihrung 
von Blickbewegungen. DaB beirn Umherblicken fortwahrend die Weite der Pupille 
wechselt, ist besonders bei der Priifung des Lichtreflexes zu beriicksichtigen, da 
auch eine auf Lichteinfall nicht reagierende Pupille eine bestehende Licht­
reaktion vortauschen kann, wenn das Auge auch nur eine kleine Bewegung 
macht. Beirn Blick au/warts tritt mit gleichzeitiger Divergenz der Bulbi Er­
weiterung der Pupillen auf, beim Blick abwarts mit gleichzeitiger Konvergenz 
Pupillenverengerung. Auch beim Blick nach rechts und links sind Veranderungen 
in der GroBe der Pupille zu beobachten, gewohnlich wird die Pupille des abdu­
zierten Auges weiter (TOURNAYS Reaktion), die des adduzierten Auges enger, 
seltener tritt umgekehrt Verengerung der Pupille des abduzierten Auges auf 
(Abductionsphanomen BERR, Abductionsverengerung nach SALUSl). Die schon 
normalerweise in geringem AusmaBe auftretenden Veranderungen der Pupillen-

1 SALUS, KIin. Mbl. Augenheilk. n, 289 (1923), daselbst Literatur. 



176 Die glatten Muskeln des Auges und der Orbita, ihre Reaktionen und ihre Pathologie. 

groBe bei Augenbewegungen in del' Horizontalen erscheinen besonders bei Lues 
in einzelnen Fallen urn Vielfaches verstarkt. So ist die Verengerung del' Pupille 
bei Abduction zumeist mit absoluter, seltener mit reflektorischer Pupillenstarre 
vergesellschaftet. 

Die PupillengroBe wird auch von kraftigen Kontrakt'ionen del' Skeletmusku­
latur beeinfluBt. Wenn del' Untersuchte einer anderen Person fest die Hand 
driickt, so tritt in manchen Fallen eine Erweiterung del' Pupille ein 1 (REDLICH). 
Diese Reaktion soli besonders bei Epileptikern und Neurotikern stark ausgepragt 
sein. Wahrend diesel' Erweiterung ist die Lichtreaktion del' Pupille herabgesetzt 
(vgl. Kap. Vegetatives Nervensystem). 

Erweiterung und Verengerung del' Pupille sind auch von del' Atmung abhangig, 
und zwar so, daB bei tiefer Inspiration die Pupille weiter, bei tiefer Exspiration 
engel' wird, besonders in Fallen mit erhohtem Tonus des parasympathischen 
Systems (SOMOGYI 2 ; z. T. Wirkung des verschiedenen 002-Gehalts des Blutes 
bei extrem tiefer Atmung ~). Eine bedeutende Verengerung del' Pupille tritt 
im Schlafe ein, wahrend sich die Pupille beim Erwachen erweitert (vgl. S. 183). 

Bei Ohnmachtsanfallen, bei tiefer Bewuf3tlosigkeit kommt es fast stets zu 
einer Erweiterung del' Pupillen, die Lichtreaktion ist gleichzeitig starker herab­
gesetzt odeI' erloschen (z. T. toxische Wirkung del' veranderten Blutzusammen­
setzung, besonders des veranderten Sauerstoff-Kohlensauregehalts des Blutes 
auf die Pupille und ihre Zentren). 

1st die Pupille einer Seite weiter als die del' anderen, so sprechen wi. von 
Ungleichheit del' Pupillen odeI' Anisokorie. Sie kann zunachst angeboren sein. 
Wir sehen sie ferner, wenn das Gesicht ungleichmiif3ig beleuchtet ist, wobei die 
Pupille des starker belichteten Auges enger 3 ist. Daher ist bei del' Untersuchung 
del' Pupillen del' Patient immer so zu stellen, daB beide Augen gleichmaBig be­
lichtet sind. 

Weiter ist an pharmakologische Beeinflussung zu denken, etwa infolge Ein­
traufelung von Oocain, Atropin (Erweiterung) odeI' Pilocarpin (Verengerung) in 
ein Auge 4• 

1 REDLICH empfiehlt, bei Ausfiihrung dieses Versuches den Atem anhalten und den 
Kopf nach riickwarts beugen zu lassen. Diese MaBnahmen mogen teils zur Ausschaltung 
der Atemschwankungen der Pupillenweite dienen, teils Blutstauung im Kopfe mit Verande­
rung der Zirkulationsverhaltnisse im Auge herbeifiihren, teils im Sinne einer kraftigen Muske 1-
kontraktion wirken. 

2 SOMOGYI, Wien. kiln. Wschr. 1913, 1331. 
3 Zum Verstandnis dieser Erscheinung ist daran zu erinnern, daB aus der na8alen Netz­

hauthalfte zahlreichere Fasern zentralwarts ziehen als aus der temporalen. vVird also z. B. 
das linke Auge starker belichtet, so treten in den rechten Tractu8 optiCU8 zahlreiehere Er­
regungen als in den linken. Da nun die Erregungen aus den extramacularen Netzhautanteilen 
im Mittelhirn nach BEHR zum groBten Teil kreuzen, wird also der linke Sphincterkern, i. e. 
das Pupillenzentrum auf der Seite der starkeren Belichtung mehr Impulse erhalten als das 
gegenseitige. Die direkte Erregung der Iris durch den Lichtreiz, die bei niederen Tieren 
nachgewiesen ist, diirfte beim Menschen hoehstens von untergeordneter Bedeutung sein. 

4 Gocain reizt die Endiglmgen des Sympathicus im M. dilatator pupillae, da es sie noeh 
umnittelbar nach Durchschneidung der postganglionaren Sympathicusfasern erregt, nieht 
aber nach einigen Wochen, wenn dieselben degeneriert sind. Atropin 111hmt die nervosen 
Endapparate des Oculomotorius im Sphincter, da bei atropinisierter Pupille die elektrische 
Erregbarkeit des Sphincters erhalten bleibt, die der postganglionaren Oculomotoriusfasern 
verloren gegangen ist. Pilocarph~ erregt nervose Apparate im Sphincter, die Miosis tritt 
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Lolcale Veranderungen, besonders solche, die sich an der Iris und am Pupillar­
saum abspielen, ergeben mitunter Ungleichheit der Pupille. Verletzungen des 
Augapfels, z. B. eine Kontusion mit EinriB des Sphincters, Atrophie von Iris 
und Sphincter bewirken eine Pupillenerweiterung, hintere Synechien, die bei 
frischen und abgelaufenen Entziindungen der Iris in Erscheinung treten konnen, 
mitunter eine Pupillenverengerung auf der betreffenden Seite. Bei Entziindungs­
zustanden des vorderen Bulbusabschnitts (Reizzustand der Cornea oder Con­
junctiva) tritt deutIiche Miose ein. Dies sehen wir schon bei Fremdkorpern der 
Bindehaut und Hornhaut, bei selbst kleinem Infiltrat der Hornhaut. Gewohn­
Iich besteht gleichzeitig ciliare Injektion des Bulbus. Wir miissen uns vorstellen, 
daB diese Miose durch Irishyperamie zustande kommt. In diesem Fall sehen wir 
gleichzeitig die Iris griinIich verfarbt und leicht geschwellt. 

Einseitige Myopie, Ungleichheit der Refraktion beider Augen (Anisometro­
pie), einseitige, hochgradige Amblyopie oder Amaurose (infolge Erkrankungen 
im Augenhintergrund oder im Sehnerven, Papillitis, Neuritis retrobulbaris, Seh­
nervenatrophie) rufen ebenfalls Verschiedenheiten der PupillengroBe (weitere 
Pupille auf der Seite des schlechtersehenden Auges) hervor. 

Bei einseitiger Lahmung des Halssympathicus wird die Pupille der gelahmten 
Seite enger, meist zugleich mit Ptosis des oberen Lides und Enophthalmus der­
selben Seite (HORNERS Symptomenkomplex). So finden wir einseitige Miosis bei 
Lungenerkrankungen, Schilddriisen-, Halslymphdriisen-, Ohrerkrankungen (vgl. 
.s. 196). Reizung des Halssympathicus dagegen erweitert die zugehorige Pupille, 
mitunter wird auch die Lidspalte dieser Seite weiter und das Auge tritt etwas 
vor. Parese des den M. sphincter versorgenden Oculomotorius erzeugt Erweite­
rung der Pupille, wobei die verschiedensten Erkrankungen des Zentralnerven­
systems, seiner Haute resp. des Nerven selbst (Entziindungen, luetische Er-

• krankungen , Tumoren usw.) ursachIich in Betracht kommen. 
Da Anisokorie an und fiir sich recht vieldeutig ist, muB man zur Feststel­

lung der zugrunde Iiegenden Erkrankung immer nach anderen Symptomen am 
Auge (besonders Entrundlmg der Pupille oder Storungen ihrer Reaktion I), seinen 
Adnexen und am Nervensystem suchen. 

Die Pupille ist entrundet, wenn der Tonus des Sphincters nicht mehr allseitig 
derselbe ist; sie wird dann mehr weniger eckig oder wir sehen einen Teil der­
selben sekantenformig abgeschragt bzw. eine umschriebene Einziehung. Durch 
hintere Synechien wird die Iris mit der vorderen Linsenkapsel verlOtet und da­
mit die Pupille entrundet; ahnIich wirken Einrisse des Sphincters. 

o. Die Lichtreaktion nnd ihre Stornngen bei Llision des zentripetalen Reflexschenkels. 
Bei Priifung der direkten Lichtreaktion solI das nichtuntersuchte Auge ge­

schlossen gehalten werden, da sonst auch bei einseitigem Fehlen der Licht­
reaktion durch Beleuchtung des. gegenseitigen Auges (mit noch reagierender 
Retina) die konsensuelle Lichtreaktion auf dem zu priifenden Auge eine direkte 

auch nach ErhOhung des Tonus des Sympathlcus auf. PhY80stigmin (E8erin) wirkt auf 
die postganglionaren Fasern aus dem Ganglion ciliare erregbarkeitssteigernd (vgl. MEYER­

GOTTLIEB, Experimentelle Pharmakologie), nach Exstirpation des Ganglion ciliare bleibt 
seine Wirksamkeit so lange erhalten, als die postganglionaren Fasern aus diesem Ganglion 
nicht degeneriert sind. 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneurologie. 12 
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Reaktion vortauschen kann. Wir prtifen am besten im abgedunkelten Raum 
das bewegungslos in die Ferne eingestellte Auge mittels einer starkeren Licht­
quelle und beobachten die Ausgiebigkeit und Promptheit der Kontraktion. Das 
offen gehaltene Auge wird rasch von vorn beleuchtet. Wir mussen stets be­
denken, daB Bewegungen des Bulbus, Konvergenz, psychische Einflusse usw. 
eine Anderung der PupillengroBe erzeugen und bei fehlender Lichtreaktion der 
Pupille eine solche vortauschen konnen. Es ist aber auch hervorzuheben, daB 
trotz scheinbar vollkommen fehlender Lichtreaktion eine solche noch bei Lupen­
beobachtung oder vor dem Hornhautmikroskop nachweisbar sein kann. Wir 
konnen auch im diffusen Tageslicht die P"eaktion der Pupille prtifen, indem wir 
beide Augen zudecken und von einem rasch den VerschluB entfernen. 

Wir sprechen von normaler Lichtreaktion der Pupille, wenn sich die Pupille 
auf Lichteinfall ins Auge rasch und ausgiebig kontrahiert. Wir sehen in patho­
logischen Fallen, daB die Pupille trage, resp. unvollkommen auf Licht reagiert, 
die Reaktion kann auch ganz erloschen sein. 

Die konsensuelle Lichtreaktion wird am besten so geprtift, daB man beide 
Augen gleichmaBig beleuchtet, nun vor eines eine starkere Lichtquelle bringt 
und dabei die Kontraktion der Pupille des anderen Auges beobachtet. Die 
direkte Reaktion der Pupille auf Licht ist starker als die konsensuelle; darum 
ist bei einseitiger Blindheit auf der blinden Seite die Pupille weiter. Bei Ver­
decken des sehenden Auges wird in einem solchen FaIle die ohnehin weite PilpiIIe 
des bIinden Auges noch weiter, was auf den Wegfall der konsensueIlen, reflek­
torischen Erregungen von der normalen Seite her zuruckzufiihren ist. 

Die Lichtreaktion der PupiIIe hangt nicht nur von der Lichtquantitat ab, 
die wir dem Auge zufiihren, sondern auch vom Adaptationsztlstand der Retina. 
In einem dunkeladaptierten Auge wird schon durch eine Lichtmenge eine Pu­
pillenreaktion ausge16st werden, die in einem helladaptierten Auge hierzu vollig 
unzureichend ist. So kann evtl. eine PupiIle, die bei Tageslicht keine Reaktion 
mehr zeigt, noch ausgiebig im dunklen Raum reagieren. Damit hangt aber die 
Lichtreaktion zum Teil auch vom Tonus des Sphincter pupillae abo Eine PupiIle, 
die eng ist, deren SchlieBmuskel unter erhohtem Tonus steht, wird mitunter 
weniger ausgiebig reagieren, als eine weitere PupiIIe. Veriinderungen der Iris 
resp. des PupiIIenrandes verandern ebenfalls den Lichtreflex. Ein degenerierter 
Sphincter, eine atrophische Iris (Alter, Verletzung, Glaukom, hyaline Degenera­
tion) verhindern auch bei sehtuchtigem Auge und normalem Nervensystem eine 
ausgiebige Pupillenreaktion, desgleichen Verwachsungen des PupiIlenrandes mit 
der vorderen Linsenkapsel (hintere Synechien). In dies em Fall aber werden 
nicht nur die Lichtreaktion, sondern auch die Reaktion auf Konvergenz und 
andere Pupillenreaktionen pathologisch verandert sein. 

Als ein durch inadaquate Reizung hervorgerufener Lichtreflex ist die gal­
vanische Pupillenreaktion (BUMKEl) aufzufassen: Wird die Anode an der Schlafe 
angesetzt, die Kathode irgendwo am Korper, so erfolgt bei StromschluB, dem­
nach wenn der Strom ins Auge eintritt, bei etwa 2-3 MA eine Kontraktion 
der gleich- und gegenseitigen Pupille. Fur die Anschauung BUMKES, daB dies 
durch eine Opticusreizung verursacht sei, die der galvanische Strom hervor­
ruft, spricht das Auftreten einer Lichtempfindung bei dieser Reizullg. 

1 BUMKE, Arch. f. Psychiatrie 39, 416. 
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Storungen des normalen Ablaufes des Lichtreflexes konnen bei Liision sowohl 
des zentripetalen als auch des zentrifugalen Reflexschenkels entstehen. Bereits Er­
krankungen der N etzha1d, also des Beginnes des zentripetalen Schenkels, komlen 
den Ablaui des Lichtreflexes beeinflussen. Es sind hauptsachlich die auBeren 
Schichten der Netzhaut, nach HESSl wahrscheinlich die AuBenglieder der Seh­
epithelien (Stabchen und Zapien), deren Reizung den Lichtreflex auslOst und 
deren Erkrankung ihn herabsetzt. 

Amaurose eines Auges infolge Netzhauterkrankung oder Durchtrennung des 
Nervus opticus einer Seite ftihrt zu sog. Reflextaubheit der Ptlpille, d. h. Verlust 
der direkten und konsensuellen Pupillenreaktion bei Reizung der Retina des 
blinden Auges, wahrend von jener Retina, deren Nervus opticus noch intakt ist, 
eine Pupillenkontraktion auf beiden Seiten, also auch am blinden Auge, ausgelost 
werden kann. Die Pupille des blinden Auges ist im Vergleich zu der der gesunden 
Seite meist etwas erweitert, was in ahnlicher Weise zu erklaren ist wie iriiher 
die Pupillenverengerung auf der Seite eines starker belichteten Auges (vgl. 
S. 176 Anmerkung). Der Sphincterkern auf der Seite der Amaurose erhalt 
weniger optische Erregungen (von der temporalen Retinahalftedes gesunden 
Auges) als der Kern auf del' nol'malen Seite (von del' nasalen Retinahalfte dieses 
Auges). 

Was die Affektionen des Chiasmas anlangt, so erscheint bemerkenswert, daB 
bei Vernichtung bloB der in der Mittellinie kreuzenden Fasern direkte und kon­
sensuelle Pupillenreaktionen beiderseits erhaIten bleiben konnen, wie schon BERN­
HEIMER in seinen Versuchen mit SagittalspaItung des Chiasmas gezeigt hat, ein 
Beweis, daB eine zweite, partielle Kreuzung des afferenten Schenkels der Reflex­
bahn im Mittelhirn stattfinden muB. Bei Zerstorung nicht nur der kreuzenden 
Chiasmafasern, sondern auch der ungekreuzten Fasern einer Seite, wird natiir­
lich von der Retina dieser Seite iiberhaupt keine Pupillenreaktion ausgelOst 
werden konnen, dagegen bei Reizung del' temporalen Halfte der Retina jener 
Seite, auf welcher noch die nichtkreuzenden Chiasmafasern erhalten sind, beider­
seitige Pupillenkontraktionen hervorgerufen. 

Tractusverletzung kann zu dem charakteristischen Symptom der sog. hemi­
anopischen Pupillenstarre, d. h. zum Verlust der Pupillenreaktion bei Beleuch­
tung bloB der blinden Retinahalften fiihren, wahrend Beleuchtung der sehenden 
Netzhauthalften eine Pupillenkontraktion hervorzurufen vermag (WERNICKE). 

BEliR untersucht auf hemianopische Pupillenstarre im Dunke1zimmer, indem 
er an einem vertikalen Wandarm drehbar und vertikal verschiebbar zwei hori~ 
zontale Stabe anbringt, auf denen zwei gleichstarke, matte elektrische Birnen 
verschoben werden konnen, die sich abwechselnd ohne dunkles Intervall ein­
schalten lassen. Die horizontalen Arme und die Lampen werden so eingestellt, 
daB abwechselnd einander entsprechende periphere Bezirke der rechten und der 
linken Netzhauthalften beider Augen erregt werden. 

Ein kleiner, handlicher Apparat wurde von SACHS angegeben. Er verwendet 
eine mit wei Bern Papier iiberspannte Scheibe von 25 cm Durchmesser, die in der 
Mitte ein Loch von 4 cm hat; durch dieses fixiert der von dem Apparat etwa 30 em 
entfernte Patient mit dem gerade untersuchten Auge das des Untersuchers, der 
die Scheibe vor sein eigenes Auge halt. Die dem Patienten zugekehrte Papierseite 

1 HESS, Arch. Augenheilk. 60, 327 (1908). 

12* 
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belichtet die Netzhaut durch Reflexion des Tageslichtes oder einer hinter dem 
Patienten befindlichen Lampe. Eine schwarze Halbscheibe kann mit einem 
Ruck rasch vor der Papierscheibe von rechts nach links gedreht werden und 
bleibt so stehen, daB der sie begrenzende Durchmesser vertikal steht; dadurch 
wird bei gleichbleibender Gesamtbeleuchtung abwechselnd die rechte und linke 
Netzhauth1iJfte belichtet. 

Bei Hemianopsie infolge Erkrankung der Sehbahn zentral yom Corpus genicu­
latum laterale, welche also die Bahn des Lichtreflexes intakt la13t, ist natiirlich 
die hemianopische Pupillenreaktion nicht nachweisbar, sofern nicht eine Kom­
bination mit Tractusschadigung, etwa durch Druck bei einem Tumor, vorIiegt. 
Bei Verwertung der hemianopischen Pupillenreaktion fiir die Differentialdiagnose 
zwischen Schadiglmg des Tractus opticus und der Sehstrahhmg ist folgendes 
zu bedenken. Es besteht immer die Gefahr, daB das auf die blinde Netzhaut­
halfte geworfene Licht im Bulbusinnern auf die, zum TeiI wenigstens, noch erreg­
hare Macula resp. auch auf die sehende Netzhautperipherie (so z. B. besonders bei 
Katarakt) zerstreut wird, so daB wohl das Vorhandensein der hemianopischen 
Pupillenstarre das Bestehen einer Tractuslasion anzeigt, der Mangel dieser Reak­
tion aber eine solche Erkrankung nicht ausschlieBt. 

Wie schon friiher erwahnt, ist die Pupille auf der Seite der Tractusverletzung 
enger als auf der Gegenseite, was nach BEliR damit zu erklaren ist, daB die von 
dem normalen Tractus zum Mittelhirn geleiteten Impulse in groBerer Menge dem 
Sphincterkern der Erkrankungsseite zustromen. 

In seltenen Fallen (besonders bei Psychosen) wurde beobachtet, daB die 
Pupillen nach Lichteinfall langere Zeit im Zustand der Verengerung bleiben 
(neurotonische Pupillenreaktion, PILTZ); der Mechanismus dieser seltenen Sto­
rung ist noch unklar. 

Die Storungen der Lichtreaktion bei Lasion des zentrifugalen Reflexschenkels 
sollen spater besprochen werden. 

6. Die Reaktion der Pupille auf Schmerzreize und sonstige sensible und sensorische 
Reize (mit Ausnahme der Lichtreaktion). 

Bei schmerzhafter Reizung eines sensiblen Nerven tritt Pupillenerweitenmg 
ein (CLAUDE-BERNARD), ein Reflex, der normalerweise wahrscheinlich iiber das 
Zwischenhirn ablauft. Der Reflex wird iiber die sensiblen Bahnen bis zum 
Thalamus opticus und weiter zum Zentrum der subcorticalen Sympathicus­
innervation im Hypothalamus geleitet und geht von hier aus spinalwarts zum 
Centrum ciliospinale (BUDGE) und auf dem Wege des Halssympathicus und der 
Verzweigungen des Ganglion cervicale superius zum Dilatator pupillae. Gleich­
zeitig spielt auch Hemmung der den Sphincter innervierenden Oculomotorius­
fasern eine Rolle. Bei ARGYLL - ROBERTsoNschem Phanomen fehlt haufig auch 
die Schmerzreaktion der Pupille. 

Der oculo-pupilliire Reflex. Wenn man die Bindehaut oder Hornhaut einer 
Seite leicht reibt, z. B. mit eirrer Sonde, so erweitern sich beide Pupillen 
(STEFANI und NORDERA). Diese Erweiterung dauert nicht lange, es verengern 
sich die Pupillen und erweitern sich wieder, wenn der Reiz langer anhalt. 
Dieser Reflex geht wahrscheinlich yom Trigeminus aus und stellt eigentlich 
eine Unterform der gerade besprochenen Pupillenerweiterung auf Schmerzreize 
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dar!. Wenn bei entziindlicher Reizung der Bindehaut und Hornhaut die Pupille 
enger wird, diirfte dies darauf beruhen, daB der pupillenerweiternde EinfluB 
dieses Reflexes durch die verengernde Wirkung der Irishyperamie iiberdeckt 
wird. Bei Anasthesie von Cornea und Conjunctiva bleibt dieser Reflex aus, ist 
dagegen bei fehlender Licht- und Konvergenzreaktion mitunter noch vorhanden. 

Wenn, wie z. B. bei Priifung des Fistelsymptoms (vgl. S. 294), im luftdicht 
abgeschlossenen auBeren Gehorgang die Luft komprimiert und aspiriert wird, 
kann man haufig auch eine Erweiterung der Pupille im Momente der Luft­
kompression beobachten; auch dies ist als ein Reflex zu deuten, dessen afferenter 
Schenkel durch den Trigeminus, dessen efferenter Schenkel, zum Teil wenigstens, 
durch den Halssympathicus dargestellt wird2 • Ahn1iches sieht man bei Beriihrung 
der Gehorgangswand mit einer Sonde (KrSCH). 

Wir miissen bei Beobachtung dieses Reflexes selbstverstandlich wie beim 
Studium des oculo-pupillaren Reflexes und der Schmerzreaktion der Pupille 
darauf achten, daB der Untersuchte keine Augenbewegungen und auch keinen 
LidschluB ausfiihrt, da, wie bereits erwahnt, Bulbusbewegungen und LidschluB 
an sich schon Veranderungen der Pupillenweite herbeifiihren konnen. 

Der cochleare Pupillenreflex. Wird eine tonende Stimmgabel an ein Ohr ge­
bracht oder auf den Warzenfortsatz aufgesetzt, so treten Pupillenschwankungen 
(nach HOLMGREEN Erweiterung, nach SCHURYGIN zunachst kurzdauernde Ver­
engerung, dann Erweiterung) auf. Dieser Reflex kann bei weitgehender Scha­
digung des schallperzipierenden Apparates unverandert vorhanden, in anderen 
Fallen wieder vermindert sein (vgl. S. 223), ist daher diagnostisch von geringem 
Wert (vgl. CEMACH). 

Der vestibuliire Pupillenreflex. Wahrend bei calorischer und galvanischer Priifung 
des Labyrinths nur eine kurzdauernde Pupillenerweiterung zu beobachten ist, 
an deren Entstehung die Mitwirkung von Trigeminusreflexen schuld sein kann, 
wird beim Drehen der Versuchsperson, also bei einer reinen Vestibularisreizung, 
eine initiale Verengerung der Pupille,' weiter eine Mydriasis, die in Hippus iiber­
geht, beobachtet (WODAK und FISCHER, SPIEGEL). Der Reflexreiz geht hierbei in 
der Hauptsache von den Vestibulariskernen auf das hintere Langsbiindel und den 
Oculomotoriuskern resp. den EDINGER-WESTPHALschen Kern iiber (SPIEGEL). 

Psychoreflexe, der Haabsche Rindenreflex der Pupille. Auf jeglichen psychi­
schen Vorgang hin (geistige Anstrengung, Affekt) tritt Erweiterung der Pupille 
ein. Diese Reaktion beruht wohl auf Hemmung des Tonus des Sphincters der 
Pupille und Reizung des Dilatators, die durch Erregung corticaler Pupillen­
zentren (vgl. Kap. Vegetatives Nervensystem) und weiter durch Vermittlung 
des Hypothalamus, also ahnlich wie die Pupillenerweiterung auf Schmerzreize, 
zustande kommen. Bei Dementen fehlen oft die Psychoreflexe. 

HAAJ3 stellt in einer dunklen Kammer eine Kerze seitlich yom Untersuchten 
auf und laBt den Blick ins Dunkle richten; bei Hinlenken der Aufmerksamkeit 

1 Inwiefern die auf die Erweiterung folgende Verengerung del' Pupille durch die Lid­
schluJ3reaktion bedingt ist, die durch den sensiblen Reiz gleichzeitig ausgelost wird (BUMKE), 
inwiefern ein direkter Trigeminusreflex auf den Sphincterkern (BEliR) hier eine Rolle spielt, 
erscheint noch unentschieden. 

2 Bei perforiertem Trommelfelle konnen durch die Druckschwankungen vielleicht auch 
die durchs Mittelohr verlaufenden Sympathicusfasern (vgl. S. 191) direkt gereizt werden. 
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auf das Licht tritt auch ohne Anderung del' Blickrichtung eine Pupillenverengerung 
ein. Sobald die Aufmerksamkeit von del' Kerze weg wieder ins Dunkle gerichtet 
ist (ohne Anderung del' Blickrichtung) odeI' die Aufmerksamkeit erschlafft, tritt 
Erweiterung del' Pupille ein. Diesel' "Reflex" kommt nach HAAB durch corti­
cale Erregung zustande und fehlt bei reflektorischer Pupillenstarre. Von anderen 
wird die reflektorische Natur dieses Phanomens geleugnet und dasselbe auf 
Untersuchungsfehler (z. T. Konvergenzinnervation) zuriickgefiihrt. 

Die willkiirliche Erweiterung der Pupille. Es sind zwar einzelne Faile von 
willkiirlicher Pupillenerweiterung beschrieben; doch ist die willkiirliche Verande­
rung del' Pupillenweite meist wohl nur eine schein bare und hangt dann mit 
Veranderung del' Stellung des Auges, Impulsen zu geringgradiger Konvergenz, 
resp. Bewegung des Bulbus odeI' auch des Lides zusammen. 

7. Die Mitbewegungen der Pupille. 

Die Reaktion der Pupille bei Konvergenz 1£nd Akkommodation. Bei Fixation 
eines nahen Gegenstandes tritt eine Pupillenverengerung auf, die als eine Mit­
bewegung zu betrachten ist, welche die Kontraktion beider Recti interni be­
gleitet. Nach den meisten Autoren (WEBER, DONDERS, WLOTZKA, EIDELBERG und 
KESTENBAUM1) hangt diese Reaktion von dem Konvergenzimpuls ab, eine An­
sicht, die durch die Mehrzahl del' Experimente und klinischen Beobachtungen 
unterstiitzt wird; die Minderzahl del' Autoren nimmt eine Abhangigkeit diesel' 
Pupillenverengerung von del' Akkommodation an (HESSE u. a.). BEliR spricht 
von Naheinstellungsreaktion del' Pupille und glaubt, daB del' zentrale (corticale) 
Innervationsimpuls zur Naheinstellung drei Bewegungen gleichzeitig auslost, 
die dem Deutlichsehen mit beiden Augen in del' Nahe dienen: Konvergenz, Ak­
kommodation und Pupillenverengerung. Unter besonderen Bedingungen (z. B. 
veranderter Brechkraft odeI' Augenstellung) konne del' Zusammenhang diesel' 
Bewegungen gelockert odeI' gelost, Akkommodation odeI' Konvergenz aus­
geschaltet werden, wahrend die Pupillenverengerung bestehen bleibt. Dem­
gegeniiber treten EIDELBERG und KESTENBAUM wieder fiir die Auffassung ein, 
daB die Pupillenbewegung streng an die Konvergenz gebunden, dagegen von 
del', "Naheinstellung" unabhangig sei; del' Impuls, in die Nahe zu sehen, fiihrt 
riach ihren Versuchen nicht zu Pupillenverengerung, wenn nicht gleichzeitig 
konvergiert wird. Als auslOsender Reiz fiir die Konvergenz solI die Abbildung 
des interessierenden Objekts auBerhalb del' Fovea, als Reiz fUr die Akkommo­
dation das Zerstreuungsbild des interessierenden Objekts wirken. 

Wahrend also Konvergenz und Akkommodation bis zu einem gewissen Grade 
reflektorisch ausgelost werden konnen, allerdings unter dem regulierenden Ein­
fluB hoherer Zentren, miissen wir die Konvergenzreaktion del' Pupille auf eine 
Irradiation des den Perliakern (Zentralkern) des Oculomotorius treffenden Im­
pulses auf den vordersten Abschnitt des EDINGER-WESTPHALschen Kerns zuriick­
fiihren, die so zur Mitbewegung del' Pupilie fiihrt. Es handelt sich hier an­
scheinend urn eine recht starke Erregung, die schon normalerweise intensiver 
zu sein scheint als die reflektorische Erregung des Sphincterkerns, was daraus 
hervorgeht, daB man in gewissen Stadien del' Atropinvergiftung beim Normalen 

1 Jb. Psycruatr. 46 (1928). 
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den Lichtreflex der Pupille friiher erloschen sehen kann als die Konvergenz­
reaktion (LAQUEUR). 

Die Bewegung der Pupille ist im Beginn der Naheinstellung kraftig, schon 
bei einem geringen Winkelgrad der Konvergenz deutlich sichtbar, sie nimmt 
bei nQch starkerer Konvergenz nicht in dem gleichen MaBe zu. Wir priifen diese 
Reaktion so, daB wir den Patienten zuerst in die Ferne und dann auf unseren 
Finger blicken lassen, den wir nahe vor den Augen des Untersuchten halten, 
oder daB wir den Patienten anweisen, zuerst aufwarts und dann auf einen sehr 
nahen Gegenstand zu blicken. 

Ebenso wie die Lichtreaktion kann auch die Konvergenzreaktion der Pupille 
ausgiebig oder trage sein oder ganz fehlen. 

Bei Lahmung der Konvergenz verschwindet in vielen Fallen auch die Kon­
vergenzreaktion der Pupille. In diesen Fallen sitzt die Lasion wahrscheinlich 
im Perliakern. Wir sehen dann, daB die Pupille auf Licht reagiert, aber beim 
Versuch der Naheinstellung keine Pupillenverengerung eintritt. Fehlende Kon­
vergenzreaktion der Pupille finden wir aber auch trotz erhaltener Konvergenz bei 
Lasion des Oculomotorius, meist vergesellschaftet mit fehlender Lichtreaktion 
der Pupille (Lues, Meningitis, Encephalitis), sehr selten fehlt die Konvergenz­
reaktion allein (manchmal bei Lues). 

Myotonische Pupillenreaktion (SAENGER). Wir verstehen darunter die abnorm 
lange Dauer der Pupillenverengerung, die bei Konvergenz auftritt. SAENGER 
glaubt, daB diese Erscheinung muskular durch Erhohung des Sphinctertonus 
bedingt ist. Sie findet sich bei Tabes, Paralyse, kongenitaler Lues, Migrane, 
Myotonie. 

Das Orbicularisphiinomen der P~lpille. Dieses auch PILTZ-WEsTPHALSche Lid­
schluBreaktion genannte Phanomen besteht darin, daB bei kraftigem LidschluB 
die Pupille enger wird. Man halt die Lider des zu Untersuchenden auseinander 
und fordert ihn auf, einen kraftigen LidschluB zu intendieren. 

Hierbei kann man mitunter sofort die Verengerung der Pupille konstatieren, 
bei vollkommener SchlieBung der Lidspalte kann man natiirlich diese Verenge­
rung der Pupille nicht beobachten und schlieBt auf sie erst aus der nach Lid­
offnung in Erscheinung tretenden Pupillenerweiterung.: Beim Normalen wirken 
Lichtreaktion der Pupille und LidschluBreaktion einander entgegen, sowohl bei 
Innervation des Lidschlusses, wobei die letztgenannte Reaktion verengernd, die 
Verdunkelung erweiternd wirkt, wie auch bei Lidoffnen, wobei das Aufhoren 
der LidschluBreaktion durch die pupillenverengernde Wirkung der Lichtreaktion 
paralysiert wird, so daB gegenuber der starken Lichtreaktion die LidschluB­
reaktion schwer nachweis bar ist. Bei dieser Reaktion der Pupille tritt nach 
BEHR bei einseitigem LidschluB niemals eine konsensuelle Verengerung der 
Pupille der anderen Seite auf. 

Diese Reaktion ist als eine Mitbewegung zu werten. Bei Cocainisierung des 
Auges bleibt sie erhalten, hat also mit einer Reizung der Trigeminusenden im 
Auge, vor allem der Cornea (bei Druck des Fingers auf diese), nichts zu tun. Mit der 
Innervation des Orbicularis oculi, der vom Facialis innerviert wird, tritt gleich­
zeitig diese Pupillenreaktion auf, die auch noch dann beobachtet werden kann, 
wenn der Lichtreflex und die Mitbewegung der Pupille bei Konvergenz erloschen 
sind, demnach von diesen unabhangig ist. Es ist zu betonen, daB gleichzeitig 
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mit der Innervation des LidschluBmuskels eine Hebung des Bulbus eintritt 
(BELLSches Phanomen); nach Ansicht mancher hangt die bier besprochene Mit­
bewegung der Pupille mit dieser Bulbusbewegung zusammen. Demnach ware 
die Reaktion als Irradiation von Teilen des lateralen Hauptkems des Oculo­
motorius zum EDINGER-WESTPHALSChen Kern aufzufassen (vgl. MENDEL). Wie 
die "Oberleitung yom Facialis auf den Oculomotoriuskem enolgt, ist noch unklar, 
vielleicht spielt hier das hintere Langsbiindel eine Rolle. 

Diese Mitbewegung der Pupille ist oft bei Iichtstarrer Pupille verstarkt, so 
in Fallen mit ARGYLL-RoBERTsoNschem Phanomen (vgl. S.185), ebenso bei 
absoluter Pupillenstarre (bei Fehlen von Licht- und Konvergenzreaktion), wie 
auch in Fallen von Dementia praecox (PILTZ, SIOLIl). In ahnIicher Weise sehen 
wir ja auch, daB bei Argyll-Robertson und bei absoluter Pupillenstarre die Mit­
bewegung der Pupille bei Abduction und Adduction des Auges mitunter be­
trachtIich gesteigert ist. 

8. Die absolute Pupillenstarre. Ophthalmoplegia intema und Ophthalmoplegia 
totalis. 

Die absolute Pupillenstarre zeigt sich darin, daB die Pupille weder auf Licht 
(direkt oder konsensuell), noch auf Konvergenz reagiert. Dabei kann die Pupille 
von verschiedener Weite, rund oder entrunde~ sein, es kann auch Ungleichheit 
der Pupillen vorhanden sein, die Akkommodation ist aber erhalten. 

Wir sehen gerade bei dieser PupillenstOrung aIle mogIichen Variationen, 
femer "Obergange zur reflektorischen Pupillenstarre und zur Lahmung des Oculo­
motorius intemus 2. Von diesen verschiedenen Varianten seien folgende an­
geliihrt: die Pupille reagiert nicht auf Licht und trage auf Konvergenz; femer 
kann sie trage auf Licht bei fehlender Konvergenzreaktion reagieren, Erschei­
nungen, die ein- oder doppelseitig resp. an beiden Augen miteinander verschieden 
kombiniert auftreten konnen. Verbindungen dieser Variationen mit StOrungen 
der Akkommodation stellen "Obergange zur Lahmung des inneren Oculomotorius 
(Ophthalmoplegia interna) dar, die wir eigentIich erst dann diagnostizieren konnen, 
wenn die Pupille weit ist. Als Sitz der Veranderung bei absoluter Pupillenstarre 
kommen sowohl der Sphincterkem, wie auch dessen periphere Fasem in Betracht. 

Auch die Schiidigung des OcuWmotorius internus kann verschiedene Grade 
erreichen; bei vollkommener Lahmung der inneren Augenmuskeln ist die Pupille 
maximal weit, reagiert weder auf Licht noch auf Konvergenz, auch die Ak­
kommodation ist vollkommen aufgehoben; weiter finden sich verschieden weit 
vorgeschrittene Paresen, wobei wieder die Pupille erweitert, die Lichtreaktion trage 
ist, auch die Konvergenzreaktion und die Akkommodation herabgesetzt sind. 
Auch in diesem FaIle ergeben sich, je nachdem, welche von diesen drei Kom­
ponenten teilweise oder ganz ausfallt, die verschiedensten Zustandsbilder. 
Manchmal sind diese mit Paresen auBerer Augenmuskeln vergesellschaftet. Der 
Sitz der Lasion ist wohl meist der Oculomotoriusstamm resp. dessen Verzwei­
gungen; auch das G. ciliare und die Endigungen seiner Fasem im Auge kommen 
in Betracht (Atropinvergiftung!). 

1 Neur. ZbI. 1910, 520. 
2 Unter Oculorrwtoriu8 internus versteht man die Nervenfasern, die den Sphincter pupillae 

und den Ciliarmuskel innervieren, wahrend man als Oculomotorius erlernus die Fasern 
zusammenfaBt, die die yom Oculomotorius versorgten auJ3eren Augenmuskeln innervieren. 
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Die absolute Pupillenstarre finden wir relativ am haufigsten bei erworbener 
und kongenitaler Lues, bei Paralyse, seltener bei Tabes, Infektionen (Diphtherie, 
Encephalitis mit Beteiligung des Mesencephalon), Ii:ttoxikationen (Botulismus, 
Blei, Alkohol), bei Glaukom irtfolge Lahmung der intraokular verlaufenden 
Ciliarnerven durch den erhohten Druck im Auge, schlieBlich bei Traumen 
(Kontusion des Bulbus). 

Die Ophthalmoplegia interna, die gleich der absoluten Pupillenstarre haufig 
isoliert, ohne sonstige Augenmuskellahmung auf tritt, hat ihre Ursache in einer 
Erkrankung der Oculomotoriuswurzeln, des vegetativen Kerns, seltener des 
Ciliarganglions oder des Oculomotoriusstammes; sie findet sich bei Lues, Tumoren 
des Gehirns, Schadeltraumen, Erkrankungen der hinteren Siebbeinzellen oder 
der Keilbeinhohle, Intoxikationen (Botulismus), Infektionen (Diphtherie); sie 
kommt auch angeboren vor. 

Bei Katatonie wird eine vorubergehende Starre der Pupille auf Licht beob­
achtet, meist ist auch die Reaktion auf Konvergenz herabgesetzt oder auf­
gehoben und die Pupille nimmt ovale oder spaltformige Form an (WESTPHAL). 
Diese Storung wird im Gegensatz zu der durch Lasion im Sphinctergebiet 
bedingten absoluten Starre auf einen Reizzustand der Sympathicuszentren 
zurUckgefiihrt (spastische Starre BEHRS), womit gleichzeitig eine Hemmung 
des Sphincters verbunden sein solI. Pupillenstarre auf Grund eines ahnlichen 
Mechanismus tritt auch im epileptischen und hysterischen (KARPLUS) Anfall 
auf (vgl. S. 14). 

Ophthalrrwplegia totali8, Lahmung der gesamten auBeren und inneren Augen­
muskeln, also Verlust der Augenbewegungen, aller Pupillenreaktionen und der 
Akkommodation kann durch Prozesse an der Schadelbasis (Tumor, Meningitis, 
Traumen, Entziindung im Bereiche des Sinus cavernosus) bedingt sein. 

9. Die reflektorisehe Pupillenstarre. 

Reagiert die Pupille eines sehenden Auges weder direkt noch indirekt auf 
Licht, aber sehr gut auf Konvergenz, so sprechen wir von reflektorischer Pupillen­
starre. Dieses auch nach ARGYLL-ROBERTSON (AR) benannte Symptom ist 
haufig mit Miosis und Entrundung der Pupillen resp. Anisokorie verbunden. 
Wir sehen es aber auch bei weiten und runden Pupillen. Die Akkommodation 
ist dabei nicht geschadigt. Die Storung entwickelt sich meist allmahlich, kann 
ein- und doppelseitig sein. Von vollkommener reflektorischer Pupillenstarre 
sprechen wir, wenn die Reaktion auf Licht vollig erloschen ist, von unvollkom­
mener, wenn das AusmaB bzw. die Promptheit der Lichtreaktion herabgesetzt 
ist. Dabei ist, wie bereits angefiihrt wurde, nicht nur die Konvergenzreaktion 
der Pupille, sondern auch die Verengerung der Pupille bei krampfhaftem Lid­
schluB (Orbicularisphanomen) deutlich vorhanden oder sogar erhoht. FUr die 
Diagnose der reflektorischen Pupillenstarre ist es jedenfalls notig zu erweisen, 
daB die Konvergenzreaktion zumindest normal ist, denn fehlende Lichtreaktion 
und trage Konvergenzreaktion sind eigentlich als unvollkommene absolute 
Pupillenstarre anzusprechen. Dagegen fehlt bei AR meist die reflektorische Er. 
weiterung der Pupille auf psychische und sensible Reize vom Trigeminus oder 
anderen sensiblen Nerven her (z. B. bei Faradisation am Hals), oft auch die 
vestibulare Pupillenreaktion. Es ware noch zU erwahnen, daB sich die reflek-
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torische Pupillenstarre auch als Ubergangssymptom finden kann, wenn sich eine 
absolute Pupillenstarre zuriickbildet und zuerst die Konvergenzreaktion sich 
hergestellt hat, resp. wenn bei Entwicklung einer absoluten Starre die Licht­
reaktion zuerst ausbleibt. 

Reflektorische Pupillenstarre findet sich vor allem bei luetischen Infektionen 
des Zentralnervensystems, nicht nur bei Tabes und Paralyse, sondern auch bei Lues 
cerebri, luetischer Meningitis und visceraler Lues. Ja auch ohne sonstige nervose 
Erscheinungen kann reflektorische Pupillenstarre neben einem positiven Liquor­
befund jahrelang das einzige Zeichen der luetischen Infektion des Zentralnerven­
systems bleiben. Es ist als eine Art Narbensymptom zu werten, das nur hochst 
selten, auch bei sonst erfolgreicher Therapie, einer Riickbildung fahig ist. AuBer 
bei Lues kommt reflektorische Pupillenstarre nur sehr selten vor, und zwar 
dann, wenn sich Veranderungen in der Nahe des Aquaeductus Sylvii abspielen, 
wie bei Encephalitis epidemica, Intoxikation durch Alkohol, ferner bei mala­
cischen Herden, Tumoren, Diabetes, multipler Sklerose und traumatischen 
.f\..ffektionen. 

Fragen wir uns nach der pathologisch-anatamischen Grundlage dieses Phano­
mens, so hat die bisherige histologische Untersuchung uns im Stich gelassen. 
Es konnte nur eine leichte Gliavermehrung knapp um den Aquaeductus Sylvii 
als einigermaBen regelmaBiger Befund erhoben werden (W ARKANY unter Leitung 
von SPIEGEL). 1m Markscheiden- resp. Zell- und Fibrillenpraparat konnten da­
gegen keine regelmaBigen Schadigungen der nervosen Substanz gefunden w~den. 
Wir sind damit auf Vermutungen beziiglich der Lokalisation jener Schadigung 
angewiesen, die zum ARGYLL-ROBERTsoNschen Phanomen fiihrt. Nun haben 
wIT gesehen, daB Affektion des Nervus opticus zu Reflextaubheit der betreffenden 
Retina, Lasion des Tractus opticus zu hemianopischer Pupillenstarre, Schadigung 
des zentrifugalen Schenkels des Reflexbogens zu Ophthalmoplegia interna oder 
zu absoluter Pupillenstarre fiihrt. Man hat darum gedacht, daB es sich beim 
ARGYLL-RoBERTsoNschen Phanomen um eine Erkrankung der Endigungen des 
afferenten Schenkels des Reflexbogens, resp. der zwischen diesem und den 
Sphincterzellen zwischengeschalteten Schaltneurone handle. Es hat nun aber 
~chon J. BAUER darauf hingewiesen, daB· eine Affektion des zentripetalen 
Reflexschenkels das manchmal zu beobachtende einseitige Auftreten des AR 
(Unerregbarkeit der Pupille einer Seite bei Belichtung des gleichen oder des 
gegenseitigen Auges, Pupillenkontraktion auf der Gegenseite von beiden Augen 
her erzielbar) nicht erklaren konne. Wenn wir uns namlich daran erinnern, 
daB im Mittelhirndach eine zweite Kreuzung optischer Erregungen stattfindet, 
so miiBte zur Erklarung des einseitigen AR (z. B. auf der linken Seite) an­
genommen werden, daB links die Endaufsplitterungen aus dem homolateralen 
und aus dem gekreuzten Vierhiigelarm degenerieren, rechts die Fasern aus dem 
gleichseitigen und aus dem gekreuzten Vierhiigelarm, bzw. die entsprechenden 
Schaltneurone intakt bleiben. Angesichts des Umstandes, daB auf der Seite des 
einseitigen AR auch ein Ausbleiben des vestibularen Pupillenreflexes beobachtet 
werden kann (SPIEGEL), und der Tatsache, daB jedes Labyrinth Erregungen zu 
beiden Sphincterkernen sendet, miiBte man Ahnliches mutatis mutandis auch 
ffir die Fasern aus dem hinteren Langsbiindel supponieren und iiberdies er­
klaren, wieso die Degeneration der optischen und der vestibularen Reflex-
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kollateralen auf der gleichen Seite erfolgt. SchlieBlich hat man die Annahme 
gemacht, daB die aus dem Aquadukt in das Zentralnervensystem eindringenden 
Toxine das zentrale Hohlengrau in der Umgebung dieses Kanals ladieren und 
daB diese histologisch bisher nicht erweisbare Schadigung die Grundlage des 
ARGYLL-ROBERTsoNschen Phanomens darstelle. Nun haben wir aber schon 
darauf hingewiesen, daB ausgedehnte mechanische Verletzungen des zentralen 
Hohlengraus um den Aquadukt (SPIEGEL und NAGASAKA) den Lichtreflex der 
Pupille nicht aufzuheben vermogen und auch die Reflexhemmung des Sphincter­
kerns bei Schmerzreizen trotz solcher Lasionen erhalten ist (GOZZANO). 

So bleibt denn vorderhand nur eine Stelle, an der die Schadigung angreifen 
kann, die zum ARGYLL-RoBERTsoNschen Phanomen fiihrt, die Synapsen (Grenz­
flachen) zwischen den Zellen des Sphincterkerns und den diese Zellen um­
spinnenden Reflexkollateralen. Eine Erkrankung dieser Stelle wiirde es begreiflich 
machen (SPIEGEL1), daB sowohl optische als auch vestibulare Erregungen, wie auch 
schlieBlich hemmende Impulse aus dem Hypothalamus die Zellen des Sphincter­
kerns nicht mehr erreichen konnen. Auch das Vorkommen von einseitigem AR 
macht nun keine Schwierigkeiten mehr. Das Erhaltenbleiben der Konvergenz­
reaktion ist darauf zu heziehen, daB wir es hier, wie erwahnt, schon normaler­
weise mit einem viel starkeren Reiz zu tun haben, der Widerstande zu iiber­
winden vermag, welche reflektorisch ausgeloste Erregungen zum Sphincterkern 
nicht vordringen lassen. Das Ausbleiben des wechselnden Spiels der Pupille 
entsprechend verschiedenen Graden von Rindenerregung (der psychisch bedingten 
Pupillenerweiterung) bzw. das Auftreten von "Isolierungsveranderungen" im 
Sphincter pupillae resp. dessen Zentrum, die nur mehr von dem verengernden 
Reiz der Konvergenzreaktion betroffen werden, mag Ursache der Miose sein, 
welche oft das ARGYLL-RoBERTsONsche Phanomen begleitet 2• 

Die paradoxe Pupillenreaktion. 

. Bei Belichtung des Auges tritt ausnahmsweise eine paradoxe Erweite­
rung der Pupille auf, bei Beschattung sind die Pupillen eng. Die Miose der 
Pupillen bei Beschattung wird als Folge eines Reizzustandes im Kerngebiet 
der Pupille angesehen und die Storung wird an die "Obertrittsstelle der affe­
~enten Bahn in den Sphincterkern resp. in die Schaltneurone verlegt. Der 

1 Wien. klin. Wschr. 1925, Nr 7/8. 
2 BEHR sucht die Storung, welche zu beiderseitigem AR fiihrt, in einer Lasion der 

pupillomotorischen Fasern an der Stelle ihrer Kreuzung im Mittellrirn, wahrend er den 
einseitigen AR auf eine dem Sphincterkern ganz benachbarte Lasion. zuriickfiihrt. Wieso 
ein an der Kreuzungsstelle der optischen Fasern gelegener Herd zum Ausfall der vestibu­
laren Pupi1lenreaktion fiihrt, bleibt unerklart, falls man nicht eine auBerordentliche GroBe 
dieses anatomisch nicht nachweisbaren (!) Herdes annimmt. tJbrigens weist schon SVEN 
INGVAR [Bull. Hopkins Hosp. 43, Nr 6 - Zbl. Neur. 53, 123 (1929)] darauf hin, daB eine 
besondere Pradilektion des luetischen Prozesses fiir die zentrale Kreuzungsstelle der pupillo­
motorischen Fasern histologisch nicht nachgewiesen werden konnte. SVEN INGVAR selbst 
hebt hervor, daB die pupillomotorische Bahn schon im Chiasma oberflachlich verlauft, 
und halt das ARGYLL-RoBERTsoNsche Phanomen fiir ein "Oberflachensyndrom", fiir eine 
Folge der Schadigung der oberflachlich verlaufenden pupillomotorischen Bahn durch menin­
gitische Infiltrate. Leider vermag die Theorie SVEN INGVARS die einseitige reflektorische 
Lichtstarre nicht befriedigend zu erklaren. Beziiglich der Einwande BEHRS gegeniiber 
SPIEGELS Theorie vgl. SPIEGEL, Zentrale Lokalisation vegetativer Zentren. Berlin: Julius 
Springer 1928. 
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Lichtreiz solI im Sinne der Hemmung wirken (Interferenz mit den vorhandenen er­
regenden Reizen n, so daB es zu einer Verminderung des Sphinctertonus kommt. 
Die paradoxe Lichtreaktion geht meist aus einer reflektorischen oder absoluten 
Starre der Pupillen hervor. Sie findet sich bei Tabes, Paralyse, Lues cerebri, 
schwerem Schadeltrauma. 

Die wahre, paradoxe Lichtreaktion ist sehr selten. In einer Reihe von Fallen 
wird es sich um Beobachtungsfehler handeln, so kann sich die Pupille infolge 
Erschreckens des Patienten bei plotzlicher Belichtung erweitern, ferner kann 
falsche, paradoxe Lichtreaktion durch LidschluBreaktion, psychische Erweite­
rungsreaktion, Pupillenerweiterung bei Divergenz und beim Abductionsphanomen 
vorgetauscht werden. 

Selten ist die paradoxe Naheinstellungsreaktion der Pupille: bei Konvergenz 
erweitern sich die Pupillen und verengern sich bei Divergenz. 

10. Die Akkommodation und ihre Storungen. 
Ein MaB der Akkommodation ist die Akkommodationsbreite, i. e. die Differenz 

der Brechkraft des Auges bei erschlafftem und bei maximal kontrahiertem Ciliar­
muske!. 1m ersteren Fall ist das Auge auf den sog. Fernpunkt eingestellt, der 
durch Feststellung der Refraktion bestimmt werden kann; im letzteren Fall 
auf den sog. Nahepunkt, der durch den minimalsten Abstand angezeigt wird, 
in dem kleine Schrift noch scharf gelesen wird. Lahmt man nach Bestimmung 
dieses Punkts den Ciliarmuskel durch Atropin, so gibt jene Konve~, die 
nun vors Auge gesetzt, das Lesen feiner, im Nahpunkt befindlicher Schrift er­
moglicht, eine Vorstellung von der Akkommodationsbreite des betreffenden Auges. 
Man kann die Akkommodation auch mittels der Schattenprobe1 bestimmen, indem 
man den Brechungszustand des Auges beim Blick in die Ferne bestimmt, einen 
moglichst nahe gehaltenen Gegenstand fixieren laBt und dann wieder durch die 
Schattenprobe untersucht, um wieviele Dioptrien der Untersuchte kurzsichtiger 
geworden ist. Beim Emmetropen gibt natiirlich schon die Bestimmung des Nahe­
punkts eine Vorstellung der Akkommodationsfahigkeit. 

Die Akkommodation ist normalerweise mit den Konvergenzbewegungen der 
Augen und der die letzteren begleitenden Pupillenverengerung vergesellschaftet. 

Die GroBe des Akkommodationsgebietes (Distanz zwischen Fern- und Nahe­
punkt) hangt yom Gesamtbrechungszustand des Auges ab, ob dieses emmetrop, 
weit- oder kurzsichtig ist. Ein myopes Auge ist auch ohne Akkommodation auf 

1 Wenn wir Z. B. mit einem Konkavspiegel aus etwas iiber 1 m Entfernung Licht ins 
Innere des Auges werfen und leicht drehende Bewegungen mit dem Spiegel ausfiihren, 
sehen wir, daB ein Schatten in der Pupille wandert. Aus der Bewegung des Schattens in 
der Pupille schIieBen wir auf die Refraktion des Auges. Bei einem Auge von ein oder mehr 
Dioptrien Myopie werden die von der Netzhaut zuriickgeworfenen Lichtstrahlen sich im 
Fernpunkt, also zwischen Pupille des Arztes und des Patienten treHen und es wird das 
Flammenbild, resp. der Schatten in der Pupille des Patienten gleichsinnig mit der Drehung 
des Konkavspiegels wandern. Bei Myopie unter 1 D, wo sich die aus dem Auge des Patienten 
kommenden Strahlen erst hinter dem Auge des Arztes treHen, wie auch bei Emmetropie 
und Hypermetropie, wo die Strahlen aus dem untersuchten Auge parallel, resp. divergierend 
austreten, bewegt sich der Schatten entgegengesetzt der dem Konkavspiegel erteilten Drehung. 
Man kann demnach den Brechungszustand eines Auges durch Vorsetzen von Konkav- oder 
Konvexglasern bis zur Umkehr der vorher beobachteten Relation zwischen Spiegeldrehung 
und Schattenbewegung bestimmen. 
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einen endlichen Fernpunkt eingestellt; das Akkommodationsgebiet ist sehr kurz, 
das des Emmetropen und Hypermetropen dagegen unendlich. Ein emmetropes 
Auge ist ohne Akkommodation ins Unendliche eingestellt und ein hypermetropes 
Auge benotigt schon zum Schauen in die Ferne die Akkommodation, so daB 
fiir diese beiden Zustande eine bedeutend hohere Akkommodation zur Fixation 
eines nahen Punktes notwendig ist als fur ein myopes Auge zur Fixation des­
selben Punktes. 

Die Verwertung der Akkommodationspriifung kann demnach nur dann sinn­
gemaB erfolgen, wenn wir die Refraktion des zu untersuchenden Auges kennen. 
AuBerdem mussen wir uns noch daran erinnern, daB mit zunehmendem Alter 
infolge zunehmender Rigiditat der Linse die Akkommodationsfahigkeit des Auges 
immer mehr abnimmt (Presbyopie). Auch ist in Betracht zu ziehen, daB die 
Kontraktionsfahigkeit des Ciliarmuskels groBer zu sein pflegt, als zur maximal 
moglichen Linsenwolbung notig ist. Man spricht von latenter Akkommodations­
breite (HESS). Es kann sich in vielen Fallen der Muskel wohl ausgiebig kontra­
hieren, ohne daB es uns moglich ware, dies klinisch nachzuweisen, da keine 
dieser Kontraktion entsprechende Anderung im Brechungszustand der Linse 
eintritt und wir in der Regel nur aus dieser Anderung auf die Kontraktion des 
M. ciliaris schlieBen. SchlieBlich konnen wir selbstverstandlich in einem linsen­
losen Auge die Kontraktion des Ciliarmuskels mit den ublichen Methoden nicht 
beobachten. 

Die Akkommodation ist auf beiden Augen normalerweise gleich groB. 
Die Akkommodationsbreite ist vom Alter abhangig, sie betragt nach DONDERS 

im Alter von 10 Jahren etwa 14 D, mit 20 Jahren 12 D, mit 30 Jahren 9 D, 
mit 40 Jahren 6 D, mit 50 Jahren 2 D. Mit etwa 45 Jahren sinkt die Akkommo­
dationsbreite auf 4D; zwischen 45 und 50 Jahren kommen wirbeimEmmetropen 
und um so mehr beim Hypermetropen zu einer Grenze (3 D), an der das Lesen 
in normaler Leseweite erschwert ist; diesen Zustand bezeichnen wir als Presbyopie. 

Die Lage des Nahepunktes eines Auges ist vom Alter und Refraktions­
zustande abhangig; z. B. ein Emmetroper mit 20 Jahren hat einen Nahepunkt 
von 8,5 cm, ein Hypermetroper desselben Alters mit +5 D einen Nahepunkt 
von 14 cm, ein Myoper desselben Alters mit -5 D einen Nahepunkt von 6 cm. 

Ist die Akkommodation in Berucksichtigung des Alters des Untersuchten 
und des Brechungszustandes seines Auges ungenugend, dann sprechen wir von 
einer Akkommodationsparese. Bei dieser Parese wird mitunter Mikropsie beob­
achtet, die Gegenstande erscheinen kleiner, da die Linse bei Fixation eines 
nahen Gegenstandes nicht mehr so stark gekrummt ist wie normalerweise. Der 
Patient setzt einen kraftigen Innervationsimpuls, der normalerweise mit einer 
deutlichen Zunahme der Brechkraft der Linse einhergeht, die dann auch ein 
groBeres Bild des Gegenstandes auf die Netzhaut zu entwerfen pflegt (ESSER). 
Dieser Effekt bleibt nun aber infolge der Akkommodationsparese aus, ohne daB 
es der Patient weiB, und so sieht er den Gegenstand kleiner, da dessen Netz­
hautbild kleiner ist, als es seiner Entfernung vom Auge und dem aufgewandten 
Akkommodationsimpuls entspricht. 

Die Lahmlmg der Akkommodation tritt haufig mit Storungen der Pupille 
gemeinsam auf, ist besonders bei Erkrankungen des inneren Oculomotorius 
(s. oben) mit Erweitenmg der Pupille, fehlender oder trager Licht- und 
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Konvergenzreaktion kombiniert (Ophthalmoplegia interna). Manchmal besteht 
Akkommodations- und Pupillenlahmung, vergesellschaftet mit Parese der auBeren 
Augenmuskel (Ophthalmoplegia totalis). 

Wir konnen aber auch isolierte Akkommodationsparesen beobachten, so bei 
Infektionskrankheiten (Diphtherie, Influenza), Encephalitis, Lues, Intoxikationen 
'(Botulismus, Blei, Diabetes). 

Der Akkommodationskramp/. Dieser durch Kontraktion des Ciliarmuskels 
bedingte Zustand ist verbunden mit Makropsie (GroBersehen der Gegenstande, 
da die starker gekriimmte Linse ein groBeres Netzhautbild entwirft), weiterhin 
mit Kurzsichtigkeit infolge der erhohten Brechkraft der Linse. Er ist mitunter 
vergeseilschaftet mit Konvergenzkrampf (evtl. mit Nystagmus) und Blepharo­
spasmus. Der AkkommodationskraI?pf findet sich besonders bei Hysterie, Epi­
lepsie. 

Die tonische Akkommodation. In seltenen Fallen geht die Akkommodation 
und ihre Entspannung 'sehr langsam vor sich (AXENFELD), eine Erscheinung, 
die haufig mit myotonischer Pupillenreaktion einhergeht. 

Bei der Behandlung von Innervatioll8storungen von seiten der Pupille und 
Akkommodation kommt es selbstverstandlich in erster Linie darauf an, die 
'Grundkrankheit zu behandeln, ohne daB indes damit die Gewahr gegeben ist, 
daB damit auch aile derartigen Storungen zuriickgingen. 1st die Pupille infolge 
Lahmung der den Sphincter versorgenden Nervenfasern weit, so kann mitunter 
kiinstliche Verengerung der Pupille (mit PiIocarpin, Eserin) in Betracht kommen, 
da vorhandene Sehstorungen, besonders Blendung, damit gebessert werden. 
1st die Akkommodation eines oder beider Augen voriibergehend oder dauernd 
gelahmt, so kann diese Storung durch Tragen eines korrigierenden Konvex­
glases aufgehoben werden. 

J 1. Der EinfluB des Halssympathicus und seiner Erkrankungen auf das Auge 
und dessen Anhangsgebilde 1. 

1m Innervationsbereiche des Halssympathicus liegen nicht nur der M. dila­
tator pupillae, sondern auch die glatten Muskeln des oberen und unteren Lides 
(M. tarsalis sup. und inf.), die von LAND$TROM beschriebenen, yom Septum 
orbitale zum Aquator de!> Bulbus ziehenden Muskelfasern, der iiber die Fissura 
orbitalis inferior gespannte M. orbitalis (MULLER), die GefaBe (Vasoconstrictoren) 
der Conjunctiva, Chorioidea und Retina, schlieBlich die Tranendriisen. Un­
sicher ist es, ob auch der M. ciliaris und das Pigment des Irisstromas unter dem 
EinfluB des Halssympathicus stehen. 

Der Ursprung des Halssympathicus liegt im 8. Hals- und 1. Brustsegment 
(Centrum ciliospinale inferius BUDGE); die Annahme eines zweiten Zentrums in 
der Medulla oblongata in der Nahe des Hypoglossuskerns (Centrum ciliospinale 
superius) hat sich nicht aufrechterhalten lassen. Die Fasern, die zum Auge 
leiten, verlassen das Riickenmark mit den Vorderwurzeln der genannten Seg­
mente, ziehen zum Ganglion stellatum, das sie durchsetzen, weiter im Hals-

1 BAlLLIART, Soc. frami. Ophthalm. 40, 1 (1927). - WILBRAND-BEHR, Neurol. d. Auges, 
Erganzungsbd., I. Teil (1927). - TERRIEN, Presse med. ~9 (1921). - MULLER, L. R., Lebens­
nerven. 3. Auf!. Berlin: Julius Springer 1930. - SPIEGEL, E. A., Experimentelle Neurologie, 
I. Teil. Berlin: Karger 1927. 
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sympathicus zum Ganglion cervicale superius; hier beginnt das zweite Neuron, 
das mit dem sympathischen Geflecht der Carotis zur Schadelbasis und weiter 
zum Ganglion Gasseri zieht, das ohne Unterbrechung durchsetzt wird; mit dem 
ersten Ast des Trigeminus gelangen die Fasern in die Orbita und als Nervi 
ciIiares longi in den Bulbus (vgl. Abb. 4, S. 10). 

Nach Versuchen von SCHIFF u. a., neuerdings besonders DE KLEYN und 
SOCIN, METZNER und WOLFFLIN treten die postganglionaren Fasern aus dem 
Ganglion cervicale sup. bei Katzen und Kaninchen, zum Teil wenigstens (vor 
allem die zum Dilatator pupillae ziehenden), in Beziehungen zur Schleimhaut 
des Mittelohres iiber dem Promontorium. Sie treten ins Mittelohr wahrschein­
lich langs der N. caroticotympanici ein. Beim Menschen lieB sich auch, in ein­
zelnen Fallen wenigstens, eine Affektion der zur Pupille ziehenden Fasern bei 
Mittelohrerkrankungen zeigen. Auch bei Gleichheit der Pupille gelingt es manch­
mal, durch Eintraufeln von 1 promilliger Adrenalin16sung in den Conjunctival­
sack eine StOrung der sympathischen Pupilleninnervation des Auges auf der 
Seite einer chronischen Mittelohreiterung, und zwar eine "Oberempfindlichkeit 
des Dilatator gegeniiber dem Adrenalin auf dieser Seite nachzuweisen (SPIEGEL l ). 

Der M. tar8ali8 8Up. erhalt gemeinsam mit dem M. levator palp. superior. das 
obere Lid bei offenem Auge dauernd in seiner normalen Stellung, wahrend der 
letztgenannte Muskel auBerdem die wiIlkiirliche oder reflektorische Hebung des 
oberen Lides bewirkt. Die Ptose bei Liihmung des M. tarsalis sup. ist nicht nur 
geringgradiger als die bei Paralyse des Levator palp. sup. 2, sie ist auch nicht 
von Lahmung der wiIlkiirlichen Lidhebung begleitet, wie im letzteren Fall. 
Wir finden ferner meist gleichzeitig Miosis (Dilatator1ahmung), wahrend bei 
Levatorlahmung im FaIle gleichzeitiger Affektion der Oculomotoriusfasern zum 
G. ciIiare die Pupille erweitert ist. Auch konnen infolge Betroffenseins anderer 
Fasern des Nerv. oculomot. Lahmungserscheinungen von seiten auBerer Augen­
muskeln bestehen (vgl. Differentialdiagnose von Ptose S.153). Bei Reizzustiinden 
der sympathischen Innervation finden wir die Lidspalte infolge erhohten Kon­
traktionszustandes der Mm. tarsales 3 erweitert, die tonische Verkiirzung des 
M. tarsalis sup. verrat sich, besonders bei BASEDowsc4er Krankheit, auch da­
durch, daB beim langsamen Blick nach abwarts zwischen Lid und Cornea ein 
Teil der Sklera sichtbar wird (GRAEFEsches Symptom 4). Bei der Entstehung 
des STELLWAGSchen Symptoms (seltener Lidschlag) und der von GIFFORD be­
schriebenen erschwerten Umstiilpbarkeit des oberen Lides darfte vor aHem die 
verstarkte tonische Anspannung des M. tarsalis, resp. auch des friiher erwahnten, 
von LANDSTROM beschriebenen Muskelzuges eine Rolle spielen. 

1 SPIEGEL, Handb. d. Neur. d. Omes 2, 77 (1928). 
2 Dadurch, daB der M. tarsalis superior zwischen den Fasern des M. levator palpebr. sup. 

entspringt, vermag er bei Lahmung des letztgenannten Muskels nicht das Herabsinken des 
Lides zu verhindern (vgl. WILBRAND-BEHR); ist dagegen der glatte Muskel paretisch, so 
vermag der Tonus des Levator palp. noch das Lid gegenuber der Schwerkraft zu halten, 
so daB es nur um ein geringes tiefer steht als das der Gegenseite. 

31st dagegen die Lidspalte so sehr verbreitert, daB ein TeiI der Sklera zwischen Horn­
haut einerseits, beiden Lidern andererseits sichtbar wird (DALRYMPLES Symptom), so miissen 
wir hauptsachlich den Exophthalmus hierfiir verantwortlich machen. 

4 Dasselbe kann sich aber auch bei Hysterikern und Neurotikern gelegentlich finden. 
Bezuglich des Pseudo-GRAEFEschen Symptoms s. S. 154. 
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Der MfuLERsche M. orbitalis vermag wohl direkt beim Menschen keinen 
Exophthalmus zu bewirken, doch solI er insofern von Bedeutung sein, als seine 
Kontraktion anscheinend die durch die Fissura orbitalis inferior aus der Augen­
hohle zum Plexus pterygoideus austretenden Venen zu komprimieren und da­
durch eine gewisse Stauung im retroorbitalen Venensystem hervorzurufen ver­
mag. Bei seiner Erschlaffung wird der Bulbus durch die Mm. recti eher in die 
Orbita hineingezogen werden konnen, da nun das retrobulbare Fett etwas mehr 
gegen die Fissura orbitalis inferior ausweichen kann. 

Wahrend an del' glatten Orbitalmuskulatur das Gesetz der doppelten Inner­
vation vegetativer Organe durchbrochen erscheintl, treten an die Tranendriisen 
nicht nur Fasern aus dem oberen Halsganglion, sondern auch aus dem kranialen 
Anteil des vegetativen Nervensystems heran. Dieser parasympathische Teil der 
Innervation wird durch Fasern des Facialis vermittelt 2, die in der Gegend des 
G. geniculi von diesem Nerv abzweigen und den N. petrosus superficialis major 
bilden helfen. 

Sie stellen die praganglionaren Fasern des G.8phenopalatinum dar, dessen Zellen Impulse 
nicht nur zu den Driisen der Nasenschleimhaut und des Gaumens, sondern auch zur Tranen­
driise entsenden. Diese letzteren Fasern treten zunachst in den N. zygomaticus des II. Trige­
minusastes, von wo aus der N. zygomaticotemporalis die Verbindung zum N. lacrimalis 
herstellt. Der genannte Zweig des I. Trigeminusastes leitet schlieBlich diese sekretorischen 
Fasern zur Tranendriise. . 

Vergleicht man nun die vVirkung der sympathischen und der parasympathi­
schen Innervation auf die Tranendriise, so zeigt sich, daB die letztgenannte 
Innervation fiir diese DrUse unvergleichlich wichtiger ist als die durch den Hals­
sympathicus vermittelten Impulse; denn trotz Ausschaltung der sympathischen 
Innervation kann die Tranensekretion noch ohne grobe Storung vor sich gehen, 
bei Zerstorung des kranialen autonomen Anteils dagegen (VerletzIDlgen des 
Facialis zwischen Austritt aus der Briicke und G. geniculi oder des N. petrosus 
superfic. major., z. B. durch Schadelbasisfraktur unter Einbeziehung des Felsen­
beins) bleibt das Tranen auf dieser Seite aus. 

Die Tranenabsonderung wird gewohnlich reflektori8ch durch Reizung der Conjunctiva, 
evtI. auch der Nasenschleimhaut hervorgerufen; der zentripetale Reflex8chenkel wird durch den 
ersten Trigeminusast, resp. dessen Zweige zu den genannten Schleimhauten (N.lacrimalis, 
N. ethmoidalis), das G. Gasseri und die in die Briicke eintretende sensible Trigeminuswurzel 
dargestellt. Auch optische Reize und schlieBlich zentrale Impulse (psychische Erregung) 
vermogen Tranensekretion auszulosen. Dieselbe kann auch einseitig angeregt werden, z. B. 
bei Irritation der Nasenschleimhaut der betreffenden Seite. 

Die Tranenabsonderung kann durch Erkrankungen der Tranendriise (Schrumpfung) 
vermindert sein, ferner durch Xerose der Bindehaut, bei peripherer Facialisverletzung zentral 
vom G. geniculi (s.oben), nach Exstirpation des Ganglion Gasseri. In diesen Fallen ist es 
notig, die Augen durch Umschlage feucht zu erhalten, urn eine Austrocknung der Hornhaut 
zu vermeiden. 

Tranentraufeln finden wir zunachst, wenn der AbfluB gehemmt ist, so bei Eversion der 
Tranenpiinktchen, Ektropium, bei Atresie der Tranenpiinktchen und -rohrchen, Stenose 

1 Eine· doppelte Innervat·ion ist eigentlich mIT an der Pupille sicher erwiesen. FUr den 
Ciliarmuskel ist das Bestehen einer sympathischenneben der parasympathischen Innervation, 
wie erwahnt, fraglich, aIle iibrigen erwahnten glatten Muskeln empfangen anscheinend nur 
sympathische Fasern. 

2 Noch unklar ist es, wo die Ursprungszellen dieser Fasern liegen, ob im Facialiskerne, 
resp. in benachbarten Zellen der S. reticularis oder, wie von manchen vermutet wird, im 
motorischen Ursprungsgebiet des Trigeminus. 
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des Traneunasenganges. Des weiteren tritt es infolge Vermehrung der Tranenfliissigkeit hei 
Reizzustanden am Auge auf (Entropium, Trichiasis, Bindehaut-, Hornhaut-, Regenbogen­
hautentziindung, Fremdk6rper usw., in diesen Fallen mitunter verbunden mit Blepharo­
spasmus), aber auch bei Krampf des Orbicularis aus anderer Ursache (funktioneller, seniler 
Blepharospasmus), bei Trigeminusneuralgie, Lagophthalmus, so auch bei Facialislahmung 
(Conjunctivitis infolge des Lagophthalmus), auJ3er bei Lasion zentral yom G. geniculi 
(s.oben), endlich bei zu kurzem Lide. Krisenhaft auftretendes Tranentraufeln bei Tabes 
wird auf Reizung des Trigeminus zuriickgefiihrt. 

Um bei vermehrter Tranenabsonderung zu untersuchen, ob die ableitenden Tranenwege 
verlegt sind oder nicht, wird Fluorescin in den Bindehautsack eingetraufelt und beobachtet, 
ab es in kurzer Zeit und ob es reichlich oder sparlich in der Nase erscheint; oder es werden 
yom unteren oder oberen Tranenrohrchen mit einer ANELschen Spritze die Tranenwege ge­
sptilt und es wird beobachtet, ob die Sptilfliissigkeit bei der Nase heraustropft resp. in den 
Rachen abflieBt. Bei verhindertem TranenabfluB kommt es leicht zu eitrigen Entziindungen 
der Bindehaut und Hornhaut. 

Reizung de8 Hal88ympathicu8 erzeugt auf derselben Seite Pupillenerweiterung, 
Erweiterung der Lidspalte und Exophthalmus; die Wirkung auf den M. ciliaris 
ist umstritten (sowohl negative Angaben als auch solche iiber Erhohung wie 
iiber Herabsetzung der Brechkraft der Linse). Bei Tieren laBt sich auch ein 
Zuriickziehen des dritten Lides (Membrana nictitans) feststellen. Gleichzeitig 
kommt es zu einer Verengerung der KopfgefaBe1 , evtl. zu Tranen, Erhohung 
des intraokularen Druckes und erhohter SchweiBsekretion im Bereich des Ge­
sichts; es wird ein zahfliissiger Speichel abgeschieden; im Tierversuch kann 
man eine Piloarreaktion im Gesicht und am Hinterhaupt feststellen. 

Unter pathologi8chen Bedingungen kann es vor allem durch Druck (von 
Lymphdriisen, Tumoren, vor allem der Schilddriise) oder durch entziindliche 
Prozesse im Verlauf des Halssympathicus (z. B. von der Lunge iibergreifend bei 
Pneumonie des Oberlappens) oder der postganglionaren Fasern aus dem G cervi­
cale superius (z. B. MittelohrprozeB!) zu den geschilderten Reizerscheinungen 
(am ehesten zur Pupillenerweiterung) kommen. SchlieBlich kann der supra­
spinale Anteil der Sympathicusbahn (von den corticalen resp. Zwischenhirn­
zentren bis zum Riickenmark) betroffen sein (vgl. S. 18, Kap. I), in welchem 
FaIle wir aber gleichzeitig andere zentrale Symptome antreffen werden. 

Die bei Ba8edow8cher Krankheit (GRAVEs Disease) als. Folge der Reizung der 
sympathischen Innervation gedeuteten Augensymptome sind teils durch direktes 
Betroffensein des Halssympathicus (durch den Druck einer vergroBerten Schild­
driise resp. durch manchmal in diesem N erven anzutreffende entziindliche Infiltrate) 
hervorgerufen, tells als Folge des Hyperthyreodismus, demnach als toxisch be­
dingt aufzufassen. Wahrend das Verstandnis der Pupillenerweitemng (Kontrak­
tion des Dilatator pupillae) und auch der Lid8paltenerweiterung resp. des oben 
schon erwahnten GRAEFEschen und STELLWAGSchen Symptoms (s. S. 191) 
keine Schwierigkeiten macht, ist die Entstehung des Exophthalmu8 noch 
nicht ganz aufgeklart. Es ist zu beriicksichtigen, daB dieses Symptom auf 
beiden Seiten ungleichmaBig ausgepragt oder iiberhaupt nur einseitig ent­
wickelt sein kann, daB es die iibrigen Basedowsymptome zu iiberdauern 
vermag, selbst Durchschneidung des Halssympathicus, resp. Exstirpation des 

1 In einzelnen GefaBarealen (Lippen-, Wangen- und Mundschleimhaut) ist allerdings 
bei Halssympathicusreizung Erweiterung beobachtet worden (Folge der Reizung vasodila­
tatorischer neben constrictorischen Fasern ?). 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneurologie. 13 
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G. cervicale superius es oft nicht aufhebt. Diese Tatsachen weisen darauf hin, 
daB die Lageverandertmg des Bulbus nicht einfach direkte Folge der Kontrak­
tion glatter Muskelfasern (etwa des 1\'1. orbitalis oder des LANDSTRoMschen 
Muskels) sein kaml, da einerseits eine solcne Kontraktion durch die Hyper­
thyreose beiderseits hervorgerufen werden muB, andererseits Durchschneidung 
des Halssympathicus unmittelbar zu einer Tonusverminderung der zugeharigen 
glatten Muskeln fiihren wird. Man hat darum daran gedacht (FRuND), daB die 
Kontraktion des M. orbitalis zu einer Kompression del' die Fiss. orbitalis inferior 
durchziehenden Venen und dadurch, wie schon oben erwahnt, zu Stauungs­
erscheinungen in del' Orbita fiihren kanne, die je nach dem gegenseitigen Lage­
verhaltnis der Muskelfasern zu den Venen auf beiden Seiten verschieden stark 
zur Auspragung kommen willden. Erinnern wir uns, daB Stauungsvorgange 
zu Odemen, weiterhin zu indurativen Prozessen, VOl' allem im Fettgewebe 
(z. B. an der Subcutis der unteren Extremitaten bei Varicen!) zu fiihren ver­
magen, so wird es begreiflich, daB sekundare Veranderungen im orbitalen Fett­
gewebe (Odem, Sklerose) eintreten konnen, wie sie auch tatsachlich in einzelnen 
Fallen schon pathologisch-anatomisch nachgewiesen wurden (vgl. WILBRAND­
BEliR). Solche Veranderungen werden natiirlich auch noch nach Erschlaffung 
der glatten Muskulatur nach Halssympathicusdurchschneidung resp. nach Riick­
gang der iibrigen Basedowsymptome bestehen bleiben kannen. 

In manchen Fallen mag eine toxisch bedingte Schwache del' das Auge nach 
riickwarts ziehenden Mm. recti mit eine Rolle spielen. Weist ja das MOEBlVssche 
Symptom (Schwache der Konvergenz; bei Versuch des Patienten, auf die Nasen­
spitze zu schauen, weicht ein Auge nach auBen ab) auf eine Schwache VOl' allem 
del' Recti interni hin. Del' Exophthalmus kann seinerseits, zum Teil wenigstens, 
an del' Erweiterung der Lidspalte, bei hohem Grad auch an Uberdehnung der 
auBeren Augenmuskeln, schlieBlich sogar an Schadigungen des Bulbus selbst 
schuld ·tragen (Ulceration der Cornea, die infolge mangelhaften Schutzes durch 
die Lider leichter Verletzungen ausgesetzt ist). 

Differentialdiagno8tisch kommen gegentiber dem Exophthalmu8 bei Basedow in Betracht: 
scheinbare Vortreibung des Bulbus infolge langlich-ovaler Form desselben bei Myopen, tat­
sachliche Vortreibung durch retrobulbare Geschwtilste, Blutungen, Encephalocelen, Stauung 
durch Druck von Tumoren auf die Vena orbitalis sup. resp. auf den Sinus cavernosus, 
Thrombosierung dieser Venen 1, entzlindliche Odeme und Infiltrationen der Orbita (gleich­
zeitig Lidodem und Einschrankung der Beweglichkeit des Bulbus), die Augenhohle vel'­
kleinernde Schadeldeformitaten (Rachitis, Hydrocephalus, Turmschadel) oder Verletzungen. 
"Ein seltenes Vorkommnis sind varicose Veranderungender Orbitalvenen, die bei Erschwerung 
des venosen Abflusses aus dem Schadel (beim Bticken oder Kompression del' Jugularvene) 
zu einem Hervortl'eten der Bulbi ftihren konnen. 

Charakteristisch fiir die Liihm~tng der sympathischen Innervation des A uges 
ist die HORNERsche Trias: Miosis, Ptosis, Enophthalmus. Doch kann es bei 
leichten Schadigungen im Verlaufe der zentralen odeI' peripheren Sympathicus­
bahn auch nur zu Miosis allein kommen. Die Ungleichheit del' Pupillen beider 
Seiten ist in solchen Fallen besonders bei schwacher Belichtung ausgesprochen, 
wahrend bei grellem Licht durch den unter Vermittlung des Oculomotorius 
zustandekommenden Lichtreflex beide Pupillen sich ziemlich in gleichem Aus-

1 Die Beweglichkeit des Augapfels kann hierbei in einzelnen oder allen Richtungen 
mehr oder minder gehemmt sein. 
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maB verengern. Charakteristisch fill die durch Degeneration der postganglio­
naren Fasern aus dem oberen Halsganglion bedingte Miosis ist das Ausbleiben 
einer Pupillenerweiterung nach Eintraufeln von Cocain in das betreffende Auge 
(erregt normalerweise die sympathischen Nervenendigungen im Dilatator). Die 
sog. sympathische Pupillenreaktion (Erweiterung auf Schmerzreize, psychische 
Erregung) kann dagegen trotz Zerstorung des Halssympathicus zustandekommen, 
da ja noch die Hemmung des Antagonisten (Oculomotorius) erhaIten ist (vgl. 
S. 14). Uber die Ptosis haben wir oben schon gesprochen. Der Enophthalmus 
ist wahrscheinlich vor allem auf eine Erschlaffung glatter Orbitalmuskeln (des 
M. orbitalis resp. der von LANDSTROM beschriebenen Biindel) zuriickzufiihren. 
Er ist differentialdiagnostisch leicht gegeniiber traumatisch bedingtem oder dem 
doppelseitigen Enophthalmus Kachektischer abzugrenzen (gleichzeitig sonstige 
Symptome der Halssympathicuslahmung auf der betreffenden Seite). Erwahnens­
wert ist, daB auch bei Tabes manchmal die Augen tiefer in der Orbita stehen 
(vgl. WILBRAND-BEHR); doch sind in diesem FaIle noch andere Symptome von 
seiten der Augen und des Nervensystems nachweisbar. 

Zu den geschilderten Symptomen der Halssympathicuslahmung kaml noch, 
eine Zeitlang wenigstens, Hyperiimie der GefaBe der Conjunctiva, Chorioidea 
und Retina hinzukommen. Das gleiche gilt fill das Gesicht, das sich auf der 
Seite der Erkrankung warmer anfiihlt. Der intraokuliire DrucIe kann voriiber­
gehend herabgesetzt sein (doch ist der diesbeziigliche EinfluB des Halssympathicus 
nicht groB genug, damit durch operative Durchschneidung dieses Nerven eine 
pathologische Steigerung des intraokularen Drucks beseitigt werden konnte). 
Eine sicher nachweisbare Anderung der Refraktion fehlt in der Regel. 

Unsicher ist der EinfluB des Halssympathicus auf das Pigment des Iris­
stromas. Die Heterochromie1 der Irides (verschiedene Farbe der rechten lmd 
linken Iris) beruht, abgesehen von Fallen von Atrophie, Hyperiimie der Iris, 
Eintritt von Blutfarbstoff iil dieselbe, darauf, daB auf einer Seite das Stroma­
pigment normal entwickelt ist und der Iris ihre braune oder graue Farbe ver­
leiht, auf der anderen Seite dagegen (wie dies ahnlich bei Kindern in den ersten 
Lebensjahren vor Entwicklung des Stromapigments der Fall ist) infolge mangel­
hafter Entwicklung oder Atrophie dieses Pigments dashinter dem Stroma ge­
legene Pigmentepithel durchschimmert und der Iris eine blaue Farbe verleiht 
(Farbe eines dunklen Hintergrunds, durch ein triibes Medium gesehen). 

Eine solche Heterochromie kann Folge der Kreuzung der miitterlichen und 
vaterlichen Augenfarben sein, so daB also bei Beurteilung solcher FaIle die Be­
riicksichtigung der Augenfarbe der EItern wichtig ist. Sie kann ferner eine 
gewisse Minderwertigkeit des blauen Auges anzeigen (besonders E. FUCHS), in 
dem man Zeichen einer schleichenden Cyclitis (Beschlage an der Hinterflache 
der Hornhaut, Glaskorpertriibungen), manchmal auch Kataraktbildung antreffen 
kann. In vereinzelten Fallen diirfte sie aber doch mit einer Sympathicuslasion 
zusammenhangen, dann namlich, wenn dieselbe schon in friiher Kindheit oder 
pranatal entstand und jahrelang besteht. Unter diesen Bedingungen scheint 
die Entwicklung des Stromapigments zu leiden, resp. dasselbe atrophischen 
Vorgangen unterliegen zu konnen, so daB sich eine blaue Farbe der Iris (oder 

1 Vgl. HEINE, Klin. Wschr. 1923, 345. - HERRENSCHWAND, ibid. 1059. - SPIEGEL, 

Nervenarzt 1929, 146. 
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auch bloB eine fleckweise Farbanderung des Stromas) entwickeln kann. Neuro­
gene Heterochromie wird man aber nur annehmen konnen, wenn einerseits 
durch genaue Augenuntersuchung, evtI. unter Zuhilfenahme des Hornhaut­
mikroskops, die mit Cyclitis einhergehenden Formen ausgeschlossen werden 
konnen, andererseits sichere Zeichen einer seit langer Zeit bestehenden Sym­
pathicusparese auf der Seite des blauen Auges nachweisbar sind. 

Was die iibrigen Symptome der Lahmung des Halssympathicus anlangt, so 
konnen wir hier nur kurz das eventuelle Ausbleiben der BchweifJsekretion auf der 
Lahmungsseite erwahnen. Manche Autoren bringen auch trophische StOrungen 
Q.er Raut und des subcutanen Fettgewebes im Gesicht mit Lasion des Hals­
sympathicus in Verbindung, doch ist der ursachliche Zusammenhang speziell 
der Hemiatrophia facial-is progressiva, die nach CASsmER der Sclerodermie nahe­
steht, mit Sympathicusschadigung noch umstritten. 

Bei der Suche nach dem Sitz der zum HORNERSchen Syndrom fiihrenden 
Liision weisen gleichzeitige Cortex-, Thalamus- oder sonstige Hirnstammsym­
ptome (z. B. Hemiplegia alternans, Hirnnervenlahmung!) auf Affektionen im 
supraspinalen Anteil der sympathischen Bahnen hin. Bei halbseitiger Lasion 
im Oervicalmark ober dem Centrum ciliospinale werden die geschilderten Augen­
symptome mit dem BRoWN-SEQuARDschen Syndrom. (vgI. S. IS) kombiniert 
sein. Affektionen des Oentrum ciliospinale selbst (Syringomyelie, Tumoren1) 

werden gleichzeitig zu motorischen und sensiblen Storungen von seiten des 
Armes, besonders zu dem nach KLUMPKE-DEJERINE genannten Lahmungspypus 
(atrophische Parese der kleinen Handmuskulatur) fiihren. Wahrend bei intra­
spinalem Sitz der Erkrankung die Empfindungsstorungen den Charakter der 
dissoziierten zu haben pflegen(bei Affektion im Hinterhorn oder um den Zentral­
kanal Fehlen von Schmerz- und Temperaturempfindung bei erhaltener Be­
riihrungsempfindung), finden wir bei Lasion der Wurzeln oder des Plexus aIle 
Qualitaten beteiligt. Praktisch nicht ohne Bedeutung ist es, daB man bei Be­
achtung der Augensymptome in Fallen von traumatischen Liihmungen des 
Armes unterscheiden kann, ob die Lasion mehr peripher, im Plexus, oder mehr 
zentral, an der WirbeIsaule (AbriB der Wurzeln im Foramen intervertebrale) 
liegt. 1m ersteren Fall werden die gleichzeitigen Lahmungserscheinungen von 
seiten des Halssympathicus fehlen, im letzteten mit den Symptomen von seiten 
der Extremitat kombiniert auftreten. Diese Unterscheidung ist deshalb wichtig" 
weil ein operatives Vorgehen (Naht) wohl am Plexus, nicht aber an den 
Yorderwurzeln durchfiihrbar ist. 

In seinem peripheren Verlauf kann der Halssympathicus, wie aus Abb.4 
ersichtlich ist, bei Mfektionen der Lungenspitze (Miose auf der Seite einer Api­
citis), durch intrathorakale Tumoren, AneurySinen, Druck einer Halsrippe, 
pathologische VergroBerungen 'der Thyreoidea, Lymphdriisenschwellung oder 
andere Tumoren der Halsregion betroffEm werden. Die postganglionaren Fasem 
aus dem G. cervicale sup. konnen bei Mittelohrerkrankungen wenigstens in 
einzelnen Fallen 1l!itafiiziert sein; sie werden ferner bei Prozessen, welche den 
Sinus cavemosus, resp. das Ganglion Gasseri und dessen ersten Ast einbeziehen, 
in Mitleidenschaft gezogen sein konnen. In der letztgenannten Gruppe von 

1 In manchen Fallen angeborener Hals81jmpathicusliihmung diirfte ein der Kernaplasie 
bei angeborener Augenmuskellahmung ahnlicher Zustand vorliegen. 
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FiiJIen wird man natiirIich nehen den Sympathicuserscheinungen auch solche 
von seiten des Trigeminus finden. 

Therapeutische MafJnahmen konnen bei Lahmungserscheinungen von seiten 
des Halssympathicus nur (soweit dies mogIich ist) gegen den zugrunde Iiegenden 
ProzeB gerichtet sein. Auch hei den Reizerscheinungen wird vielfach, vor allem 
sofern sie thyreotoxischer Genese sind, die Behandlung mit der des Grundleidens 
zusammenfallen. 1m. letzteren Fall wird man eine Liegekur, laktovegetahile 
Ernahrung, intern Tonica (Natr. phosphoric. 3-4 g tagl., Recresal, 6-8 Tabl. 
tagl.), InsuIininjektionen (Antagonist der Schilddriise, 2 mal tagl. 3-5 Einheiten), 
Gynergen (sympathicusIahmend, 3 Tabl. tagl.) anwenden. Bei Versagen dieser 
Mittel kommt Rontgenbestrahlung der Schilddriise, Unterbindung der Art. 
thyreoideae sup., Strumektomie in Betracht. Wie schon erwahnt, kann der 
Exophthalmus die iibrigen Basedowsymptome iiberdauern; er kann bei hoch­
gradiger Ausbildung besondere MaBnahmen notwendig machen. Halssympathicus­
durchschneidung ist aus den oben angefiihrten Griinden ohne Wirkung, man wird 
daher in solchen Fallen Tarsoraphie, evtI. Ausraumung des orbitalen Fettes ver­
suchen miissen. 

VII. Die sensible Versorgung des Auges und ihre Storungen1• 

Die SensibiIitat des Auges wird durch den ersten Trigeminusast, den Nervus 
ophthalmicus, vermittelt, dessen Anatomie auf Seite 337 naher beschrieben ist. 
Seine Verzweigungen dienen nicht nur der tJbertragung bewufJter Empfindungen 
aus Cornea, Conjunctiva und Bulbus, sondern stellen auch den afferenten 
Schenkel einer Reihe wichtiger Reflexe dar, die vor allem dem Schutz des Auges 
dienen. An der Cornea konnte eine Empfindlichkeit fUr Beriihrungs-, Schmerz­
und KaItereize, neuerdings von STEIN2 auch fiir Warmereize nachgewiesen 
werden, eine Druckempfindlichkeit ist umstritten (vgl. besonders FREY). Jeden­
falls konnen durch Druck auf den Bulbus als ganzen oder abnorme Drucksteige­
rung in demselben (Glaukomanfall), ferner bei entziindlichen Prozessen der 
Hornhaut, der Iris und des CiIiarkorpers, schIieBIich bei Blendung, Refraktions­
anomaIien Schmerzen ausgelOst werden. In den letztg~nannten Fallen diirften 
abnorme Kontraktionen der glatten Innenmuskulatur einen wesentIichen Faktor 
bei der Schmerzentstehung darstellen. Beriihrung der Hornhaut fiihrt beim 
Normalen konstant zu reflektorischem LidschluB (OorneaZreflex), also Erregung 
des Orbicularis oculi iiber den Facialis; den gleichen motorischen Effekt erzielt 
man (aber schon beim Normalen viel inkonstanter) durch Beriihrung der Con­
junctiva (Oonjunctivalreflex), fibrillare Orbiculariskontraktionen durch Beklopfen 
des N. supraorbitalis (Supraorbitalreflex Me CARTHY3) ; einen weiteren Trige­
minus-FaciaIisreflex haben wir in der reflektorischen Auslosung von Triinen­
sekretion bei Reizung von Cornea oder Conjunctiva vor uns. Wahrend aber 
fiir das reflektorische Tranen durch Reizung von Trigeminusenden das Rauten­
him ausreicht, scheint zum Zustandekommen des reflektorischen Lidschlags 
bei Beriihrung der Cornea nicht nur die Intaktheit der rhombencephalen Trige-

1 KRAMER, F., Handb. d. Neurol. I, 2. Berlin 1910. - OPPENHEIM, Lehrb. d. 
Nervenkrankh. VII. Auf!. Karger: Berlin 1923. - WILBRAND-BEHR, Neurol. d. Auges. 
Erg.-Bd. I. 1927. 

2 Klin. Wschr. 4, Nr 17. 3 Neur. Zbl. 1'01, 800. 
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minusenden und der Ursprungszellen der zentrifugalen Fasern zum Orbicularis, 
sondern auch hoherer Abschnitte des Zentralnervensystems notig zu sein. Fand 
man ja bei Hemiplegikern mit Zerstonmg der inneren Kapsel den Corneal­
reflex herdkontralateral, also auf der Seite der Lahmung oft abgeschwacht 
(REDLICHl). Wenn nun damit auch auf die Beteiligung suprasegmentaler 
Zentren am Zustandekommen dieses Reflexes hingewiesen ist, so ist noch un­
entschieden, inwiefern bloB corticale, inwiefern auch extrapyramidale Zentren 
hierbei beteiligt sind (vgl. LUTZ2). 

Neben den sekretorischen Fasern zur Tranendriise lassen sich noch andere 
zentrifugale vegetative Fasern vom Auge aus reflektorisch in Erregung versetzen. 
,So fiihrt Druck auf den Bulbus zu Pulsverlangsamung (okulokardialer Reflex 
von ASCHNER), Anderungen im Kontraktionszustand des Oesophagus, der 
Kardia und auch tieferer Eingeweide, also reflektorischen Erregungen der zentri­
fugalen Vagusfasern zum Herzen und dem Intestinaltrakt. Reflektorische Beein­
flussung des Atemzentrums (Anderung der Atemfrequenz) kann ebenfalls auf 
diese Weise erzielt werden. Neuerdings hat sich interessanterweise sogar der 
Nachweis erbringen lassen, daB schon experimentelle Erzeugung von Refraktions­
anomalien oder Storungen des Muskelgleichgewichts im Rahmen des Schwindel· 
komplexes okulogastrische Reflexe hervorzubringen vermag (LEBENSOHN3). 

Bei Lasionen des Trigeminus, speziell seines ersten Astes, wie auch des 
Ganglion Gasseri und der zentralen Bahnen kann es einerseits zu Empfindungs­
'storungen von seiten der Cornea, andererseits zu Ausfallen in den geschild,erten 
Reflexen kommen. Bei Herden im Bereiche des Rautenhirns entsteht eine 
Dissoziation der Empfindungsstorungen, indem Lasionen der spinalen Trige­
minuswurzel taktile Empfindungen von der Cornea noch zustande kommen 
'lassen, die Empfindlichkeit fUr Schmerz- und Temperaturreize (WALLENBERG, 
BROUWER 4) wie auch den Cornealreflex dagegen aufheben konnen. Als ein nicht 
unwichtiges Zeichen der tabischen Degeneration der Trigeminuswurzel wird der 
'Verlust der Druckempfindlichkeit des Bulbus (HAENEL, HESSBERG5) betrachtet, 
der etwa dem Verlust der Schmerzempfindlichkeit des N. ulnaris gegeniiber 
Druck bei dieser Erkrankung vergleichbar ist. DaB auch andere durch Bulbus­

,druck auslOsbare Reflexe (z. B. der okulokardiale Reflex) unter diesen Bedingungen 
erloschen konnen, braucht wohl nicht naher erklart zu werden. 

Wahrend ein doppelseitiges Fehlen besonders des Conjunctivalreflexes gelegent­
'lich schon beirn Normalen, recht haufig bei Hysterikern anzutreffen ist, ist das 
einseitige Fehlen des Conjunctival-, vor aHem aber des Cornealreflexes eher ein 
'Zeichen eines organischen Prozesses. Einseitiger Verlust oder Abschwachung des 
Corneal reflexes findet sich nicht nur bei peripherer Trigeminuslasion oder Er­
krankung der Wurzel dieses Nerven, sondern auch bei Affektionen im Bereiche 
'der hinteren Schadelgrube (Tumor, AbsceB, basalmeningitische Prozesse, Syringo­
bulbie, Blutungen, Erweichungen im Bereiche der Arteria cerebelli inferior 

'posterior), schlieBlich auch, wie schon erwahnt, bei suprasegmentaren Erkran­
kungen (Kapselaffektionen durch Blutungen, Erweichungen, aber auch cerebrale 

'Tumoren, Abscesse). 

1 REDLICH, Neur. Zbl. 1921, 7. 2 LUTZ, Klin. Mbl. Augenheilk. 69, 475 (1922). 
3 LEBENSOHN, Amer. J. Ophthalm., July 1929. 
4 BROUWER, Fol. neurobiol. 9 (1915). 5 Neur. Zbl. 1910. 
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Bei Lasionen des ersten Trigeminusastes, resp. des Ganglion Gasseri kommt 
es nicht nur zu Sensibilitatsstorungen und Verlust der geschilderten Reflexe, 
sondern auch zu trophischen Storungen an der Cornea, der sog. Keratitis neuro­
paralytica; die Hornhaut triibt sich zunachst oberflii.chlich, weiterhin auch in den 
tieferen Schichten, kann schlieBIich bis auf einen Randstreifen ulcerieren. Die 
Affektion hinterlaBt alich eine dauernde Triibung, verlauft charakteristischer­
weise infolge der Unterbrechung der afferenten Fasern ohne Schmerz und auch 
ohne gesteigerte Tranensekretion. 

Wenu auch das Vorkommen trophischer Storungen, ahnlich wie an der Haut, auch an 
der Cornea als erwiesen anzusehen ist, so ist damit noch nicht die Existenz eigener trophischer 
Nerven bewiesen. Die Anschauung, daB diese Keratitis auf den Verlust der afferenten Er­
regungen und damit protektiver Reflexe, vor allem des reflektorischen Lidschlusses zuriick­
zufiihren sei, durch den Ausfall dieser Reflexe leicht eine Lasion der oberflachlichen Horn­
hautschichten entsteht und diese Infektionen leicht zuganglich wird, lieB sich allerdings 
nicht aufrechterhalten. Man hat hiergegen nicht mit Unrecht angefUhrt, daB beim Menschen 
wenigstens das Erhaltenbleiben des Trigeminus einer Seite einen refleldorischen Lidschlag 
beiderseits auszuliisen vermag, auch trotz Schutzes des Auges durch einen Verband sich evtl. 
eine Keratitis neuroparalytica nach Trigeminusdurchtrenuung entwickeln kann, wenn auch 
manchmal eine gtinstige Wirkung eines Schutzverbandes (Fixation eines Uhrglases tiber 
dem Auge mittels Heftpflasterstreifen) zu beobachten ist. L. R. MULLER hat darauf auf­
merksam gemacht, daB trophische Storungen an der Haut, besonders in Fallen inkompletter 
Nervenlasion, zu beobachten sind, welche leicht zu Reizerscheinungen an den betreffenden 
Nerven fiihren, und WILBRAND und BEHR sind geneigt, auch bei der Entstehung der Kera­
titis neuroparalytica vor allem Reizzustiinrien im ladierten Trigeminus eine maBgebende 
Rolle zuzuschreiben. Sie machen ferner mit Recht darauf aufmerksam, daB es nur bei 
Lasionen des Ganglion Gasseri oder der von ihm abgehenden Faserung, aber nicht bei Kern­
oder Wurzelaffektionen des Trigeminus zu trophischen Storungen der Cornea kommt. Es 
scheint demnach, daB es nicht allein die Affektion der sensiblen Fasern, sondern sich ibnen 
peripher anschlieBender sympathischer Fasern ist, welche zu diesen trophischen Storungen 
ftihrt. Eine andere Frage ist es, ob man darum eigene trophische Nervenfasern anuehmen 
muB. Den peripheren Nerven schlie Ben sich von sympathischen Fasern vor allem Vaso­
motoren an und es ist daran zu denken, daB durch deren Schadigung nicht nur Zirkulations­
anderungen, sondern auch Schadigungen der GefaBpermeabilitat und damit Storungen des 
Stoffaustausches zwischen Blut und Gewebe 'entstehen konnen. Wenn auch die Cornea 
selbst gefaBlos ist, so hangt doch der Saftstrom in derselben v?n der Zirkulation in dem 
sie umgebenden Randschlingennetz abo Es ist sicher richtig, daB es, worauf WILBRAND und 
BEHR besonders aufmerksam machen, schon bei Beginn der Keratitis neuroparalytica zu 
ciliarer Injektion, also verstarkter Fiillung des Randschlingennetzes kommt. Trotzdem konnten 
die Ernahrungsbedingungen fur die Hornhaut verschlechtert sein, denn ~er Transport von 
Stoffwechselprodukten aus dem GefaBsystem ins Gewebe resp. in umgekehrter Richtung 
hangt nicht einfach von der Weite der GefaBe, sondern auch von dem Gefalle in denselben 
und der Permeabilitat ihrer Wandungen abo Stase kann trotz Erweiterung der GefaBe die 
Ernahrungsbedingungen des Gewebes resp. die Moglichkeit des Abtransportes von toxischen 
Stoffwechselprodukten verschlechtern. Es ist daher wohl moglich, daB trotz der zu beob­
achtenden ciliaren Injektion zirkulatorische Storungen bei der Entstehung der Keratitis 
neuroparalytica mit eine Rolle spielen. Zirkulationsstarungen (Stase, Schiidigung der Gefiif3-
permeabilitiit) infolge von Reizzustiinrien im Verlaufe des peripheren Trigeminus, die zum 
Verlust der protektiven Reflexe hinzukommen, konnten wohl das Entstehen dieser Storungen 
erklaren, ohne daB es notwendig ware, eigene trophische Nerven anzunehmen. Jedenfalls 
sind fiir deren Existenz vorderhand keine Beweise erbracht worden. 

Vom pathogenetischen Standpunkt se:Q.r interessant sind auch jene Blaschen­
bildungen, die sich bei Entziindungen des Trigeminus, speziell des Ganglion 
Gasseri, im zugehorigen Ausbreitungsgebiet finden. Uns interessiert hier vor 
allem der Herpes zoster ophthalmicus, das Auftreten in Gruppen stehender 
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Blaschen in dem in Abb. 85 dargestellten Bereich des ersten Trigeminusastes. 
Unter neuralgischen Schmerzen, Fieber schieBen diese anfangs wasserklaren, 
spater vereiternden Blaschen an der Haut empor, gleichzeitig kann es evtl. zu 
Blaschenbildung und Ulceration an der Hornhaut oder tiefliegender Entziindung 
derselben (Keratitis profunda) und Iridocyclitis kommen; die Blaschen hinter­
lassen an der Haut Narben, oft fiir lange Zeit Neuralgien und Sensibilitats­
ausfalle im befallenen Trigeminusbereich, Sensibilitatsstorungen auch an der 
Hornhaut. Die Triibung derselben bildet sich manchmal nicht vollig zuriick. 

Durch experimentelle Untersuchungen der letzten Jahre wurde ein gewisses 
Licht auf die Pathogenese dieser Erkrankung geworfen und es haben sich Be­
ziehungen zum Herpes corneae ergeben, welcher ebenfalls unter neuralgischen 
Schmerzen, Lichtscheu, vermehrter Tranensekretion einsetzt, zu Blaschenbil­
dung an der Hornhaut fiihrt, aber leichter verlauftl, meist schon nach einigen 
Wochen und ohne Hinterlassung dauernder Hornhauttriibungen abheilt, dagegen 
rezidivieren kal1l1. Nach den zahlreichen Versuchen der letzten Jahre scheint 
der Herpes corneae durch ein spezifisches, ultravisibles Virus hervorgerufen zu 
sein, das sich auf die Hornhaut des Kaninchens verimpfen laBt und an dieser 
Blascheneruptionen, weiters aber auch beim Kaninchen eine Gehirnentziindung 
hervorzurufen vermag, die im histologischen Bild der epidemischen Encephalitis 
ahnelt (vgl. DOERR, DOERR und SCHNABEL, LEVADITTI und NICOLAU2 u. a.). 
Viel schwieriger als die Uberimpflmg des Herpes corneae scheint die des Herpes 
zoster, die iiberhaupt nur in einzelnen Fallen gelungen ist, so daB DOER~ sich 
gegen die Annahme einer Identitat der den beiden Krankheiten zugrunde­
liegenden Erreger ausspricht, wenn auch beide in ihrer Affinitat zur Haut und 
zum Nervensystem sicher verwandte Ziige aufweisen. Aber auch die Anschauung, 
daB das Herpesvirus und der Erreger der Encephalitis epidemic a identisch seien, 
ist trotz der unleugbaren Verwandtschaft beider noch umstritten. 

VIII. Das Gehororgan, seine Funktionspriifung und seine 
Stol'ungen. 

1. Anatomisch.physiologische Vorbemerkungen 3. 

Der periphere Horapparat. 
Von den beiden Anteilen des Horapparates, dem der Schalleitung und dem 

der Schallperzeption dienenden, konnen wir den ersteren, der aus dem auBeren 
Ohr (der Ohrmuschel und dem auBeren Gehorgang) und dem Mittelohr besteht, 
hier nur kurz besprechen. 

1 Manchmal kann es allerdings zu Infiltration, z. B. in Form der Keratitis dendritica 
kommen. 

2 DOERR, Zbl. Ophthalm. 14, 705 (1925). - DOERR U. SOHNABEL, Wien. klin. Wschr. 
1923, 84. - LEVADITTI U. NIOOLAU, C. r. Acad. Sci. Paris 176, 146 (1923). . 

3 GILDEMEISTER: Probleme und Ergebnisse der neueren Akustik. Z. Hals- usw. Heilk. 
27, 299 (1930). - HELD, Die Cochlea der Sauger und der Vogel. Handb. d. norm. u. path. 
Physiol. II I. - KISOH, Physiologie des auBeren und mittleren Ohres. Handb. d. Neur. d. 
Ohr. I (1924). - KOLMER, Mikroskopische 'Anatomie. Ebenda. - EWALD, tiber eine neue 
Hortheorie. Pfliigers Arch. 75 (1899). - RUNGE, Die pathologische Physiologie des schall­
leitenden Apparates. Handb. d. norm. u. path. Physiol. It I. - TULLIO, Das Ohr 
und die Entstehung der Sprache. 1929. 



Anatomisch -physiologische V orbemerkungen. 201 

Das zwischen auBerem und mittlerem Ohr in einer Knochenfurche (Sulcus 
tympanicus) eingespannte Trommel/ell besteht aus einer auBeren Hautschicht, 
einer bindegewebigen Grundschicht und einer inneren Schleimhautschicht, die. 
der Auskleidung der Trommelhohle entspricht. Die auBere Trommelhohlen­
wand reicht iiber das Trommelfell weit nach aufwarts (den Recessus epitym­
panicus begrenzend) und etwas iiber den unteren Rand des Trommelfells nach 
unten (das Hypotympanum begrenzend, Abb.59). Bei fehlendem Trommelfell 
ist vom auBeren Gehorgang aus auch die untere Wand des Cavum tympani sichtbar. 

Gvrua ttmp. III 

TrommelleU 

H ypotllmpanU1I. 

~ obtrtr B ogengang 

~~ . la1eraler Bogenoall" 

-_. Vestibulan.. 

_- Facial;" 

- Utriculu8 

Cochlean.. 

acculua 

........ Schnecke 

------- Bulbus venae jugular .. 

Abb. 59. Schematischer FrontaIschnitt durch das Schliifenbein. Beziehung zurn SchliifenIappen. 

Cavum tympani. Die vordere Wand der TrommelhOhle ist offen und geht in 
die Eustachische Tube iiber, die als unterer Teil des Canal. musculotubarius 
die Verbindung zwischen Trommelhohle und Nasenrachenraum darstellt (Abb. 60 
und 61). Der iibrige, mediale Teil der vorderen Wand wird vom knochernen 
Carotiskanal dargestellt. 

Die mediale knocherne Wand des Cavum tympani ist gleichzeitig laterale 
Innenohrwand. In ihrer Mitte springt das sog. Promontorium vor, das den 
Vorhofsteil der Schnecke enthalt. Hinten oben von diesem liegt das ovale 
Fenster, das durch den Stapes verschlossen ist und den Zugang zum Vorhof 
bildet, hinten unten befindet sich das runde Fenster, das durch die Membrana 
tympani secundaria verschlossen ist und in die Scala tympani fiihrt. 

Die hintere Wand der Trommelhohle enthalt im oberen Teil den Zugang in 
das Antrum, die groBe Warzenfortsatzzelle, wohin die iibrigen Zellen des Warzen-
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fortsatzes einmiinden. In der medialen Wand des Zugangs zum Antrum liegt 
die Prominenz des lateralen (= horizontalen) halbzirkelformigen Kanals, zwischen 
dies em und dem ovalen Fenster verlauft, der Oberflache nahe, der Facialis­
'kanal (Abb. 59 u. 60). 

Die auf3ere Wand der TrommelhOhle s. o. 
Die obere Wand der TrommelhOhle ist das Tegmen tympani et antri, eme 

Knochenlamelle von varia bier Dicke, die mitunter Dehiszenzen aufweist und 
die Trommelhohle vom dariiberliegenden Schlafelappen (Gyrus temporalis tertius 
und Gyrus fusiformis) abgrenzt (Abb.59). Der hier unter dem Tegmen tympani 

.. l"trum Pronri" CIlz des latera/en lJogenoal!g,~ 

Faciali8 

Fellestra 
oVCIlis milt/ere c/"idelyruiJe 

Pars mU8cularis tubae 

,/ Caroti8 

Facifllis- f;millenti(L F""stra Sulcus CaroH. Tul;a EU8U,cllii 
!.'anal pyramidali8 yotum/a Jacobso" i 

Abb. 60. Aufsicht auf die rechte mediale Trommelh6hlenwand. 

gelegene Abschnitt der Paukenhohle wird auch als Recessus epitympanicus 
oder Atticus bezeichnet. 

Die untere Wand der Trommelhohle ist gleichzeitig Knochendecke des Bulbus 
venae jugularis und wird durch ihn mitunter konvex emporgewolbt. 

Die Trommelhohle ist bei aufrechter Kopfstellung stark nach unten geneigt. 
1m Cavum tympani liegt die Kette der GehOrknochelchen, die aus dem mit 

dem Trommelfell fix verbundenen Hammer, dem AmboB und dem im ovalen 
Fenster liegenden Steigbiigel besteht. Die Knochelchen stehen untereinander in 
Gelenksverbindung, so daB sie schwingen konnen resp. Schwingungen zu iiber­
tragen vermogen. Gerat also das Trommelfell in Schwingung, so nimmt es den 
Hammer mit; des sen Bewegungen werden durch Vermittlung des mit ihm ver­
bundenen Ambosses auf den Steigbiigel iibertragen, welcher abwechselnd ins 
ovale Fenster hineingepreBt und aus diesem herausgezogen wird. 

Durch die Trommelhohle ziehen quergestreifte Muskeln, del' ~Mu8culus tensor 
tympani, der in der oberen Etage des Can. mnsculotubarius ober der Tube liegt 
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und dessen Sehne am Proc. cochleariformis, dem Ende des den Muskel enthaltenden 
Kanals, rechtwinklig umbiegend ZUlli Hammergriff zieht, und der Musculus 
stapedius, der in der hinteren Trommelhohlenwand, dem ovalen Fenster benach­
bart, in der Eminentia pyramidalis entspringt und am Steigbiigelkopf ansetzt . 

Die sensiblen N erven des auBeren Gehorgangs und der Ohrmuschel stammen 
aus dem Nervus auriculotemporalis (vom Nervus trigeminus fiir die vordere 
Gehorgangswand, den Tragus, den vorderen Anteil der lateralen Flache der 
Ohrmuschel, den hautigen Teil der hinteren Gehorgangswand und auch das 
Trommelfell), des weiteren vom Ramus aurimdaris nervi. vagi (zum knochernen 
Teil der hinteren Gehorgangswand) und endlich vom Nervus auricularis magmts 
aus dem zweiten und dritten Halssegment (fiir Helix, Antihelix und hintere 
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Abb. 61. Schematischer Horizontalschnitt durch das Schliifenbein. 

Flache der Ohrmuschel). Die Grenze zwischen Trigeminus und Vagus verlauft 
.in der Ebene der hinteren Gehorgangswand. (BeziigL der Beteiligung des 
N. intermedius s. S. 348 Anmerkung 1.) 

Die Paukenhohle und Tube erhalten Fasern aus dem Glossopharyngeus durch 
.den Ramus tympanicus, der aus der Fossa jugularis iiber das Promontorium 
zieht. In der Paukenhohle liegt ein Geflecht von Nerven (Plexus tympanicus) , 
zu dem auBer aus dem Glossopharyngeus noch Fasern aus dem Trigeminus (vgl. 
S. 340) und schlieBlich vegetative Nerven hinzutreten (vgL S. 191 und 348), die 
zum groBen Teil das Cavum tympani bloB durchsetzen. 

Die Ohrmu8chel fangt Schalleindriicke auf und verstarkt dieselben, auch 
leitet der Knorpel der Ohrmuschel den Schall, doch schrankt bei normalem 
iibrigen Gehororgan das Fehlen derselben das Horen praktisch sehr wenig ein. 
Einige behaupten, daB sie auch fiir die Schallokalisation von Bedeutung sei. 

Der aufJere Gehorgang dient der Fortleitung des Schalles, vielleicht auch 
der Verstarkung des Tones und dem Schutz der tieferliegenden Gebilde. 
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DaB das Trommellell durch Schallwellen in Schwingung versetzt werden 
kann, ist durch zahIreiche Experimente erwiesen. 1mmerhin aber spielt neben 
der "Obertragung der Schallwellen durch Trommelfell und Gehorknochelchen 
auch die "Obertragung durch die Luft des Mittelohrs zum runden Fenster und 
schlieBlich auch durch den Knochen resp. durch Knochenluftleitung eine Rolle. 
1st ja auch ohne Trommelfell und Gehorknochelchen oft noch ein relativ gutes 
Horen moglich. Das Trommelfell ist gleichzeitig auch eine hochst sensible 
Schutzmembran des Mittelohrs. 

Durch die Tuba Eustachii, deren pharyngeale Offnung durch Schluck­
bewegungen geofinet werden kann, konnen groBere Druckunterschiede zwischen 
AuBenluft und Mittelohr, welche die Schalliibertragung durch das Mittelohr 
beeintrachtigen wiirden, wieder ausgeglichen werden. 

Die MU8keln des Mittelohrs, der vom Trigeminus innervierte Musculu8 tensor 
tympani und der vom Facialis innervierte Musculus stapediu8 fixieren durch 
ihre Kontraktion die Gehorknochelchenkette und verhindern zu starke Exkur­
sionen des Trommelfells und der Stapesplatte bei starker Schalleinwirkung, in­
dem sie durch den Schallreiz reflektorisch in Kontraktion versetzt wird. Den 
Tensor tympani hat man als Typus eines tonisch innervierten Sperrmuskels 
angesprochen. 

Vom auBeren Gehorgang und Tro~melfell konnen eine Reihe von Rellexen 
ausgelost werden. Kitzeln des auBeren Gehorgangs (FROSCHELS1) erzeugt Blinzeln, 
einen Reflex, der bei chronischen Mittelohrprozessen, hohergradigen Innenohr­
affektionen, aber besonders bei Otosklerose fehlen kann; es ist wahrscheinlich 
ein Trigeminus-Facialis-Reflex. Damit eng verwandt ist die von KISCH bei tak­
tiler oder calorischer Reizung der tieferen TeiIe des auBeren Gehorgangs und des 
Trommelfells beobachtete Zuckung des OberIides derselben Seite (Ohr-Lidschlag­
Reflex). AhnIich kommt der Ohr-Triinen-Rellex ([RUTTIN, KISCH], Tranen der­
selben oder beider Seiten bei mechanischer oder calorischer Reizung des Trommel­
fells oder der angrenzenden Gehorgangteile) durch Reflexiibertragung vom Trige­
minus auf den FaciaIis zustande. Bei taktiler. Reizung der hinteren Gehorgangs­
wand kann evtl. reflektorisches Husten oder Schlucken, ein Vagusreflex, beob­
achtet werden. Hierher gehort auch die Auslosbarkeit von Pulsverlangsamung 
vom auBeren Gehorgang aus (SCHEMINZKY). 

Das innere Ohr, von dem in diesem Abschnitt nur der cochleare Auteil be­
sprochen wird, besteht aus einer knochernen Kapsel (Abb. 66), in welcher das 
membranose 1nnenohr eingeschlossen ist. 

Die knocherne Schnecke des Menschen besteht aus Vorhofsteil und 21/2 Win­
dungen, wahrend eine groBe Anzahl von Saugern eine Schnecke hat, die langer 
ist als die des Menschen. Der VorhofsteiI wolbt sich gegen das Mittelohr als 
Promontorium vor; der Schneckenkorper ist um die Spindel, den Modiolus, 
gewunden. Durch eine vom Modiolus vorspringende Leiste, die Lamina spiralis 
ossea, ist der knocherne Kanal unvollstandig in zwei iibereinanderliegende 
Gange unterteilt, deren oberer die Scala vestibuIi, deren unterer die Scala 
tympani darstellt. Diese Lamina endet in der Spitzenwindung frei mit einem 
hakenformigen Fortsatz, dem Hamulus. 

1 Passow-Schaefers Beitr. 5, 199 (1905). 
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An die Lamina spiralis ossea setzt ein hautiger, ebenfalls spiralig gewundener 
Gang an, der von der Endolymphe erfiillte Ductus cochlearis; seine auBere Wand 
ist durch das mit dem Knochen verwa.chsene Ligamentum. spirale cochleare 
dargestellt (Abb. 62); seine Basis, die sog. Lamina spiralis membranacea (Mem· 
brana basilaris), ist die Fortsetzung der Lam. spiralis ossea; seine obere Wand 
wird durch die Membrana vestibularis (REISSNERsche Membran) gebildet. Da· 
durch werden die Schneckengange voneinander geschieden; an einem Quer. 
schnitt finden wir also unten die Scala tympani, oben die Scala vestibuli, 
beide vollstandig voneinander durch den Ductus cochlearis getrennt, der das 
Sinnesorgan tragt. Die Skalen sind fliissigkeitsgefiillt, sie stellen den perilym. 
phatischen Raum dar. Der Kuppelblindsack enthalt das blinde Ende des hau­
tigen Schneckenkanals und hier steht am Hamulus die Scala tympani mit der 
Scala vestibuli in offener Verbindung (Helicotrema). 
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Abb. 62. Schematischer Vertikalschnitt durch die Basal- und erste Windung der Schnecke. 

Die den Ductus cochlearis erfiillende Endolymphe wird wahrscheinlich 
(wenigstens in der Hauptsache) von der Stria vascularis abgesondert, einem capillar. 
reichen, vom Ductusepithel bekleideten, dem Lig. spirale innen aufsitzenden 
Gewebe. Durch den D. reuniens (s. spater) steht der endolymphatische Raum 
der Schnecke mit dem der Vorhofsackchen in Verbindung. Speziell vom Sacculus 
geht der D. endolymphaticus ab, der ill Aquaeductus vestibuli zur Hinterflache 
der Schlafenbeinpyramide verlauft, wo er zwischen zwei Durablattern als Sacco 
endolymphaticus endigt. Wenn auch der die Endolymphe beherbergende Raum 
allseits nach auBen hin geschlossen ist, so kann doch ein Fliissigkeitsaustausch 
zwischen diesem und dem ihn umgebenden perilymphatischen Raum (wahr. 
scheinlich durch osmotische Vorgange) und damit ein Ausgleich von Druck· 
differenzen zwischen diesen beiden Raumen erfolgen. Der vom Endost der 
knochernen Kapsel des Innenohres umscheidete perilymphatische Raum, der von 
Bindegewebsziigen und Strangen durchsetzt wird, steht vor allem durch den 
Aquaeductus cochleae mit dem Subarachnoidealraum in Kommunikation. Dieser 
Gang fiihrt yom Boden der Scala tympani in ihrem Anfangsteil zum Bulb. venae 
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jugularis. Auch die Nervenkanale, welche durch die innere Vorhofswand ziehen, 
spielen als Verbindung des perilymphatischen mit dem Subarachnoidealraum 
eine Rolle (vgl. Kap. Endokranielle Komplikationen) . 

Der von Endolymphe erfiillte Ductus cochlearis enthalt das eigentliche 
Sinnesorgan, das Cortische Organ. Dieses auf der Membrana basilaris (der 
membranosen Spiralplatte) aufruhende Organ besteht im wesentlichen aus einem 
Zellhiigel, der sich aus Stiitz- und Sinneszellen aufbaut. Hohe Stiitzzellen 
(DEITERssche Zellen) tragen eine mosaikartig durchlocherte, cuticulare Membran 
(Membrana reticularis), in deren Liicken die Harchen der zwischen den Stiitz­
zellen schwebenden Sinneszellen (auBere Haarzellen) eingelassen sind. Diese Stiitz­
und Sinneszellen lehnen gegen den Tunnel, del' im Querschnitt aus zwei ineinander 
verkeiIten Pfeilerzellen (Innen- und AuBenpfeiIer) aufgebaut ist und durch den 
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Abb. 63. Schema des CORTlschen Organs. 
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die aus der Lamina spiralis ossea hervol'kommenden Nervenfasern durchziehen, 
um sich um die Sinneszellen aufzusplittern. An der dem Modiolus zugekehrten 
Flache der inneren Pfeilerzelle liegen auch noch Sinneszellen (innere Haar­
zelle) und auBerdem epithelartig angereihte Stiitzzellen, die an GroBe rasch 
abnehmen. Auf den Harchen ruht (vielleicht auch inniger mit ihnen verbunden) 
eine Membran auf (Membrana tectoria Corti) (Abb. 63). 

Die von den Sinneszellen kommenden Nervenfaserchen ziehen zunachst durch 
die Lamina spiralis ossea, sammeln sich weiter im Modiolus, woselbst auch ihr 
zugehoriges trophisches Zentrum (das Cochlearganglion) liegt; sie stellen den 
peripheren Fortsatz der bipolaren Zellen dieses Ganglions dar. Der zentrale 
Fortsatz dieser Zellen zieht in der Langsrichtung des Modiolus gegen dessen 
Basis, welche den Grund des Porus acustic. into bildet. Sie treten hier weiter 
durch die siebartigen Offnungen des Tractus spiralis foraminosus und bilden 
den Nervus cochlearis, der in annahernd frontaler Richtung im vorderen, unteren 
Teil des inneren Gehorgangs gegen die Medulla oblongata verlauft. 
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Die Perzeption des Schalles (Tone, Klange, Gerausche) erfolgt, wie man all­
gemein al1l1immt, im CORTIschen Organ der Schnecke, und zwar nach der 
Theorie von HELMHOLTZ durch ZerIegung des gesamten Schalles in seine Einzel­
tone. Man muB sich den Vorgang etwa so vorstellen, daB Schallwellen auf dem 
Wege tiber das auBere Ohr, das Trommelfell und die Gehorknochelchen (resp. 
tiber die Luft des Mittelohres) oder tiber den Knochen direkt den Stapes in 
Schwingungen versetzen, der ins ovale Fenster hineingetrieben und aus diesem 
wieder herausgezogen wird. Die Schwingungen des Steigbtigels werden auf die 
Perilymphe i.lbertragen; wird er in das For. ovale hineingedrtickt, so wird der 
Druck zunachst in der Scala vestibuli erhohtl und die Basilarmembran gegen die 
Scala tympani ausgebuchtet; diese Membran wird beim Zurtickgehen des Stapes 
ebenfalls wieder zurtickschwingen; so wird also die Basilarmembran, auf del' 
das CORTISche Organ aufsitzt, in Schwingungen versetzt. Diese Membran be­
steht nun aus Tausenden quergespannter Fasern, die in der Basilarwindtmg der 
Schnecke am kiirzesten, in der Spitze am langsten sind und nach HELMHOLTZ 
gleich Resonatoren wirken; es wird immer die dem Ton entsprechende Faser 
oder Fasergruppe in Schwingung versetzt, also durch hohe Tone Fasern der 
Basilarwindung, durch tiefe Tone Fasern in del' Schneckenspitze. Durch einen 
Klang werden natiirlich die den einzelnen Teiltonen entsprechenden Fasern in 
Schwingungen geraten; die Schwingung setzt sich auf die dartiberliegenden 
Sinneszellen fort, deren Harchen gegen die CORTIsche Membran gepreBt, resp. 
von ihr en tfern t werden; auf diese Weise wird der Schallreiz in eine Erregung 
umgesetzt, die von den die betreffenden Harchenzellen umschlingenden Nerven­
fasern aufgenommen und zentralwarts geleitet wird. 

Von den ubrigen Hortheorien entfernen sich von der HELMHOLTZSchen Resona­
torentheorie vor aHem jene, welche eine direkte Erregung del' Haarzellen, resp. 
del' Nervenfasern durch die in del' Endolymphe durch die SchaHwellen erzeugten 
Druckschwankungen oder Schwingungen annehmen (z. B. BONNIER, RUTHER­
FORD). Die meisten schlieBen sich aber HELMHOLTZ wenigstens insofern an, als 
das Schwingen der Basilarmembran oder von Teilen derselben als Vorbedingung 
fiir das Zustandekommen del' dem Gehoreindruck zugrunde liegenden Nerven­
erregung betrachtet wird, indes SHAMBAUGH 2 die CORTIsche Membran fiir das 
Schwingende halt. Unter den Theorien, welche nicht einzelne Fasern, sondern 
groBere Abschnitte del' Basilarmembran in Schwingung geraten lassen (TER 
KUILE, WALLER, EWALD), ist die von EWALD am bemerkenswertesten, die das 
Entstehen von stehenden Wellen auf der Basilarmembran al1l1immt, die fUr 
jeden Ton charakteristische Schallbilder darstellen. Von diesen Wellen sollen 
nach GILDEMEISTER durch Dampfung ein oder zwei Schwingungsbauche tibrig­
bleiben. Wel1l1 sich auch zugunsten der HELMHOLTZSchen Theorie die gegen die 
Schneckenspitze zunehmende Verbreiterung der Basilarmembran, der Nachweis 
des Ausfalls hoher Tone bei Lasion der Schneckenbasis, tiefer bei Lasion der 
Schneckenspitze in einzelnen Versuchen (MUNK und BAGINSKY, HELD und 

1 Die Perilymphe kann vor aHem durch Vorbuchtung der zwischen Cavum tympani 
und Scala tympani im For. rotundum ausgespannten Membrana tympani secundaria gegen 
das Mittelohr ausweichen, die Endolymphe durch den Duct. reuniens und Sacculus in den 
Ductus und Saccus endolymphaticus (vgl. Abb. 67). 

2 Pfliigers Arch. 138, 155 (1911). 
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KLEINKNECHT!, vgl. dagegen KALISCHER) anfiihren lassen, so hat andererseits 
EWALD, seiner Theorie entsprechend, Schallbilder an Membranen darstellen 
konnen; bei Membranen, die kleine UnregelmaBigkeiten aufwiesen, konnte er 
auch zeigen, daB sie auf gewisse Schwingungszahlen nicht ansprechen, ah:nlich 
wie wir aus der Pathologie Liicken in der Tonreihe kennen. Es muB aber 
iiberhaupt noch als fraglich betrachtet werden, ob gerade die Basilarmembran 
durch die Schallwellen in Schwingungen versetzt wird. Man hat vielleicht nicht 
mit Unrecht eingewendet, daB die CORTIsche Membran, die iibrigens auch eine 
Breitenzunahme gegen die Schneckenspitze aufweist, ihrer Struktur nach hierzu 
vielleicht geeigneter ware (SHAMBAUGH2). So harren denn beziiglich des feineren 
Mechanismus der Schallperzeption noch zahlreiche Probleme der Losung. 

Auch die Frage, wodurch wir den Schall lokalisieren konnen, ist bisher noch 
nicht eindeutig beantwortet. Die meisten Anhanger besitzt die Intensitats­
theorie, die annimmt, daB der Schall auf die Seite jenes Ohres lokalisiert wird, 
das den starkeren Schallreiz zugefiihrt bekommt. Sie basiert auf der Beob­
achtmlg, daB ein Mensch mit einseitig herabgesetztem Gehor fast stets auf die 
Seite des bessel' horenden Ohres lokalisiert. Diese Theorie macht plausibel, 
warum im allgemeinen ein von del' Seite kommender Schall nach rechts oder 
links gut lokalisiert werden kann, dagegen muB die Lokalisation in der Median­
ebene (vorn oder hinten) auf weitere Faktoren bezogen werden. Bei der 
normalen, diotisch erfolgenden Lokalisation diirften neben der Wahrnehmung 
von Intensitatsdifferenzen von seiten des rechten und linken Ohres die .Yer­
schiedenheiten der Klangfarbe, von Phasen- resp. Zeitdifferenzen del' die beiden 
Ohren treffenden Erregungen als unterstiitzende Momente wohl von Bedeutung 
sein, ohne daB man aber deshalb berechtigt ware, in einem dieser Momente 
die ausschlieBliche Ursache der Lokalisationsfahigkeit zu sehen. Almliches gilt 
wohl auch fiir die Bedeutung von Tasteindriicken aus dem auBeren und Mittelohr, 
vestibularen Erregungen, die durch (etwa optisch ausgelOste) Kopfbewegungen 
gegen die Schallquelle hervorgerufen werden. Vor allem aber scheint es notwendig, 
sich daran zu erinnern (vgl. besonders ALLERS und BENESI3 ), daB die Schall­
lokalisation nicht nur wie normalerweise diotisch erfolgen kann, sondern auch 
bei einseitig Tauben, also monotisch moglich ist; denn diese Tatsache deutet 
auf die Existenz uns noch unbekannter Faktoren beim Zustandekommen del' 
Schallokalisation. 

1m allgemeinen wird angenommen, daB bloB die Schnecke auf Schallreize 
reagiere und Gehorsempfindungen vermittle, das noch zu besprechende Labyrinth 
(Vorhof und Bogengange) dagegen auf bestimmte Einstellungen resp. Stellungs­
anderungen und Bewegungen des Kopfes reagiere. Gegen eine zu scharfe fmlk­
tionelle Trennung dieser beiden Apparate sprechen abel' Versuche von FROSCHELS 4, 

der bei Taubstummen ohne Horreste auf PfeifentOne Augenzuckungen auftreten 
sah, und von TULLIO, del' bei schneckenlosen Tauben mittels Stimmgabeltonen 
Augenbewegmlgen aus16ste. 1m Zusammenhang damit sei erwahnt, daB die 

1 HELD und KLEINKNEOHT erzeugten Bohr16cher in der Schnecke des Meerschweinchens, 
lockerten dadurch das Ligamentum spirale und die Basilarmembran an dieser Stelle 
und erhielten circuIDscripte Ausfalle entsprechender Tone [Pfliigers Arch. 216, 1 (1927)]. 

2 Siehe FuBnote 2, S. 207. 
3 Z. Neur. 76, H. 1 (1922). 4 Machr. Ohrenheilk. 60, 793 (1926). 
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einzelnen Ganglien des Innenohres (G. vestibulare sup. et inf., G. spirale) durch 
Nervenfasern miteinander in Verbindung stehen, so das Ganglion spirale und 
das untere Vestibularganglion durch einen Faserzug, der auch bipolare Ganglien­
zellen enthalten kann (vgl. ALEXANDER). Wir werden gleich davon zu sprechen 
haben, daB manche Autoren (WINKLER!) auch eine scharfe Trennung der zen­
tralen Bahnen des Vestibular- und des Cochlearapparates in Abrede stellen. 

Die zentralen Bahnen des H ornerven. 

Die zentralen Bahnen des N. cochlearis verlaufen nach der Meinung der 
meisten Autoren von denen des N. vestibularis getrennt. Vor allem WINKLER! 
nimmt an, daB Vestibularisfasern zu Cochleariskernen (besonders dem Nucl. 
ventralis) in Beziehung treten, was aber nicht allgemein anerkannt ist (vgl. 
Ziehen 2). Die Trennung der zentralen Bahnen des Cochlear- und des Vesti­
bularapparates erfolgt gleich bei ihrem Eintritt in die Medulla oblongata, indem 
die Cochlearisfasern etwas mehr caudal und auBen vom Corpus restiforme ge­
lagert sind, die Vestibularisfasern etwas mehr kranial und innen vom Strick­
korper in das Rautenhirn eintreten. 

Fiir die Pathologie ist es wichtig, daB diese Fasern die Umwandlung aus 
einem peripheren Nerven in eine zentrale Bahn, ahnlich wie die spinalen Hinter­
wurzeln im Subarachnoidealraum, ja noch im Bereiche des Porus acustic. intern. 
durchmachen, so daB sich an ihnen ebenfalls die sog. OBERSTEINER-REDLIoHsche 
Zone nachweisen laBt, d. h. eine besonders bei Markscheidenfarbung deutlich 
erkennbare, ungefarbte Linie, die an Frontalschnitten durch das verlangerte 
Mark, an welchen die Fasern des Nervus octavus langsgetroffen werden, nach 
auBen leicht konvex resp. gezackt erscheint. Au dieser Stelle sind die Mark­
scheiden aller Fasern des Nerven unterbrochen, nachdem sich die sonst im Nerven 
unregelmaBig verteilten, wahrscheinlich fiir die Ernahrung des Axons wichtigen 
Unterbrechungen der Markscheide, die sog. RANVIERSchen Schniirringe, alle an 
dieser Stelle anordnen; peripher von dieser Stelle hat der Nerv den Charakter 
eines peripheren Nerven, d. h. die Axone sind auBer von den Markscheiden 
von den SOHWANNschen Scheidenzellen bekleidet. Zentral davon sind die 
Fasern zwar ebenfalls markhaltig, an Stelle der SOHW.ANNSchen Scheidenzellen 
finden sich aber zwischen den einzelnen Markscheiden resp. um dieselben 
Gliazellen. Die im zentralen Auteil des Nerven befindliche Glia grenzt sich 
an dieser Stelle septenartig gegen das im peripheren Teil befindliche Binde­
gewebe abo 

Die Tatsache, daB an der OBERSTEINER-REDLIoHschen Stelle durch die 
Unterbrechungen der Markscheiden Fliissigkeit aus der Umgebung leicht zum 
Axon vordringen kanL, macht es erklarlich, daB hier eine Schadigung desselben 
durch Toxine, die im Liquor kreisen, bzw. durch entziindliche Prozesse, die sich 
an der Nervenwurzel abspielen, leicht stattfinden kann, was besonders bei der 
Entstehung der tabischen Degeneration des sensiblen Protoneurons von Be­
deutung ist. 

Der zentrale Verlauf der Cochlearisbahnen in der Medulla oblongata und 
weiterhin bis zum Cortex ist aus der schematischen Abb. 64 leicht ersichtlich, 

1 VVINKLER, C., Anat. du syst. nerveux 2" partie 1921. 
2 ZIEHEN, TH., Anat. Zentralnervensyst. (Handb. Anat. v. BARDELEBEN) 4, 2. Abt., 3. Teil. 

Spiegel-Sommer. Ophthalmo-Otoneurologie. 14 
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in der die an der Oberflache des HirnstaJlims gelegenen Teile ausgezogen, die 
in tieferen TeHen des Rautenhirns verlaufenden Fasersysteme gestrichelt ge­
zeichnet sindl. 

Man sieht, daB das erste Neuron ahnlich wie die hinteren SpinalwurzeIn 
sein Zentrum auBerhalb des ZentraInervensystems, und zwar im Ganglion spirale 
cochleae hat. Dieses unterscheidet sich von einem Spinalganglion nur insofern, 
als es einen mehr primitiven Charakter aufweist. Seine Zellen sind nicht uni­
polar und sitzen nicht seitlich den Nervenfasern an wie in den Spinalganglien 
des Erwachsenen, sondern haben den primitiven spindelformigen Charakter be­
wahrt, so daB die afferente Erregung aus dem CORTIschen Organ an dem einen 
Ende der Zellen in dieselbe eintreten, sie durchflieBen und sie an dem zentral-

Abb. 64. Schema der Leitung cochlearer Erregungen zum Cortex. 
H = HEscHLsche Wjndung. T, - T, = Temporalwindungen. 

warts gerichteten Ende 
_1/ verIassen muB, um das 

Zentrum zu erreichen. 
Die Endigung des ersten 

Neurons, bzw. der Beginn 
des zweiten wird durch 
Zellgruppen dargestellt, die 
dem Corpus restiforme 
ventrolateral (Ganglion 
ventrale oder accessorium) 
sowie dorsal (Ganglion dor­
sale, Tuberculum acusti­
cum) anliegen(vgl. Abb.70). 
Aus der erstgenannten Zell­
gruppe entspringt vor allem 
das Corpus trapezoides, aus 
der zweiten stammen die 
Striae acusticae 2. Beide 
Systeme enden in der 0 be­
ren Olive in der Brucke. 

Von hier aus entwickelt sich der Lemniscus lateralis, dessen Fasern teils direkt, 
teils nach Unterbrechung in den sog. Kernen des Lemniscus lateralis sich zum 
hinteren Vierhugel begeben. Ein Teil dieser Fasern endet in diesem, ein Teil zieht 
an ihm vorbei im Arm des hinteren Vierhugels zum Corpus geniculatum mediale, 
das seinerseits auch von den Zellen des hinteren Vierhugels Zuflusse erhalt. 
SchlieBlich stellt die Radiatio acustica, die in der Hauptsache aus dem Corpus 
geniculatum mediale entspringt, das letzte Neuron dar, das schlieBlich in den 
sog. HEscHLschen Querwindungen an der Dorsalflache des Schlafenlappens endet. 

FUr das Verstandnis der Klinik von Lasionen des zentralen H6rapparates ist 
es wichtig, sich das Verhaltnis kreuzender und ungekreuzter Bahnen zu vergegen-

1 Der Einfachheit halber sind nur die gekreuzten Bahnen eingezeichnet, und es ist auch 
die Kreuzung im Bereiche des Daches des hinteren Vierhiigels weggelassen. 

2 Man unterscheidet Striae acust. superfic. und profundae; die erstgenannten sind aber 
wahrscheinlich kein Teil der Cochlearisbahnen, sondern ein Kleinhirnsystem und nur die 
Striae profundae diirften aus dem Tuberc. acust. entspringen. Einzelre Fasern aus dem 
G. ventrale gelangen nicht direkt ins Corp. trapezoides, sondern erst nachdem sie das Corp. 
restiforme dorsal umschlungen resp. es durchsetzt haben (sag. HELDsches Biindel). 
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wartigen. Dies zeigt schematisch Abb.65, aus der ersichtlich ist, daB ,sowohl 
die obere Olive als auch die hinteren Vierhugel und schlieBlich die corticalen 
Endstatten jeder Seite Erregungen aus der linken wie .aus der rechten Schnecke 
empfangen, wenn auch die gekreuzten Verbindungen uberwiegen. Es ist damit 
begreiflich, daB einseitige Zerstorungen im Bereich der genannten Systeme wie 
auch des Cortex zu beiderseitigen, aber geringgradigen Horstorungen fiihren, 
die wegen des Oberwiegens der kreuzenden Fasern etwas starker am kontra­
lateralen Ohr ausgesprochen sind. Zentrale Taubheit durch RindenerkrankUng 
kann erst bei doppelseitiger Affektion auftreten, was natiirlich nur relativ selten 
vorkommt. 

Die zentralen Cochlearisbahnen dienen nicht nur der Leitung der cochlearen 
Erregung zu jenen Endstatten, welche eine bewuBte Empfindung vermitteln, 

'" emickrse" _ telle 
im 1'ernporallap]Jen 

11 eschlseh. 
lVilldllllQ 
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Abb. 65. Kreuzender und ungekreuzter Antell der Leitung cochlearer Erregungen zurn Cortex. 

sondern auch der Reflexubertragung auf verschiedene motorische Apparate, 
welche primitive R~aktionen bei Schallreizen, z. B. Hinwenden des Kopfes oder 
bei Tieren auch des Ohres nach der Reizquelle, Zusammenzucken des ganzen 
Korpers, speziell reflektorischen LidschluB (den Cochleopalpebralreflex) besorgen. 
Diese Reaktionen werden nun schon von tiefen Teilen des Zentralnervensystems 
geleistet. Bei Katzen und Meerschweinchen wenigstens kann man die gesamten 
vor der Brucke gelegenen Teile des Zentralnervensystems (also Corpora quadri­
gemina, Corpora geniculata, Rinde) exstirpieren, ohne daB die genannten Re­
aktionen ganz vernichtet werden, wenn sie auch nur bei besonders intensiven 
Schallreizen auslosbar sind (SPIEGEL und KAKESHITA.1). Nacbdem es sich hier 
urn akute Versuche handelte, ist zu erwarten, daB die im Rautenhirn gelegenen 
Apparate vielleicht noch mehr leisten konnen, wenn die Sbockwirkung des Ein­
griffes bei langerem Uberleben der Tiere uberwunden wird. Jedenfalls aber zeigen 

1 Pfliigers Arch. 212, 769 (1926). 
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diese Versuche, daB es nicht angeht, einfach aus der Tatsache, daB manche 
dieser Reflexe in der Narkose (auch im Tierversuch) leicht verschwinden, ihren 
corticalen Sitz abzuleiten. 

2. Funktionspriifung des GehOrorgans 1• 

Wenn wir uns den kompliziertenMechanismus vorstellen, der durch einen Schall­
reiz in Tatigkeit gesetzt werden muB, damit eine Gehorsempfindung entstehe, 
so ist nicht unbegreiflich, daB viele Moglichkeiten fiir das Eintreten von Schwer­
horigkeit gegeben sind. Die klinische Untersuchung, die nachweisen soll, an 
welcher Stelle in einem gegebenen Falle die Ursache der Schwerhorigkeit sitzt, 
beginnt mit der Inspektion de8 Ohre8 mit Hilfe eines Stirnreflektors, da bereits 
im auBeren und mittleren Ohr die Ursache fUr schlechtes Horen gelegen sein kann. 
Es stehen uns aber auch andere Methoden zur Verfiigung, um uns iiber den Sitz 
der Veranderung AufschluB zu geben, die wir im Einzelfall immer auch dann an­
wenden sollen, wenn wir bereits den otoskopischen Befund erhoben haben. 

Die Funktion8prilfung sucht zu erfahren, ob der schalleitende oder schall­
empfindende Teil des Gehororgans erkrankt ist, wahrend die Otoskopie uns im 
ersteren Fall evtl. beziiglich des Sitzes, der Atiologie und Behandlung die 
weiteren Schliisse erlaubt. Die Funktionspriifung steht der Otoskopie eben­
biirtig zur Seite, in vielen Fallen iibertrifft sie diese und korrigiert eine oto­
skopisch gestellte Diagnose. 1m allgemeinen spiegeln sich zwar Veranderungen 
des Mittelohres im Aussehen des Trommelfelles, aber selbst bei gleichen oto­
skopischen Veranderungen kann das Ergebnis der Funktionspriifung in ver­
schiedenen Fallen ein ganz verschiedenes sein, die Veranderungen im Mittelohr 
konnen im speziellen Fall einen Nebenbefund darstellen. 

Den Neurologen interessiert vor allem die Frage, ob die Veranderung im 
Mittelohr, im Innenohr, im Nerven oder in seinen zentralen Bahnen gelegen ist. 
Durch die Funktionspriifung gelingt nun zwar in der Mehrzahl der FaIle die 
Unterscheidung einer Erkrankung des auBeren Ohres oder des Mittelohres von 
einer Erkrankung des Innenohres; es muB aber betont werden, daB man im 
klinischen Sprachgebrauch unter der Diagnose "Innenohrerkrankung" sowohl die 
Erkrankung des schalleitenden Teils der Schnecke (Peri- und Endolymphe), als 
auch des CORTIschen Organs versteht, ferner Erkrankungen des Hornerven und 
der zentralen Bahnen in diese Diagnose einbezieht. FUr die meisten zur Be­
obachtung gelangenden FaIle gibt die Funktionspriifung allein kaum Aufschliisse, 
ob Schnecke, Hornerv oder Horbahn Sitz der Erkrankung ist (vgl. unten). 

Wir priifen den Horapparat mittels Tonen (Stimmgabel, Pfeife), Ton-Gerausch­
Gemischen (Sprache) und Gerauschen (Uhr, Hupe, Schnarre). 

Die Horpriifung erfolgt qualitativ und quantitativ. 

1 BRUNNER, Zur Pathologie und Klinik der zentralen Horleitung. Z. Neur. 132,57 (1931). 
- CEMACH, Der objektive Nachweis organischer Taubheit lnittels cochlearer Reflexe. 
Handb. d. Neur. d. Ohr. 1 (1924). - FREY, Die akustische Funktionspriifung. Ebenda. -
GRAHN, Zentrale Horstorungen. Z. Ohrenheilk. 1923, 6. - JONES U. SPILLER, Brain 48, 
334 (1925). - RHESE, Pathologische Physiologie des Labyrinths usw. Handb. d. norm. 
u. path. Physiol. n, I (1926) Receptionsorgane. - RUTTIN, Zur Differentialdiagnose der 
Labyrinth- und Hornervenerkrankung. Z. Ohrenheilk. 1909, 57. - SCHLITTLER, Klinische 
Methoden zur Untersuchung des Gehororgans. 1926. - SIEBENMANN, Uber die zentrale 
Horbahn. Z. Ohrenheilk. 29, 28 (1896). 
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a) Das Sprachgehor. 
Da das Ohr vor allem fUr das Horen der menschlichen Stimme eingerichtet 

ist, resp. Horstorungen sich im taglichen Leben vor allem bei Herabsetzung des 
Horvermogens fiir das gesprochene Wort bemerkbar machen, ist die leicht vor­
zunehmende Priifung des Sprachgehors besonders wichtig. Die Sprache setzt 
sich aus Tonen samt Obertonen (Klangen) zusammen, die sich iiber einen Be­
reich von etwa 80ktaven erstrecken, wenn wir auch die Fliistersprache ein­
beziehen, die meist hohe Tone enthaltl. Wir finden damit das Sprachbereich 
aus Tonen von 16 Doppelschwingungen in der Skala von O2 (Subkontra) bis zu 
14000 Doppelschwingungen zusammengesetzt, welche im Bereich der 6. Oktave 
liegen. Die Fliistersprache verfiigt iiber mehr Oktaven als die Umgangssprache2• 

Schon daraus ersehen wir, daB die Sprache ein ideales Untersuchungsmittel dar­
stellt, da sie uns einigermaBen iiber das Horbereich des Untersuchten orientiert. 

Der Tonbereich, der unbedingt notig fiir das Sprachgehor ist, ist nach BEZOLD 
die Tonstrecke b1 _g2 (Sprachsexte), nach STUMPF e2-o3, nach SOHMIEGELOW 
a1-e3• Fallen in dieser Strecke die Tone ganz aus, so ist der Betroffene trotz 
sonst noch vorhandener Horfeldinseln fiir die Sprache taub. Meist ist aber auch 
das Horvermogen fiir die Tone des iibrigen Horfeldes bei solchen Defekten 
eingeschrankt. 

Wir konnen entsprechend dem Umfang der Sprache die Worter in hohe und 
tiefe einteiIen, je nachdem sie helle (a, e, i) oder dumpfe (0, u) Vokale, resp. hohe 
(s, soh, f) oder tiefe (m, r, k) Konsonanten enthalten. Der Ausfall der tiefen 
Worte deutet meist auf Schalleitungsdefekte, der Ausfall der hohen auf Innen­
ohraffektionen hin. 

Wir priifen mittels Umgangssprache (Konversationssprache) oder Fliister­
sprache, letztere als tonlos gehauchte oder akzentuierte Fliistersprache. Aus 
gleich zu besprechenden Griinden wird die Untersuchung mittels alczentuierier 
Fliisterspraohe bei der Mehrzahl der FaIle bevorzugt. Dieselbe wird so produ­
ziert, daB man nach einfacher Exspiration mit der verbliebenen Residualluft 
stimmhaft fliistert. Sie ist im Gegensatz zur Konversationssprache auch bei 
verschiedenen Untersuchern in Stimmhohe und Intensitat fast stets gleich und 
widerhallt nicht im Raum. Konversationssprache wird von einem normalen 
Ohr bis zu 100 m weit gehort, eignet sich daher, da uns ein so groBer Unter­
suchungsraum in der Regel nicht zur Verfiigung steht, selbst nicht fiir mittel­
gradig Schwerhorige, die noch bis zu 20 m Konversationssprache horen konnen, 
sondern wohl nur zur Untersuchung hohergradig Schwerhoriger. 

Die akzentuierte Fliistersprache wird yom normalen Ohr 12-15 m weit im 
geschlossenen Raum gehort. 1m allgemeinen aber konnen wir annehmen, daB 
ein Ohr, das iiber 8 m akzentuierte Fliistersprache anstandslos hort, kaum 
nennenswerte Abweichungen von der Norm aufweist. 

Grundsatz jeder Ohruntersuchung ist, daB das gerade nicht untersuchte Ohr 
dicht abgeschlossen ist. Das erreichen wir am einfachsten dadurch, daB wir 
den Patienten eine angefeuchtete Fingerkuppe fest und moglichst tjef in den 

1 Das normale Rorbereich (Rorfeld) reicht von 11 (resp. 16) bis zu etwa 20000 Doppel­
schwingungen pro Selrunde. 

2 Die Umgangssprache erstreckt sich auf 2-3 Oktaven und deren Rohe ist von der 
Stimmlltge des Individuums bedingt. 



214 Das GehOrorgan, seine Funktionspriifung und seine Storungen. 

auBeren Gehorgang hineindriicken lassen oder den Meatus mittels gepreBter, 
feuchter Watte verschlieBen. Auch in diesem Fall aber hort ein normales Ohr 
gewohnlich noch akzentuierte Fliistersprache bis zu 1/2 m. Wir konnen aber in 
speziellen Fallen auch das Ohr durch Liirm ausschalten, am einfachsten, wenn 
wir eine BARANYSche Larmtrommel, die durch den Ablauf eines Uhrwerks einen 
schnarrenden Ton erzeugt, vor das auszuschaltende Ohr bringen. 

Wir setzen den Patienten so, daB er die gesprochenen W orte nicht von unserem 
Munde ablesen kann und uns das zu priifende Ohr zukehrt. Wir konnen nun 
sozusagen auch noch die Lange des Untersuchungsraumes vergroBern, dadurch, daB 
wir lIDS selbst yom zli untersuchenden Ohr abwenden oder auch gegen die Wand 
sprechen, so daB die Schallwellen von der Wand erst reflektiert werden miissen, 
wodurch ihre Intensitat abgeschwacht wird. Wir vergroBern auf diese Weise 
ilie Horweite um etwa ein Drittel und schlieBlich konnen wir dieselbe iladurch 
im ganzen um etwa die Halfte vergroBern, wenn wir auch das zu untersuchende 
Ohr abwenden. Auf diese Art geniigt irn allgemeinen ein 6 m langes Unter­
suchungszimmet, das wir auf diese Weise auf 9 m verIangern. 

Wir priifen nun so, daB wir moglichst abwechslungsreiche Zahl- oder Gegen­
standsworter mit hellem Vokal (sieben, Fisch, Fleisch) und hohem Konsonanten 
(vier, Giebel, Eisen) und wieder mit dumpfem Vokal (hundert, Mutter, Of en) und 
tiefem Konsonanten (Muhme) vorsprechen und moglichst rasch nachsprechen 
lassen. Schon dabei sehen wir oft einen auffallenden Unterschied in dem Horen 
der Worter dieser beiden Gruppen und konnen schon daraus mitunter den ·Ver­
dacht einer Mittelohrerkrankung ableiten, wenn beirn Nachsprechen tiefer Worte 
Schwierigkeiten auftreten, resp. einer Innenohrerkrankung, wenn das Horen 
hoher Worte nicht gelingt. 

S41kt das Gehor fiir Fliistersprache auf 1 m und darunter, so ist es ange­
zeigt, mittels Konversationssprache zu priifen. 1st die Horscharfe fiir Fliister­
sprache besser als 1 m, so besteht im allgemeinen eine gewisse Relation zwischen 
dem Horen von Konversations- und Fliistersprache, indem die erstere etwa 
Itchtmal so weit gehort wird als die letztere. Sinkt das Horvermogen, so treten 
evtl. Diskrepanzen zwischen der Horfahigkeit fiir Fliister- und Konversations­
sprache auf. Das Verhaltnis zwischen beiden wird ganz unregelmaBig. Es 
kBtnn das Gehor fiir Flustersprache auffallend schlecht oder erIoschen, aber fiir 
Konversationssprache hpmerhin noch 4-5 m Horweite vorhanden sein; in 
/tnderen Fallen ist wieder die Horweite fiir Fliistersprache und Konversations­
sprache gleich Qdernahezu gleich. Es hangt-dies im allgemeinen mit dem Grund­
leiden und mit der Tatsache zusammen, daB die Umgangssprache in einem 
tieferel1. Tonbereich gelegen ist, wahrend die Fliis~rsprache mehr hohere Tone 
und hohe Obertone beinhaltet. Bei Absinken der Horfahigkeit fiir Konversa­
tionssprache unter 1 m, fiir Fliistersprache unter 1/2 m besteht in der Regel 
nicht bloB ein Hindernis im schalleitenden Apparat, sondern auch eine Lasion 
des innerl'ln Ohres. 

Wird Fliistersprache iiberhaupt nicht mehr gehort, so kommt allein die laute 
Umgangssprache zur Messung der Horweite in Betracht. Wirdauch diese selbst 
dann nicht mehr gehort, wenn laut an der Ohrmuschel gesprochen wird, so 
priifen wir das Horen einfacher, kurze Silben (Ka-pa-Ia-ko-po.i..lo usw.) 
(SilbengebOr). 1st auch das GebOr dafiir erIo~chen, so priifen wir auf Vokale 
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(Vokalgehor), und werden auch Vokale nicht mehr gehort, mittels lauter Ge­
rausche. 

Zur Priifung mittels Gerauschen verwendet man Handeklatschen, die Unter­
suchung mit Ratschen, Glocken und der Uhr. 

b) Die Prufung mittels der Uhr. 

Es handelt sich nicht um eine exakte Horpriifung, da jede Uhr verschieden 
laut tickt. Am besten ist es, stets dieselbe Uhr zur Horpriifung zu verwenden und 
ein fiir allemal die Distanz zu bestimmen, in welcher das normale Ohr sie noch 
hort. Die Priifung wird im allgemeinen ,so vorgenommen, daB man die Uhr aus 
einerEntfernung naherbringt, in der sie nicht mehr gehort wird, bis der Unter­
suchte, dessen Augen und nicht gepriiftes Ohr geschlossen sind, angibt, eben 
das Tieken zu vernehmen. Das Verh1iJtnis zwischen der Distanz, in der der 
Untersuchte die Uhr noch hort, zur Distanz, in der der Normale sie noch hort, 
gibt annaherungsweise ein lVIaB fiir eine evtl. vorhandene Schwerhorigkeit:' 

lVIan kann die Uhr auch dazu verwenden, die Knochenleitung zu priifen, 
indem man die Uhr auf den Warzenfortsatz aufsetzt. lVIankann dabei nur 
konstatieren; ob die Uhr gehOrt wird oder nicht. Wird sie nicht gehOrt, so 
handelt es sich meist um eine deutliche Verkurzung der Knochenleitung; haufig 
wird auch im Senium das Horvermogen fur die Uhr mittels Knochenleitung 
herabgesetzt. 

c) Stimmgabelprufung. 

Die Stimmgabel, die zur Untersuchung verwendet wird, solI moglichst lang­
sam abschwingen, denn wir untersuchen meistens die Perzeptionsdauer des zu 
prufenden Ohres im Vergleich mit einem normal horenden und werdennatiir­
lich eine Differenz zwischen jtmer Zeit, wahrend der der Patient, und jener, 
wahrend der der Normale den Stimmgabelton hort, am leichtesten bei.lange 
anhaltendem Abschwingen der Stimmgabel wahrnehmen. Zur Untersuchung 
genugen durchschnittlich drei Stimmgabeln, eine mittlere, am besten a1 mit 
435 Doppelschwingungen in der Sekunde, eine hohe, am besten c4 mit 2048 Doppel­
schwingungen, und eine tiefe, am besten emit 64 Doppelschwingungen. 

Die Stimmgabel soIl obertonfrei sein. Der Anschlag der Stimmgabel, die am 
Stiel gehaIten wird, erfolgt am besten auf einem nicht zu harten Gummi oder 
am Ballen der linken Hand, damit sie in regelmaBige Schwingungen versetzt werde. 

x) Luftleitung. Wir priifen zunachst die Perzeption der etwa 1 em vom auBe­
ren Ohr entfernt gehaltenen Stimmgabel bei Luftleitung. Der Ton wird durch 
die Luft des auBeren Gehorganges und des lVIittelohres, resp. durch Vermitt­
lung des Trommelfells und der Gehorknochelchen auf das Labyrinthubertragen, 
durch die sog. aerotympanale Schalleitung. Wir untersuchen, wie lange der 
Stimmgabelton von der Versuchsperson vern ommen wird, ob ebenso lange wie von 
einem normalen Ohr oder ob kiirzer. Die Verkiirzung messen wir in Sekunden, am 
besten mit einer Stoppuhr oder auch einfach durch Beobachtung eines Sekunden­
zeigers von dem Augenblick an, wo der Untersuchte angibt, nicht mehrzu 
horen, bis zum Zeitpunkt, wo auch fUr das normale Ohr, vor das wir nun 
die Stimmgabel bringen, der Ton verklungen ist. Dabei mussen wir be­
denken, daB eine Verkurzung von ganz wenigen Sekunden (3 - 4 Sek.) im 
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Bereiche der physiologischen Fehlergrenze gelegen sein kann, mussen ferner auf 
Ermudungspha.nomene Rucksicht nehmen, da bereits der Normale bei kon­
tinuierlicher Tonzufuhr infolge Ermudung die noch tonende Stimmgabel nicht 
mehr hort; wird dieselbe nun entfernt und wieder dem Ohr nahergebracht, 
ohne neuerlich angeschlagen zu werden, so hort man den Ton wieder. Deshalb 
wird in der Regel schon wahrend der Untersuchung mit allmahlich abschwingen­
dem Ton darauf zu achten sein, daB man die Stimmgabel in kurzen Intervallen 
immer wieder von dem zu untersuchenden Ohr entfernt und ihm wieder naher­
bringt. DaB eine abschwingende Stimmgabel, die nicht mehr vernommen wird, 
2-3 Sekunden spater, nach ihrer Entfernung vom Ohr und Wiederannaherung 
wieder gehort wird, nennt man intermittierende (fraktionierte) Perzeption der Tone. 
Dies finden wir besonders ausgesprochen bei neurotischen bzw. hysterischen 
Individuen bei vollkommen normaler Horweite fur die Sprache, aber auch mit­
unter bei beginnender Affektion des Innenohres. 

1m allgemeinen ist die Perzeptionsdauer fur hohe Tone dann verkiirzt, 
wenn das Innenohr ergriffen ist, fiir tiefe, wenn eine Mittelohrerkrankung 
besteht. Dies beruht darauf, daB die tiefen StimmgabeltOne vor allem durch 
das Trommelfell und die Gehorknochelchenkette ubertragen werden. Das Trom­
melfell und die mit ihm verbundenen Gehorknochelchen, die eigentlich als eine 
Masse schwingen, sind so adaptiert, daB Schallwellen auf der relativ groBen 
Flache des Trommelfells aufgefangen und von der viel kleineren Flache der 
Steigbugelplatte auf die Flussigkeit des Innenohres weitergegeben werden. ' Der 
Effekt dieser Anordnung ist, daB Schwingungen mit verhaltnismaBig groBer 
Amplitude und geringer Intensitat in Schwingungen von verhaltnismaBig 
kleiner Amplitude und groBer Intensitat umgewandelt werden. AuBerdem ist 
die Eigenschwingung von Trommelfell und Gehorknochelchen von nicht allzu 
hoher eigener Frequenz. So ist die Ubertragung der tiefen Tone (geringe Fre­
quenz, groBe Amplitude) besonders an Membran und Knochelchen gebunden 
und leidet vor allem bei Mittelohrerkrankungen. Neben der ossiculocochlearen 
SchaUeitung, bei der der Schall von der Membrana tympani auf die Gehor­
knochelchen und das ovale Fenster fortgeleitet wird, gibt es aber auch eine 
aerocochleare. Die letztere, deren Vorhandensein neuerlich ALEXANDERl betont, 
kommt dadurch zustande, daB sich die Schwingungen der Membrana tympani 
durch die Luft des Mittelohres dITekt auf die Membran im runden Fenster fort­
setzen und daB von da die Schallwellen in die Scala tympani gelangen, von 
wo aus die Membrana basilaris in Schwingungen versetzt wird. Die Uber­
tragung der hohen Tone (groBe Frequenz, kleine Amplitude) erfolgt wahrschein­
lich besonders auf diesem Wege, ist also vom Zustand des Mittelohres weniger 
abhangig 2. Das Horen der mittleren Tone ist sowohl bei der Mittelohr- als auch 
bei der Innenohrerkrankung verkiirzt, relativ haufiger und ausgiebiger bei Ver­
anderungen im Mittelohr. 

AuBer der Perzeptionsdauer fur hohe und tiefe Stimmgabeltone konnen wir 
auch studieren, welches der hochste resp. tiefste Ton ist, den ein untersuchtes 
Ohr noch hort, wir bestimmen die obere und untere Tongrenze. Zu diesem Zweck 

1 Mschr. Ohrenheilk. 65 (1931). 
2 Es handelt sich dabei urn indirekte Knochenleitung, die Schallwellen werden aus der 

Luft auf Fenstermembran und Knochen fortgeleitet. 



Funktionspriifung des Gehororgans. 217 

ist aber ein umfangreiches Instrumentarium notig (vgl. unten, kontinuierliche 
Tonreihe). 

~) Knochenleitnng. Der Ton einer schwingenden Stimmgabel wird auch dann 
gehort, wenn wir sie auf den Schadelknochen aufsetzen. Schon die durch die 
Luft fortgeleiteten Schallwellen treffen auf die Schadelknochen auf, versetzen 
sie in Schwingung und vermitteln auch auf diese Weise die Schalliibertragung 
auf das Innenohr; wir sprechen von indirekter Knochenleitung, der Obertragung 
aus der Luft auf den Knochen, im Gegensatze. zu der angefiihrten direkten 
Knochenleitung, die in der Untersuchung des Horapparates eine groBe Rolle 
spielt. Die Schallwellen werden von der Stimmgabel, die fiir die Versuche nicht 
zu kurzstielig sein soll, auf den Stiel und von diesem direkt auf den Schadel 
fortgepflanzt. Die Ubertragung auf das innere Ohr erfolgt wahrscheinlich yom 
Knochen teils iiber das Trommelfell und die Gehorknochelchen sowie die Luft 
des Mittelohres (osteotympanale Leitung), teils durch direkte Knochenleitung 
zum Labyrinth und schlieBlich yom Knochen iiber die Steigbiigelplatte auf das 
Innenohr (osteostapediale Leitung). 

Die Knochenleitung wird am besten mit einer mittleren Stimmgabel gepriift 
(al ), da diese eine optimale Perzeptionsdauer ergibt. Gut werden auch die 
tiefen Tone yom Knochen aus gehort, schlecht und gar nicht die hohen, da die 
kleinen, frequenten Schwingungen der hohen Tone durch direkte Knochenleitung 
schwer auf den Knochen iibertragen werden. 

Wir priifen die Dauer der Perzeption des Tones yom Knochen aus, z. B. mittels 
des unten erwahnten SCHWABAcHschen Versuches. Die Knochenleitung ist ver­
langert, wenn das Mittelohr oder der auBere Gehorgang blockiert oder die Steig­
biigelplatte fixiert ist, sie ist verkiirzt, wenn das Innenohr affiziert ist. Man 
stellt sich vor, daB die Knochenleitung bei Mittelohrprozessen deshalb ver­
langert sei, weil die Schallwellen, die normalerweise durch die Luft des Mittel­
ohres und des auBocen Gehorganges teilweise nach auBen abflieBen, bei Mittel­
ohrprozessen daran gehindert sind, wieder ins innere Ohr zuriickreflektiert werden 
und intensiver und damit auch langer gehort werden. Bei Innenohrprozessen 
ist die Verkiirzung der Perzeption der Knochenleitung verstandlich, das erkrankte 
Endorgan oder der Nerv werden durch ganz schwache Reize nicht mehr erregt, 
gleichgiiltig, ob diese durch die Luft oder durch den Knochen geleitet werden. 
Pathologische Prozesse in der Gegend des ovalen Fensters diirften zur Ver­
langerung der Knochenleitung yom Warzenfortsatz beitragen, was wir besonders 
bei Otosklerose, ostitischen Prozessen und Fisteln nahe dem ovalen Fenster beob­
achten konnen, vielleicht dadurch, daB die Obertragung der Schallwellen aufs 
Innenohr durch diese pathologischen Vorgange begiinstigt wird. 

Beziiglich der Messung der Perzeptionsdauer, der fraktionierten Knochen­
leitung und der Fehlergrenzen gilt entsprechend dasselbe, was wir bei der Luft­
leitung vermerkten~ 

y) SchlieBlich untersuchen wir das Verhiiltnis der Knochen- zur Luftleitung. 
Normalerweise wird die schwingende mittlere Stimmgabel nach Verklingen des 
durch den Knochen geleiteten Tones durch die Luft noch weiter, etwa wahrend 
30-35 Sekunden geh6rt, ohne daB sie neuerlich angeschlagen wird. 

Der Rinnesche Versuch. Wir verwenden, wie auch bei den folgenden drei 
Versuchen, die mittlere Stimmgabel, die belastete aI-Gabel. Nach starkerem 



218 Das GehOrorga.n, sei:qe Funktionspriifung und seine Storungen • 

.Anschlagen derselben piiifen wir die Perzeption ihres Tones vom Warzenfortsatz 
und warten auf den Moment, bis der Ton nicht mehr gehort wird. Bringen wir 
nun nach Aufhoren der Perzeption des Tones durch die Knochenleitung die 
Stimmgabel, ohne sie neuerlich anzuschlagen, vor den auBeren Gehorgang, so 
wird sie wieder gehort. Dieses Priifungsergebnis finden wir zunachst beim 
normalen Ohr. Wir sprechen in diesem Fall von einem positiven Rinne. 

Wenn wir den RINNE schen Versuch noch genauer vornehmen, so priifen wir 
auBerdem auch mit hoheren, und tieferen Stimmgabeln. Bei Verwendung ver­
schiedener Stimmgabeln wird bei zunehmendem Tieferwerden der Rinne weniger 
positiv, bei zunehmendem Hoherwerden immer mehr positiv. Bei sehr hohen 
Tonen kann man bei Aufsetzen der Stimmgabel auf den Warzenfortsatz nicht 
mehr auseinanderhalten, ob der Ton durch Luft- oder Knochenleitung gehort wird. 

Es kann nun der Fall eintreten, daB die Stimmgabel nach VerkIingen des 
mittels Knochenleitung perzipierten Tones mittels Luftleitung auch nicht 
mehr gehort wird. Dann stellen wir den Versuch in umgekehrter ReihenfoIge 
an, bringen nach starkerem .Anschlagen die Stimmgabel zunachst vor das auBere 
Ohr; weim nun der Ton nicht mehr gehort wird, setzen wir dieselbe auf den 
Warzenfortsatz auf und konnen evtl. beobachten, daB jetzt neuerlich der Ton 
gehort wird, also die Knochenleitung langer ist als die Luftleitung; wir sprechen 
dann von einem negativen Rinne. Der negative Rinne bei verlangerter Knochen­
leitung ist stets ein Zeichen eines pathologischen Vorganges im aufJeren und mitt­
leren Ohr, was damit zusammenhangt, daB bei Mittelohrprozessen, wie erwahnt, 
die Knochenleitung verlangert, die Luftleitung verkiirzt ist.' Negativer Rinne 
bei verkiirzter Kopfknochenleitung deutet auf eine Innenohr-, resp. Mittelohr­
Innenohrerkrankung hin. 

Wird der Ton der Stimmgabel vom- Knochen und durch die Luft gleich lang 
perzipiert, so ist der Rinne positiv-negativ, mE)ist ein, Zeichen, daB neben Vor­
gangen im auBeren lInd mittleren Ohr auch das Illnenohr ergriffen ist, was wir 
uns einfach so erkIaren konnen, daB Veranderungen im Mittelohr die Knochen­
leitung verlangern, Prozesse im inneren Ohr dieselbe wieder verkiirzen, die Luft· 
leitung aber durch beide P1;ozesse verkiirzt wird. 

Aus dem bisher Gesagten geht eigentlich von selbst hervor, daB bei Erkran­
kungen -des inneren Ohres der Rinne positiv bleibt, da bei diesen sowohl die 
Knochen- als auch die Luftleitung verkiirzt wird, so daB das relative Ver­
hiiltnis zwischen Luft- und Knochenleitung gegeniiber der Norm gewahrt 
bleibt. Der Rinne ist jetzt aber pathologisch positiv. Ein krasses MiBverhiiltnis 
in der Weise, daB die Knochenleitung gegeniiber der Luftleitung unverhiiltnis­
maBig stark reduziert ist, findet man in Fallen von Schiideltraumen bei Mit­
betroffensein des inneren Ohres, ferner auch bei Luetikern; den letzteren Befund 
erkIart man durch meningeale Veranderungen, resp. Erhohung des Liquordruckes 
(vgl. ALExANDER, BECK). 

SchlieBlich finden wir noch "unendlich negativen" Rinne, d. h. die Luft­
leitung ist erloschen, aber vom Knochen wird, wenn auch hohergradig verkiirzt, 
noch perzipiert. Dies spricht nun wieder fiir einen ProzeB im inneren Ohr, der 
so hochgradig ist, daB die ,Luftleitung vernichtet ist, aber -die Erschiitterung 
des Knochens doch IDS Innenohr ge,leitet und ein ToJ.l' vernommen wird., Dem­
nach wird bei hQchgradigen Innenohraffe}rtionen der Rinne negati,v. Ferner 
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wird der Rinne trotz bestehender Innenohraffektion negativ, wenn das andere 
Ohr normal hort, dadurch, daB der Ton vom Warzenfortsatz der kranken Seite in 
das gesunde Ohr geleitet und dadurch die Perzepi;ionsdauer bei Knochenleitung 
langer wird, ala sie infolge der Erkrankung eigentlich ware. Dieses Hiniiberhoren 
vom kranken ZuIn gesunden Ohr kann auch bei einseitiger Taubheit vorkommen. 

Der Versuch nach RINNE stellt im Verein mit der Messung der Knochen­
leitung nicht nur fiir den Otologen den wichtigsten Stimmgabelversuch dar, 
sondern wegen seiner raschen und in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle 
sicheren Durchfiihrung auch fiir den Neurologen, der auf diese Weise bei 
Herabsetzung der Horscharfe ohne Otoskopie sich dariiber orientieren kann, ob 
der Sitz der Veranderung im auBeren, resp. mittleren oder im inneren Ohr zu 
suchen ist. 

Der Schwabachsche Versuch stellt vor allem eine Priifung der Knochenleitung 
dar, iiber die das Wesentliche schon oben ge~a.gt wurde. Eine schwingende 
Stimmgabel von mittlerer Tonhohe wird auf den Scheitel, resp. Proc. mastoi­
deus, aufgesetzt und es wird die Perzeptionsdauer gemessen, evtl. mit einem 
normalen Ohr verglichen. Bort der Untersuchte die Stimmgabel nicht mehr, so 
wird sie ohne neuerliches Anschlagen an die entsprechende Knochenstelle beim 
Normalen aufgesetzt. 

1st die Knochenleitung verlangert, so miissen wir umgekehrt diePriifung 
mit einem Normalen beginnen und wenn dieser den Stimmgabelton nicht mehr 
hort, die Stimmgabel auf den Scheitel, resp. Proc. mastoideus des zu Unter­
suchenden setzen. Wir priifen die Knochenleitung meist zugleich mit dem Ver­
such von RINNE durch Aufsetzen der Stimmgabel auf den Warzenfortsatz. Wir 
fiihrten bereits aus, daB hierbei die Perzeption bei Innenohrveranderungen ver­
kiirzt, bei Veranderung~n im auBeren und Mittelohr verlangert ist. Wie oben 
auseinandergesetzt wurde, ist besonders bei Lues und Schadeltrauma die 
Knochenleitung selbst bei sehr gutem GebOr unverhaItnismaBig herabgesetzt. 

Der Webersche Versuch. Eine laut schwingende, genau in der Sagittalen 
auf den Scheitel aufgesetzte Stimmgabel wird vom Normalen in beiden Ohren 
gebOrt. Besteht eine einseitige Mittelohrveranderung, so wird der Ton ent­
sprechend der verlangerten Knochenleitung bei Storung< im schalleitenden 
Apparat in dieses Ohr verIegt, besteht eine einseitige Innenohrerkrankung, so 
wird der Ton in das gesunde Ohr latera.lisiert. Ahnlich wird bei beiderseitiger 
Ohrerkrankung der Ton im starker affizierten Ohr bei MittelohrprozeB, dagegen 
auf der weniger affizierten Seite bei Innenohrschadigung gehort. Mit anderen 
Worten, hort jemand beiderseits schlecht und < der Ton wird ins schlechter­
horende Ohr lateralisiert, so spricht dieses Ergebnis fUr eine Mittelohrschadigung, 
wird der Ton ins besser horende Ohr verIegt, fiir eine Innenohrschadigung: 

Der GeZUsche Versuch. Wahrend die bisher aufgezahlten VersJlche vor allem 
unterscheiden solIen, ob eine Erkrankung des Mittel- oder des Innenohres vor­
liegt, kommt diesem Versuch nur die Moglichkeit zu, eine StapesankyZose er­
kennen zti lassen. Er wird so angestellt, daB eine starker angeschlagene, mittlere 
Stimmgabel auf den Scheitel aufgesetzt und die Luft nun im auBeren Gehor­
gang komprimiert wird. Bei beweglichem Steigbiigel fallt dieser Versuch positiv 
aus, d. h. bei Kompression wird der Ton abgeschwacht. Bei Ankylose des Stapes 
{alIt der Versuch negativ aus, d. h. die Kompression andert am Ton nichts. 
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Der positive Ausfall des Versuches erklart sich daraus, daB durch Hineinpressen 
des Steigbiigels ein Uberdruck in der Labyrinthfliissigkeit erzeugt und damit die 
Perzeption herabgesetzt wird. 

d) Das Horfeld (Quantitative Priifung des GehOrs). 

Durch die sog. quantitative Priifung konnen wir den ganzen Umfang der Hor­
fahigkeit des Ohres, das Horfeld, bestimmen [normalerweise von etwa 12 (resp. 16) 
bis 20000 Doppelschwingungen]. Dies geschieht durch eine kontinuierliche Reihe 
von Stimmgabeln, angefangen von A3 bis c5 (4096 Doppelschwingungen). Fiirnoch 
hohere Tone konnen GALTONpfeifen und auch das Monochord von STRUYOKEN zur 
Anwendung kommen. Nach maximalem Anschlagen der Stimmgabel wird die Hor­
dauer fUr das betrefl'ende Ohr bis zum ErIoschen in Sekunden gemessen und das 
Ergebnis in ein Schema eingetragen, in dem die normale Hordauer fiir jeden zu 
priifenden Ton eingezeichnet ist. Wir driicken die Verkiirzung der Hordauer des 
Untersuchten gegeniiber der Norm in Prozenten aus und erhalten dadurch ein Hor­
feld, das uns evtl. auch anzeigt, in welchem Tonbereich keine Perzeption oder 
starker herabgesetzte Perzeption besteht, oder wir finden bei anscheinend kom­
pletter Taubheit Toninseln. Die Untersuchung mit tiefsten und hochsten Stimm­
gabeln gibt lIDS aber noch den besonders fiir den Neurologen interessanten 
Hinweis, ob die obere und untere Tongrenze normal oder eingeschrankt ist. 
Die Tongrenzen sind normal, wenn auch noch ebenso hohe und tiefe Tone gehort 
werden, wie durch ein normales Ohr: bei krankhaften Veranderungen im Mittel­
ohr riickt die untere Tongrenze hinauf, so daB die tiefste oder die tiefsten Oktaven 
nicht mehr gehort werden, bei Innenohrerkrankungen riickt hingegen die obere 
Tongrenze herunter, so daB die hochste oder die hochsten Oktaven nicht mehr 
gehort werden. 

Dies riihrt daher, daB die tiefen Tone hauptsachlich durch Trommelfell 
und Gehorknochelchenkette iibertragen werden, deren Beweglichkeit bei Mittel­
ohrprozessen bald leidet, wahrend die Erkrankungen der Schnecke am hau­
figsten in der basalen Windung beginnen, in der die Aufnahme der hohen Tone 
stattfindet. 

Die Feststellung der unteren und oberen Tongrenze spielt im Verein mit 
den iibrigen Stimmgabeluntersuchungen immerhin eine gewisse Rolle zur Unter-
8cheidung zwischen einer Erkrankung der Schnecke, des Hornerven oder der Hor­
bahn. Bei allen diesen Erkrankungen ist, wenn die Affektion keine sehr hoch­
gradige ist, der Rinne positiv; Erkrankungen der Schnecke fiihren im Beginn 
fast immer zur Einschrankung der oberen Tongrenze, wahrend es bei Erkran­
kungen des Hornerven im Beginn nicht selten neben positivem Rinne zur Ein­
schrankung der unteren Tongrenze bei ziemlich guter oberer (RHEsE, GRAHE) 
kommen kann. Bei Acusticustumoren kann gelegentlich allerdings auch um­
gekehrt die Einschrankung an der oberen Tongrenze beginnen. Bei Erkrankungen 
im VerIaufe der zentralen Horbahn kann eine Einengung der Tone zunachst von 
unten, spater auch von oben her (SIEBENMANN, GRAHE) beobachtet werden, 
wie es beispielsweise bei Erkrankungen im Mittelhirn, vor allem bei Betroffen­
sein der lateralen Schleife (weniger der Vierhiigel), doch nicht regelmaBig ge­
funden wurde; nach GRAHE ist auBerdem Schwerhorigkeit fiir Sprache auf der 
Gegenseite und starke Verkiirzung der Knochenleitung nachweisbar. 1st hin-
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gegen eine Erkrankung des Horapparates und die damit zusammenhangende 
Schwerhorigkeit bereits weit vorgeschritten, so konnen aus der Stimmgabel­
untersuchung kaum mehr differentialdiagnostische Schliisse gezogen werden 
(so z. B. in vorgeschrittenen Fallen von Acusticustumor, Kleinhirnbriickenwinkel­
tumor, degenerativen Erkrankungen des Hornerven). 

Die Unter8uchung mittels des Audiometer8. In diesem Apparat werden die 
Tone auf elektrischem Wege erzeugt und konnen durch Drehen einer Schraube 
in ihrer Intensitat langsam vermindert werden. Gehort wird mittels eines 
Telephonhorers. Es konnen in verschiedenen Apparaten 8-9 Oktaven gehort 
werden, gewohnlich aus jeder Oktave ein oder auch mehrere Tone. So ist z. B. 
der Western Electric-Apparat auf das c einer jeden Oktave abgestimmt und es 
wird von 0 1 bis c7 gehort. Der Apparat wird empirisch in seiner Intensitat auf 
das durchschnittliche normale Horen geeicht. Eine an der Schraube angebrachte 
Skala gestattet es, genau den Punkt festzuhalten, an dem der Patient angibt, 
nicht mehr zu horen. Die gefundenen Werte werden in ein Schema eingezeichnet 
und geben den evtl. Horverlust fiir den betreffenden Ton gegeniiber der Norm 
an. Auf diese Weise kann man ebenfalls ein Horfeld ermitteln. Wichtig ist bei 
dieser Untersuchung, den Untersuchten genau aufzuklaren, daB der yom Apparat 
erzeugte Ton immer schwacher wird, und ihm aufzutragen, das Verklingen des 
Tones sofort durch ein Zeichen bekanntzugeben. Da der Hornerv sehr leicht er­
miidbar ist und besonders bei dieser Art der Untersuchung mittels Telephon­
horern leicht ermiidet, miissen wir ofters durch einige Sekunden eine Pause 
einschalten. Wir vernehmen dann haufig die Angabe, daB der Untersuchte 
nach Einschieben einer Pause den betreffenden Ton wieder hort. Dann drehen 
wir die Schraube eben noch etwas weiter, bis wir zum Punkt gelangen, an dem 
der Untersuchte auch nach einigem Zuwarten keine Gehorsempfindung mehr 
wahrnimmt. Urn keinen groben Fehler zu machen, ist es auBerdem angezeigt, 
die Schraube sehr langsam zu drehen, da es sonst unmoglich wird, auch nur 
annahernd genau den Punkt zu wissen, in dem der Untersuchte nicht mehr 
hort. Urn ein eindeutiges Resultat zu erhalten, sind wohl 2-3malige Unter­
suchungen in Intervallen notig. 

e) Die galvanische Cochlearisreaktion. 

Normalerweise kommt es bei Durchleitung des galvanischen Stromes durch 
den Schadel oder bei Anlegen einer Reizelektrode am Gehororgan und der in­
differenten Elektrode irgendwo am Korper zu keinem Auftreten von Hor­
erscheinungen. Dasselbe gilt auch fiir Erkrankungen der Schnecke. Indes 
kommt es in der Mehrzahl der Faile zur sog. positiven galvanischen Cochlearis­
reaktion, wenn eine entziindliche oder degenerative Erkrankung des Hornerven 
vorliegt. Der galvanische Strom erregt die Nervenfasern, die durch den patho­
logischen ProzeB anscheinend in einen Zustand der Ubererregbarkeit versetzt 
sind. Beim Durchleiten bereits geringer Strommengen, bei einer Stromstarke 
von 2-3 rnA, gibt der Patient auf Seite der Kathode bereits geringere oder 
starkere subjektive Gerausche an oder schon bestehende subjektive Gerausche 
werden in ihrer Intensitat stark erhoht. Durch das Vorhandensein einer posi­
tiven Cochlearisreaktion wird mitunter die Differentialdiagnose zwischen einer 
Erkrankung der Schnecke und des Hornerven ermoglicht. 
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f) Diagnose einseitiger Taubheit. 

Wird das guthorende Ohr verschlossen und vom offengehaltenen Ohr nur 
Konversationssprache innerhalb 1 m Abstand gehort, so besteht der Verdacht 
darauf, daB nicht mit dem zu priifenden, offengehaltenen Ohre, sondern mit dem 
geschlossenen, normalen Ohr gehort wurde, also das offengehaltene Ohr taub ist, 
daB demnach einseitige Taubheit besteht. Unter diesen Umstanden muB die 
eine oder andere der im folgenden genannten Proben vorgenommen werden. 

Zur Feststellung der einseitigen Taubheit verwendet man haufig den Versuch 
nach STENGER. Zu diesem Behufe miissen wir zwei Stimmgabeln besitzen, die 
gleich hohe Tone produzieren (aI-Gabel). Werden beide Stimmgabeln mit gleicher 
1ntensitat angeschlagen und im gleichen Abstande von den beiden horenden 
Ohren einer normalen Versuchsperson gehalten, so werden sie auf beiden Seiten 
gehort. Sind sie auf beiden Seiten vom zugehorigen Ohr verschieden weit ent­
fernt, so wird der Ton nur in dem Ohr gehort, welchem die Stimmgabel naher 
ist. 1st nun ein Ohr taub, so wird der Untersuchte angeben, stets nur im anderen 
Ohre zu horen, auch wenn die Stimmgabel von diesem viel weiter entfernt ist, 
als vom vermutlich tauben Ohr. . 

Zur raschen Orientierung konnen wir auch den Versuch von LUCAE-DENNERT 
anwenden. Wenn ein Ohr (z. B. links) taub scheint, aber der Untersuchte bei 
gut verschlossenem anderen (rechten) Ohr noch Konversationssprache hort, die 
von der linken Seite kommt, so verschlieBen wir auch das vermutlich taube 
Ohr und priifen nochmals die Distanz, in der Konversationssprache gehort 'wird. 
Hort der Untersuchte noch in derselben Distanz wie friiher bei offenem linken 
Ohre, so miissen wir annehmen, daB er das Vorgesprochene auf die andere, 
horende Seite hiniibergehort hat. 1st aber nun die Distanz geringer, so miissen 
wir annehmen, daB der Untersuchte tatsachlich mit dem jetzt verschlossenen, 
scheinbar tau ben Ohre horte. 

Nach BEZOLD kann man die Stimmgabel a l zur mutmaBlichen Diagnose 
einer einseitigen Taubheit verwenden. Die tiefen Tone und die mittleren 
bis a l werden auch bei sehr starkem Anschlage nicht von einer Seite zum 
anderen Ohre gehort. Wird a l auf einer Seite gehort, so hat dieses Ohr ein 
Horvermogen, werden indes nur hohere Toite ais a l gehort, so ist zu ver­
muten, daB liese zum anderen Ohre hiniibergehort werden, das Ohr derselben 
Seite taub ist. 

Man kann auch mittels des Liirmapparates von BARANY ein Ohr vollkommen 
vom Hicken ausschalten. Der Apparat enthalt einUhrwerk, durch des sen Ab­
lauf ein knatterndes Gerausch erzeugt wird; indem eine Olive, die mit dem Apparat 
in Verbindung steht, in ein Ohr eingefiihrt wird, kann man dieses vollkommen 
vom Horen ausschalten und dann das andere Ohr priifen. Eventuell kann man 
diesen Versuch nach BARANY mit einer Lesepro be ver binden, indem man den 
Untersuchten laut lesen laBt und gleichzeitig den Larmapparat in das gut horende 
Ohr einfiihrt. 1st das andere Ohr taub, so wird der Untersuchte sofort die Stimme 
heben, da er unbewuBt den Wunsch hat, so laut zu sprechen, daB er sich noch 
horen kann. Falls der Apparat ins taube Ohr eingefiihrt wird, tritt keine Ande­
rung der Stimtne auf. Doch ist dieser Versuch fiir sich allein nicht vollkommen 
beweisend. 
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g) Die akustischen Reflexe. 

Der cochleopalpebrale Reflex (BECHTEREW). Wird v.or dem Ohr ein akustischer 
Sh.ockreiz (durch Schnarre, Hupe, BARANYSche Larmtr.ommel) erzeugt .oder eine 
laute Stimmgabel kurz und kraftig angeschlagen (am besten c4 auf Metall), S.o 
tritt eine Zuckung der .oberen Lider auf. Wahrend dieser Priifung laBt man 
den Patienten hinaufblicken, damit er die Bewegung bei der Erzeugung des Ge­
rausches .oder beim Anschlagen der Stimmgabel nicht bemerkt und um die n.or­
malerweise auftretenden Lidzuckungen herabzumindern. Dieser Reflex ist auf 
ein trberspringen der durch den Schallreiz erzeugten Erregung v.on den C.och­
learisbahnen auf den Facialiskern zuriickzufiihren. Wenn er P.ositivausfallt, d. h. 
auf Anschlagen einer c'-Gabel eine Lidzuckung auf tritt, S.o konnen wir dies als 
Beweis daffir ansehen, daB der C.ochlearis funkti.onsfahig ist, .ohne indes iiber 
den Grad der Horfahigkeit etwas aussagen zu konnen, da' selbst bei V.orhanden­
sein bl.oB v.on Silbengehor der Reflex P.ositiv sein kann. Umgekehrt aber miissen 
wir sagen, daB das' Fehlen dieses Reflexes n.och nicht beweist, daB der Patient 
taub ist, da diese Reakti.on nicht ganz k.onstant ist und auch willkiirlich gehemmt 
werden kann; versucht man, sie 2-3mal rasch hintereinander auszulosen, S.o 
bleibt sie aus, im hoheren Alter kann sie .oft auch nicht herv.orgerufen werden. 

Der cochleopupiUare Reflex (H.oLMGREEN, SCHURYGIN). Bei lautem Anschlagen 
einer hoheren Stimmgabel v.or dem Ohr tritt mitunter eine Pupillenbewegung 
(kurzdauernde, geringe Verengerung, dann deutliche Erweiterung, vgl. S. 181) 
auf. Es ist notig, den Patienten im diffusen Tageslicht zu untersuchen un<;l ihn 
anzuweisen, unverwandt nach einem Punkt, der am besten in ziemlicher Ent­
fernung v.om Auge gewahlt wird, hinzublicken. Der Reflex ist bei intensivem 
kiinstlichem Licht inf.olge K.ontrakti.on der Pupille schlecht auslosbar. Blick­
bewegungen, die als s.olche eine Veranderung der Pup!llenweite mit sich bringen, 
konnen eine positive Reakti.on v.ortauschen; ebens.o wie beirn c.ochle.opalpebralen 
Reflex ist nur das P.ositive Ergebnis ffir den Nachweis der n.och v.orhandenen 
Erregbarkeit des Cochlearis'verwertbar. ' ' , 

Der allgemeine akuBtische Muskelreflex (CEMACH). Bei iiberlautem Schall tritt 
.oft ein allgemeines Zusammenzucken auf, das wir zum Nachweis der Horfunk~ 
ti.on bes.onders bei Sauglingen anwenden konnen. 

Der Ohrmuschelreflex, die, Bewegung der Ohrmuschel bei Schalleinwirkung, 
ferner die reflekt.orische Kontraktion des Musculus tensor tympani bei Schall­
einwirkung spielen nur in der Tierphysi.oI.ogie eine groBere R.olle. 

3. Diagnostische Verwertung der akustischen Funktionspriifung. Vorkommen von 
Cochlearisaffektionen bei N ervenkrankheiten. 

trberblicken wir die geschilderten Meth.oden der akustischen Funkti.ons­
priifung (vgl. Tabelle S. 225), S.o streben diese in den meisten Fallen die bes.onders 
v.om .otologischen Standpunkt wichtige Unterscheidung an, ob eine Erkrankung 
des Mittelohres .oder des Innenohres vorliegt. Den Neurologen interessiert vor 
allem im Falle einer Funktionsstorung des "inneren Ohres", ob die Lasion in der 
Schnecke, im Nerven oder in den zentralen Bahnen, resp. im Cortex sitzt; das 
geht aber aus den Ergebnissen der Funktionspriifung allein selten klar hervor. 
In vielen Fallen ist das Priifungsergebnis ganz gleich, ob die Erkrankung in 
"der Schnecke, im Nerven oder im Zentralnervensystem lokalisiert ist. Immer-
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hin ist in manchen Fallen eine Unterscheidung moglich, so bei nichteitrigen 
Erkrankungen. Starke subjektive Gerausche, allmahliches Einsetzen der Hor­
storung, starke Einschrankung der hohen Tone bei relativ gut gehorten mitt­
leren und normalen tiefen Tonen sprechen eher fUr einen Sitz der Erkran­
kung in der Schnecke. Rascherer HorverIust, positive galvanische Cochlearis­
reaktion, Einschrankung der tiefen Tone bei normaler oder fast normaler Per­
zeption der oberen Tone zeigen eine N ervenschadigung an. 

Bei der Lokalisation einer Innenohrschadigung sind wir manchmal darauf 
angewiesen, nach Begleitsymptomen von seiten des Vestibularis und enl. des 
Facialis zu fahnden, die ja in nachster Nachbarschaft des Cochlearis verIaufen. 
Als Regel gilt, daB bei akut einsetzenden Affektionen gleichzeitiges Betroffensein 
von Cochlearis und Vestibularis fUr labyrintharen Sitz der Erkrankung spricht 
(plOtzliche Ertaubung unter Schwindelerscheinungen bei Einbruch einer Mittel­
ohreiterung ins innere Ohr), dagegen Beeintrachtigung der Funktion des Cochlearis 
oder Vestibularis allein auf Schadigung des Nervus octavus hinweist; bei chroni­
schen Fallen laBt aber dieses differentialdiagnostische Moment im Stiche (R UTTIN, 
WITTMAACK). Vorubergehende AusschaItung des Octavus wurde besonders bei 
Lues und multipler SkIerose beobachtet (BECK). 

Aus der Anatomie aer zentralen Horbahn ergibt sich, daB bei Affektionen 
derselben kranial vom Eintritt des Cochlearis in die Medulla oblongata nie 
Taubheit oder Schwerhorigkeit einer Seite, eher leichte beiderseitige HorstOrung, 
wenn auch auf der herdkontralateralen Seite meist etwas starker ausgesprc;>chen, 
resultiert; der Fall, daB die Horbahn oder die Horzentren beiderseits befallen 
sind und damit komplette, beiderseitige Taubheit auf tritt, ist eine groBe Selten­
heit. Es folgt, daB bloB einseitige Schwerhorigkeit oder Taubheit in der Regel 
nur bei Erkrankungen der Schnecke, resp. des Hornerven eintreten wird. Um 
Erkrankungen der zentralen Horbahn und der Horzentren zu diagnostizieren, 
mussen wir in der Regel sonstige Symptome heranziehen, die sich durch Mit­
beteiligung der Nachbarschaft ergeben (vgl. Kap. I). Werden Worte schlecht 
perzipiert, StimmgabeItone aber gut vernommen, so solI dies fUr corticale 
Schwerhorigkeit sprechen. 

Wir finden hereditiir-degenerative Erkrankungen der Schnecke und des Hor· 
nerven bei ataktischen Formen hereditar-familiarer Nervenkrankheiten (Fried­
reichsche Ataxie, cerebellare Heredoataxie), familiarer Idiotie, Kretinismus. 

Angeborenes FeWen des Horvermogens oder Verlust desselben in frillier Kindheit haben 
auch Unvermogen, das Sprechen zu erlernen, resp. Verlernen dieser Fahigkeit und damit 
Taub8tummheit zur Folge. Es kann hierbei eine Erkrankung des Gehorapparates auf hereditar­
degenerativer Grnndlage, auf Anlagestornngen beruhend, vorliegen (hereditar-degenerative 
Taubheit, HAMMERSCHLAG); dieselbe ist evtl. kombiniert mit Schadeldeformitaten, Schwach­
sinn, Idiotie, Geistesstornngen, Epilepsie, weiter Amaurose, Retinitis pigmentosa nnd anderen 
Anomalien von seiten der Augen, Albinismus, resp. den verschiedensten degenerativen 
Stigmen. Ferner kann Labyrinthschadigung durch Wachstumsstornngen (z. B. bei endemi­
schem Kretinismus), durch Lues hereditaria, Ubergreifen entztindlicher Mittelohrprozesse 
(besonders bei Scharlach, Typhus abdominalis, Masern), schlieBlich Hornervenerkrankung 
(infolge Trauma, Ubergreifen meningitischer Prozesse) zu Taubstummheit ftihren. 

Bei Schadelbasisfraktur kann es zu Fissuren oder Blutungen in der Schnecke, 
resp. im inneren Gehorgange und damit zu hochgradigen HorstOrungen (Ohren­
sausen, sehr stark herabgesetzter Knochenleitung oder Taubheit) kommen; 
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hiiufig sind dieselben mit Schwin­
del, Nystagmus zur Gegenseite, 
Fallen zum verletzten Ohre in­
folge gleichzeitiger Schiidigung 
des Vestibularis verbunden. Ent­
zilndliche (infektios-toxische) V or­
giinge spielen sich im Hornerven 
bei Polyneuritis ab, bei der 
rnanchmal auch mehrere Nerven 
der Hirnbasis gleichzeitig er­
griffen sind (z. B. Facialis, Trige­
mmus bei der sog. Poly­
neuritis cerebralis menieriformis, 
FRANKL-HoCHWART), ferner bei 
der otogenen und der nicht­
{)togenen Meningitis (Meningitis 
epidemica); bei dieser kann es 
zur Eiterung im inneren Gehor­
gange und hiiufig auch in der 
Schnecke mit meist vollkomme­
ner Ertaubung und gleichzeitigem 
Verlust der Erregbarkeit des 
Vestibularis kommen. Bei der 
nichteitrigen Encephalitis (epi­
·demica, lethargica) ist das Gehor 
nicht allzu hiiufig geschiidigt; 
selbst bei stiirkerer Beteiligung 
der Medulla oblongata undBriicke 
sind die hier auftretenden Hor­
sti:irungen meist leichterer Natur. 

Bei multipler SkJerose kann 
infolge Erkrankung des Octavus 
{)der der zentralen Bahnen Sch wer­
horigkeit bis zur Ertaubung auf­
treten. Sie ist mitunter durch 
Remissionen (BECK) charakteri­
siert; gleichzeitiges Mitbeteiligt­
sein des Vestibularis kann evtl. 
vorkommen. Bei Lues finden 
wir relativ hiiufig das Ohr mit­
erkrankt, der Ohrbefund ist durch 
die unverhiiltnismiiBig stark ver­
kiirzte Knochenleitung und das 
hiiufige Mitbetroffensein des 
Vestibularis gekennzeichnet, der 
die spiiter zu besprechende para­
doxe Reaktion zeigt, so besonders 
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bei Lues cerebri, wahrend bei Tabes und Paralyse meist der Cochlearis allein 
erkrankt. 

Bei vasomotorischen StOrungen, aber besonders bei Arteriosklerose der Hirn­
gefaBe, finden wir meist intensive Ohrgerausche, eventuell Schmerzen im Ohre 
und mehr oder minder hochgradige, mitunter plotzlich auftretende Hor­
storungen, als deren Sitz die Schnecke oder der Hornerv anzusehen sind (beziigl. 
der Vestibularissymptome s. S. 297). Bei Aneurysma an der Hirnbasis konnen 
subjektive und objektive Ohrgerausche auftreten. 

Drucksteigernde Prozesse der Schadelliohle (Hirntumoren, Tumoren der 
Schadelbasis, Meningitis serosa, Hydrocephalus) konnen das periphere Hor­
organ schadigen, gleichzeitig Schwindel, Spontannystagmus und Ubererregbar­
keit des Vestibularis hervorrufen (vgl. S. 320 iiber Stauungsohr). Uber die direkte 
Affektion des Hornerven durch Kleinhirnbriickenwinkeltumor wird an anderer 
Stelle gesprochen (S. 220 u. 224). Beziiglich der bei Hirnabscessen und anderen 
otogenenKomplikationen auftretenden Horstorungen vgl. Kap.XI. BeiNeurosen 
finden sich funktionelle Storungen, Ohrensausen, Uberempfindlichkeit gegen 
Horeindriicke, intermittierende Perzeption der Tone. 

4. Behandlung von Horstorungen. 
Handelt es sich um Storungen im schalleitenden Apparat (auBeres und Mittel­

ohr), so trachten wir vor allem, mechanische Hindernisse zu beseitigen (z. B. 
durch Ausspritzen eines Ceruminalpfropfes, desquamierten Epithels oder Eiters, 
durch Entfernung einer Exostose des auBeren Gehorganges oder durch Formung 
eines neuen Gehorganges bei knocherner Atresie). 

Bei katarrhalischen Prozessen des Mittelohres pressen wir durch Luftdusche1 

Luft ins Mittelohr und andern die pathologische Stellung (Einziehung) des 
Trommelfells oder zerstauben eine sich im Mittelohr befindliche Fliissigkeit; 
durch Parazentese des Trommelfells befordern wir Exsudat aus dem Mittelohr 
nach auBen. Durch Pneumomassage (Erzeugung abwechselnd von Luftverdich­
tung und -verdiinnung im auBeren Gehorgang) versucht man, ein narbig ver­
andertes, adharentes Trommelfell zu dehnen und beweglicher zu machen. Bei 
Eiterung des Mittelohres wendet man haufige Spiilungen derselben an (evtl. mit 
adstringierenden Losungen, 1 % Formalin, 3% Wasserstoffsuperoxyd), bei granu­
lierendem Mittelohr tropft man Spiritus vini dilut., 3% Borspiritus usw. ein und 
erhalt nach Aufhoren der Eiterung haufig eine Besserung der Horscharfe. 

Wir behandeln die nicht eitrigen2 Erkrankungen des Innenohres (Endo­
labyrinth und Hornerv), wenn sie akut sind, durch Schwitzenlassen (Pilocarpin­
injektionen, 1 cm3 einer Iproz. Losung), Jod (1/2-1 g Natrium oder Kalium 
jodatum taglich), galvanischen (1-3 mA) oder faradischen Strom. In chronischen 
Fallen trachten wir womoglich, atiologisch zu behandeln, so vasomotorische 
Storungen mit Diuretin (0,5 g 2-3mal taglich), Vasotonin (1-2 Tabl. 3mal 
taglich), Jod (Natr. oder Kal. jodat.), Calcium (2-3 g taglich als Calcium 

1 Bei Luftdusche des Mittelohres wird in eine NasenOffnung ein BaIlon eingefiihrt, die 
andere verschlossen. Man lii.6t den Patienten schlucken, wodurch das Velum palatinum den 
Nasenrachen abschlie.6t und das Tubenostium geoffnet wird. In diesem Augenblicke wird 
die Luft des Ballons kriiftig in die Nase getrieben, dadurch die Tube geoffnet und Luft ins 
Mittelohr gepre.6t. 

2 Beziigl. eitriger Innerwhrerkrankung s. S. 286. 
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lacticum; 10 ccm Afenil venos; Atrocal 2-3 Pulver taglich), vegetabilische DHit, 
AderlaB, toxische StOrungen durch Elimination des Giftes, luetische Erkrankungen 
des 1nnenohres mit Jod (3-4 g Natr. jodat. taglich), antiluetischen Kuren 
(kombinierte Kur mit Quecksilber oder Wismut und Neosalvarsan). Bei intra­
kranieller Druckerhohung schafft Druckentlastung Besserung (Entfernung 
eines Hirntumors, Cushing-Ventil). 

Bei Erkrankung der zentralen Horbahn miissen wir der neurologischen Gnmd­
krankheit unser Augenmerk zuwenden (multiple Sklerose, Erweichungen, Ence­
phalitis, Tumoren). 

1st die HorstOrung eine sehr bedeutende und ist keine Aussicht auf Besserung 
vorhanden, so kounen wir noch versuchen, die Horscharfe durch Anwendung eines 
H6rapparates zu heben. Der H6rschlauch wird derart verwendet, daB ein Ende des­
selben mittels einer Olive in den auBeren Gehorgang eingefiihrt wird, wahrend am 
anderen Ende ein Schalltrichter steckt. Die zu perzipierende Stimme wird durch 
den Schlauch verstarkt und direkt dem Ohre zugefiihrt. Sie wird weiter durch 
den parabolischen H6rapparat verstarkt, der die Form einer Trompete (von 
parabolischem Durchschnitt) mit breitem Schalltrichter aufweist und sich zu 
einem diinnen Rohr verschmalert, an dessen Ende eine in den auBeren Ge­
horgang einzufiihrende Olive angebracht ist. Wohl am haufigsten wird der elek­
trische H6rapparat verwendet, da er am handlichsten und unauffalligsten ist; er 
ist nach dem Prinzip eines Telephons gebaut. Von einem Empfanger, der mit 
einer elektrischen Batterie verbunden ist, wird der Schall zum Harer iibertragen, 
der ans Ohr gelegt wird. Durch Anderung eines elektrischen Widerstandes 
kann die Starke des Schalles evtL verstarkt oder abgeschwachtwerden. Beistarken 
subjektiven Ohrgerauschen wird ein Horapparat oft nicht vertragen, da mit der 
Verstarkung der gehorten Stimme auch im Apparate selbst Gerausche erzeugt 
werden, die zusammen mit den subjektiven Ohrgerauschen die Gehoraufnahme 
sehr storen. Dies sehen wir besonders bei Otosklerose und Arteriosklerose der 
GehirngefaBe. 

Subjektive Ohrgeriiusche sucht man zunachst atiologisch zu beeinflussen; 
symptomatisch verabreicht man Sedativa, so Valeriana (Tct. valerian. 20 bis 
40 Tropfen taglich), Brom (Natr., KaL bromat. 1 Messerspitze 2-3 mal tag­
lich; evtL ERLENMEYERSches Gemisch), Adalin (1-2 Tabletten). 

IX. Del' Vorhof-Bogengangsapparat (Labyrinth), seine 
Funktionsprtifung und Stiirungen. 

A. Anatomisch-physiologische Einleitung 1• 

1. Anatomie von V orhof und Bogengangen. 
V orhof und Bogengange bilden zusammen mit der Schnecke das innere Ohr. 

Unter Labyrinth verstanden die meisten das gesamte innere Ohr, wobei man den 
hinten oben liegenden Vorhof-Bogengangsapparat (Pars superior labyrinthi) als 
nichtakustisches oder statisches Labyrinth der vorn unten liegenden Schnecke 

1 ALEXANDER, G., Makroskopische Anatomic der nervosen Anteile des Gehororgans. 
Handb. d. Neur. d. Ohr. I, I (1923). - BARANY, R., Physiologie und Pathologie des Bogen­
gangsapparates beim Menschen. Wien 1907. - BARANY, R., U. K. WITTMAAK, Verh. dtsch. 
otol. Ges. Jena: Fischer 1911. - BARTELS, Uber die Regulierung der Augenstellung durch 
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(Pius inferior labyrinthi), als dem akustischen Labyrinth gegeniiberstellte, wahrend 
ALEXANDER bloB den Vorhof-Bogengangsapparat als Labyrinth bezeichnet. Die 
im Vorhof (aus den Maculae) und in den Bogengangen (aus den Cristae ampul­
lares, s. unten) entspringenden Fasern haben im G. vestibulare Scarpae ihr 
trophisches Zentrum und bilden zusammen den N. vestibularis (labyrinthicus 
ALEXANDER). Der klinische Sprachgebrauch versteht unter "peripherem Vestibu­
laris" den Vorhof-Bogengangsapparat und dessen erstes sensibles Neuron, unter 
"zentralem Vestibularis" die zugehorigen rhombencephalen Kerne und deren 
Faserung. Das ganze System wird oft als "Vestibularis", "Labyrinth" oder 
"Vestibularapparat" bezeichnet. 

Aus dem Mittelohr gelangt man durch das Vorhofsfenster in den knochernen 
Vorhof, in den die Bogengange, der Aquaeductus vestibuli und die knocherne 
Schnecke einmiinden. 

Die knOchernen Bogengange, 3 an der Zahl, sind in 3 zueinander senkrecht 
stehenden Ebenen orientiert. Wir sprechen von einem oberen (= frontalen, 
vorderen), einem unteren (= sagittalen, hinteren) und einem auBeren (= lateralen, 
horizontalen) Bogengang (Abb. 66). Die Sagittalebene schlieBt mit dem oberen 
Bogengang einen nach vorn, mit dem hinteren Bogengang einen nach hinten 
offenen Winkel von 45 Grad ein. Der horizontale Bogengang ist bei aufrechtem 
Kopf gegen die Horizontale urn 25-30 Grad nach hinten abweichend. Wir 
sehen weiter, daB die horizontalen Bogengange beider Seiten zueinander parallel 
verlaufen, ferner daB der obere Bogengang der einen Seite dem hintere:Q der 
anderen Seite parallel ist (Abb. 69). Demnach haben \Vir 3 Bogengangspaare 

den Ohrapparat. Graefes Arch. 1'6, n, 1'8 (1910-1912). - Ders., Auge und Ohr. Kurzes 
Handb. d. Opthalmol. von SCHIECK-BRUCKNER, 3, 652 (1930). - BENESI, Technik der Unter­
suchung des Gehiirorgans. Klin. Laboratoriumstechnik (Wien) 19~9. - BRUmNGS u. FREN­
ZEL, Methoden zur Untersuchung des Vestibularapparates beim Menschen. Handb. d. bioI. 
Untersuchungsmeth. 1924. - BRUNNER, Allgemeine Symptomatologie der Erkrankungen 
des Nervus vestibularis. Handb. d. Neur. d. Ohr. I (1924). - BIEHL, Die auswirkenden 
Krafte im Vestibularapparate. 1919. Selbstverlag des Verfassers. - M. CAMIS, The physioi. 
of the vestibular apparatus. Oxford 1930. - DEMETRIADES u. MAYER, Zur calori­
schen Labyrinthpriifung mit Minimalreizung. Mach. Ohrenheilk. 19~~, 430. - EWALD, 
Physiologische Untersuchungen iiber das Endorgan \;les Nervus octavus. Wiesbaden 1892. -
FISCHER, M. H., Regulationsfunktion des menschlichen Labyrinths. Ergebn. Physiol. ~1', 209 
(1928).- GROEBBELS, F., Klin. Wschr. 19~8, 1784. - GRAHE, Die Funktion des Bogengang­
apparates und der Statolithen beim Menschen. Handb. d. norm. u. path. Physiol. 19~6. 
Receptionsorgane I. - KOBRAK, Die statischen Funktionen des menschlichen Korpers. 
Berlin 1922. - KOLMER, Bau der statischen Organe. Handb. d. norm. u. path. Physiol.19~6. 
Receptionsorgane I. - LORENTE DE N6, Untersuchungen iiber die Anatomie und Physio­
logie des Ohrlabyrinths und des Nervus octavus. Machr. Ohrenheilk. 61 (1927) - Skand. 
Arch. Physiol. (Berl. u. Lpz.) 49, 251 (1926) - Trav. Labor. BioI. ~5, 157 (1927/8). - Lo­
RENTE DE N6, Die Labyrinthreflexe auf die Augenmuskeln nach einseitiger Labyrinth­
exstirpation. Wien 1928. - MACH, Grundlinien der Lehre von den Bewegungsempfindungen. 
Leipzig 1875. - MAIER u. LION, Experimenteller Nachweis der Endolymphbewegung im 
Bogengangsapparate bei adaquater und calorischer Reizung. Pfliigers Arch. 181', 47 (1921). 
- MAGNUS, Korperstellung. Berlin: Julius Springer 1924. - MYGIND, Ein neues Fistel­
symptom. Z. Ohrenheilk. n. - NAGEL, Handb. d. Physioi. d.oMenschen 3 (1905), Physiol. 
d. Sinne. - RUTTIN, Klinik der Labyrinthentziindungen. Wien 1912. - SCHMALTZ, Ver­
suche zu einer Theorie des Erregungsvorganges im Ohrlabyrinth. Pfliigers Arch. ~O1', 125 
(1925). - SPIEGEL, E., Tonus der Skelettmuskulatur. 2. Auf I. Berlin: Julius Springer 1927. -
SPITZER, A., tiber die Funktion der Bogengange des Ohrlabyrinths. Machr.Ohrenheilk. 59, 
1131 (1925). 
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vor uns, eines ist der rechte obere und linke untere, das zweite ist der rechte 
und linke auBere und das dritte der r:echte untere und linke obere Bogengang. 

Yom Vorhof ausgehend, kehren die Bogengange nach halbzirkelformigem 
Verlauf wieder in denselben zuruck. Das eine Ende jeden Bogenganges ist 
kolbig aufgetrieben (sog. ampullares Ende), das andere Ende ist einfach (glattes 
Ende oder Sinusende). Wahrend sich jede Ampulle separat in den Vorhof offnet, 
wir also 3 ampullare Enden auf jeder Seite sehen, die Ampulle des oberen, 
des horizontalen und hinteren Bogenganges, finden wir nur 2 glatte Enden 
auf jeder Seite, da sich die glatten Enden des oberen und hinteren Bogenganges 
zu einem gemeinsamen Rohr, der sog. Bogengangscommissur, vereinigen. 

Dem Vorhofsfenster gegenuber liegt an der medialen Wand des Vorhofs der 
Eintritt des Aquaeductus vestibuli, an der hinteren Wand miindet das gemein­
same Rohr des oberen und hinteren Bogen­
ganges ein, weiter lateral und daruber die 
getrennten ampullaren Enden des oberen 
und horizontalen Bogenganges, an der 
unteren Wand das ampullare Ende des 
hinteren, zwischen letzterem und dem Crus 
commune das glatte Ende des horizontalen 
Bogenganges (an der hinteren Wand). Der 
vordere Teil der medialen Wand des kno­
chernen Vorhofs stellt ein seichtes Grubchen 
dar, den Recessus sphaericus (sacculi), der 
sich vorn auBen gegen die Schnecke offnet; 
durch eine Leiste vom Rec. sphaedcus ge­
trennt, finden wir uber demselben den 
Rec. ellipticus (utriculi). 

Die knocherne Labyrinthkapsel ist inn en 
von Endost bekleidet, sie umschlieBt einen 
Raum, der Bindegewebe und Flussigkeit be­
herbergt, den perilymphatischen Raum mit 
der Perilymphe; in diesem ist das hiiutige 

6 

9 

10 

II 

Abb. 66. Linkes knochernes Labyrinth eines 
Kindes (nach SCHWALBE, aus BARTELS, Dhr 
und Auge). Von der lateralen Seite gesehen. 
1 Fenestra ovalis; 2 Fenestra rotunda; 3 Off­
nung des Canalis facialis zum Meatus auditorius 
internus, der iibrige Teil des Kanals ist ab­
getragen; 4 Vestibulum; 5 ampullare Miindung 
des knochernen, oberen (vorderen), vertikalen 
Bogenganlles; 6 vorderer Bogen!l'ang; 7 am­
pulliire Miindung des auBeren (horizontalen) 
Bogenganges; 8 auBerer Bogengang; 9 unterer 
(hinterer), vertikaler Bogengang; 10 dessen am­
pullare Miindung; 11 Anfangsteil der knochernen 
Schnecke, die dem Beschauer zugekehrte Wol­
bung des Promontoriums bildend; 12 knocherne 

Schnecke. 

Innenohr wandstandig befestigt, die hautigen Bogengiinge und der hautige Vor~ 
hof, der aus zwei Sackchen, dem Utriculus und Sacculus, besteht (Abb. 67). Der 
hautige Vorhof ist innen von Epithel bekleidet und von einer Flussigkeit, der 
Endolymphe, erfullt. Von den genanriten beiden, den hautigen Vorhof bildenden 
Sackchen enthalt das obere, der im Rec. ellipticus gelegene Utriculus, die 
Mundungsstelle der hautigen Bogengange, das im Rec. sphaericus gelegene 
untere, der Sacculus, steht mit ersterem durch einen schmalen Gang, den Duct: 
utriculosaccularis, in Verbindung und leitet mittels des Can. reuniens in den: 
Duct. cochlearis uber. 

Mit dem Sacculus resp. dem DUGt. utriculosaccularis steht der Duct. endo­
lymphaticus in Verbindung, der im Aquaeductus vestibuli verlauft und an der 
hinteren Flache des Felsenbeins im Saccus endolymphaticus blind endet. Dieser 
Kanal ist vor allem insofern von Bedeutung, als er bei erhohtem endolymphati­
schen Druck einfach durch Erweiterung des Sacco endolymphaticus zu einem 
Ausgleich der Druckerhohung fiihrt, andererseits vielleicht ein erhohter intra-
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kranieller Druck durch Kompression des Sacco endolymphaticus zu Steigerung 
des Druckes im Innenohr fiihren konnte. 

Beide Sackchen beherbergen Nervenendstellen, die sog. Maculae, flache Ver­
dickungen der Innenwand der Sackchen, zu denen durch die Perilymphe Nerven­
fasern hindurchziehen und die zwei Arten von hohen Epithelzellen, Sttitzzellen 
und Haarzellen (Sinneszellen) zeigen; an ihrer Basis verzweigen · sich die 
Nerven geflechtartig; auf diesen Zellen ruht eine gallertartige Membran, die sog. 
Statolithenmembran, in der Krystalle (Otolithen oder Statolithen) eingelagert 
sind und in die die Haare der Sinneszellen hineinragen (Abb.68). Die Langs­
achsen der Maculae stehen zueinander annahernd senkrecht, bei aufrechtem Kopf 
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Abb. 67. Schema des hautigcn Labyrinth (nnch ALEli:<nEII). 

ist die Langsachse der Macula sacculi annahernd vertikal, die der Macula utri­
culi annahernd horizontal eingestellt (vgl. Abb. 69). Nach BURLET I schneiden 
sich beide Sacculusflachen unter einem Winkel von 50-70 0 • 

In den knochernen Bogengiingen liegen die hiiutigen, die ebenfalls innen epithel­
bekleidet und von Endolymphe erftillt sind; sie offnen sich gegen den Utriculus. 
Die hautige Ampulle ftillt nahezu ganz die knocherne aus, der tibrige hautige 
Bogengang ist schmal, im Querschnitt oval, liegt der Wand des knochernen 
mit seiner Konvexitat an und flillt etwa 1/5 bis 1/7 seines Volumens. 

In der Ampulle eines jeden Bogenganges liegt die Crista ampullaris, das 
nervose Endorgan. Sie ragt wallartig gegen das Lumen vor, in ihrer Langs­
achse senkrecht gegen den Langsverlauf des Bogenganges eingestellt. 

Der histologische Bau des Neuroepithels der ins Lumen vorragenden Crista 
ahnelt dem der flachausgebreiteten Macula. Gegen das Periost liegen die Nerven­
geflechte, gegen das Lumen des Bogenganges zu folgt die epitheliale Schichte 

1 Gegenbaurs Jb. 64, 377 (1930). 
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mit den Stiitzzellen und den Sinneszellen (den Haarzellen). Die Harchen der 
letzteren strahlen in eine Gallerte ein, die dachformig auf der wallartigen Er­
hebung aufruht, in die sog. Cupula. Sie stellt gleich der Statolithenmembran 
einen cuticularen Korper dar, beide sind der Membrana Corti der Schnecke 
analog. 

Der Nervus vestibula­
ris ( Nervus labyrinthicus) 
verlauft im inneren Gehor­
gang und besetzt den 
hinteren Teil des Porus 
acusticus internus. 1m 
inneren Gehorgang schon 
teilt er sich in einen obe- \! :: 

!atoliIMn' 
,nt'mbran 

-- - -Gallerie 

Baa,zelle 

ren und in einen unteren V 

Ast; der obere (Ramus Nerv tut •• ellen 

superior, R. utriculo- Abb.6 . chcma ciner Macula. 

ampullaris) zieht zu den einander benachbarten Endstellen, zur Macula utriculi 
und zur Crista ampullaris superior und horizontalis. Der untere Ast (Ramus 
inferior) teilt sich unmittelbar wieder in einen groBeren Stamm, der zur Macula 
sacculi (R. saccularis) zieht, und einen schmaleren Ast, den Ramus singularis 
(R. ampullar. post.), der durch 
einen eigenen schmalen Knochen-
kanal zur Crista ampullaris 
posterior verlauft. 1m inneren 
Gehorgang liegt an den Nerven­
asten das trophische Zentrum 
im Ganglion vestibul. Scarpae 
(superius et inferius). 

Nach der Vereinigung seiner 
Aste verlauft der Nerv im inneren 
Gehorgang in frontaler Richtung 
gegen die Medulla oblongata und 
strahlt in sie medial und oral 
vom Nervus cochlearis ein. 1m 
inneren Gehorgang finden sich 
Anastomosen, die Ganglienzellen 
enthalten, nicht nur zwischen 

8ogengiin~e 
umt Amf'llllen 

Sogilll7/e 

"Yoromen occYpilo/e 
mognum 

Abb. 69. Schema der Stellung der Bogenganl'e und Jlfaculae 
bei aufrechter Kopfhaltung, Macula sacculi annlihernd vertikal, 

Macula utriculi annahernd horizontal. 

dem oberen und unteren Vestibularganglion, sondern auch zwischen dem oberen 
Vestibularganglion und dem G. geniculi des N . facialis und zwischen dem 
unteren Vestibularganglion und dem G. spirale cochleae. 

2. Die zentralen Bahnen des N. vestibularis 1• 

Der aus dem Labyrinth entspringende Nervus vestibularis oder labyrinthicus 
hat ebenso, wie wir es vom Nervus cochlearis ausgefiihrt haben, sein trophisches 

1 Vg!. CAJAL, Risto!. du systeme nerveux. Paris 1909. - VAX GEHUCHTEN, Nevraxe 
1903 u. 1904. - LEIDLER, R., Arb. neur. lnst. Wien 21, 151 (1916). - MARBURG, Randb. 
d. Neur. d. Ohr. 1 (1923). - M USKENS, Brain 36, 352 (1914). - VAN D. SCHUREN, Nevraxe 
13 (1912). - SPITZER, A., Arb. neur. lnst. Wien 6, 1 (1899); 25, 423 (1924). 
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Zentrum auBerhalb des Zentralnervensystems, im Ganglion vestibulare Scarpae, 
das im Porus acusticus internus zu finden ist. Was wir iiber die spindelformige 
Gestalt der Zellen des Ganglion spirale coch:leae gesagt haben, gilt auch fiir das 
Vestibularganglion, ebenso auch unsere friiheren Ausfiihrungen iiber die OBER­
STEINER-REDLICHsche Zone, in der der periphere Nerv die Umwandlung in eine 
zentrale Bahn durchmacht, nur mit dem einen Unterschiede, daB der Nervus 
vestibularis die SCHWANNschen Scheiden mehr allmahlich verliert als der Nervus 
cochlearis. 

Die Endstatten des ersten Neurons, das an der Innenseite des Corpus resti­
forme in das Rautenhirn eintritt, finden sich in einem in kranio-caudaler 

Richtung ziemIich ausge-
N.g/qlJos. dehnten Areale entspre­

·Abb. 70. Einstrahlung eoehlearer und vestibularer Erregungen ins 
Rautenhirn. Schematiseher Schragschnitt durch das Rautenhirn. (Links 
, mehr candal, rechts mehr krania!.) 
B = Nue!. angularis Beehterew: c = eerebellopetale Fasern; tb = Fase. 
uncinatus. Cochleare Faserung (links) dicke Linien. Vestibulare 
Faserung (reehts) diinne Linien. CerebelJofugale Fasern (rechts oben) 

mittelstarke Linien. 

chend der Medialflache 
des Strickkorpers. Man 
m~, will man an Frontal­
schnitten dieses ganze 
Kerngebiet zur Darstel­
lung bringen, dieselben 
vom caudalen Drittel der 
Rautengrube bis iiber die 
Gegend des FaciaIisknies 
studieren. Um dieses ganze 
Kerngebiet an emem 
Schnitte zur Anschauung 
zu bringen, miiBte man 
denselben so anlegen, daB 
er auf der einen Seite 
(z. B. links) caudale Ab­
schnitte der Medulla 
oblongata, auf der ande­
ren Seite (rechts) schon 
die Briicke trifft. Ein 
solcher Schnitt wird also 

(vgl. die schematische Abb. 70) auf der einen Seite das Corpus restiforme vor, 
auf der anderen Seite wahrend seines Eintritts in das Kleinhirn durchsetzen. 
Wir finden nun im kranialen Abschnitte (also in der Abb. rechts) die Einstrah­
hmg der Vestibularisfasern in den Nucleus magno-cellularis Deiters, dessen groB­
zellige, multipolare Elemente innen vom Strickkorper anzutreffen sind. Weiter­
hin liegt als zweite Endstatte des Vestibularis in der Ecke des Ventrikelbodens 
der Nucleus angularis . Bechterew und drittens im medialen Abschnitte des Ven­
trikelbodens der Nucleus triangularis Schwalbe, der auch noch in mehr caudalen 
Ebenen (links in cler Abb.) angetroffen wird. Ahnlich wie die spinalen Hinter­
wurzeln und a'uch die iibrigen sensiblen Hirnnerven (Nervus V, IX) entsenden die 
Vestibularisfasern einen caudalwarts gerichteten Ast, die sog. spinale Acusticus­
(Vestibularis-)Wurzel, die an der Innenseite des Strickkorpers liegt und sich hier 
um Zellgruppen aufsplittert, welche die caudale Fortsetzung des DEITERsschen 
Kernes darstellen. Es ist dies die vierte Endigungsstatte des Labyrinthnerven, 
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das Griseum der descendierenden Vestibulariswurzel. SchlieBlich wird (von einzelnen 
Autoren wenigstens) angenommen, daB sich Vestibularisfasern an der Innen­
seite des Corpus restiforme direkt ins Kleinhirn, vor aHem zu dessen tiefen 
Kernen, begeben, so daB man fiinftens auch das Kleinhirn zu den direkten End­
statten des Nervus vesti­
bularis rechnen konnte; 
JedenfaHs sind aber diese 
direkten Vestibularisfa-
sern ZUID Kleinhirn recht 
sparlich. 

Die hier geschilderten 
Endstatten des Vesti­
bularis stellen den Ur­
sprung von Systemen dar, 
welche der Reflexiiber­
tragung vom Labyrinth 
auf die segmentaren Ur­
sprungsstatten der ver­
schiedensten motorischen 
Nerven dienen. Es wiirde 
hier zu weit fiihren, aus­
einanderzusetzen, welchen 
Anteil die gerade geschil­
derten Vestibulariskerne 
im einzelnen an der Bil­
dung dieser zwischen affe­
rentem Neuron und den 
Bewegungsnerven ZWl­

schengeschalteten Neu-
rone haben. Wir bezeich­
nen daher in der sche­
matischen Abb. 71 das 
Endgebiet des Nervus 
vestibularis als Einheit 
(Vestibulariskerne), aus 
denen sich folgende Sy­
steme entwickeln: 

1. Nach caudal (vor 
aHem aus dem N. Deiters) 
die vestibulospinale Bahn, 
welche die Reflexiiber-
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Abb. 71. Schema der wiehtigsten vestibuliiren Reflexbogen. 

tragung auf die spinalen Ursprungsstatten der zur Stamm- und zur Extremitaten­
muskulatur ziehenden motorischen Nerven vermittelt. 

2. Zu den Kernen der Augenmuskeln gerichtete Fasern, deren Hauptmasse 
im kranialen Anteil des hinteren Langsbundels verlauft. 

3. Im caudalen Anteil des· hinteren Langsbiindels eine vor aHem an den 
Vorderhornzellen des Halsmarks sich aufsplitternde vestibulo-cervicale Bahn, 
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welehe die anatomisehe Grundlage fiir die EinwirkUl1g des Labyrinths auf die 
Halsmuskulatur und damit auf die Kopfstellung darstelltl. 

All die genannten Systeme verlaufen sowohl homolateral als aueh gekreuzt. 
Dem gleichsdtigen Striekkorper schlieBt sich als 

4. Bahn ein vestibula -cerebellares Biindel an, das sowohl mit der Rinde als 
auch mit den Kernen des Kleinhirns in Beziehlll1g trelen diirfte. 

5. Vor aHem aus dem Nucleus triangularis stammen vestibula-reticulare Bahnen, 
welche teils eine Dbertragung von Erregungen auf die in der Subst. reticularis 
gelegenen vegetativen Zentren beider Seiten vermittehl, teils der Erregungs­
leitung zum Mittelhirn und Thalamus (HELD) dienen diirften. 

Wenn nun aueh der Vestibularis vorwiegend reflektorisehe Funktionen aus­
iibt, so kann doch nicht iibersehen werden, daB, beim Menschen wenigstens, die 
Labyrinthreizung zu einer bewuBten Empfindung, dem Schwindel, fiihren kann; 
es entsteht damit die Frage, auf welchern Wege labyrinth are Erregungen die 
Rinde des Graf3hirns erreichen kOnnen. Unsere Kenntnisse hieriiber sind recht 
mangelhaft; doch lassen sich schon gewisse Moglichkeiten vermuten. So denkt 
SPITZER daran, daB das Kleinhirn, das ja, wie erwahnt, sowohl aus dem 
Vestibularis direkt als aueh aus seinen meduHaren Endkernen Erregungen 
empfangt, die Weiterleitung derselben zum Nucleus ruber mittels des Brachium 
conjunctivum vermittelt, von wo aus rubrothalamisehe Bahnen die Ver­
bindung zum Thalamus herstellen, der seinerseits Fasern zur Hirnrinde 
sendet. Es ist ferner mit HELD daran zu denken, daB aueh direkte vestibulo­
thalamische Verbindungen bestehen, wenn auch deren Nachweis noch 'nicht 
ganz exakt gefiihrt erscheint. SchlieBlieh wissen wir, daB eine Gruppe von 
Labyrinthreflexen, die von MAGNUS und DE KLEYN beschriebenen Labyrinth­
stellreflexe (s. unten), durch Vermittlung des roten Kerns zustandekommen und 
weiterhin, daB diese Reflexe auch nach totaler Kleinhirnausschaltung bestehen 
bleiben. Es seheint alw, daB auch vestibulo-rubrale Verbindungen auBerhalb 
des Kleinhirns bestehen. Diesbeziiglich diirfte Fasern, die im Bereiche des 
hinteren Langsbiindels liegen, eine gewisse Bedeutung zukommen, naehdem 
NISHIO nach Durchtrennung dieses Biindels (unter Leitung des einen von uns) 
die Labyrinthstellreflexe verschwinden sah 2., 

Dber die carticalen Endstatten der aus dem Labyrinth stammenden Erregungen 
lassen sich auf Grund der anatomischen Kenntnisse nur Vermutungen anstellen. 
Es kommen angesichts des Umstandes, daB der rote Kern labyrinthare Im­
pulse empfallgt, z. B. jene Rindenareale in Betracht, in welche Erregungen 
aus diesem Kern einstrahlen. DaB tatsaehlich vestibulare Erregungen den 
Cortex erreichen, laBt sich experirnentell nachweisen. Wir besitzen namlich im 
Strychnin ein Mittel, das bei lokaler Applikation auf die eorticalen Endstatten 
zentripetaler Systeme diese in einen Zustand erhohter Erregung resp. verstarkter 
Erregbarkeit gegeniiber den Impulsen versetzt, die aus dem zugehorigen peri-

l 1m hinteren Langsbiindel finden sich aueh spinalwarts ziehende Fasern, die von KernEn 
in der Umgebung des Nuel. III und N. ruber (aus dem N. Darksehewitseh, N. interstitialis, 
N. intraeommissuralis) stammen und einen Teil des extrapyramidalen Systems bilden (vgl. 
S.7). 

2 Riemit stimmt iiberein, daB neuerdings L. ALEXANDER an Runden, bei welehen der 
eine von uns die Vestibulariskerne verletzt hatte, degenerierende Fasern findet, die vom 
hinteren Langsbiindel zum Nue!. ruber ziehen. 
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pheren Sinnesapparat einstromen. Bei Reizung des letzteren kann es dann sogar 
zu einem Irradiieren der Erregung auf die corticalen motorischen Zentren und 
damit zu epileptiformen Anfallen kommen (vgl. die Versuche von BAGLIONI, .AMAN­
TEA, DUSSER DE BARENNE, CLEMENTI an der Korperfiihlsphare, dem optischen und 
akustischen Apparat). Der eine von uns (SPIEGEL!) hat nun die lokalisierte Strych­
ninvergiftung einzelner Rindenareale benutzt, um die Frage der Existenz corticaler 
Endstatten des Labyrinths zu studieren, und konnte tatsachlich nach Vergiftung 
umschriebener Rindenareale, z. B. der 2. und 3. hinteren Bogenwindung bei Katzen, 
durch Erregung des Labyrinths mittels Drehung auch nach Kleinhirnexstirpation 
epileptiforme Anfalle auslOsen. Diese Versuche lehren zweierlei: erstens, daBlaby­
rinthare Erregungen selbst bei Kleinhirnmangel in den Cortex einstromen konnen, 
zweitens, daB es, einen bestimmten Zustand der Ubererregbarkeit corticaler 
Apparate vorausgesetzt, mogIich ist, durch Labyrinthreize epileptiforme Anfalle 
hervorzurufen. Die Moglichkeit des Bestehens einer sog. Reflexepilepsie, des Ent­
stehens epileptiformer Krampfe durch Reflexreize, speziell durch solche von seiten 
des Labyrinths, erhiilt damit eine festere Grundlage. 

Von Fasern, die dem Vestibulariskerngebiet von anderen Hirnteilen zu­
stromen, kommen vor aHem solche aus dem Kleinhirn in Betracht, die in der 
Hauptsache aus dem gegenseitigen N. tecti (fastigii) stammen und nach Kreuzung 
im Wurm den Bindearm umschlingen (Tr. fastigiob~tlbaris, Fasc. uncinatus). 
(Vgl. Abb. 70.) 

3. Die Funktion der Bogengange. 

In Gemeinschaft mit optischen Erregungen, der Muskel- und Gelenks-, zum 
Teil auch der Oberflachensensibilitat des Korpers, dient der Vorhof-Bogengangs­
apparat der Erhaltung des Korpergleichgewichts bei aktiver und passiver Karper­
(Kopf-)Bewegung und auch bei ruhendem Korper (Kopf) (GOLTZ). Er reagiert 
in seinem Bogengangsanteil vor allem auf Drehbewegungen, die der Kopf allein, 
resp. in Gemeinschaft mit dem Korper ausfiihrt, wenn dieselben mit einer Ge­
schwindigkeitszu- oder -abnahme (positiver oder negativer Winkelbeschleunigung) 
erfolgen, in seinem VorhofsanteiI auf die jeweilige Lage des Kopfes im Raume. 
Die aIte Zweiteilung von BREUER, welcher die Bogengangs-Cristae als die Per­
zeptionsorgane fUr Bewegtmgen (Drehbewegungen), die Maculae mit den Oto­
lithen als die Receptoren zur Perzeption der Lage betrachtete, ist neuerdings 
besonders von MAGNUS und DE KLEYN weiter ausgebaut worden; nur beziigIich 
der Reaktionen auf Progressivbewegungen (geradlinige Bewegungen) stimmen 
die letztgenannten Autoren mit BREUER nicht iiberein, der dieselben bloB auf 
Erregungen zuriickfiihrt, die von den Maculae ausgehen, sondern sie betrachten 
diese Reaktionen in erster Linie als Bogengangsreflexe. In der letzten Zeit ist 
es aber iiberhaupt zweifelhaft geworden, ob man die Maculae bloB als Lage­
receptoren, die Cristae bloB als Bewegungsreceptoren auffassen diirfe, wie spiiter 
noch naher erortert werden solI. 

Beim Menschen und den h6heren Saugetieren spielt der Vorhof-Bogengangs­
apparat nicht mehr die groBe Rolle wie bei anderen Tieren, speziell denen, die 
in Wasser und Luft leben. Er ist nicht mehr das iiberragende Gleichgewichts­
organ, seine einseitige Zerstorung wird bald iiberwunden und auch seine beider-

1 Wien. klin. Wschr. 1931, 952. 
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seitige Ausschaltm1g wird durch das kompensatorische Eintreten der anderen 
der GleichgewichtserhaltID1g dienenden (optischen ID1d proprioceptiven) Mecha­
nismen praktisch ausgeglichen ID1d ist nur durch feinere Methoden der Unter­
suchID1g der Gleichgewichtsregulation nachweisbar. Die akuten Erscheinungen 
nach einseitiger ZerstOrung eines Labyrinths verschwinden bald, doch bleibt 
bei einseitiger LabyrinthausschaltID1g dauernd eine Gleiehgewiehtssti5rID1g er­
kennbar, die bei geeigneter Versuehsanordnung aueh viele Jahre naeh Laby­
rinthverlust demonstriert werden kaml (ALEXANDER) .. 

Betraehten wir zunachst den Bogengangsapparat, der vor aHem auf Dreh­
bewegungen reagiert, die mit einer Winkelbesehleunigtmg erfolgen, so ist die sog. 
hydrodynamische Theorie am besten ausgebaut (BREUER, CRUM-BROWN, EWALD), 

glt/tles Er.ule welche eine Endolymphstromung und eine dadurch be­
dingte Verbiegung der Harehen der Sinneszellen in den 
Cri tae als auslOsenden Reiz anspricht. Sie nimmtan,daG 
bei Drehung des Kopfes im Beginn der Drehung oder bei 

1lerilymphatucl,tr Raa1ll Capull' 

l:tUlolVlllphe R aarzelle N eT1J 

Abb. 72. Schema eines Bogenganges. Zug und Druck an den Harchen bei Fliissigkeitsbewegung. 

Zu- oder Abnahme der DrehID1gsgeschwindigkeit vor aHem in jenem Bogengangs­
paare, dessen Aehse der jeweiligen Drehungsachse des Korpers am ehesten 
parallel ist, eine Stromung der Fliissigkeit dadurch stattfindet, daB infolge des 
Tragheitsmomentes die Endolymphe das Bestreben hat, gegeniiber der Rohrwand 
zuriickzubleiben, also eine Bewegung entgegeil der Drehungsrichtung ausfiihrt. 
Die Endolymphe der iibrigen Bogengange nimmt nur geringen oder keinen An­
teil. Auf dieser Grundlage hat man OptimumsteHungen herausgefunden, bei 
welchen auch beim Mensehen klinisch erwartet werden kann, daB der Reiz auf 
ein bestimmtes Bogengangspaar beschrankt bleibt (s. unten). Es kann nun je 
naeh der Drehrichtung (nach rechts oder links) die resultierende Stromung gegen 
die AmpuHe oder von derselben weg gerichtet sein. So wird bei Drehung nach 
reehts (in der Uhrzeigerrichtung) im rechten auBeren Bogengang eine ampuHo­
petale, im linken eine ampuHofugale Stromung entstehen (Abb. 73). Naeh dem 
Aufhoren der Drehung wird infolge des Bestrebens der Fliissigkeit, ihre Be­
wegung beizubehalten, die Endolymphstromung weiterbestehen, aber in bezug 
auf die Ampulle in entgegengesetzter Richtung zu der im Beginn der Drehung. 
Dementsprechend wird die Cupula, deren Langsachse, wie erwahnt, senkrecht 
zu dem Langsverlauf des Bogenganges steht, am Ende der Drehung in entgegen. 
gesetzter Riehtung zur Anfangsbewegung verschoben. 
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Wie bereits geschildert, stehen die Harchen der Sinneszellen mit den Cupulae 
jedenfalls in Verbindung, ob sie nun nach KOLMER in praformierten Kanalen 
in der Gallerte liegen oder nach WITTMAACK mit ihr fest verbunden sind; ver­
schiebt sich die Cupula, so wird sie auf der einen Seite der Crista auf die Harchen 
driicken, auf der anderen Seite aber an diesen ziehen. Dieser Zug, resp. Druck 
lOst nun eine Erregung und weiterhin Reflexe in gesetzmaBiger Richtung aus. 
Bei Drehung um die vertikale Achse und Normalstellul1g des Kopfes kommt es 
wahrend der Drehung zu Deviation der Augen, resp. (besonders bei Tieren) auch 
des Kopfes entgegen der Drehrichtung, zu Nystagmus besonders der Augen in 
der Drehrichtung, nach Aufhoren der Drehung zu diesen Reaktionen in um­
gekehrter Richtung. 

DaB tatsachlich durch Erzeugen von Fliissigkeitsstromungen in den Bogen­
gangel1 Kopf- bzw. Augenbewegungen ausgelOst werden konnen, die bei Um­
kehrung der Stromungsrichtung ebenfalls in entgegengesetzter Richtung ablaufen, 
haben schon Versuche von 
BREUER, HOGYES an Tauben, rilck,riirts 

resp. Kaninchen gezeigt; be­
sonders aber EWALD hat durch 
seine beriihmten Versuche mit 

litlks 

"""f--....-______ --- DrehrichtutlU 

vorne 

dem pneumatischen Hammer an recht. 

Tauben die GesetzmaBigkeit der 
Beziehungen zwischen dem ge­
reizten Kanal, resp. den in dem­
selben erzeugten Endolymph­
stromungen und der erzielten 
Augen- und Kopfreaktion er­
wiesen. Er plombierte einen 
knochernen Bogengang nahe 
seinem glatten Ende, offnete 

Abb. 73. Horizontale Bogengange. Drehen nach reehts (im 
Sinne des Uhrzeigers) bei aufreehtem Kopfe, dabei Nystagmns 
_ naeh reehts. Naeh dem Anhalten Umkehr der St6mung 

(gestriehelt), Nystagmus __ naeh links. 

ihn an einer zweiten, zwischen Plombe und Ampulle gelegenen Stelle und er­
zeugte hier abwechselnd eine Druckverstarkung und Herabsetzung, wodurch 
also alternierend eine ampullopetale und ampullofugale Endolymphstromung 
ausgelOst werden konnte. Die Reaktionsbewegungen erfolgten jeweils parallel 
der Ebene des gerade gereizten Bogenganges, die langsame Augendeviation 
in der Richtung der Endolymphstromung (resp. der Nystagmus mit seiner 
raschen Komponente in entgegengesetzter Richtung). Zwischen der Wirksam­
keit der ampullopetal und der ampullofugal gerichteten Endolymphstromung 
besteht insofern ein quantitativer Unterschied; als die erstere an den hori­
zontalen Kanalen starker ist als die ampullofugal gerichtete Stromung, wahrend 
an den beiden iibrigen Bogengangen umgekehrt die ampullofugale Stromung 
eine starkere Reaktion auslOst. Auf die durch die Drehung des Kopfes, resp. 
des Gesamtkorpers ausgelosten Reaktionen angewendet, bedeutet dies also, 
daB bei Normalhaltung des Kopfes und Drehung nach rechts (in der Uhrzeiger­
richtung) wahrend der Drehung im rechten, nach derselben im linken auBeren 
Bogengang die starker wirksame ampullopetale Stromung hervorgerufen wird. 
Mit anderen Worten, es wird wahrend der Drehung (um eine vertikale 
Achse bei normaler Kopfhaltung) der der jeweiligen Drehrichtung gleich-
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namige auBere Bogengang starker erregt, umgekehrt nach Aufhoren der 
Rotation l . 

Man muB sich natiirlich klar sein, daB die EWALDSchen und ahnliche Ver­
suche abnorm starke, eigentlich iiber das physiologische MaB hinaus gehende 
Reize setzen. Fiir normale Verhaltnisse hat schon MACH bezweifelt, daB in 
den Bogengangen bei Drehung eine Endolymphstromung entsteht und hat daher 
angenommen, daB schon der Druck des Bogengangsinhaltes erregungauslOsend 
auf die Endapparate wirke. Diese hydrostatische Theorie wurde weiters auch 
von BREUER, BIEHL u. a. angenommen2 • 

Nur ganz kurz konnen wir auf die iibrigen Theorien der Bogengangsfunktion eingehen. 
WITTMAACK vertritt die Auffassung, daB eine Anderung im Druck der Endolymphe den 
Turgor der Cupula andere und dies den Sinnesreiz abgebe. SCHMALTZ betrachtet Verande­
rungen der Ionenkonzentration urn die Cupula als den auslosenden Reiz. Nach SPITZER3 

sollen Drehbewegungen des Kopfes im Bogengang stehende, longitudinale Endolymphwellen 
mit den Wellenbauchen an den freien Rohrenden erzeugen. Diese Langsoszillationen stellen 

horizontal. r BooellgatIfJ 

Abb. 74. Schema der Endolymph­
striimung (nach BARANY) nach 
Kaltwasserspiilung bei aufrechter 
Kopfhaltung. Durch Abkiihlen 
Sinken der Fliissigkeit, daher im 
oberen Bogengange Stromung zur 
Ampulle, im horizontalen von der 
Ampulle weg, daher ~ Nystag-

mus zur Gegenseite. 

den Sinnesreiz dar, indem durch sie die Abhange der quer 
zur Schwingungsrichtung stehenden Crista getroffen und die 
Sinneshaare in maximale Schwingungen versetzt werden. 

Die Stromungstheorie 2 erklart uns auch nach 
BARANY die bei V ornahme der calorischen Priifung zu 
beobachtenden Reflexe. Bei Ausspritzen des auBeren 
Gehorganges mit heiBem, resp. kaltem Wasser treten 
labyrinth are Reflexerscheinungen auf, wie Nystagmus, 
Fallen, Vorbeizeigen, Schwindel usw., ahnlich wie 
beim Drehen. Auch diese Reflexe erfolgen gesetz­
maBig gerichtet, z. B. bei Kaltwasserspiilung lang­
same Nystagmusphase (Deviation beider Augen), 
Falltendenz, Vorbeizeigen zur Reizseite, schnelle 
Nystagmusphase zur Gegenseite, umgekehrt bei HeiB­

spiilung. BARANY meint, daB bei Abkiihlen der Bogengangswand und damit 
der im Bogengange befindlichen Endolymphe dieselbe nach abwarts sinke, 
umgekehrt bei Erwarmen eine aufwarts gerichtete Endolymphstromung er­
zeugt wird. Bei der iiblichen Spiilung des auBeren Gehorganges mit kaltem und 
heiBem Wasser kommt nur eine Wirkung aUf den horizontalen und frontalen 
Bogengang in Betracht (vgl. Abb_ 74), da diese in der lateralen Labyrinthwand ein­
gebettet liegen, wahrend der sagittale Bogengang wahrscheinlich zu tief im Knochen 
liegt, um durch die Temperaturanderung beeinfluBt zu werden. Eine solche 
Stromung der Endolymphe durch die Temperaturanderung wird natiirlich am 
ehesten erfolgen konnen, wenn die Ebene des betreffenden Bogenganges vertikal 
steht (Optimumstellung von BRUNINGS); es wird bei Spiilung mit kaltem Wasser 
im betreffenden Bogengange eine ampullofugale Stromung entstehen, wenn die 
Ampulle sich iiber dem abgekiihlten Teil dieses Bogenganges befindet, eine 
ampullopetale Stromung, wenn die Ampulle unter der Stelle der Kalteeinwirkung 

1 Nach EWALD, BARTELS wird das Auge, das auf der Seite des starker gereizten 
Labyrinthes liegt, etwas starker bewegt als das gegenseitige. 

2 Neuere Versuche von MAIER und LION weisen immerhin darauf hin, daB beim Drehen 
resp. beim Calorisieren auch am lebenden Tier eine Endolymphbewegung entstehen konne. 

3 Mschr. Ohrenheilk. 59 (1925); vgl. hierzu die Kontroverse mit LORENTE DE N6 in den 
folgenden Heften. 
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liegt. Bei HeiBwasserspiilung gelten natiirlich die umgekehrten Verhiiltnisse. 
Es muB also durch Anderung der Kopfstellung auch die Richtung des etwa 
durch Kaltwasserreizung hervorgerufenen Nystagmus geiindert werden, wenn 
wir uns an die EWALDSchen Versuche erinnern, die zeigten, daB durch Reizung 
eines Bogenganges ein Nystagmus hervorgerufen wird, dessen Richtung der 
Ebene dieses Bogenganges parallel ist und der mit seiner schnellen Komponente 
entgegen der Endolymphstromung schliigt. Spiilt man also das rechte Ohr in 
Optimumstellung des iiuBeren Bogenganges (Kopf 45-60 Grad nach hinten und 
etwas zur Seite der Spiilung geneigt, die Ampulle steht oben), so ist ein horizon­
taler Nystagmus mit der schnellen Komponente nach links und bei Anderung 
der Kopfstellung auch eine Anderung der Nystagmusrichtung zu erwarten. 
Tatsiichlich hat sich die geforderte Abhiingigkeit der Nystagmusrichtung von 
der Kopfstellung finden lassen (vgl. S.291). 

Andererseits aber hat man nicht ganz unberechtigte Einwiinde gegen die 
Zuriickfiihrung des calorischen Nystagmus auf Endolymphstromungen erhoben. 
Nachdem schon BREUER erwogen hatte, ob der bei Kiilteeinwirkung auf den 
Bogengang auftretende Nystagmus auf eine Endolymphstromung oder auf die 
direkte Abkiihlung der Nervenendstellen zuriickzufiihren sei, faBt besonders 
BARTELS den Kaltwassernystagmus als Liihmungssymptom von seiten des 
Nerven auf, ohne aber die Anderung der Nystagmusrichtung bei Anderung der 
Kopfstellung befriedigend erkliiren zu konnen. KOBRAK konnte nachweisen, 
daB es schon bei Spiilung mit einigen Kubikzentimetern kalten Wassers gelingt, 
Nystagmus beim Menschen auszulosen (vgl. S. 291); eserscheint ihm unwahr­
scheinlich, daB diese geringe Temperaturiinderung schon eine Endolymph­
stromung hervorzubringen imstande sei, und er denkt damn, daB die durch 
Temperatureinwirkimgen hervorgerufenen Anderungen der GefiiBweite reiz­
auslosend wirken. Es scheint aber doch nach den Versuchen von FRENZEL! 
nicht unmoglich, daB auch bei der Schwachreizmethode von KOBRAK eine Tem­
peraturiinderung im iiuBeren Bogengang und damit eine Endolymphstromung 
auftritt. 

Der durch galvanischen Reiz ausgelOste Nystagmus, der bei Anlegen der 
Elektroden an beide Ohren knapp vor den Tragi im Moment der Stromschlie­
Bung zur Kathode schliigt (umgekehrt bei Stromoffnung), ist wahrscheinlich 
vorwiegend auf eine direkte Erregung des Nerv. vestibularis, resp. seiner 
Zentren, zum Teil auch auf die Auslosung einer Endolymphstromung durch 
den galvanischen Reiz zuriickzufiihren. Denn einerseits konnte GROEBBELS2 
bei Tauben an den (allerdings geoffneten) hiiutigen Bogengiingen Endolymph­
verschiebungen bei galvanischer Reizung beobachten, andererseits betont er 
selbst, daB auch noch nach Labyrinthentfernung, ja nach Vestibularisdegenera­
tion, galvanische Reize wirksam sind (vgl. auch DOHLMAN 3 ). 

Nur ganz kurz kann hier auf die Reaktionen auf Progressivbewegungen ein­
gegangen werden, da sie fiir die Klinik vorderhand nur von untergeordneter 
Bedeutung sind. Bewegt man beispielsweise ein auf einem Brett sitzendes Meer­
schweinchen schnell nach oben, so werden die Vorderbeine gebeugt, nach Auf­
horen der Bewegung gestreckt (MAGNUS und DE KLEYN), umgekehrt bei Abwiirts. 

1 Arch. Ohr- usw. Heilk. 113, 234. 
2 Klin. Wschr. 1928, 1784. 3 Acta oto-Iaryng. (Stockh.), Supp!. 8 (Upsala 1929). 
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bewegungen_ Entgegen BREUER und MACH, welche die durch geradlinige Be­
wegungen (Progressivbewegungen) ausgelOsten Re£lexe als Otolithenre£lexe auf­
faBten, fanden MAGNUS und DE KLEYN, daB die Reaktionen auf Progressiv­
bewegungen noch nach Abschleudern der Otolithenmembranen zustande kommen, 
und betrachten sie demgemaB als zum Teil wenigstens in den Bogengangen ent­
stehend. Auch zeigten ORNSTEIN und BURGER, daB Stromungen der Bogengangs­
endolymphe, entgegen der Annahme von BREUER, auch durch geradlinige Be­
wegungen hervorgerufen werden konnen. Doch wurde gegeniiber den SchluB­
folgerungen, die MAGNUS und DE KLEYN aus dem Bestehenbleiben der Progressiv­
bewegungen nach Abschleudern der Otolithenmembranen gezogen haben, ein­
gewendet, daB die Endstellen an den Maculae eventuell auch nooh nach Entfernen 
der Otolithenmembran durch Endolymphbewegungen erregt werden konnten 
(vgl. LORENTE DE N6, GROEBBELS). 

Am Menschen lassen sich Re£lexe bei Progressivbewegungen vor allem bei 
Kindern feststellen; so beobachtete SCHALTENBRAND bei Abwartsbewegung am 
Becken festgehaltener Kinder in geringem AusmaB Kopfhebung und Abwarts­
strecken der Arme, dagegen Kopfsenkung bei Sistieren dieser Bewegung, resp. 
Beginn der Aufwartsbewegung. Auch durch Riickwartskippen von sitzenden 
Sauglingen lassen sich Armreaktionen (Auseinanderfahren der Arme, MAGNus, 
MrNKOWSKI an Friihgeburten) auslOsen. 

4. Der Innervationsmechanismus des labyrintharen Nystagmus. 
Wie bei jeder pathologischen Erscheinung miisseiJ. wir uns auch beim Nystag­

mus bemiihen, ihn auf Phanomene zuriickzufiihren, die schon unter normalen 
Verhaltnissen zti beobachten sind. Nun wissen wir, daB es bei Ausfiihrung von 
geringgradigen Kopfbewegungen (Drehen des Kopfes nach' rechts oder links), 
wie sie im gewohnlichen Leben recht haufig sind, zu einer konjugierten Deviation 
beider Augen in der Gegenrichtung der Kopfdrehung kommt. Diese Reaktion 
bezweckt anscheinend eine Fixation der Bulbi im Raume, so daB trotz der Kopf­
drehung die Bilder, die von den Gegenstanden der Umwelt auf die Retina geworfen 
werden, unbewegt bleiben. Diese Reaktion ist vorwiegend labyrintharen Ur­
sprungs, wenn sie auch durch optische Reflexe, bzw. Erregungen, die von der 
Halsmuskulatur ihren Ursprung nehmen, unterstiitzt sein mag. 

Die geschilderte konjugierte Deviation der Augen entgegen der Richtung 
der Kopfdrehung stellt die Grundlage der langsamen Komponente des Nystag­
mus dar. Wenn wir auch die Richtung des Nystagmus nach der raschen Kom­
ponente bezeichnen, weil diese eine auffalligere Bewegung darstellt als die lang­
same, so miissen wir doch die letztere als die wichtigere Reaktion ansprechen. 
Sie ist im Normalen vorgebildet, bleibt auch in pathologischen Zustanden 
(Koma, Narkose), welche die rasche Komponente vernichten, erhalten und mani­
festiert sich hier als konjugierte Deviation. 

Wir miissen uns demnach zunachst mit dem Mechanismu8 der lang8amen 
Komponente befassen. Wenn beide Augen durch einen vestibularen Reiz beispiels­
weise nach links deviieren, so miissen der Musculus rectus externus des linken 
und der Musculus rectus internus des rechten Auges sich kontrahieren. Der 
erstere empfangt seine Impulse vom linken Nervus abducens und dem ent­
sprechenden Ursprungskern derselben Seite, der letztere vom rechten Nervus 
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oculomotorius, dessen Ursprungsbiindel aber, soweit wenigstens der Musculus 
rectus internus in Betracht kommt, aus dem gegenseitigen, also linken Oculo­
motoriuskern entspringen. Mit anderen Worten, fiir die konjugierte Deviation 
beider Augen nach links ist eine Erregung des linksseitigen Oculomotorius- und 
Abducenskerns notig. Diese wird vor allem durch jenes Biindel vermittelt, 
welches an der VentraIflii.che der Augenmuskelkerne in sagittaler Richtung 
jederseits der Mittellinie verlauft, das sog. hintere Langsbiindel (Fasciculus 
longitudinalis posterior1). Man kann ganz allgemein die Regel aufstellen, soweit 
wenigstens die horizontal en Augenbewegungen in Betracht kommen, daB jedes 
hintere Litngsbiindel die Erregungen fiir die konjugierte Deviation beider Augen 
nach seiner Seite leitet (SPITZER). Diese Regel gilt sowohl fiir die wiIlkiirlichen, 
cortical ausgelosten, als auch fiir die vom Labyrinth her reflektorisch hervor­
gerufenen Augenbewegungen. 

Nun kann aber von jedem Labyrinth her eine konjugierte Deviation OOider 
Augen beispielsweise nach links hervorgerufen werden, z. B. durch Kaltwasser­
spiilung des linken Ohres (schnelle Komponente nach rechts) oder durch HeW­
spiilung des rechten Ohres. Dies wird begreiflich, wenn wir darauf hinweisen, 
daB in das hintere Langsbiindel jeder Seite sowohl Fasern aus dem gleichseitigen, 
als auch aus dem gegenseitigen Vestibulariskerngebiet einstrahlen. In unserem 
FaIle werden bei der Kaltspiilung des linken Ohres die ersteren, bei der HeW­
spiilung des reehten Ohres die letzteren Fasern erregt werden. 

Der Meehanismus der konjugierten Deviation erfahrt aber weiterhin dadurch 
eine Komplikation, daB das SHERRINGTON-HERINGSche Gesetz der reziproken 
Hemmung der Antagonistell auch hier gilt, wie ffir den vestibuIaren Nystagmus 
von BARTELS, DE KLEYN gezeigt wurde. Man kann namlich bis zu einem 
gewissen AusmaB eine Deviation der Augen nach links durch Labyrinthreizung 
auch dann noch erzielen, wenn die Linkswender (linker Musculus rectus ex­
ternus, rechter Musculus rectus internus) gelii.hmt sind. In diesem Fall offen­
bart sich die Wirkung der reziproken Antagonistenhemmung, welche es bewirkt, 
daB eine reflektorische Erregung, die zu einer Kontraktion der genannten Links­
wender fiihrt, auch die Rechtswender beeinfiuBt, also in unserem Beispiele den 
Musculus rectus externus dexter und Musculus rectus i.ii.ternus sinister hemmt, 
d. h. den Tonus dieser Muskeln vermindert2• 

Wir haben oben ausgefiihrt, daB jedes hintere Langsbiindel Erregungen ffir 
die konjugierte Deviation beider Augen nach seiner Seite leitet. Die Hemmung 
der Rechtswender muB also in der Weise zustande kommen, daB wahrend 
der Erregung des linken hinteren Langsbiindels das rechte hemmende Impulse 
leitet, und umgekehrt. Nennen wir der Kfirze halber die Zellen emes· Vestibu­
lariskerngebiets, die Fasern ins linke hintere Langsbiindel entsenden, L-Zellen, 
jene Zellen, welche Fasern ins rechte hintere Langsbiindel abgeben, R-Zellen, 
so muB also die aus dem peripheren Nerven beispielsweise in das rechte Kern­
gebiet einstromende Erregung derart verteilt werden, daB die L-Zellen fOrdernde, 
die R-Zellen hemmende Impulse in das hintere Langsbiindel abgeben, wenn eine 

1 .Ala Nebenbahn kommen in der Subst. reticularis verIaufende Systeme in Betracht 
(vgl. weiter unten). 

2 LORENTE DE N6 zeigte sogar, daB bei den labyrintharen Augenreflexen immer aIle 
6 Augenmuskeln beteiligt sind. 

Spiegel·Sommer, Ophthalmo-otoneurologle. 16 
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konjugierte Augendeviation nach links zustande kommen soIl. (Vgl. Abb. 75. 
Umgekehrt Abgabe fordernder Erregung durch die R-Zellen und hemmender 
Impulse durch die L-Zellen bei Aus16sung von Augendeviation nach rechts.) 

Das Zustandekomrnen dieser Hemmung ist an anderen Reflexmechanismen, vor allem am 
Riickenmark, in den letzten Jahren vielfach studiert worden, und es ist wohl zu vermuten, 
daB die fiir dieses gewounenen GesetzmaBigkeiten auch fiir die vestibularen Reflexe gelten. 
Nach den Untersuchungen von VERWORN, KEITH LucAS, ADRIAN, BRDCKE, BERITOFF ist 
anzunehmen, daB die reflektorische Hemmung der Antagonisten in folgender Weise zustande 
kommt. Die zentripetale Erregung wird auf zwei Wege verteilt, von welchen der eine den 
groBten Teil der Erregung zu der die betreffende Reaktion resp. Muskelkontraktion inner­

vierenden Zellgruppe leitet; der 
andere fiihrt einen Bruchteil der Er­
regung, der evtl. auch noch durch ein 
Schaltneuron abgeschwacht wird, jener 
Zellgruppe zu, welche die Antagonisten 
der betreffenden, sich kontrahierenden 
Muskeln innerviert. Diese Erregung 
ist zu schwach, um schlieBlich diese 
Zellen selbst erreichen zu konnen. Sie 
wird wahrscheinlich an den diesen 
Zellen vorgelagerten Grenzflachen 
(Synapsen) aufgehalten. Nun wissen 
wir aber, daB eine Erregung, wenn 
sie iiber eine Nervenfaser ablauft, im 
darauffolgenden Zeitabschnitt dieselbe 
in einem Zustand der Unerregbarkeit 
(sog. Refraktarphase) zuriicklaBt. In 
diesem Zeitabschnitt vermogen Er­
regungen, die sonst normalerweise zu 
der betreffendenZellgruppe vordringen 

',, _ L und die Antagonisten in einem ge-
~wissen Tonus erhalten, die zu dieser 

.u. Zellgruppe leitenden, nun refraktaren 
Abb.75. SohematischeDarsteliungdesMechanismuseinesdurch Bahnen nicht zu benutzen. Dadurch 
rechtsseitige Vestibulariserregung hervorgerufenen Nystagmus 

horizontalis nach rechts (naoh SPIEGEL). wird der Erregungszustand der die 
co. B. = corticale Blickbahn; lip = fascic. longitudinal. poster; Antagonisten innervierenden Zellen 
L (B) = Linkswendung (Rechtswendung) der Augen inner- herabgesetzt, der Tonus der Antago­
vierende Vestibulariskernze!len; N. v. = Nerv. vestibularis; 
Be = M. rectus externus; Bi = M. rectus internus; S. retic. = nisten vermindert, was wir als Hem­
Subst. reticularis; III = Oculomotoriuskern; VI = Abducens- mung bezeichnen (vgl. ausfiihrliche 

kern. 
Darstellung bei SPIEGEL1). 

Wenden wir diese Vorstellungen auf die lms hier interessierende vestibular 
ausgeloste konjugierte Deviation der Augen an, welche die Grundlage der lang­
samen Komponente des Nystagmus bildet, so miissen wir zu folgender An­
schauung gelangen. Bei Aus16sung beispielsweise einer konjugierten Deviation 
nach links wird die vestibulare Erregung vor allem den L - Zellen des zu­
gehorigen Vestibulariskerngebiets zuflieBen, so daB das linke hintere Langs­
blindel (resp. die linksseitigen vestibulo-mesencephalen Bahnen und damit der 
linke M. recto ext. und der rechte M. recto int.) erregt werden. Ein Teil der die 
L-Zellen erreichenden Erregungen wird aber mittels Kollateralen der genannten 
Zellen an R-Zellen abgegeben, so daB es zu einer minimalen Erregung derselben 
und der von ihnen (ins rechte hintere Langsblindel, resp. zu den rechtsseitigen 
vestibulo-mesencephalen Bahnen) abgehenden Fasern kommen kann. Die Zellen 

1 Experimentelle Neurologie 1. Berlin: Karger 1928. 
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der zugehorigen AugenmuskeIkeme (Zentrum des rechten Rectus extemus und 
des linken Rectus intemus) konnen von diesem schwachen Impuls zwar nicht 
in Erregung versetzt werden, er hinterlaBt aber auf der durchlaufenen Strecke 
ein Refraktarstadium, so daB die normalerweise den Tonus der Rechtswender 
beider Augen bedingenden Impulse abgeschwacht werden und es damit zu einer 
Hemmung dieser Muskeln kommt. 

Wir sind auf die Frage der reziproken Antagonistenhemmung bei Auslosung 
der langsamen Komponente des Nystagmus etwas genauer eingegangen, weil 
ibre Analyse vielleicht einen Weg weist, um dem schwierigen Problem der raschen 
Komponente des Nystagmus naher zu kommen. Man hat, insbesondere von 
seiten der Otologen, dieses im Nystagmus enthaltene Problem des Rhythmus 
in der Weise zu IOsen versucht, daB man nach einem Zentrum der sog. schnellen 
Phase des Nystagmus suchte. Wiirde nun auch ein eigenes Zentrum der raschen 
Komponente des Nystagmus abgegrenzt werden konnen, so ware mit dessen 
Entdeckung das Problem nur verschoben, aber nicht gelost. Denn es entsteht 
dann sofort die weitere Frage, wieso dieses Zentrum zur Abgabe von Erregungen 
in bestimmten Intervallen veranlaBt wird. Immerhin vermogen jene Unter­
suchungen, die sich mit der Lokalisation eines Zentrums der schnellen Kompo­
nente beschaftigen, insofem zum Problem des Nystagmus Material zu liefem, 
als sie zeigen, welche Zellansammlungen und Faserzuge erhalten bleiben mussen 
und welche entbehrlich sind, wenn ein den Bogengangsapparat oder dessen 
Zentren treffender Reiz nicht nur eine einfache konjugierte Deviation der Augen, 
sondem rhythmische Bewegungen derselben, also einen rhythmischen statt eines 
tonischen Reflexes auslOsen soll. 

Wenden wir uns zunachst der lokalisatorischen Seite des Problems in der er­
wahnten Fassung zu, so wissen wir aus den Untersuchungen von HOGYESl, 
KUB02, BAUER und LEIDLER3, MAGNUS und DE KLEYN4, daB entgegen den 
SchluBfolgerungen, die man aus Beobachtungen an BewuBtlosen, in Narkose, 
bei Friihgeburten gezogen hat (ROSENFELD5 U. a.), das Erhaltenbleiben des 
Vorderhirns, resp. von Vorder- und Zwischenhirn zum Zustandekommen eines 
typischen vestibularen Nystagmus nicht notig ist (ja nach BAUER und LEIDLER 
kann man sogar das Mittelhirn einschlieBlich der Oculomotoriuskeme weit­
gehend zerstoren, ohne die rasche Komponente des Nystagmus zum Schwinden 
zu bringen). Das gleiche gilt insbesondere nach den anatomisch kontrollierten 
Totalexstirpationen von MAGNUS und DE KLEYN fiir das Kleinhirn, so daB 
wir unsere weiteren Betrachtungen auf das Gebiet Oblongata, Pons, resp. auch 
noch Mittelhim einschranken konnen. 

Innerhalb dieses Bereiches hat sich wieder gezeigt, daB ReflexbOgen auBer­
halb der Verbindung Labyrinth - Zentralnervensystem - Augenmuskelnerven 
ebenfalls entbehrlich sind. Insbesondere gilt das nach den Untersuchungen der 
HOGYESSchen Schule (KERTESZ 6, MARsCHALKoS), weiter von KUBO und von 

1 HOGYES, A., Nervenmech. der assoziierten Augenbewegungen. Vbersetzt von M. SUGAR. 
Urban & Schwarzenberg 1913. 

2 KUBO, J., Pfliigers Arch. 94, 143 (1906); 95, 457 (1906). 
3 BAUER-LEIDLER, Arb. neur. Inst. Wien 19, 155 (1912). 
4 MAGNUS U. DE KLEYN, Handb. Neurol. d. Ohres I, 465 (1923). 
5 ROSENFELD, M., Neur. Zbl. 1910, 708; 19H, 238 - Z. Neur. 3, 271 (1910). 
6 Zitiert bei 1 u. 4. 

16* 
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DE KLEYNl fiir den Trigeminus, nach letzterem Autor auch fUr die afferenten 
Erregungen aus den Augenmuskeln, welche durch die in den Augenmuskel­
nerven enthaltenen Proprioceptoren vermittelt werden, nachdem deren Lah­
mung durch Novocaininfiltration der Augenmuskeln die Ausltisbarkeit eines 
typischen Nystagmus durch kalorische Labyrinthreizung nicht verhindert. Es 
ist also auch die Theorie einer orbitalen Entstehung der schnellen Komponente 
{EWALD 2, BARTELS3), insbesondere die yom letztgenannten Autor entwickelte 
Auffassung einer Auslosung derselben durch proprioceptive Erregungen aus den 
Augenmuskeln her (ahnlich u. a. BRUNNER4) nach den vorliegenden Experi­
menten nicht haltbar und wird anscheinend von ihm selbst nicht mehr aufrecht­
-erhalten. DaB schlieBlich auch nach Querdurchtrennung der Oblongata, etwa 
·entsprechend der caudalen Grenze der Vestibulariskerne, also nach Abtrennung 
dieses Kerngebiets von dem spinaler gelegenen Teil des Zentralnervensystems, 
der labyrinthare Reiz noch Nystagmus hervorzurufen vermag, geht schon aus 
Versuchen von HOGYES hervor. 

Mit der Beschrankung der fur da8 Zustandekommen beider Pha8en de8 vestibu­
liiren Ny8tagmu8 notigen Teile de8 NervensY8tem8 auf die afferenten Fasern aus 
dem Labyrinth, die efferenten Nerven zu den Augenmuskeln und den dazwi8chen­
liegenden Anteil des ZentralnervensY8tems ist natiirlich das Lokalisationsproblem 
noch immer nicht gelost. Wir miissen zunachst fragen, in welchem Teil des so 
abgegrenzten Gebietes der dem Nystagmus zugrunde liegende Rhythmus ent­
steht. Zunachst konnte man ja daran denken, daB eine solche Umfonpung 
schon im peripheren receptorischen Apparat, im Labyrinth selbst erfolgt (z. B. 
MAUPETIT5); nun aber weist eine Reihe von Tatsachen darauf hin, daB von 
den Vestibulariskernen ihren Ausgang nebmende Erregungen auch bei Fehlen 
des zugehorigen Labyrinths resp. trotz Degeneration des durch das SCARPASche 
Ganglion dargestellten afferenten Protoneurons rhythmische Zuckungen der 
Augenmuskeln auszultisen vermogen. So hat BECHTEREW den nach ihm be­
nannten kompensatorischen Nystagmus beschrieben, welcher darin besteht, daB 
einige Wochen nach Durchschneidung eines Nervus octavus (bzw. Exstirpation 
eines Labyrinths) Durchtrennung des entsprechenden Hirnnerven der Gegenseite 
(bzw. Exstirpation des zweiten Labyrinths), einen Nystagmus hervorruft, der 
zur Seite der ersten Operation schlagt. Wir werden den Mechanismus dieses 
interessanten Phanomens noch naher zu besprechen haben, wollen hier nur die 
Tatsache verwerten, daB durch mehrere Tage hindurch ein Nystagmus, der 
eine langsame und eine schnelle Komponente aufweist, trotz Fehlens beider 
Labyrinthe beobachtet werden kann. Ferner kann man nach doppelseitiger 
Acusticusdurchschneidung durch Einstich in das Vestibulariskerngebiet einer 
Seite Zwangshaltung des Kopfes und auch Nystagmus hervorrufen (SPIEGEL 
und SAT0 6). Ahnliche Resultate erzielte weiterhin GROEBBELS7 an Tauben bei gal­
vanischer Reizung nach beiderseitiger Labyrinthexstirpation. 1m gleichen Sinne 

1 DE KLEYN, Graefes Arch. 101, 480 (1922). 
2 EWALD, J. R., Untersuchungen iiber das Endorgan des Nervus octavo Wiesbaden 1892. 
3 BARTELS, M., Arch. Ophthal. 16, 1 (1910); 18, 129 (191l). Kurzes Handb. d. Oph-

thalmol. 3, 687 (1930). 
4 BRUNNER, H., Machr. Ohrenheilk. 53, 1 (1919). 
5 MAUPETIT, R. J., Etude clin. sur Ie nyst. rhythmique. These. Bordeaux 1908. 
6 Pfliigers Arch. 215, 106 (1926). 7 Pfliigers Arch. 21'2', 648 (1927). 
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laBt sich iibrigens schon eine Beobachtung LEIDLERS1 verwerten, del' bei einem 
Kaninchen 18 Tage nach linksseitiger Octavusdurchschneidung eine Lasion in 
den Bogenfasern aus den homolateralen Vestibulariskernen setzte und einige 
Minuten VOl' dem Tode des Tieres einen vertikalen l'esp. nach derselben Seite 
gerichteten Nystagmus beobachtete. 

Diese Tatsachen scheinen darauf hinzuweisen, daB im peripheren Endol'gan 
gelegene Momente hochstens eine unterstiitzende Rolle bei del' Entstehung del' 
schnellen Komponente des Nystagmus spielen kOlll1en, del' Urspl'ung del' raschen 
Komponente in del' Hauptsache im Zentrum zu suchen ist. 

Illl1erhalb del' friihel' angegebenen Grenzen, die durch die Eintl'ittsebene, resp. 
das Kerngebiet des Vestibularis einerseits, durch die Kerne, resp. die austreten­
den Biindel des Nerv. oculomot. andererseits gegeben sind, miissen wir im Bereiche 
des Hirnstamms VOl' allem zwei Kerngebiete als Ursprungsstatten dieses Rhyth­
mus in Betracht ziehen: die Augenmuskelkerne selbst und die rhombencephalen 
Endkerne des N. vestibularis. Es ware mogIicb, daB del' dem Nystagmus zugrunde­
liegende Rbythmus in den Augenmuskelkernen seinen Ursprung nimmt, dadurch, 
daB die beiderseitigen Zentren del' Mm. recti externi (Abducenskerne), resp. die 
beiderseitigen Zentren del' Mm. recti interni (Teile del' Oculomotorius-Kerne) sich 
gegenseitig durch die Mittellinie iiberschreitende Fortsatze hemmen, analog den 
Vorstellmlgen GRAHA1H BROWNS iiber die Entstehung rhythmischer spinalerRe­
aktionen. Es kOlll1te z. B. zunachst zu Erregung des linken Oculomotorius-Kerns 
und damit Hemmung des rechten Nuc!. oculomot. kommen; mit del' Ermiidung des 
linken III. Kerns wiirde auch die Hemmmlgswirkung auf den rechten Nuc!. III 
abnehmen und nml in diesem die Erregung iiberwiegen, bis Ermiidung desselben 
wieder zu einer Umkehr del' Reaktion fiihrt. Wiirde diese Vorstellung zutreffen, 
so miiBte ein hinteres Langsbiindel einer Seite ausreichen, um einen labyrintharen 
Nystagmus an beiden Augen auszulosen, dies miiBte also noch moglich sein, 
wenn man eine einseitige Durchschneidung del' vestibulo-mesencephalen Bahnen 
VOl' dem Abducenskern mit einer Exstirpation aller kontralateralen Augen­
muskeln bis auf den M. recto internus kombiniert. Macht man also beispiels­
weise eine solche Briickenverletzung kranial vom rechten Abducens-Kern und 
exstirpiert links alle Augenmuskeln bis auf den M. rectus internus, so sollte bei 
Zutreffen diesel' Vorstellung noch immer ein Nystagmus des linken Auges durch 
rhythmische Zuckungen des linken M. recto intel'l1US zustande kommen konnen, 
was abel' nach Versuchen von SPIEGEL nicht del' Fall ist. 

N achdem es nicht moglich erscheint, den Ul'spl'ung del' dem Nystagmus zugrunde 
liegenden Rhythmik in die Augenmuskelkerne zu verIegen, entsteht die Fl'age, in­
wiefern die Vestibulariskerne selbst Entstehungsol't diesel' Rhythmik sein konnten. 

Schon MARBURG 2 hat seinerzeit die Moglichkeit in El'wagung gezogen, daB 
die l'asche Komponente des Nystagmus (und damit auch del' demselben zugl'unde 
liegende, rhythmische Innervationsmechanismus) in den Vestibulariskernen ent­
steht. 

Die Beobachtung, daB die langsame, konjugierte Deviation in del' Regel entgegengesetzt 
del' Richtung des Nystagmus bzw. seiner schnellen Komponente erfolgt, veranlaBte BAUER 
und LEIDLER3, innerhalb del' Vestibulariskerne ein die tonische und ein die rhythmische lnncr-

1 Arb. neur. lust. Wien 21, 151 (1914). 
2 MARBURG, 0., Nenr. Zbl. 1912, H. 21. 3 Arb. neur. lust. Wien 19, 219 (1912). 
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vation der AugenmuskeIn besorgendes Zentrum anzunehmen, wobei das rhythmische 
Arbeiten des Zentrums in irgendeiner Weise von dem tonisch innervierenden abhangig 
sein, in der Ontogenese spater in Funktion treten und gegeniiber Noxen empfindlicher sein 
soll als das tonische Zentrum. Bedenken wir, daB man bei Schreibung der Augenmuskel­
kontraktionen wahrend eines Nystagmus beobachten kann, daB es nicht nur zu rhyth­
mischer Kontraktion der die rasche Augenzuckung bewirkenden MuskeIn (und ihrer Er­
schlaffung wahrend der langsamen Phase), sondern auch zu rhythmischer Kontraktion der 
die Augen im Sinne der langsamen Komponente bewegenden MuskeIn (und ihrer Erschlaffung 
wahrend der raschen Komponente des Nystagmus) kommt, so muB also eigentlich auch das 
"tonische Zentrum", welches bei abgeschwachtem Reiz die langsame Deviation der Bulbi 
innerviert, bei starkeren, den Nystagmus erzeugenden Reizen zur Innervation der lang­
samen Nystagmusphase ebensogut rhythmische Impulse abgeben wie das sogenannte 
"rhythmische Zentrum", welches die Iunervation der schnellen Komponente besorgen 
soll. Damit miissen wir die Trennung eines tonischen und eines rhythmischen Zentrums in 
den Vestibulariskernen ala recht unwahrscheinlich betrachten (zumal, wie wir weiter aus­
fiihren werden, es nicht so ganz unbegreiflich ist, wie BAUER und LEIDLER annehmen, daB 
dieselbe Zellgruppe unter verschiedenen Bedingungen das einmal tonische, das andere Mal 
klonische Impulse entsendet und daB die die rasche Augenzuckung innervierende Zellgruppe 
immer die Antagonisten jener MuskeIn innerviert, die bei der dem Nystagmus zugrunde 
liegenden langsamen Deviation in Kontraktion geraten). Jedenfalls aber findet sich schon 
im Schema von BAUER und LEIDLER ausgedriickt, daB die der schnellen Komponente des 
Nystagmus zugrunde liegenden Impulse das eine und die die langsame Komponente, bzw. 
die tonische Deviation innervierenden Erregungen das entgegengesetzte hintere Langs­
biindel benutzen sollen. 

Die Beziehung der beiden Nystagmuskomponenten zu den beiden Anteilen 
des hinteren Langsbiindels hat besonders A. SPITZERl eingehend behandelt. 

Von der Anschauung ausgehend, daB beide Nystagmus-Komponenten aus den Labyrinth­
kernen stammen, entwickelt er ein Schema, in dem die Fasern ffir eine Nystagmusform 
je ein Bahnpaar bilden, dessen zwei Komponententeilbahnen anf entgegengesetzten Seiten 
des Hirnstammes aufsteigen, wobei jedes hintere Langsbiindel aile Bahnen, sowohl ffir 
die langsame als auch ffir die schnelle Augenbewegung nach seiner Seite sammeIn soll. 
mer die funktionelle Seite der Frage, die Art des Zusammenwirkens der beiden Teilbahnen 
auBert sich SPITZER nur soweit, daB die gleichzeitige Innervation beider Komponenten 
von einem Labyrinthkern aus einen Wettstreit antagonistischer Bewegungen bedingt, der 
bei normaler Erregung durch Unterdriicken der einen Komponente, bei pathologisch starken 
Reizen aber durch eine oscillierende Entladung, den Nystagmus, gelOst wird, wobei aber 
iiber den naheren Mechanismus nichts gesagt wird. In einer Anmerkung erwahnt er noch, 
daB mit der Gegenkontraktion in der zweiten Nystagmusphase stets eine Erschlaffung 
des in der ersten Phase kontrahierenden Muskels verbunden ist, ohne aber deren Zustande­
kommen zu erortern. 

Der Anschauung, daB das hintere Langsbiindel die von den Vestibularis­
kernen kommenden Impulse fUr beide Nystagmuskomponenten den Augen­
muskelkernen ubermittelt, stehen neuerdings Versuche von LORENTE DE N6 2 

entgegen, in welchen er auch nach beiderseitiger Durchschneidimg dieses Systems 
bei Schreibung des Kontraktionszustandes der einzelnen Augenmuskeln Reak­
tionen der vom Oculomotorius resp. Trochlearis versorgten Augenmuskeln auf 
Drehreize nachwies, wenn auch das Gesetz der reziproken Antagonistenhemmung 
nach diesem Eingriff nicht mehr regelmaBig befolgt wurde. Ja es scheint DE N6 
auf Grund seiner Versuche sogar als unmoglich, daB die durch das hintere Langs­
biindel geleiteten Erregungen an und ffir sich die Augenmuskeln in Tatigkeit 

1 Arb. neur. Inst. Wien 25, 423 (1924). 
2 LORENTE DE N6, Labyrinthrefl. auf die AugenmuskeIn usw. Urban & Schwarzen­

berg 1928. 
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versetzen konnen. Er meint, daB diese Erregungen unwirksam bleiben, solange 
die uber die S. reticularis geleiteten Impulse sich ihnen nicht zugesellen; in 
diese letztgenannte Region verlegt er im AnschluB an BARANyl den Ursprung 
der raschen Komponente des Nystagmus. 

Was nun zunachst die Folgen der doppelseitigen Durchtrennung des hinteren 
Langsbiindels anlangt, so konnte ich mich tatsachlich uberzeugen, daB auch 
nach diesem Eingriff vestibulare Reize noch rhythmische Zuckungen der vom 
III. und IV. Hirnnerven versorgten Augenmuskeln auszu16sen vermogen 2 • 

Von den Vestibulariskernen ausgehende Reize vermogen also noch immer 
die mesencephalen Augenmuskelkerne zu erreichen und durch deren Vermitt­
lung nystaktische Augenzuckungen auszulosen, auch wenn das hintere Langs­
biindel zwischen diesen beiden Kerngebieten zerstort ist; das hintere Langs­
biindel stellt also nicht den alleinigen Weg vestibularer Impulse zu den mes­
encephalen Augenmuskelkernen bei der Nystagmusentstehung dar. 

Eine andere Frage aber ist es, ob wir der S. reticularis eine so uberragende 
Bedeutung fur die Entstehung des vestibularen Nystagmus, insbesondere der 
raschen Komponente zuschreiben durfen, wie DE N6 ill AnschluB an BARANY 
annimmt. Um die Bedeutung der S. reticularis zu studieren, hat SPIEGEL3 
Versuche angestellt, in welchen die ventrale Flache des Rautenhirns nach Tre­
panation des Clivus zwischen den Bullae osseae dargestellt und nun von ventral 
her in die Brucke resp. in das Mittelhirn eingestochen wurde. Dadurch wurde 
erreicht, daB ausgedehnte Verletzungen der S. reticularis trotz Erhaltenbleibens 
vestibularer Verbindungen mit dem hinteren Langsbiindel resp. dieses Bundels 
selbst erzielt werden konnten, wahrend man bei Einstich vom Ventrikelboden 
aus natiirlich die aus den Labyrinthkernen ins hintere Langsbiindel einstrahlen­
den Fasern weitgehend mitverletzen muB. 

Trotz ausgedehnter, beiderseitiger Verletzungen der S. reticularis gelang es 
nun noch immer, durch Drehung einen vestibularen Nystagmus, und zwar nicht 
nur horizontalen nach beiden Seiten hin, sondern auch vertikalen Nystagmus 
zu erzielen, wenn sich auch einzelne Reaktionen nach diesem Eingriff gegenuber 
der Norm in ihrer Richtung verandert erwiesen; inwiefern dies auf Shockwirkung, 
inwiefern auf die Verletzung der S. reticularis zuruckzufiihren ist, werden chro­
nische Versuche zeigen mussen. Jedenfalls ergibt sich aber schon aus dies en 
akuten Experimenten, daB die Intaktheit der in der S. reticularis befindlichen 
Zellen und Fasersysteme zum Zustandekommen eines vestibularen Nystagmus 
nicht notwendig ist. Es erscheint daher nicht moglich, die rasche Komponente 
des Nystagmus auf ein in dieser Region gelegenes Zentrum zuruckzufuhren, 
wenn auch nicht geleugnet werden solI, daB von der S. reticularis ausgehende 
Erregungen die Form des Nystagmus zu modifizieren vermogen, bzw. daB hier 
Bahnen verlaufen, die auch nach Zerstorung des hinteren Langsbiindels die 
Ubertragung labyrintharer Impulse auf die Augenmuskelkerne bis zu einem 
gewissen Grade zu ubernehmen imstande sind. 

----- -- -_.-

1 BARANY, 1m Handb. d. Neur. von LEWANDOWSKY 1, Teil2 (1910). (Nervose Storungen 
des Cochl.- und Vestibular-Apparates.) 

2 Nystagmuszuckungen infolge elektrischer Thalamusreizung kommen nach BLOHMKE 
(Z. Hals- usw. Heilk. 24, 520. 1929) ebenfalls trotz Durchtrennung des hinteren Langs­
blindels zustande. 

3 Z. Hals- usw. Heilk. 25, 200 (1929). 
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Die Lokalisationsfrage ist also in dem Sinne zu beantworten, daB innerhalb 
des Systems: Labyrinth - Vestibulariskerne-hinteres Langsbiindel, resp. Bahnen 
der S. reticularis-Augenmuskelkerne eine zentrale Entstehung des dem Nystag­
mus zugrunde liegenden Rhythmus anzunehmen ist. Nachdem als Entstehungs­
art die Augenmuskelkerne selbst ausscheiden, die S. reticularis und deren Bahnen 
zum Zustandekommen des Nystagmus nicht notwendig sind, mussen wir per 
exclusionem die Vestibulariskerne selbst als Ursprungsort sowohl jener J}Iechanismen 
ansehen, welche die langsame Komponente innervieren, als auch jener, welche die 
schnelle Komponente des Nystagmus auslosen. 

Um diesen Mechanismus zu verstehen, mussen wir auf die oben gegebene 
Erklarung der bei schwacher Labyrinthreizung entstehenden, langsamen Augen­
deviation zuruckgreifen. Die Deviation beider Augen nach links, die durch Er­
regung beider Linkswender und Hemmung beider Rechtswender zustande kommt, 
haben wir so erklart, daB die L-Zellen eines Vestibulariskerngebiets und damit 
das linke hintere Langsbiindel erregt, die R-Zellen bloB von abgeschwachten 
Erregungen erreicht und damit die zugehorigen vestibulo-mesencephalen Bahnen, 
resp. die Rechtswender gehemmt werden. 

Erfolgt nun eine abnorm starke resp. anhaltende Reizung der L-Zellen, so 
werden diese ermuden. Sie werden Erregungen weder in der Richtung gegen 
die Augenmuskelkerne, noch gegen die R-Zellen abgeben. Damit wird also so­
wahl die Erregung der Linkswender als auch die Hemmung der Rechtswender 
aufhoren. 

Die Linkswender, welchen wahrend der Erschopfung der L-Zellen keine oder 
nur stark herabgesetzte Erregungen vom Zentrum zuflieBen, werden nun natur­
gemaB erschlaffen. 

Moglicherweise konnte ihre Tonusabnahme auch dadurch gefiirdert werden, daB die 
R-Zellen ihrerseits Kollateralen an die L-Zellen entsenden; dadurch konnte ein abgeschwachter 
Teil der die R-Zellen nun treffenden Erregungen das linke hintere Langsbtindel bzw. die 
linke S. reticularis erreichen, der wiederum durch Hinterlassung eines Refraktarstadiums 
die normalerweise die L-Zellen und ihre Fasern treffenden Impulse zu schwachen vermag, 
olme die Ursprungszellen der die Linkswender innervierenden Nerven erregen zu konnen. 
Unbedingt notig erscheint aber der letztgenannte Mechamsmus, wie gesagt, mcht, da schon 
die Einstellung von Erregungen von seiten der R-Zellen die Erschlaffung der Rechtswender 
zu erklaren vermag. 

Die wahrend der Hemmung der Rechtswender in den Ursprungszellen der 
zugehorigen Augenmuskelnerven angehaufte Energie kann sich nun entladen; 
vor allem abel' konnen nun reflektorische Erregungen resp. solche von hoheren 
Zentren, welche normalerweise im sag. Ruhezustand die R-Zellen treffen, un­
gehindert dieses System in Erregung versetzen und die Rechtswender zur Kon­
traktion bringen. 

Die groBe Bedeutung der von den hoheren Zentren, besonders vom Cortex zuflieBenden 
Erregungen geht schon daraus hervor, daB willkiirliche Blickbewegungen nach der Seite 
der schnellen Komponente deren Ausbildung begiinstigen, nach Entfernung einer GroB­
hirnhemisphare ein Nystagmus mit der schnellen Komponente nach der operierten Seite 
sich viel starker einstellt als nach der umgekehrten Richtung (KORANYI und LOEBl, BAUER 
und LEIDLER2, DUSSER DE BARENNE und DE KLEYN 3 ). Diese EinfluBnahme des Cortex 
auf den vestibularen Nystagmus wird dadurch dem Verstandms nahergebracht, daB gezeigt 

1 Pfliigers Arch. 48, 423 (1891). 
2 Arb. neur. lnst. Wien 19, 155 (1911/12). 3 Graefes Arch. 111, 374 (1923). 
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werden konnte (SPIEGEL und TESCHLER1), daB die corticofugale l3Jickbahn fUr die horizon­
talen Augenbewegungen den Weg zu den (kontralateralen) Augenmuskelkernen unter Ver­
mittlung der Vestibulariskerne nimmt. Eine EinfluBnahme des Cortex auf die vestibulare 
Reflexbahn zu den Augenmuskeln vermag also im Bereiche der Vestibulariskerne, mit 
andern Worten an der Entstehungsstatte des dem Nystagmus zugrunde liegenden Rhythmus, 
zu erfolgen. 

Es komrnt demnach wahrend der kurzen Zeit, welche die L-Zellen zu ihrer Er­
holung brauchen, die Innervation der Rechtswender lmd Erschlaffung der Links­
wender, also die rasche Komponente nach rechts zustande. Sobald die L-Zellen 
sich soweit erholt haben, daB die sie treffenden Reize sie wieder in Erregung 
versetzen konnen, resp. daB sie wieder Erregungen abzugeben vermogen, beginnt 
dieser Zyklus mit Erregung der Linkswender und Hemmung der Rechtswender, 
wie wir es schon frillier ausgefillirt haben, von neuem 2. 

Es sei ausdriicklich betont, daB dieser letzte Tell der Ausfiihnmgen 
theoretischer Natur ist und bloB einen Versuch darstellen soli, das hier vor­
liegende Tatsachenmaterial unserem Verstandnis naherzubringen, die Phano­
mene des Nystagmus auf ganz ahnliche GesetzmaBigkeiten wie andere rhyth­
mische Reflexe zuriickzufiihren. 

5. Die 1!'unktion des Vorhofes. 
Der Vorhof mit seinen in den Maculae gelegenen Sinnesendstellen dient vor 

allem Reflexen, welche durch die jeweilige Lage resp. durch Lageanderungen 
des Kopfes hervorgerufen werden. 

Diese Lagereflexe werden dadurch ausgelost, daB die Otolithen bei ver­
schiedenen Stellungen des Kopfes im Raum eine verschiedene Lage zur 
Horizontalebene einnehmen und dadurch auf die zugehorigen Maculae je 
nach ihrer Lage einen Druck oder Zug ausiiben. Die Entstehung dieser 
Lagereflexe an den Maculae wird dadurch demonstriert, daB l\iAGNUS und 
DE KLEYN ihr Verschwinden nach Abschleudern der Otolithen von den 
Maculae durch rasches Zentrifugieren von Meerschweinchen (2000 Umdrehungen 
in der Minute) nach dem Vorgang von WITTMAAOK beobachten konnten, wahrend 
die Drehreaktionen und Reaktionen auf Progressivbewegungen noch bestehen 
blieben. Die alteren Autoren hatten vor allem angenommen, daB das Gleiten 
der Otolithen und die dadurch bedingte Verbiegung der Sinnesharchen reiz­
auslosend wirke (BREUER, KUBO, l\iAXWELL). Wie weiter unten noch aus­
einandergesetzt werden wird, weisen die Versuche von l\iAGNUS mld DE KLEYN 
darauf hin, daB das Maximum der Erregung an einer Macula hervorgerufen 
wird, wenn der Otolith sich unter derselben befindet, also daran zieht, das Mini­
mum, wenn er dariiber liegt, also auf die Macula driickt. Die Anschauung von 
Qmx, der ein umgekehrtes Verhaltnis annimmt, hat sich dagegen experimel1tell 
nicht begriinden lassen. Doch ist auch die l\iAGNussche Theorie nicht allgemein 
anerkannt. So solI nach LORENTE DE N6 die Deformation der Otolithenmembran 
reizauslosend wirken. 

1 Pfltigers Arch. 222, 359 (1929). 
2 Bei Schadigung der Vestibulariskerne, z. B. durch Toxinwirkung (Narkotika), mecha­

nische Lasionen, resp. Erkrankungen in ihrer Nachbarschaft (Shockwirkul1g) geht leicht 
die Fahigkeit der rhythmischen Reizbeantwortung verloren und ist nur mehr die langsame 
Augendeviation durch Vestibularisreizung auslosbar. Dies beweist aber nattirlich nicht 
die Existenz eines besonderel1 Zenf.rums der schnellen Kompol1ente. 
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Es sind aber auch Zweifel laut geworden, ob man liberhaupt die Funktionen 
der Bogengangscristae und die der Maculae so sc:Q.arf voneinander trennen konne. 
So sollen bei Fischen die Lagereflexe auch nach Entfemen des Sacculus erhalten 
bleiben (MAxWELLl), bei Tauben die Labyrinthstellreflexe (s. unten) auf den 
Korper nicht nur von den Maculae, sondem auch von den Cristae ihre Ent­
stehung nehmen (GROEBBELS). LORENTE DE N6 stellt sich vor, daB die hautigen 
Bogengange verschieblich sind, so daB ihre Nervenendapparate auch bei Lage­
anderungen des Korpers erregt werden konnten (Deformation resp. Druckande­
rungen an den Cristae und Cupulae). Jedenfalls muB man also mit der Mog­
lichkeit rechnen, daB es bei Lageanderungen wie auch bei Bewegungen zu Er­
regungen sowohl des Bogengangs- als auch des Vorhofapparates kommen kann. 
SchlieBlich ist auch die Moglichkeit gegenseitiger Beeinflussung dieser beiden 
Apparate in Betracht zu ziehen (THORNVAL). 

Die Lagereflexe auBem sich in 1. tonischen Labyrinthreflexen auf die Korper­
muskulatur (Haltungsreflexen auf Hals-, Rumpf- und Extremitatenmuskeln), 
2. Labyrinthstellreflexen, welche es dem Tiere ermoglichen, den Kopf aus ab­
normen Lagen wieder zur Normalstellung zu bringen und in dieser zu erhalten, 
und 3. kompensatorischen Augenstellungen (Raddrehungen, Vertikalabweichun­
gen del' Augen), tonischen Labyrinthreflexen auf die Augen. 

a) Tonische Labyrinthreflexe auf die Korpermuskulatur 
und La byrin thstellreflexe. 

Die tonischen Labyrinthreflexe auf die Korpermuskulatur lassen sich am 
besten an Tieren demonstrieren, welche durch Mittelhirndurchtrennung in den 
Zustand der Enthimungsstarre versetzt werden, wodurch jede willkiirliche Be­
wegung ausgeschaltet und die Reflexerregbarkeit der verbleibenden Teile des 
Nervensystems gesteigert wird. Um die storende Einwirkung der Halsreflexe 
(s. unten) auszuschalten, empfiehlt es sich, die obersten cervicalen Hinterwurzehl 
zu durchtrennen oder wenigstens die SteHung des Kopfes zum Rumpf, z. B. durch 
Eingipsen, zu fixieren. Bringt man ein solches Tier in verschiedene Lagen im 
Raum, so daB der Kopf eine verschiedene Einstellung zur Horizontalebene erhalt, 
so zeigt sich bei Rlickenlage des Tieres, wenn der Kopf, den Scheitel nach ab­
warts, mit etwas liber die Horizontalebene gehobener Mundspalte (bis 45 Grad) 
eingesteHt wird, das Maximum des Tonus in den Streckem der vier Extremi­
taten und den Kopfhebem (Maximumstellung), wahrend der Tonus der genannten 
Muskeln am meisten abgeschwacht erscheint, wenn der Kopf bei Bauchlage des 
Tieres mit dem Scheitel aufwarts gehalten lmd die Mundspalte bis zu 45 Grad 
unter der Horizontalen geneigt ist. Untersucht man die zugehorigen Einstel­
lungen der Otolithen zu den Maculae, so zeigt sich, daB in der Maximum- und 
in der MinimumsteHung die Utriculusotolithen horizontal eingestellt sind, in der 
ersteren sich llllterhalb, in der zweiten liber der zugehorigen Macula befinden, 
so daB die starkste Wirkung auf den Streckertonus der Extremitaten und auf 
die Nackenheber erreicht wird-, wenn der Utriculus otolith an der Macula vertikal 
nach abwarts zieht, die schwachste, wenn er auf sie drlickt, wahrend den Zwischen­
steHungen entsprechend abgestufte Wirkungsgrade zugehoren. 

1) MAXWELL, Labyrinth a. Equilibrium, Philadelphia u. London 1918. AlmIiches fand 
VERSTEEGH [Acta oto-laryngol. n, 393 (1927)J fur das Kaninchen. 
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An einseitig labyrinthektomierten Tieren konnte gezeigt werden, daB die ge­
schilderten Anderungen im Streckertonus der Extremitaten bei verschiedenen 
Kopflagen auf beiden Seiten auftreten, so daB :MAGNUS schlieBt, daB der Ein­
fluB jeden Labyrinths auf die Extremitatenmuskulatur ein doppelseitiger ist. 
Die Einwirkung auf die Halsmuskulatur (vgl. auch DAVIS und POLLOCK) scheint 
dagegen nur einseitig zu sein, da nach unilateraler Labyrinthexstirpation zu 
beobachten ist, daB der Kopf derartig gedreht wird, daB das Ohr der Opera­
tionsseite ventral zu liegen kommt (sog. Grunddrehung, die auch nach Mittel­
hirna btragung bestehen bleibt). 

Wahrend die tonischen Labyrinthreflexe auf die Karpermuskulatur (Haltungs­
reflexe) ihr Zentrum im Rhombencephalon, vermutlich in jenen Teilen der 
Vestibulariskerne haben, welche lange Bahnen zum Riickenmark senden (also 
vor allem im Nucleus Deiters), ist fiir das Zustandekommen der Labyrinthstell­
reflexe das Erhaltenbleiben des iYIittelhirns (nach RADEMAKERI des roten Kerns) 
erforderlich. Durchschneidung des Hirnstammes hinter dem hinteren Vierhiigel 
vernichtet daher diese Reflexe, wahrend sie an einem sog. "Mittelliirntier", an 
dem nur die vor den Vierhiigeln gelegenen Hirnteile abgetragen sind, noch 
nachweisbar erscheinen. An einem solchen "Mittelhirntier" zeigt sich, daB bei 
erhaltenen Labyrinthen der Kopf des Tieres immer wieder in die normale, auf­
rechte Stellung zuriickkehrt, ganz unabhangig von der Lage, welche man dem 
in der Luft gehaltenen Karper des Tieres gibt. Dieser Reflex verschwindet nach 
Abschleudern der Otolithen von den Maculae, nimmt also ebenfalls im Oto­
lithenapparat seinen Ursprung. 

Die Frage, von welchen Otolithen die Labyrinthstellreflexe ihren Ursprung 
nehmen, suchten MAGNUS und DE KLEYN durch das Studium einseitig labyrinth­
ektomierter Tiere zu beantworten. Es zeigte sich an diesen, daB vom intakten 
Labyrinth das Maximum der den Stellreflex bewirkenden Erregungen dann aus­
geht, weilll der Kopf derart in Seitenlage gehalten wird, daB das erhaltene 
Labyrinth sich unten befindet, daB dagegen das Minimum des Labyrinthstell­
reflexes erreicht wird, wenn der Kopf urn 180 Grad gedreht ist, so daB sich das 
erhaltene Labyrinth oben befindet. Damit hangt es zusammen, daB nach ein­
seitiger Labyrinthexstirpation die Tiere (besonders deutlich Kaninchen) den Kopf 
derart urn die occipito-nasale Achse gedreht halten, daB das Auge der Operations­
seite gegen den Boden gerichtet ist, also das erhaltene Labyrinth sich in der 
Minimumstellung des Labyrinthstellreflexes befindet. In den beiden geschil­
derten extremen Stellungen, in welch en vom erhaltenen Labyrinth das Maxi­
mum bzw. Minimum der den Labyrinthstellreflex aus16senden Erregungen aus­
geht, findet man nun, daB der Teil der Sacculusmacula, der vom Ramus saccu­
laris innerviert wird (sog. Sacculushauptstiick) horizontal steht, und zwar driickt 
wieder in der Minimumstellung der Otolith auf die Macula, wahrend er in der 
Maximumstellung an derselben zieht. Daraus folgerten MAGNUS und DE KLEYN, 
daB das Sacculushauptstiick jene Labyrinthstellreflexe vermittelt, welche das Auf­
richten des Kopfes aus der Seitenlage bewirken. Doch ist der Entstehungsort dieser 
Reflexe nach neueren Versuchen (s. oben) zweifelhaft geworden, so daB DE KLEYN2 
selbst erklart, daB die Funktion des Sacculus vorlaufig noch ganz im Dunkeln bleibt. 

1 RADEMAKER, G., Die Bedeutung der roten Kerne usw. Berlin: Julius Springer 1926. 
2 A. DE KLEYN, Jber. Phys. 1928, 772. 
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Unter normalen Verhaltnissen sucht natiirlich jedes Labyrinth sozusagen 
nach oben zu kommen, d. h. es werden, sob aId der Kopf aus der Normalstellung 
gedreht wird, von dem unten befindlichen Labyrinth (hangender Sacculus­
otolith) starkere Erregungen ausgehen als von dem oben stehenden (driickender 
Sacculusotolith); das unten stehende Labyrinth sucht also den Kopf so zu drehen, 
daB es selbst in die Minimumstellung kommt (oben steht) , eine Tendenz, die 
aber nur so lange befolgt wird, bis gleich starke Erregungen von den beiden 
Labyrinthen ausgehen, also beide Sacculi gleich hoch stehen und damit der 
Kopf in Normalstellung gelangt. 

b) Zusammenwirken der tonischen Labyrinthreflexe und der 
Labyrinthstellreflexe mit anderen Reflexen. 

Andert man die Lage des Kopfes im Raum, so wird normalerweise auch das 
Verhaltnis des Kopfes zum Rumpf verandert und dadurch die Halsmuskulatur 
einer Seite starker gedehnt. Dies bewirkt eine Erregung von sensiblen Nerven 
der Halsmuskulatur,fiihrt damit zu den sog.Hal8reflexen(MAGNus und DE KLEYN) , 

die mit den tonischen Labyrinthreflexen auf die Extremitaten in Interferenz 
treten. Isoliert lassen sich die Halsreflexe besonders deutlich bei decerebrierten 
Tieren nachweisen, bei welchen die durch Anderung der K6rperlage gleichzeitig 
ausge16sten Labyrinthreflexe durch Labyrinthexstirpation ausgeschaltet sind. 

Bei diesen Tieren zeigt sich, daB Anderung der Lage des Kopfes zum Rumpf 
den Tonus der Extremitaten beeinfluBt, beispielsweise Dorsalflexion des Kqpfes 
den Streckertonus in den Vorderbeinen vermehrt, in den Hinterbeinen vermindert, 
wahrend Ventralbeugen des Kopfes umgekehrt wirkt. Drehung des Kopfes nach 
rechts (urn eine orocaudal verlaufende Achse), so daB das rechte Auge unten 
steht, vermindert den Streckertonus in den rechten Extremitaten, vermehrt ihn 
in den linksseitigen GliedmaBen, wahrend Wenden des Kopfes urn eine ventro­
dorsale Achse nach rechts gegensinnig wirkt. Die hier herrschende GesetzmaBig­
keit laBt sich dahin zusammenfassen, daB jene Extremitiiten, welchen der Unter­
kiefer de8 Tiere8 zugewendet wird (Kieferbeine), eine ErhOhung, die gegenseitigen 
GliedmaBen (Scheitelbeine) eine Verminderung des Streckertonus aufweisen, 
Tonusanderungen, die so lange unverandert oostehen bleiben, als der Kopf die 
sie aus16sende Stellung beibehalt. 

Abel' auch bei erhaltenem Labyrinth lassen sich die Wil'kungen del' Halsreflexe demon­
strieren, wenn nur die Stellung des Kopfes zum Rumpf variiert wird, ohne daB die Ein­
steUung des Kopfes zur Horizontalebene verandert ",ird (also beispielsweise Kopfwenden 
gegen die rechte oder linke Schulter an dem in Riickenlage liegenden Tiere oder Veranderung 
del' Stellung des Rumpfes bei Fixation del' Kopfes). 

Auch beim Men8chen kOllllten ahllliche Reaktionen vielfach nachgewiesen 
werden, nicht nur bei Fruhgeburten und Sauglingen, sondem auch beim er­
wachsenen Menschen in Fallen von Lasionen des GroBhims resp. der Pyra­
midenbahn (besonders SIMONS bei Hemiplegikem). 

Was den vVeg diesel' Reflexe anlangt, so treten die sie auslosenden afferenten Erregungen 
nach MAGNUS durch die Hinterwurzeln del' obersten Cel'vicalsegmente in das Riickenmark 
ein. Das Zentrum diesel' R,e£lexe liegt nach MAGNUS in den beiden obersten Halssegmenten, 
so daB sie noch nach einem Schnitt knapp hinter dem Calamus scl'iptorius nachweis bar 
sind. Vom Halsmark aus verlauft eine absteigende Bahn im Seitenstrang (SPIEGEL und 
MAC PHERSON), urn die segmental'en Riickenmarkszentren del' Extl'cmitatenmuskeln zu 
erreichen. 
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Auch zu den Labyrinthstellreflexen kommen unter normalen Verhaltnissen 
noch andere Gruppen von Stellreflexen hinzu. Befindet sich beispielsweise das 
Tier in Seitenlage und ist nun durch die Wirkung der Labyrinthstellreflexe der 
Kopf in Normalstellung zuriickgebracht, so befindet sich der Kopf in asym­
metrischer Einstellung zum Rumpf. Die abnorme Stellung des Kopfes zum 
Rumpf (asymmetrische Dehnung del' Halsmuskulatur) lost ihrerseits wieder 
Stellreflexe aus, die sog. Halsstellreflexe, welche es bewirken, daB weiterhin del' 
Vorderkorper und schlieBlich auch das Becken aus der abnormen in die Normal­
stellung gebracht werden. Andererseits aber lost asymmetrischer Druck auf die 
Korperdecke (bei Seitenlage des Tieres Druck der UnterIage nur auf die nach 
unten gerichtete Seite) wieder eine Gruppe von Stellreflexen aus, die sog. Korper­
stellreflexe. Man unterscheidet diesbeziiglich die Korperstellreflexe auf den Kopf 
und auf den Korper. Die ersteren bewirken auch am labyrinthlosen Tier (dessen 
Kopf der Schwere entsprechend herabfallt, solange man es frei in der Luft halt), 
ein Aufrichten des Kopfes in Normalstellung, sobald del' Korper auf eine Unter­
lage gelegt wird. Die Korperstellreflexe auf den K6rper suchen dagegen ein Auf­
setzen des Rumpfes auszulOsen, auch wenn del' Kopf des Tieres in Seitenlage 
festgehalten wird. Sie vermogen also, eventuell entgegen den Halsstellreflexen, 
welche den Korper bei Seitenlage des Kopfes ebenfalls in Seitenlage zu bringen 
suchen, ein Aufsetzen des Rumpfes zu bewirken. 

Was den zentralen Mechanismus dieser Reflexe anlangt, so haben die Ver­
suche von RADEMAKER gezeigt, daB die roten Kerne bei Katzen und Kaninchen 
nicht nur die Zentren del' Labyrinthstellreflexe, sondem auch der Korperstell­
reflexe auf den Korper darstellen, wahl'end die Korperstellreflexe auf den Kopf 
zwar nicht iiber den roten Kem gehen, ihre Zentren aber doch wahrscheinIich 
im Mittelhim im Niveau dieser Keme haben sollen. Weiter caudalwarts ist da­
gegen das Zentrum der Halsstellreflexe zu suchen. RADEMAKER vermutet es 
caudal vom vorderen Ponsteil. Weiters haben die Versuche von MAGNUS und 
DE KLEYN ergeben, daB die genannten Gruppen von Stellreflexen noch nach 
totaler Kleinhirnabtragung zustande kommen und auch das Vorhandensein von 
Vorder- und Zwischenhim zu ihrer Auslosung nicht notwendig erscheint. Uber 
die Wege, auf welchen die die Stellreflexe auslosenden zentripetalen Impulse 
die roten Kerne erreichen, laBt sich vorderhand nur soviel aussagen, daB die 
Erregungen vom OtoIithenapparat, welche Labyrinthstellreflexe bewirken, nach 
Untersuchungen von NrsHIo wahrscheinlich in den lateralen Abschnitten der 
Vestibulariskeme umgeschaltet und durch das hintere Langsbiindel zentralwarts 
weitergeleitet werden. 

Wahrend die bisher beschriebenen Gruppen von Stellreflexen in tieferen 
Teilen des Hirnstammes 10kaIisiert erscheinen, kommt in del' aufsteigenden Phylo­
genese (bei Katzen, Hunden, insbesondere bei Affen) noch die Wirkung im 
Cortex! lokalisierter optischer Stellreflexe hinzu, welche bei diesen Tieren trotz 
Labyrinthmangels (nach Uberwindung des durch die Labyrinthausschaltung be­
wirkten Shocks) den Kopf in die Normalstellung zuriickzubringen vermogen. 
Labyrinthlose Kaninchen und Meerschweinchen vermogen auch langere Zeit 

1 Nach Versuchen an Hunden (SPIEGEL und TH. DEMETRIADES) scheinen die optischen 
Stellreflexe nach doppelseitiger Exstirpation der Gyri sigmoidei noch erhalten zu bleiben, 
dagegen durch beiderseitige Occipitalhirnzerstiirung vernichtet zu werden (vgl. auch HOFF). 



254 Der Vorhof-Bogengangsapparat (Labyrinth), seine Fnnktionspriifung und Storungen_ 

nach der Operation die abnorme Kopflage nicht zu korrigieren, wenn sie frei 
in der Luft gehalten werden, so daB die Wirkung der Korperstellreflexe aus­
geschaltet ist. Will man also die Wirkung der Labyrinthstellreflexe bei Tieren 
mit hoher entwickeltem Cortex nachweisen, so muB man entweder den Cortex 
oder einfacher die Wirkung optischer Erregungen (durch eine Kopfkappe bzw. 
Verkleben der Augenlider mit einem Heftpflasterstreifen) ausschalten. 

c) Kompensatorische Augenstellungen. 

Genauer betrachtet, handelt es sich bei den Stellreflexen eigentlich um das 
Zusammenwirken zweier Vorgange: Es erfolgt zunachst die Einstellung eines 
Korperteils aus der abnormen in die Normalstellung und weiterhin die Fixation 
in derselben durch tonische Reflexe. Etwas Ahnliches sehen wir bei den kom­
pensatorischen Augenstellungen. Wird bei einem Tier der Kopf aus der Normal­
stellung um irgendeine Achse gedreht, so treten Reflexe in Wirksamkeit, welche 
zur Erhaltung des Fixationspunktes die Augen im Raum zu fixieren trachten. 
Es erfolgt eine Drehung der Augen in der Orbita entgegen der Kopfdrehung 
und weiterhin eine Fixation der so erreichten Augenstellung (kompensatorische 
Augenstellung). Wahrend bei Tieren, bei welchen die Augen frontal stehen 
und dadurch die Gesichtsfelder sich decken, die Einstellung der Augen vor 
aHem durch retinale Eindriicke bewirkt wird, garantieren bei Tieren mit seitlich 
stehenden Augen, bei welchen sich die Gesichtsfelder nicht decken (Meerschwein­
chen, Kaninchen), tonische Hals- und Labyrinthreflexe auf die Augen die ;Kon­
stanz der Gesichtsfelder durch Fixation der Stellung der Augen im Raum, wie 
wieder besonders die eingehende Analyse von MAGNUS und DE KLEYN dargetan 
hat. (Altere Literatur s. bei MAGNUS.) Hat man durch Fixation des Kopfes 
zum Rumpf die Wirkung der Halsreflexe ausgeschaltet, so zeigt sich, z. B. bei 
Kaninchen, daB das Labyrinth zwei Arten von tonischen Reflexen auf die Augen 
auszulosen vermag: kompensatorische Vertikalabweichungen, wenn man den Kopf 
des Tieres um die naso-occipitale Achse dreht, und Raddrehungen, die nach 
Drehung des Kopfes um die bitemporale Achse auftretenl. 

Die Wirkung dieser Otolithenreflexe wird im normalen Leben durch tonische 
Halsreflexe unterstiitzt, deren Existenz dadurch bewiesen werden kann, daB 
auch an labyrinthlosen Tieren Kopfdrehung' um die occipito-nasale Achse eine 
entgegengesetzte Vertikalabweichung der Augen (Kopfdrehung nach rechts, 
rechtes Auge geht nach oben, linkes nach unten), Kopfdrehung um die bitempo­
rale Achse eine entgegengesetzte Raddrehung der Augen und schlieBlich Kopf­
wendung eine entgegengesetzte Horizontalabweichung der Augen auslost. Die 
letztgenannte Reaktion wird in ihrer tonischen Komponente iiberhaupt allein 
von Halsreflexen geleistet. Der Otolithenapparat scheint ihrer nicht fahig zu 
sein, da er nur Raddrehungen und Vertikalabweichungen zu bewirken vermag. 

Andererseits greift aber der Bogengangsapparat bei Bewegungen, welche den 
Kopf aus der Normalstellung bringen, unterstiitzend in den Mechanismus der 
kompensatorischen Augenabweichungen ein, indem jede Drehbewegung des 
Kopfes eir:e Reaktion in den entsprechenden Bogengangen auslost, durch welche 
die Augen entgegen der Kopfdrehung abgelenkt, also in jene Stellung gebracht 

1 Nach neueren Versuchen von VERSTEEGH scheint vor aHem der Utriculus fiir die 
Entstehung der kompensatorischen Augenbewegungen wichtig zu sein. 
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werden, in welcher sie Otolithen- bzw. tonische Halsreflexe zu fixieren trachten. 
Hier scheint also die Wirkung von Bogengangs- und Otolithenreflexen, Reflexen 
der Lage und der Beweglmg ineinander iiberzugehen. 

d) Vorkommen der tonischen Labyrinthreflexe, Labyrinthstell­
reflexe und kompensatorischen Augenstellungen beim Menschen. 

Was das Vorkommen der genal1l1ten Labyrinthreflexe und der mit ihnen in 
Kombination tretenden Stellreflexe beim Menschen anbelangt, so konnten 
tonische Labyrinthreflexe relativ seltener nachgewiesen werden als die tonischen 
Halsreflexe. Am ehesten gelang dies bei noch mangelhafter Entwicklung bzw. 
pathologischer Schadigung des Vorderhirns. So beschreiben MARINESCO und 
RADOVICI tonische Labyrinthreflexe bei einer siebenmonatigen Friihgeburt. 
Auch ist mit SmuLTENBRAND zu vermuten, daB an dem von LANDAU beschriebe­
nen, zwischen 1. und 2. Lebensjahr auftretenden Reflex! auBer der Wirkung 
der tonischen Halsreflexe auch tonische Labyrinthreflexe beteiligt sind. Unter 
pathologischen Bedingungen wurden an die tonischen Labyrinthreflexe er­
il1l1ernde Tonusanderungen bei amaurotischer ldiotie, Meningitis, Thalamus­
blutung mit Ventrikeldurchbruch, sowie Hemiplegikern beobachtet (MAGNUS 
lmd DE KLEYN, DOLLINGER, MARINESCO und RADOVICI, BOHME und WEILAND, 
PETTE, W.ALSHE u. a.). 

Labyrinthstellreflexe kOl1l1te SCHALTENBRAND bei Sauglingen vom zweiten 
Monat ab in ahnlicher Weise wie beim Tier finden, wel1l1 sie auch bei alteren 
Kindern haufig gehemmt waren, lange auf sich warten lieBen odeI' nach kurzer 
Zeit verschwanden. DaB die anatomische Grundlage des Reflexes beim Menschen 
eine ahnliche ist wie beim Tier, dafiir spricht das Erhaltenbleiben desselben bei 
der von GAMPER beschriebenen MiBbildung, bei welcher das Vorderhirn so gut 
wie gar nicht zur Entwicklung kam lmd auch del' Thalamus sich ziemlich schwer 
verandert erwies. 

Viel schwieriger erscheint es, den Zusammenhang mit den im Tierexperiment 
nachgewiesenen und analysierten tonischen Reaktionen bzw. Stellreflexen bei 
jenen komplizierten Reaktionen zu erkennen, die GOLDSTEIN und RIESE, HOFF 
und SCHILDER, sowie ZINGERLE beim Menschen beschrieben haben. GOLDSTEIN 
sieht in den von MAGNUS und DE KLEYN beschriebenen Hals- und Stellreflexen 
nur eine Teilerscheinung einer Gruppe von Phanomenen, welche zeigen, daB 
Haltung und Stellung eines jeden Gliedes eine Riickwirkung auf den Gesamt­
organismus ausiiben. GOLDSTEIN und RIESE geben an, schon beim Normalen 
nicht nul' durch Anderung del' Kopfstellung Extremitatenbewegungen auslosen 
zu konnen, sondern auch umgekehrt durch Anderung der Lage del' Extremitaten 
selbst die der anderen Extremitaten und des Kopfes zu beeinflussen. Die Be­
urteilung der Frage, inwiefern diese "induzierten Tonusanderungen" physio­
logische Reaktionen darstellen, wird besonders dadurch erschwert, daB GOLD­
STEIN selbst angibt und auch eine Beobachtung von ZINGERLE in dem Sinne 
spricht, daB eine bestimmte BewuBtseinslage notwendig ist, um diese Reaktionen 

1 Das in Bauchlage auf del' Hand des Untel'suchel's liegende Kind hebt den Kopf 
(Labyrinthstellreflex); im AnschlnB an die Kopfhebung tritt eine tonische Stl'eckung del' 
vVil'belsaule und del' Beine ein, Ventl'alflexion des Kopfes bl'ingt diese Tonusel'hohung zum 
Vel'schwinden (tonische Hals- plus Labyrinthl'eflexe). 
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zu erhalten, eine BewuBtseinslage, die vom Zustand der Hypnose nur schwer 
abzugrenzen ist, so daB die Moglichkeit eines Einflusses von Suggestion auf die 
Auslosung mancher dieser Phanomene nicht von der Hand zu weisen ist. Immer­
hin ist nicht zu leugnen, daB man manche der beschriebenen induzierten Tonus­
anderungen bei organischen Affektionen des Nervensystems, besonders bei 
Kleinhirnerkrankungen, gesteigert gefunden hat. 

LiiBt man einen Normalen bei geschlossenen Augen die Arme gerade nach vorn aus­
strecken, so weichen diese bald auseinander (spontane Abweichereaktion, GOLDSTEIN und 
RIESE, 'VODAK und FISCHER), kounen nach einiger Zeit wieder eine Adduktionsbewegung 
ausfiihren. Aktive oder passive Kopfdrehung nach einer Seite bewirkt eine Deviation beider 
Arme in der Drehrichtung (meist zunachst eine stiirkere Abduktionsbewegung jenes Armes, 
dem das Gesicht zugewendet wird), auBerdem nach HOFF und SClm .. DER ein Steigen des 
dem Gesicht zugekehrten und Absinken des gegenseitigen Arms (Wirkung vor allem von 
Halsreflexen). Die letztgenannten Autoren zeigten nun, daB diese beim Normalen nach 
Kopfdrehung nach einer Seite auftretende Hohendifferenz der vorgestreckten Arme, sowie 
auch die Drehung der Arme in der Richtung der Kopfdrehung bei Lasionen des Zentral­
nervensystems, z. B. bei Kleinhirnerkrankung gesteigert sein konnen. Auch scheint es, 
daB Innervationsmechanismen bestehen, welche die einem Glied erteilte Lage beizube­
halten suchen und auch eine nachfolgende Innervation im Sinne der Erhaltung der friiheren 
Lage zu beeinflussen vermogen. LiiBt man beispielsweise eine Versuchsperson beide Arme 
bei geschlossenen Augen horizontal vorstrecken, hebt man den einen Arm etwa um 60°, 
liiBt weiterhin beide Arme fallen, so zeigt sich, daB die Versuchsperson bei neuerlichem 
Befehl, beide Arme vorzustrecken, den vorher gehobenen Arm wieder um einige Zentimeter 
hoher halt (Lagebeharrungsversuch von HOFF und SCHILDER), eine Reaktion, die bei Mor­
bus Parkinson und Parkinsonismus fehlen solI. Weitere Untersuchungen erscheinen notig, 
um auf diesem komplexen Gebiet auseinander zu halten, inwiefern wir es mit Phiinomimen 
zu tun haben, die den Stell- und tonischen Reflexen verwandt sind, inwiefern sich psychi­
sche Faktoren hinzugesellen und vor allem, urn den EinfluB verschiedener Proprioceptoren 
von der Labyrinthwirkung bei der Entstehung dieser Phiinomene zu differenzieren. 

Kompensatorische Augenstellungen sind beim Menschen schon seit HUNTER 
in Form der kompensatorischen Gegenrollungen bei Kopfneigung zur Schulter 
beobachtet worden, ohne daB man hierbei aber vielfach den Anteil der Labyrinth­
reflexe und den der tonischen Halsreflexe an dieser Reaktion bestimmte. DaB 
tatsachlich auch die letztgenannte Reflexgruppe, wenn auch nur in geringem 
AusmaBe, an der Entstehung der Gegenrollung beim Menschen beteiligt ist, hat 
M. H. FISCHER mit Hille der Beobachtung der·Nachbilder in Versuchen gezeigt, 
in welchen der Stamm gegen den festgehaltenEm Kopf geneigt wurde (vgl. auch 
Abschn. III dieses Kapitels). 

e) Folgen des Labyrinthausfalles beziigIich des Tonus. 

Trotz der bedeutenden Rolle, welche das Labyrinth fiir die Regulation des 
Skeletmuskeltonus spielt, macht sich der Ausfall seiner Funktion im Tonus der 
Skeletmuskulatur beim Sauger hochstens voriibergehend bemerkbar. 

EW.ALDl hat vor allem darauf aufmerksam gemacht, daB es nach LabyrinthausschaItung 
zu Atonie der homolateralen Strecker und Abductoren der Extremitiiten, auf der Gegen­
seite dagegen zu einer Tonusherabsetzung der Beuger und Adductoren kommt, und hatte 
geschlossen, daB jedes Labyrinth mit den gleichseitigen Extensoren und Abductoren, da­
gegen mit den kontralateralen Flexoren und Adductoren in Beziehung steht. Die Annahme, 
daB es sich hierbei bloB um den Verlust einer direkten Labyrinthwirkung auf den Tonus 
dieser Muskeln handelt, wurde aber durch Untersuchungen von MAGNUS und DE KLEYN 
erschiittert, welche zeigten, daB die Tonusdifferenz zwischen den Extremitiiten beider 

1 Physiol. Untersuchungen fiber d. Endorgan d. Nerv. octavo Wiesbaden 1892, S. 296. 
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Seiten zum groBen Teil durch die nach der Labyrinthexstirpation auftretende Kopfdrehung 1 

bedingt ist, welche die oben erwahnten tonischen Halsreflexe auf die Extremitaten aus­
lOst. Allerdings geben die Autoren zu, daB man auch nach Aufhebung dieser Kopfdrehung, 
wenn man den Kopf etwa bei Riickenlage des Tieres in symmetrische Stellung zum Rumpf 
bringt, eine Hypotonie der Erlremitatenstrecker auf der Seite der Labyrinthexstirpation 
bemerken konne. Diese Hypotonie bildet sich zielnlich rasch nach der Operation zuriick 
(bei Katzen und Hunden in wenigen Tagen, bei Kaninchen und Affen nach mehreren Wochen), 
wahrend die Kopfdrehung ein Dauersymptom darstellt. 

Diese voriibergehende, auch bei gerade gesetztem Kopf zu beobachtende 
Hypotonie tritt auch nach Durchschneidung des Nervus octavus ein, sie laBt 
sich bei Kaninchen hervorrufen, ohne daB die iibrigen labyrintharen Aus­
fallserscheinungen auftreten, wenn man das Labyrinth an der Fenestra rotunda 
yom Mlttelohr aus punktiert (.t\.-RNDTS). Es scheint also, daB die fiir die sonstigen 
labyrintharen Ausfallserscheinungen verantwortlichen Vestibularisendstellen in 
den Bogengangsampullen und den Otolithenmaculae fiir den voriibergehenden 
Tonusverlust nach einseitiger Labyrinthexstirpation nicht verantwortlich sind. 
Denn der Tonusverlust tritt, wie ARNDTS betont, nach Lahmung dieser Nerven­
endstellen durch Cocain nicht auf, wahrend er sich andererseits durch die Laby­
rinthpunktion isoliert hervorrufen lieB. 

Diese Beobachtungen scheinen in enger Beziehung zu der eigentiimlichen, 
auch von MAGNUS betonten Tatsache zu stehen, daB zwar nach einseitiger 
Labyrinthexstirpation ein homolateraler, zum Teil wenigstens auf den Labyrinth­
ausfall zu beziehender Tonusverlust auf tritt, hingegen die tonischen Labyrinth­
reflexe auf die Extremitaten auch nach Ausschaltung eines Labyrinths auf 
beiden K6rperhalften gleichsinnig und in gleicher Starke nachweisbar sind. 
Jedenfalls ist zu betonen, daB auch an decerebrierten Tieren, z. B. Katzen, also 
in jenem Zustand, bei welchem sich nach MAGNUS die Wirkung der tonischen 
Reflexe bei Lageveranderung des Kopfes von einem Labyrinth auf die Extremi­
taten beider K6rperhalften in gleicher Starke nachweisen laBt, Exstirpation 
eines Labyrinths zu einer deutlichen Tonusverminderung der Strecker auf der 
gleichen Seite zu fiihren vermag, wie ich mich in Versuchen mit DEMETRIADES 
zu iiberzeugen vermochte. 

Dies weist darauf hin, daB noch ein anderer Mechanismus als die Storung der tonischen 
Labyrinthreflexe fiir die einseitige Hypotonie nach Labyrinthausfall verantwortlich zu 
machen ist; von demselben konnen wir vorderhand nur soviel aussagen, daB er wahrschein­
lich von anderen Stellen des Vestibularapparates seinen Ausgang nimmt, als die tonischen 
Labyrinthreflexe. Wenn aber auch das genauere Wesen dieses Mechanismus, auf dessen 
Ausfall die einseitige Hypotonie nach Labyrinthexstirpation zu beziehen ist, noch unklar 
bleibt, so miissen wir doch daran festhalten, daB in den EWALDSchen Vorstellungen ein 
wahrer Kern enthalten ist, Beziehungen zwischen dem Labyrinth und der Aufrechterhaltung 
des homolateralen Streckertonus, auch unabhangig von den tonischen Halsreflexen bestehen. 

Was die Folgen der Labyrinthausschaltung fiir den Extremitatentonus beim 
Menschen anlangt, so ist auch hier die TonusstOrung geringgradig und von 
kurzer Dauer. 

1 Diese Kopfdrehung beruht nach MAGNUS auf der Kombination des vom erhaltenen 
Sacculusotolithen ausgehenden, im Mittelhirn lokalisierten Labyrinthstellreflexe8, welcher 
den Kopf in Seitenlage mit dem erhaltenen Labyrinth nach oben zu drehen sucht, und des 
\Tom erhaltenen Utriculusotolithen ausgehenden, auch nach Abtragung des Mittelhirns 
erhalten bleibenden tonischen Labyrinthreflexes auf die Halsmuskulatur einer Seite, welcher 
die sogenannte Grunddrehung verursacht. 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneurologie. 17 
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W AIDoTERS Beobachtung, daB Labyrinthlose sich Ieichter nach der operierten Seite drangen 
lassen, auf dieser Seite eine geringere Kraft entwickeln, wurde von PASSOW nicht bestatigt. 
Auch HERZFELD vermiBte bei einem FaIle von doppelseitiger Labyrinthnekrose Zeichen von 
Hypotonie, wahrend EGGER bei zwei Fallen von Labyrinthschwindel Hypotonie der ge­
samten Korpermuskulatur beobachtete. Die Unsicherheit der Resultate hangt anscheinend 
mit zwei Umstanden zusammen, einmal damit, daB man die Tonusstorung in der Regel 
nicht direkt durch Messung der Muskelspannung, sondern aus der Beobachtung der Arbeits­
kurve (v. STEIN) oder der Sehnenreflexe (FREY, BECK und BIACH) nachzuweisen suchte, 
anderseits, daB man nicht geniigend die Zeit, die nach dem Eintreten der Labyrinthaus­
schaltung vergangen war, beriicksichtigte. So bemerken auch BECK und BIACH, daB ihre 
Versuche, eine Tonusstorung bei labyrinthoperierten Patienten nachzuweisen, erfolglos 
waren, sobald auch nur eine kurze Zeit nach der Operation verstrichen war; sie heben mit 
Recht hervor, daB die Mangelhaftigkeit der Priifungsmethodik wahrscheinlich an dem 
negativen Ergebnis mit schuld sei. Ihre Feststellung, daB nach Kaltspiilung des Ohres auf 
der gleichen Seite der Patellarreflex gesteigert ist, bedeutet aber, wie die Autoren selbst 
betonen, nur, daB der Vestibularapparat iiberhaupt Beziehungen zur Muskulatur habe, 
die Intensitat der Sehnenreflexe kann aber nicht als ein MaBstab ffir den Muskeltonus be­
trachtet werden. Mittels Bestimmung des Dehnungswiderstandes konnte SPIEGEL l in den 
ersten Tagen nach einseitiger Labyrinthexstirpation eine homolaterale Hypotonie des Knie­
streckers nachweisen. 

6. Vegetative Refiexwirkungen des Labyrinthes 2. 

Bei Erregung oder Erkrankung des Labyrinths kann man eine Rellie von 
vegetativen Erscheinungen, wie Obelkeit, Erbrechen, vasomotorische Storungen, 
Rerzklopfen, SchweiBausbruch, beobachten (vgl. BYRNE3). Infolge der mannig­
fachen Wirkungen psychischer Vorgange auf das vegetative System ist, es in 
der Klinik oft schwer oder unmoglich zu entscheiden, inwiefern die beobachteten 
vegetativen Storungen direkte Folge der Vestibularisreizung darstellen, inwiefern 
sie sekundare Folge des Schwindels sind. Die Reflexnatur einer groBen Zahl der 
beobachteten Erscheinungen lii,Bt sich aber im Tierexperiment leicht nachweisen. 

a) Labyrinthare Blutdrucksenkung. 

Sowohl calorische als auch galvanische Reizung des Labyrinthes, wie auch 
mechanische Reizung des Nervus octavus fiihrt zu Senkung des Blutdruckes 
(Versuche von SPIEGEL und DEMETRIADES an Kaninchen). Auch KREMER hat 
depressorische Wirkung der calorischen ReizJlllg beim Runde beobachtet, ohne 
aber die vestibulare Genese dieser Blutdrucksenkung zu beweisen (vgl. auch C.AMIS'). 

Diese Depression tritt schon wenige Sekunden nach Beginn des Reizes ein, der Wieder­
anstieg der Kurve dagegen erfolgt viel allmahlicher, so daB die BIutdrucksenkung ziemlich 
lange, bis zu 50 Sekunden, bestehen kann. Manchmal ist die Senkung von einer leichten 
Blutdrucksteigerung gefolgt, indem der aufsteigende Schenkel der Kurve das urspriingliche 
Niveau iiberschreitet, bevor endgiiltig die alte BlutdruckhOhe erreicht wird. Was das Ver­
haltnis dieses Blutdruckreflexes zum Auftreten des Nystagmus anlangt, so fallen beide 
Reflexe in der Regel nicht zusammen, der Nystagmus kann die Blutdrucksenkung iiber­
dauern, aber auch vor ihr ein Ende nehmen. 

DaB in der geschilderten Depression eine Vestibulariswirkung enthalten ist, geht daraus 
hervor, daB dieselbe auch nach intrakranieller Durchschneidung des Trigeminus, resp. der 
Glossopharyngeus-Vagus-Wurzeln erhalten bleibt, andererseits aber nach intrakranieller 
Durchschneidung des Nervus octavus auf der Operationsseite verschwindet. 

1 Tonus der Skeletmuskulatur. 2. Auf!. Berlin: Julius Springer 1927. 
2 VgI. SPIEGEL, Handb. d. Neur. d. Ohres 3, 631 (1928). 
3 BYRNE, J., PhysioI. of the semicircul. canals. New York 1912. 
4 CAMIS, Physiol. of the vestibul. appar. Oxford 1930. 
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Der sichere Beweis, daB Labyrinthreizung zu einer Depression des Blut­
drucks fiihrt, lieB sich aber durch Versuche von SPIEGEL und DEMETRIADES 
erbringen, in welchen der Blutdruck wahrend bzw. unmittelbar nach der 
Drehung des Tieres beobachtet werden konnte. 

Es fragt sich, ob diese DepI"ession tatsachlich als reflektorische Wirkung der durch die 
Drehung erzielten Vestibularisreizung aufzufassen sei, oder ob sie nicht auf anderem Wege, 
vielleicht durch eine peripher bedingte Erschlaffung der GefaBwand oder durch eine Reizung 
anderer sensibler Nerven, zustande komme. Zur Beantwortung dieser Frage dienten Ver­
suche, in welchen durch Einspritzung einer 20proz. Cocailliosung in das Labyrinth nach 
DE KLEIJN dasselbe doppelseitig ausgeschaltet wurde. Das Eintreten der Cocainwirkung 
wurde aus dem Ausbleiben des Nystagmus nach Drehen und calorischer Reizung erschlossen. 
Auch die Blutdrucksenkung auf kalorische Reizung blieb nun aus. Bei galvaniscl:.er Rei­
zung war eine Wirkung auf den Blutdruck bei Anlegen der Kathode an den au.Beren Bogen­
gang erst bei 20-25 Milliampere zu erzielen (Wirkung auf den Stamm des Nervus VII!?). 
Mit dem Eintreten dieser Cocainwirkung konnte nun bei Drehen der Tiere in zwei Versuchen 
ein Verschwinden der vorher deutlich nachweisbaren Blutdrucksenkung nachgewiesen 
werden. In zwei Fallen lieB sich wenigstens eine deutliche Abschwachung dieser Wirkung 
erzielen. In weiteren Fallen war sogar zu beobachten, daB eine schon an normalen Tieren 
manchmal im Beginn der Drehung zu beobachtende, geringe Drucksteigerung mit der 
Labyrinthlahmung immer mehr zunahm. Diese letztere Erfahrung konnte dafiir sprechen, 
daB der geschilderte depressorische Effekt vielleicht normalerweise blutdrucksteigernden 
Reflexen superponiert ist, die durch Erregung anderer sensibler Nerven bei der Drehung 
bedingt werden. 

So konnte vielleicht, wenn iiberhaupt eine teleologische Betrachtungsweise 
in der Biologie statthaft ist, der Sinn der beobachteten Vestibulariswirkung in 
folgendem gesucht werden: ahnlich wie der Nervus depressor vagi Druck­
schwankungen, die durch Steigerung des Aortendruckes bedingt werden, paraly­
sieren solI, konnte daran gedacht werden, daB der Nervus vestibularis Druck­
steigerungen, die durch Erregung anderer sensibler Nerven, etwa bei jahen 
Kopfbewegungen, ausgelOst werden, auszugleichen habe, eine Vorstellung, die 
aber bloB als Arbeitshypothese geauBert werden solI. 

Was den Entstehungsmechanismus dieser vestibularen Blutdrucksenkung 
anlangt, so scheint er ahnlich wie die Wirkung des Nervus depressor vagi vor­
wiegend durch eine GefaBerweiterung im Bereich des Splanchnicus zustande 
zu kommen. Eine Hemmung der Herznerven durch Vaguserregung, wie auch 
eine Erweiterung der KopfgefaBe, scheint von keiner oder hochstens untergeord­
neter Bedeutung zu sein, da bilaterale Vagotomie und auch doppelseitige Hals­
sympathicusdurchschneidung den Reflex fast unverandert erhalten bleiben laBt. 
Durchschneidung des Riickenmarks iiber dem Abgang der Nervi splanchnici 
(am Ubergang des Cervicl.!-lmarks in das Thorakalmark) bringt dagegen die Blut­
drucksenkung fast ganz zum Verschwinden; nur in einigen Versuchen wurde 
eine geringe, noch erhaltene Depression beobachtet. 

Wenn aber durch vorheriges Abbinden der Aorta abdominalis knapp unter dem Zwerch­
fell, sowie der Vena cava und Vena portae ein AbflieBen des Blutes aus dem iibrigen Korper 
in die Bauchgefa.Be bei der nachfolgenden Splanchnicusdurchschneidung verhindert wird 
(also hOchstens durch die Lebervenen Blut riicklaufig in das Splanchnicusgebiet einflieBen 
kann) und auf diese Weise trotz Splanchnicusdurchschneidung der Druck auf der alten Hohe 
erhalten ist, kann man auch nach beiderseitiger Splanchnicotomie die Blutdrucksenkung 
deutlich beobachten. 

Es scheinen also ahnliche Verhaltnisse wie bei dem vom Nervus depressor 
vagi ausgelosten Blutdruckreflex vorzuliegen, von dem wir ebenfalls wissen, 

17* 
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daB seine Wirkung nicht ausschlieBIich durch eine Herabsetzung des Tonus der 
Vasoconstrictoren im Bereiche des Splanchnicus zustande kommt, sondern fiir den 
auch eine aktive Erregung von Vasodilatatoren nachgewiesen ist (BAYLISS, ASHER). 

Beim Menschen beobachteten ALLERS und LEIDLER, sowie FISCHER und 
W ODAK bei calorischer Labyrinthreizung ein Absinken des Armplethysmo­
gramms bzw. einen sekundaren Anstieg der Volumkurve und daran anschlieBend 
unregelmaBige Schwankungen. 

Die Deutung dieser Kurven ist natiirlich schwierig, da in diesen Versuchen die Reizung 
von Nerven des aul3eren und Mittelohres, bzw. die Mitwirkung pJlychischer Faktoren mit eine 
Rolle spielen dUrfte, es auch unklar bleibt, inwiefern das beobachtete Absinken des 
Armplethysmogramms Foige einer Vasoconstriction der ExtremitatengefaJ3e oder einer 
Anamie infolge Abstromens des Blutes in das Splanchnicusgebiet darstellt. Daher scheint 
es wertvoll, daJ3 einerseits ZAK gefunden hat, daB Kopfdrehungen, welche allerdings neben 
der Labyrinthreizung auch Ralsreflexe auslCisen konnten, zu einem Absinken der Volum­
kurve des Armes zu fUhren vermogen, andererseits DEMETRIADES ein Abschwellen der 
Fundusvenen beider Augen bei einseitiger calorischer Reizung feststellen konnte. 

Weiterhin hat WOTZILKA Blutdruck und Puls beim Menschen nach Drehung 
untersucht. Er unterscheidet zwei Haupttypen: Bei dem einen kommt es 
zunachst zu Blutdrucksteigerung, erst weiterhin zu Depression des Druckes, 
welcher wieder eine Steigerung folgen kann. Bei dem zweiten Typus ist die 
anfangliche Druckzunahme gering oder bleibt aus, die sofort einsetzende Druck­
senkung half lange an. Nach AdrenaIininjektion bleibt die Drucksenkung aus. 

Die vestibulare Blutdrucksenkung bIieb in den Tierversuchen von SPI'EGEL 
und DEMETRIADES noch nach Mittelhirndurchtrennung bestehen, war nach Zer­
storung des Nucleus triangularis durch Calorisation auf der Operationsseite nicht 
mehr auslosbar, diirfte also durch Reiziibertragung der vestibularen Erregungen 
durch den Nucleus triangularis auf das in der Substantia reticularis gelegene 
Vasomotorenzentrum zustande kommen 1. 

Die vestibulare Blutdrucksenkung laBt auch die Hirnzirkulation nicht 
unbeeinfluBt, es kommt durch die Vestibulariserregung zu einer voriibergehenden 
Gehirnanamie resp. zu Schwankungen der Hirnzirkulation (erst verringerte, 
dann vermehrte Durchblutung). Nachdem aber Hirnanamie resp. Schwan­
kungen der Hirnzirkulation an sich schon zu Sensationen fiihren konnen, die 
dem Schwindel nahe verwandt sind, so ist es klar, daB die durch die Vestibularis­
reizung verursachte Zirkulationsstorung mindestens eine Verstarkung jener 
Unlustgefiihle hervorzurufen vermag, welche durch die vestibular bedingte Orien­
tierungsstorung ausgelost werden. 1m Sinne dieser Auffassung spricht ja auch der 
Umstand, daB es durch MaBnahmen, welche der Hirnanamie entgegenwirken, 
geIingt, die subjektiven Begleiterscheinungen der Vestibularisreizung, beispiels­
weise bei der Seekrankheit, betrachtlich herabzusetzen (vgl. GENEE). 

Um den EinfluB des Vestibularapparates auf die Herznerven genauer zu ver· 
folgen, wurden die Veranderungen des Elektrokardiogramms wahrend und 
nach der Rotation beobachtet. 

Wahrend sich bei urethanisierten Kaninchen und Katzen iiberhaupt keine Verande­
rungen zeigten, waren bei morphinisierten Runden Zeichen einer Erregung der Accelerantes 
zu beobachten, Erscheinungen, die aber nach Dezerebration durch Mittelhirndurchschneidung 
ausblieben, also wohl als sekundar, psychisch bedingt zu betrachten sind. 

1 Vgl. die theoretischen Auseinandersetzungen von A. SPITZER. 
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Es ist darnach zu betonen, daB sich am Sauger ein reflektorischer EinfluB 
des Labyrinthes auf das Herz nicht nachweisen laBt. Der von BORRIES, NEU­
MANN erhobene klinische Befund, daB bei Einbruch einer Entziindung vom 
Mittelohr ins Labyrinth Bradykardie auftritt, kann darum nicht als Zeichen 
einer reflektorischen Wirkung des Vestibularis auf das Herznervensystem ange­
sehen werden. Angesichts des Umstandes, daB die Lymphraume des Labyrinthes 
mit dem Subarachnoidealraum in Kommunikation stehen, es also leicht zu 
koilateraler Entziindung in der hinteren Schadelgrube kommt, ist zu vermuten, 
daB die klinisch beobachtete Bradykardie bei Labyrinthitis ein Zeichen einer 
direkten Reizung der Vaguswurzeln durch die Entziindung darstellt. 

b) Vestibulare Atem- und Darmreaktion. 

Beim Menschen haben ALLERS und LEIDLER das Verhalten der Atmungs­
kurve bei calorischer Labyrinthreizung studiert. Wahrend der Kaltspiilung 
konnten ilie Autoren keine regelmaBige Veranderung in der Dauer der In­
spiration und Exspiration feststelIen; am ehesten glauben sie, daB der Quo­
tient Inspiration: Exspiration ("respiratorische Relation") in der Regel (und 
zwar infolge relativer Verlangerung der Inspiration) vergroBert erscheint. In 
der durch das Auftreten des Nystagmus charakterisierten Periode beschreiben 
sie dagegen eine typische Veranderung der Atmungskurve von variabler Dauer: 
Verkiirzung der Inspiration und Verliingerung der Exspiration, die sich bis zu 
einer mehrere Sekunden anhaltenden Atmungspause steigem kann, so daB die 
respiratorische Relation fast stets erheblich verkleinert wird. Diese Reaktion 
ist nach ALLERS und LEIDLER in ihrer Starke unabhangig von der Intensitat 
des Nystagmus und vom Eintritt oder Ausbleiben des Schwindelerlebnisses; 
sie wird wahrend des optischen Nystagmus nicht beobachtet, so daB ALLERS 
und LEIDLER sie als Ausdruck der Vestibulariserregung ansehen, die zu einer 
Hemmung des zentralen Mechanismus der Atemregulation fiihren solI. 

1m Sinne einer Wirknng auf den Verdauungsapparat spricht schon die Er­
fahrung, daB eine Reizung des Labyrinths von Brechbewegungen gefolgt sein 
kann (vgl. die Untersuchungen von BYRNE am Menschen). Einen EinfluB 
der Labyrinthreizung auf die Magenbewegungen konnte auch im Tierversuch 
KREMER nachweisen. 1m Erbrechen haben wir es mit einer komplizierten 
Wirkung sowohl auf die quergestreifte, als auch vorwiegend iiber den Nervus 
splanchnicus auf die glatte Muskulatur zu tun, so daB ein alterer Versuch von 
KREIDL verstandlich erscheint, der fand, daB vagotomierte Tiere noch see­
krank werden konnen1. FUr die genauere Analyse der Wirkung auf das Darm­
nervensystem scheint aber ein einfacher gebauter Vorgang eher geeignet. Ein 
solcher wurde in Versuchen von SPIEGEL und D:E:~1:ETRIADES in der Wirkung 
des Labyrinths auf die Bewegungen des Diinndarmes gefunden, ein Reflex, der 
sich bei Kaninchen gut studieren laBt. Es kommt nach diesen Versuchen bei 
calorischer Labyrinthreizung zu einer Verstarkung der Pendelbewegungen und 
einer Tonuszunahme des Diinndarms. Hierbei sind zwei Komponenten beteiligt: 
eine kurzdauemde Reaktion, die von den sensiblen Endigungen des auBeren und 

1 Neuerdings zeigte POZERSKI, daB sich bei Kaninchen, Meerschweinchen, Ruhn, Taube 
Seekrankheit iiberhaupt nicht, bei Runden nur in 30% der Versuchstiere erzeugen lasse 
und auch bei diesen rasch Gewohnung eintrete. 
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l\fitteloms her ausgelost wird, und eine daran unnrittelbar odeI' erst nach einer 
Latenzzeit von einigen Sekunden anschlieBende, langanhaltende Reaktion, die 
vestibularer Genese ist. Diese Reaktion bleibt nach totaler l\fittelhirndurch­
trennung bestehen und kommt durch reflektorische Erregung des gleichseitigen 
und gekreuzten Nervus vagus zustande. 

Die reflektorische Wirkung bleibt im Bereiche des hanialen autonomen 
Nervensystems nicht auf den Darmvagus beschrankt; sie scheint auch die mit 
dem VII. resp. IX. Gehirnnerven austretenden Speicheldriisennerven zu betreffen. 
Die Beobachtung, daB es bei Labyrinthreizung zu vermehrter Speichelsekretion 
kommt, wie auch die Versuche von KREMER bei Hunden deuten auf eine reflek­
torische Beeinflussung der bulbaren Kerne der Speicheldriisennerven. Es ist 
allerdings zu bedenken, daB diese Versuche sich auf calorische und thermische 
Reizung beschrankten und die beobachtete Verstarkung der Speicheldriisensekre­
tion auf eine Reizung del' das l\fittelohr durchziehenden Speicheldriisennerven 
(Chorda tympani, Nervus tympanicus) zuriickzufiihren sein konnte. Hieriiber 
miissen noch weitere Versuche, die diese Fehlerquelle ausschalten, AufschluB 
geben. 

Das Auftreten von Glykosurie im Verlaufe eitriger Otitiden ist wohl nicht 
als Folge einer Reflexwirkung anzusprechen, sondern durch toxische Wirkung 
des Eiterherdes auf die der Zuckerregulation dienenden Organe zu erklaren 
(ZIMMERMANN). 

c) Vestibulare Pupillenreaktion. 

Bei der Beurteilung all jener Beobachtungen, welche iiber Pupillenerweiterung 
nach thermischer Labyrinthreizung (UDVARHELYI, WODAK), Erzeugung eines 
Uberdrucks im auBeren Gehorgang (URBANTSCffiTSCH), Durchstromung des 
Kopfes mit dem galvanischen Strom (EULENBURG und SCHMIDT, HITZIG, 
EWALD) berichten, ist zu bedenken, daB nicht nur pupillenerweiternde Reflexe 
durch Reizung von sensiblen Nervenendigungen im auBeren Gehorgang aus­
gelOst werden konnen 1, sondern daB auch die zum Dilatator pupillae ziehen­
den postganglionaren Fasern aus dem Ganglion cervicale superius wahrschein­
lich nicht nur bei Tieren (vgl. DE KLEYN und SOCIN), sondern auch beim 
Menschen (SIEBENMANN, eigene Beobachtungen, vgl. S. 191) mit der medialen 
Wand des Cavum tympani in Beziehung treten, also bei calorischer oder 
galvanischer Reizung des Innenohres betroffen werden konnen. Es ist daher 
WODAK und FISCHER recht zu geben, wenn sie nul' die Rotation als geeignet 
betrachten, um vestibulare Pupillenreflexe zu studieren. Nach Untersuchungen 
mittels del' Methode del' entoptischen subjektiven Pupillenbeobachtung geben 
sie an, daB schon wahrend der Drehung eine Wirkung der Vestibulariserregung 
auf die Pupille einsetzt, die sich in einer allmahlich zunehmenden Verengerung 
auBern soIl; nach Beendigung del' Drehung wird nach ihren Angaben die l\fiosis 
plOtzlich deutlich ausgesprochen, um rasch einer Mydriasis mit anschlieBendem 
Hippus Platz zu machen. SPIEGEL konstruierte eine Versuchsanordnung, welche 
einem VOl' dem Drehstuhl befindlichen Untersucher die Beobachtung del' Pupille 
der Versuchsperson resp. des Versuchstieres wahrend aller Stadien der Drehung 

1 Auch Reizung der Nervenendigungen der Tuba Eustachii bei Katheterismus fiihrt 
nach BILANCIONI und BONANI zu Mydriasis. 
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gestattet, und konnte ein ahnliches Spiel der Pupille beobachten. Es handelt 
sich nach seinen Untersuchungen um einen Labyrinthre£lex, der durch Reiziiber­
tragung auf den Oculomotorius vor allem unter Vermittlung des hinteren Langs-. 
biindels zustande kommt; von jedem Labyrinth aus wird sowohl das gleich­
seitige, als auch das gekreuzte Zentrum des Sphincter pupillae beeinfluBt. Bei 
der Entstehung des Hippus spielen wahrscheinlich nicht nur die vestibularen 
Reflexreize, sondern auch andere Faktoren (psychische Erregungen!) eine Rolle. 
Die Intaktheit des Halssympathicus ist sowohl im Tierversuch, als auch beim 
Menschen (Patienten mit Hornerschem Syndrom) fUr das Zustandekommen 
dieser Reaktion nicht notig. Interessant ist es, daB bei Patienten mit licht­
starrer Pupille (Argyll-Robertsonschem Phanomen) in der Mehrzahl der FaIle 
eine "dissoziierte Storung" der Vestibularisreflexe auf das Auge, ein Er10schen 
der vestibularen Pupillenreaktion bei erhaltenem Reflex auf die auBeren Augen­
muskeln nachgewiesen werden kann (vgl. S. 186). 

B. Spontanerseheinungen bei Erkrankungen des Vestibularapparates 
(Labyrinths) und deren Differentialdiagnose1• 

a) Nystagmus. 

Unter Nystagmus verstehen wir unwillkiirliche, rhythmische, meist beider­
seits in gleicher Richtung ablaufende Bewegungen der Augen. Der labyrinthare 
Nystagmus, der als Folge von Reizung oder Lahmung des Labyrinths oder 
seiner Zentren auftreten kann, setzt sich aus zwei Komponenten zusammen, 
der raschen Phase oder raschen Komponente, die wir als raschen Augenschlag 
beobachten, und der langsamen Phase oder langsamen Komponente, die eine 
langsame Bewegung in der Gegenrichtung darstellt. Dagegen ist beim okularen 
Nystagmus haufig kein Unterschied der Phasen festzustellen, sondern bloB ein 
Undulieren der Augen. 

Bei der Beschreibung des Nystagmus empfiehlt es sich, ein bestimmtes 
Schema (Vgl. ALEXANDER) festzuhalten, wei! dadurch die Differentialdiagnose 
sehr erleichtert wird. 

1. Der Nystagmus kann a8soziiert oder dissoziiert sein. Assoziiert ist er 
dann, wenn sich beide Bulbi hinsichtlich ihrer Bewegungen in jeder Hinsicht 
gleich verhalten. Bei Abweichen von dieser Gleichsinnigkeit nennt man den 
Nystagmus dissoziiert. 

2. Ferner miissen wir angeben, welche Form der Nystagmus hat. Der Nystag­
mus kann horizontal (-+ oder ~), vertikal (t odeI' +) oder rotatorisch (,-,. oder.,-.,) 
schlagen. Dabei meint man unter horizontal parallel zur Lidspalte, unter vertikal 

1 AuBer der schon im ersten Abschnitt angefiihrten Literatur siehe: ALLERS, Mschr. 
Psychiatr. ~6. - CORDS, Die Ergebnisse der neuesten Nystagmusforschung. Zbl. Ophthalm. 9 
(1923). - KESTENBAUM, A, Graefes Arch. 105, 799 (1921). - MARBURG, Zur Lokalisation 
des Nystagmus. Neur. Zbl. 191~, 1366. - OPPENHEIM, EinfluB der Kopfhaltung auf Hirn­
symptome. Neur. Zbl. 1910, 114. - RUTTIN, Zur Differentialdiagnose des vestibulii.ren 
und zentralen Nystagmus. Mschr. Ohrenheilk. 1916. - SOMMER, tiber das Verhalten des 
spontanen Nystagmus bei Anwendung optischer und labyrintharer Reize. Mschr. Ohrenheilk. 
19~4. - STElN U. BRUNNER, trber die von der Lage des Kopfes abhangigen Schwindelanfalle 
nebst kritischen Bemerkungen zur Frage der Untersuchung des Otolithenapparates des 
Menschen. Z. Hals- usw. Heilk. 4, 334 (1923). - Voss, Erkrankungen des Otolithenapparates. 
Ges. dtsch. Ohrenarzte 19~1, 201. 
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senkrecht zu derselben. SchlieBlich konnen sich aus diesen Bewegungen Kom­
binationen ergeben, wir erhalten dann schriigen (z. B. \.0.) oder gemischt horizontal­
rotatorischen (~) Nystagmus. 

3. Wichtig ist zu beschreiben, in welcher Richtung die Bulbi schlagen, wobei 
die Richtung nach der raschen Komponente angegeben wird. Die Bewegung 
der Augen kann nach rechts oder nach links, nach oben oder nach unten ge­
richtet sein. 

4. Wir schildern die Intensitat des Nystagmus und bezeichnen diesen als 
solchen ersten Grades, wenn er ausschlieBlich bei Blick in der Richtung der 
raschen Komponente auftritt, also in der Blickrichtung schliigt (demnach beim 
Blick nach rechts die Augenbewegung mit der schnellen Komponente nach 
rechts gerichtet ist), als Nystagmus zweiten Grades, wenn er bereits beim Blick 
geradeaus besteht lmd schlieBlich als Nystagmus dritten Grades, wenn er auch 
noch bei Seitenblick entgegen der Richtung der raschen Komponente auf tritt, 
so daB z. B. ein nach rechts gerichteter Nystagmus noch beim Blick nach 
links zu beobachten ist. Wir sehen damit die groBe Bedeutung der Blick­
richtung fUr die Intensitat des Nystagmus; derselbe wird beim Blick in der 
Richtung der raschen Komponente in der Regel verstarkt, was auch fUr den 
spater zu besprechenden experimentellen, vestibularen Nystagmus gilt. 

5. Es interessiert uns ferner die Frequenz (die Zahl der Schwingungen in 
der :lVIinute); man unterscheidet gewohnlich drei Stufen, den langsamen, den 
mittelfrequenten und frequenten Nystagmus. 

Wir sprechen von mittlerer Frequenz bei 40-100 Schlagen in der Minute; 
der frequente Nystagmus kann bis zu 900 Schlagen in der Minute betragen. 

6. Weiter beschreiben wir die Amplitude, die ExkursionsgroBe des Aus­
schlages. Der Nystagmus kann grobschlagig (Ausschlag iiber 3 mm), mittel­
schlagig (1-3 mm) und feinschlagig (Ausschlag unter 1 mm) sein. 

7. Nicht unwichtig ist die Beobachtung der Dauer des Nystagmus. Nystag­
mus kann standig vorhanden sein oder anfallsweise oder nur zeitweise auftreten, 
kann Sekunden, Tage, W ochen oder Monate dauern. Beginn und Ende des 
Nystagmus konnen haufig beobachtet werden, mitunter aber auch unbestimm­
bar bleiben. 

ex) Endstellungsnystagmus. Nystagmus 1. Grades, der nur in den End­
stellungen der Bulbi auftritt (sogenannter Endstelllmgsnystagmus) stellt in den 
meisten Fallen gar kein pathologisches Zeichen dar; wir finden ihn schon viel­
fach physiologisch, und zwar: 

1. als Einstellungsnystagmus, 
2. als Ermiidungsnystagmus. 
Unter pathologischen Bedingungen tritt Endstelhmgsnystagmus auf als: 
3. labyrintharer Nystagmus, 
4. muskelparetischer Nystagmus, 
5. blickparetischer Nystagmus. 
1. Der Einstellungsnystagmus (resp. Fixationsnystagmus) findet sich recht 

haufig auch bei Normalen, besonders aber bei Personen mit degenerativen 
Stigmen. Wir sehen, daB bei Seitenblick, resp. wenn der Untersuchte ein seit­
lich von ihm befindliches Objekt bei gerader Kopfhaltung zu fixieren sucht, 
nicht selten Einstellungszuckungen der Bulbi in Erscheinung treten. Der 
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Seitenblick stellt an das Muskelgleichgewicht groBere .Anforderungen, da ein 
Agonist starker kontrahiert und ein Antagonist starker entspannt wird. Daraus 
erklart sich, daB groBere Schwankungen im Kontraktionszustande der be­
treffenden Muskeln entstehen konnen, die ala mittel- bis grobschlagige ~ oder 
C; Zuckungen in Erscheinung treten. Zumeist sind es 5-10 Zuckungen, die 
immer schwii.cher und schwacher werden, bis schIieBlich die Augen stillstehen. 

2. Der Ermildungsnystagmus kommt auch schon beim Normalen vor (UFFEN­
ORDE1). Wenn wir jemanden veranlassen, durch eiuige Zeit den Blick unverwandt 
zur Seite gewendet zu halten, so treten nach 1.:...2 Minuten, abgesehen von einem 
subjektiv oft recht unangenehmen Ermiidungsgefiihl, nach und nach ~ oder 
C; nystaktische Zuckungen zu dieser Seite auf, und schIieBlich wird die Ver­
suchsperson die Blickrichtung andern, da sie das unverwandte Schauen zur 
Seite nicht mehr ertragt. Wir konnen diesen Nystagmus mit dem Tremor der 
Skeletmuskeln vergleichen, der bei Ermiidung, z. B. bei Halten eines Gegen­
standes auftritt. Sehr verstarkt findet sich diese Art von Endstellungsnystag­
mus bei Neurotikem, manchmal auch bei Basedowkranken, die bei Seiten­
blick sehr bald Nystagmus bekommen; je Ianger und je ofter sie bei fixiertem 
Kopfe in dieselbe Richtung zur Seite schauen, um so lebhafter und kraftiger 
treten die nystaktischen Schlage auf. Bei Neurotikem kommt haufig auch 
Nystagmus beim Blick nach oben und unten ala vertikaler Endstellungs­
nystagmus vor. 

3. Der labyrinthiire Endstellungsnystagmus auBert sich als C; mittel­
schIagiger, mittelfrequenter Nystagmus, der bei Seitenblick sofort in Erscheinung 
tritt und unverandert durch langere Zeit hindurch zu beobachten ist. Wir sind 
nur dann sicher, daB in diesen Fallen ein labyrintharer Nystagmus besteht, 
wenn neben diesen geschilderten Eigenschaften sonstige labyrinthare Erschei­
nungen bestehen, wie Drehschwindel, Unsicherheit beim Stehen auf kleiner 
Grundflache bei geschlossenen Augen. Ob Erkrankungen des zentralen Vesti­
bularis Endstellungsnystagmus hervorrufen konnen, ist strittig. 

4. Eine Parese eines Augenmuskela kann Nystagmus (muskelparetischen 
Nystagmus) hervorrufen. Blickt der Patient in der ;Richtung des gelahmten 
Muskels, so wird das betroffene Auge bald zuriicksinken. Es sind nun neuer­
Jicha Impulse notig, um dieses Auge in der gewiinschten Richtung zu bewegen; 
dieses Zuriicksinken und neuerliche Innervieren erscheint ala nystaktische 
Zuckung. In einem solchen Falle sind Amplitude und Frequenz der Schlage 
auf dem paretischen und dem gesunden Auge verschieden. Es kommt zu einem 
dissoziierten Nystagmus 2. Dissoziierter Nystagmus, aber ohne Augenmuskel­
parese, kann allerdings mitunter beim Blick nach rechts oder links bei Neuro­
tischen und Hysterischen vorkommen (grobere Zuckungen auf der Seite des 
abduzierten Au.ges). 

5. Nystagmus konnen wir auch beobachten, wenn nicht eine Muskelparese, 
sondern eine Blickparese besteht (blickparetischer Nystagmus). Ist bei einem 

1 UFFENORDE, Beitr. Anat. usw. Ohr usw. 18, 1921. 
2 Hiervon zu unterscheiden ist jene Form von dissoziiertem Nystagmus, die bei Augen­

muskellahmung entsteht, wenn ein Impuls vom Labyrinth (infolge Erkrankung oder 
kiinstlicher Reizung) zu den Augenmuskeln abgegeben wird und das Auge auf der Seite 
der Lahmung in der Zugrichtung des paretischen Muskels zuruckbleibt. 
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Patienten z. B. die Rechtswendung beider Augen beeintrachtigt (Blickparese 
nach rechts), so wird er eventuell bei Anstrengung eine solche Bewegung im 
kleinen AusmaBe doch noch ausftihren konnen, die Augen werden aber immer 
wieder in die Ausgangsstellung zuriickgleiten (Rindenfixationsnystagmus 
BARTELSl). Dieses 'Vechselspiel zwischen Versuch einer Innervation und Zu­
riicksinken der Augen kann als Nystagmus erscheinen; es kaml auch bei Blick 
nach auf- oder abwarts vorkommen. 

13) Nystagmus hOheren Intensitatsgrades. Derselbe ist immer als patho­
logisches Zeichen anzusprechen, kommt als Symptom von Erkrankungen des 
Ohres oder des N. vestibularis (peripher -labyrintharer Nystagmus), von Er­
krankungen des zentralen Vestibularis 2, resp. des zentralen Nervensystems 
(zentraler, zentral-labyrintharer Nystagmus) und schlieBlich als Zeichen von 
Veranderungen am Auge (okularer Nystagmus) vor. 

Der peripher-labyrinthiire Nystagmus auBert sich als c:: Nystagmus 2. bis 
3. Intensitatsgrades von mittlerer Frequenz und Amplitude, schlagt meist zur 
ohrgesunden Seite und ist von typischen Erscheinungen begleitet, die wir unter 
dem Namen des labyrintharen Schwindels zusammenfassen (vgl. S.276 u. 278). 
Dieser Nystagmus kann Ausdruck verschiedenartiger Erkrankungen des Laby­
rinthes oder des Nervus octavus sein (Blutungen, Tumoren, toxische Schadigung; 
serose oder eitrige Entziindungen, meist im AnschluB an eine Mittelohreiterung). 

Der zentrale Nystagmus auBert sich als -->-, t oder ,-~ Nystagmus 2. bis 
3. Grades von mittlerer Frequenz und mittlerer Amplitude und schlagt oft zur 
erkrankten, seltener zur gesunden Seite. Der begleitende Schwindel ist in chroni­
schen Fallen oft sehr gering, mitunter ist ein solcher iiberhaupt nicht vorhanden, 
in akuten Fallen besteht starkerer Drehschwindel. Zentrallabyrintharer Nystag­
mus kann durch Erkrankungen der Vestibulariskerne und der Bogenfasern, 
welche von diesen zu den hinteren Langsbiindeln ziehen, erzeugt werden (GefaB­
erkrankungen, entziindliche Prozesse, multiple Sklerose, Syringobulbie, Tumoren). 
Inwieweit isolierte Erkrankungen der hinteren Langsbiindel Nystagmus hervor­
rufen konnen, ist fraglich. Das fiir die Entstehung des zentralen Nystagmus 
verantwortliche Gebiet liegt also in Medulla, Pons und Mittelhirn und ist zu­
nachst auf den Verlauf der Vestibularisbahnen zu den Augenmuskelkernen 
beschrankt. Aber auch Erkrankungen im Cerebellum und im IV. Ventrikel 
konnen Nystagmus hervorrufen, der in diesen Fallen vor allem indirekt, bei­
spielsweise durch Druckwirkung auf den zentralen Vestibularis, zustande 
kommt (vgl. S. 43). Ais Fernsymptom kommt Nystagmus schlieBlich bei 
GroBhirnerkrankungen vor, ohne daB man aber sein Auftreten lokaldiagnostisch 
mit GewiBheit verwerten konnte. 

Der okuliire Nystagmus tritt uns in recht mannigfaltigen Formen ent­
gegen, die jedenfalls insofern zusammengehoren, als Augenveri,indermlgen sie 
auslosen. 

1. Blindennystagmu8. Die vollkommen Blinden und die "praktisch" Blinden 
(ZADE), die hochstens nahe dem Auge gehaltene Finger zahlen kOlmen, zeigen 
fast stets Nystagmus. Er ist am besten als ein stetes Umherirren und Umher­
suchen der Augen zu beschreiben; die Bewegungen erfolgen nach allen moglichen 

1 BARTELS, Klin. Mbl. Augenheilk. 6~, 673 (1919). 
2 Vestibulariskerne und Verbindungsbahnen zu den Augenmuskelkernen. 



Spontanerscheinungen bei Erkrankungen des Vestibularapparates. 267 

Richtungen; sie werden zeitweise, von raschen Pendelbewegungen oder yom 
Stillstand der Bulbi abge16st. 

2. Nystagmus der Amblyopen. Angeborene, aber auch in friihester Kind­
heit erworbene Augenfehler, die mit geringerer oder hohergradiger Amblyopie 
vergesellschaftet sind, konnen von Nystagmus begleitet sein; derselbe ist Ull­

dulierend, mittel£requent bis frequent, mittel- bis feinschHigig. Doch sehen wir 
auch aIle moglichen Formen von Rucknystagmus von der verschiedensten 
Richtung, Amplitude oder Frequenz. 

Anatomische oder funktionelle Veranderungen des Auges finden sich mit diesem 
Nystagmus vergesellschaftet. So fiihrt fast stets die Sauglingsblenorrhoe, die 
Narben der Hornhaut setzt, zu Nystagmus, sehr selten cine ekzematose Hornhaut­
erkrankung. Hornhautastigmatismus, Kolobome der Iris, die mitunter mit 
Chorioidealkolobom vergesellschaftet sind, angeborene Katarakt, Kolobom des 
Opticus, Retinochorioiditen konnen eine ursachliche Rolle spielen. Wir finden 
indes auch Amblyopie bei Augen, an denen wir keine sonstigen Fehler entdecken 
kOl1l1en, deren Amblyopie aber auch durch eine Prothese nicht korrigierbar ist. 
Die komplette Farbenblindheit ist regelmaBig, die partielle haufig mit Nystag­
mus vergesellschaftet. Herabsetzung der Lichtadaptation (Hemeralopie) mit 
und ohne Amblyopie kal1l1 ebenfalls Nystagmus nach sich ziehen, ferner langer 
Aufenthalt im Dunkeln (Dunkelzittern). Als Typus des Amblyopen-Nystagmus 
ware der undulierende Nystagmus der Albinos zu erwahnen, deren Auge pigment­
los oder pigmentarm ist. 

Hierher gehort auch der Nystagmus bei Idiotic, hochgradiger Imbezillitat, 
der meist auf eine begleitende Erkrankung oder MiBbildtUlg der Augen zuruck­
zufiihren ist. Auch der Nystagmus bei Turmschiidel ist wohl auf seit Kindheit 
bestehende Amblyopie resp. Blindheit der Patienten zu beziehen. In manchen 
dieser FaIle mag eine Schwache oder Il1l1ervationsstorung der Augenmuskeln 
schuldtragend an dem Auftreten des Nystagmus sein. 

In diesem Zusammenhang ware auch des hereditiiren Nystagmus zu gedenken. 
Man findet manchmal bei mehreren Mitgliedern einer Familie Nystagmus ge­
hauft, mitunter bei Eltern und Kindern, mitunter mit Uberspringen von Gene­
rationen. Auch ein derartiger Nystagmus ist meistens an fomblyopie gebunden 
und hat die Eigenschaften eines okularen Nystagmus. Er hat direkt nichts 
mit hereditaren Nervenerkrankungen zu tID1, wenn er sie auch mitunter begleitet. 
Abgesehen von dem auf Amblyopie zu beziehenden Nystagmus finden wir 
auch sonst bei hereditiiren N ervcnkrankheiten, besonders bei Friedreichscher 
Ataxie, mitunter Nystagmus; er ist dann entweder ein Endstellungsnystagmus 
oder ein zentraler, der durch pathologische Veranderungen im Gehirn be­
dingt ist. 

3. Der latente Nystagmus. Wahrend bei binokularem Blicken des Patienten 
kein oder hochstens EndstellIDlgsnystagmus bei Seitenblick besteht, tritt bei 
Verdecken oder sonstiger Ausschaltung eines Auges, also bei monokularem 
Schauen sofort -+ oder ,-,. Rucknystagmus zur Seite des offengehaltenen Auges 
auf. Bei binokularer Fixation verschwindet dieser Rucknystagmus sofort. 
Dieser latente Nystagmus ist stets mit Schielen verbunden, zumeist Auswarts-, 
mitunter Einwartsschielen. Patienten mit latentem Nystagmus sind mehr oder 
minder amblyop, aber monokular unvergleichlich hohergradig als binokular. 
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4. Der Bergarbeiternystagmus1• Bei Leuten, die durch Jahre hindurch in 
Bergwerken (vor allem Kohlengruben) arbeiten, kann Nystagmus auftreten, 
der auch bei guter Sehscharfe bestehen kann. Er ist in seinen Formen sehr 
variabel, tritt mitunter nur in bestimmten Blickrichtungen auf, ist -->-, t, 
'\ oder '--"', zeigt nach OHM auch kreisformige und elliptische Kurven, ist asso· 
ziiert oder dissoziiert, seine Frequenz kann die hochsten Grade erreichen. Dieser 
Nystagmus ist nach OHM von der Beleuchtung abhangig, indem Licht ihn mindert, 
Dunkelheit ihn verstarkt; ferner ist er geringer bei Besserung der zentralen 
Sehscharfe und bei Naheeinstellung der Augen. Mitunter treten bei diesem, im 
spateren Leben erworbenen Nystagmus Scheinbewegungen der Gegenstande 
mit Schwindelgefiihl auf. 

Als Ursachen fiir das Auftreten des Bergarbeiternystagmus werden Ver· 
giftung durch Grubengase, vor allem aber die schlechte Grubenbeleuchtung (z. T. 
Erschwerung einer normalen Fixiereinstellung der Augen), weiter das Arbeiten 
in gebiickter Haltung in niedrigen FlOzen angefiihrt, wobei der Arbeiter standig 
nach oben schauen muB, Labyrinth. und Halsreflexe ausgelost werden. Nach 
OHM sollen auch innere Ursachen, eine Vbererregbarkeit des Vestibularapparates 
und eine Herabsetzung des Lichtsinns von Bedeutung sein. 

In seiner Entstehung verwandt dem Bergarbeiternystagmus scheint der 
Spasmus nutans, eine Erkrankung des Kleinkindes am Ende des ersten und 
Beginne des zweiten Lebensjahres. Er auBert sich in ununterbrochenem, unwill. 
kiirlichem Kopfwackeln, welches langsam und gleichmaBig vor sich geht. Mit 
diesem Kopfwackeln ist mitunter eine Schiefhaltung des Kopfes zur Seite Und 
nach riickwarts und mitunter auch Nystagmus verbunden, der zumeist bei 
bestimmter Blickrichtung, z. B. in den Endstellungen der Bulbi in Erscheinung 
tritt, mitunter auch beim Blick geradeaus als -->- oder ,.-,. Augenzittern zu 
beobachten ist. In der Mehrzahl der FaIle handelt es sich um assoziierten 
Nystagmus, in einigen Fallen jedoch sehen wir auch dissoziierten, an einem 
Auge horizontalen, am anderen vertikalen Nystagmus. Der Spasmus nutans 
dauert meist einige Wochen oder Monate und verschwindet wieder. 

Da er gewohnlich in den Winter· und ersten Friihlingsmonaten zum Vorschein 
kommt, wird er von RAUDNITZ2 darauf zuriiclrgefiihrt, daB die Kinder in einer 
dunklen Ecke der W ohnung gehalten werden. Dem genannten Autor gelang 
es, bei jungen Hunden, OHM3 bei Katzen, die lange Zeit im Dunkeln gehalten 
waren, Augenzittern hervorzurufen, und man brachte dieses "Dunkelzittern" 
(OHM) mit dem Spasmus nutans der Kleinkinder und dem Bergarbeiterzittern 
in Analogie. 

Fiir das Verstandnis der Pathogenese ist der von DE KLEYN und VERSTEEGH' 
erbrachte Nachweis wichtig, daB beiderseitige Labyrinthexstirpation bei Hlmden 
das Entstehen des Dunkelzitterns nicht verhindert, resp. einen vorhandenen 
Dunkelnystagmus nicht aufhebt, sowie der Befund von BLOHMKEo, daB das 
Dunkelzittern beirn Hunde auch noch nach einseitiger Kernzerstorung und beider· 

1 V gI. bes. OHM, J., Das Augenzittern als Gehirnstrahlung. Urban & Schwarzenberg 1925. 
2 RAUDNITZ, Jb. Kinderheilk. 45, 73, 87. 
3 OHM, Z. RaIs· usw. Reilk. 16, 541 (1926). 
4 DE KLEYN U. VERSTEEGH, Graefes Arch. 101 (1920). 
5 BLOHMKE, Z. RaIs· usw. Reilk. 18, 427 (1927). 
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seitiger Stammdurchtrennung des N. vestibularis vorhanden ist. Es ist dem­
nach anzunehmen, daB vestibulare Reflexe bei der Entstehung des Dunkel­
zitterns hochstens von untergeordneter Bedeutung sind, dasselbe vor ailem vom 
optischen Apparate her ausge16st ist. 

5. Der einseitige Nystagmus. Wir sehen, daB ein Auge ailein nystaktische 
Bewegungen macht, wahrend das andere bewegungslos ein Objekt fixiert. Es 
ist also eine besondere Form von dissoziiertem Nystagmus, die fast stets mit 
Strabismus (convergens, divergens, sursum, deorsum vergens) vergeseilschaftet 
ist. Die einseitigen Bewegungen sind in der Mehrzahl der Faile vertikal, in der 
Minderzahl horizontal. Der einseitige Nystagmus ist immer ein Zeichen dafiir, 
daB ein Auge hochstgradig amblyop oder amaurotisch ist. 

6. Der assoziierte Nystag1n'us (STRANSKyl). Hebt man bei Neurotikern oder 
Hysterikern die OberIider gegen den Widerstand des Patienten, so tritt manch­
mal dieser rasch schlagende, horizontale oder schrage Nystagmus auf. 

7. Das Konvergenzzittern laBt sich auf sehr rasche Konvergenz-Divergenz­
Bewegungen zuriickfiihren und wird dementsprechend durch Nahfixation ver­
starkt. Wir finden dieses Zittern als funktioneile Erscheinung bei Neurotikern 
und Hysterikern (ELSCHNIG2). 

8. Der reflektorische Nystagmus (BXR3). Bei Erkrankungen des Bulbus und 
seiner Adnexe konnen besonders bei akuten Entziindungen als Folge der Reizung 
von Trigeminusfasern nystaktische Bewegungen auftreten, die nach Abheilen 
der Erkrankung wieder schwinden. Aber auch Reize, die vom auBeren Ohr 
ausgehen (z. B. Cerumenpfropf, Druck auf den Tragus), vermogen manchmal 
einen Nystagmus auszu16sen, dessen Genese noch unsicher ist (Hinzutreten eines 
sensibeln Reizes zu einer vorhandenen Nystagmusbereitschaft ?). 

9. Der willkurliche Nystagmus. Nur sehr wenige Personen sind imstande, 
Nystagmus wiilkiirIich hervorzurufen, was von manchen als Teilerscheinung 
eines Status degenerativus angesehen wird. Ein dem labyrintharen Nystagmus 
ahnIicher kaml wohl nicht willkiirIich hervorgerufen werden. Zumeist sind es 
rasche Divergenz-Konvergenz-Bewegungen 4. 

10. Der muskelparetische Nystagmus. 
II. Der blickparetische Nystagmus. Uber diese beiden Formen haben wir das 

Notige bereits gesagt. Sie finden sich fast ausschlie13lich als Endsteilwlgs­
nystagmus. Nur auBerst selten sind wir in der Lage, einen Nystagmus hoheren 
1ntensitatsgrades dieser Form zuzurechnen. 

Die Unterscheidung der verschiedenen Gruppen und Arten des Spontan­
nystagmus treffen wir womogIich nach den Eigenschaften des Nystagmus, wie 
im folgenden ausgefiihrt sei (vgl. Tabeile). 

Die Form des Nystagmus ist beim peripher-labyrintharen c;."', beim zentralen ->, 

~ oder t oder C;, der okulare kann aile Formen zeigen. 1st demnach der 
Nystagmus nicht C;, so konnen wir seine Genese durch eine Erkrankung des 
peripheren Labyrinthes in der Regel nicht erklaren, es kommt zentraler oder 
okularer Nystagmus in Frage. 1st der Nystagmus ein schrager, so schlieBen wir im 
allgemeinen zentralen und peripher-labyrintharen Nystagmus aus. Schrager Ny­
stagmus ist nur ganz ausnahmsweise zentral bedingt und zeigt dann nur in den 

1 STRANSKY, Neur. Zbl. 1901, 736. 
3 BXR, Arch. Augenheilk. 1902, 45. 

2 ELSCHNIG, Klin. Mbl. Augenheilk. 58,142 (1917). 
4 S. BRUCKNER, Z. Augenheilk. 19l'f, 37. 
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Seitenstellungen der Bulbi diese Richtung, wahrend er beim Blick geradeaus 
vertikal schlagt. Zeigt der Nystagmus eine rein --->-, ,.-,. oder t Form ohne sonstige 
Komponente, so denken wir vor allem an zentralen Nystagmus. Wahrend es 
im Einzelfalle oft schwierig sein kann zu entscheiden, ob ein Nystagmus rein 
horizontal, resp. rotatorisch oder gemischt ~ ist, laBt sich natiirlich ein verti­
kaler Nystagmus leicht einwandfrei feststellen und damit ein wichtiger Anhalts­
punkt fUr die Unterscheidung eines zentralen von einem peripher-Iabyrintharen 
Nystagmus gewinnen. 

Urn die Verschiedenheit in der Art des Nystagmus bei peripherer Labyrinth­
erkrankung und bei .Affektion des Zentralnervensystems zu verstehen, muB 
man sich vor Augen halten, daB normalerweise von jedem Labyrinth Dauer­
impulse ausgehen, die einen gegensatzlichen EinfluB auf die Augen auszuuben 
trachten und sich infolge ihrer gleichen GroBe derart kompensieren, daB keine 
merkbaren Augenzuckungen entstehen. 

Der Nystagmus bei peripherer Labyrinthausschaltung oder Erkrankung kann 
als Resultat einer Befreiung des normalen Labyrinths von der Gegenwirkung 
des erkrankten Antagonisten angesehen werden. Nachdem eine Erkrankung 
(Entziindung oder mechanische Schadigung) eines einzelnen Bogenganges infolge 
der Kommunikation und engen Nachbarschaft der Bogengange sich leicht auf 
die gesamten halbzirkelformigen Kanale dieses Labyrinthes ausbreitet, also in 
der Regel bei Labyrintherkrankung die gesamten Bogengange dieser Seite aus­
geschaltet werden, ist das Resultat einer Reizung aller Bogengange der Gegen­
seite ahnlich. Es kommt zum gemischten (horizontal-rotatorischen) Nystagmus 
zur gesunden Seite. 1m Bereich der besonders in kraniocaudaler Richtung recht 
ausgedehnten Vestibulariskerne scheint dagegen je nach dem Sitz der Erkran­
kung eine verschiedene Art des Nystagmus ausgelost werden zu konnen. MAR­
BURGI ninlmt an, daB der vertikale Nystagmus vor aDem von kranialen Ab­
schnitten des Vestibulariskerngebietes in der Rohe des Abducenskerns oder cranial 
von demselben hervorgerufen werden konne, der horizontale von mehr caudalen 
Anteilen. LEIDLER2 beobachtete bei Kaninchen rotatorischen Nystagmus bei 
Lasion der caudalsten Teile der spinalen VIII. Wurzel, horizontalen bei Lasionen 
kranial bis zum Facialisknie, vertikalen bei Verletzung:oral vom Abducenskern. 
Wenn auch eine genaue Festlegung bestimmter Nystagmusarten auf bestimmte 
Abschnitte der Vestibulariskerne erst nach genauer histologischer Kontrolle zahl­
reicher, klinisch gut beobachteter Falle und Feststellung circumscripter .Affek­
tionen einzelner Vestibulariskernabschnitte bei verschiedenen Nystagmusarten 
moglich sein wird, wobei auch die von LORENTE DE N6 erwogene Bedeutung 
einer Mitverletzung der S. reticularis zu beriicksichtigen ist, so scheint doch das 
vorliegende Material die Anschauung zu stutzen, daB Erkrankungen verschie­
dener Lokalisation im Rautenhirn zu verschiedenen Arten des Nystagmus 
fuhren konnen. 

1st der Nystagmus gerichtet, d. h. hat er eine schnelle und langsame Kom­
ponente, so kann er peripher-Iabyrintharer, zentraler oder okularer Natur sein; 
zeigt er aber keine Richtung, also pendelt er, so kann er nur okular sein. Dille­
rentialdiagnostisch ist besonders wichtig, daB der Nystagmus nach Labyrinth-

1 Neur. Zbl. .9.2, H. 21. 
2 Arb. neur. Inst. Wien 20 u. 2. (1913/14) - Wien. med. Wschr. .9l'f, Nr 37-311. 
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zerstOrung zur Gegenseite 1 , bei Affektion der Vestibulariskerne bzw. ihrer Fase­
rung ins hintere Langsbiindel, zur gleichen, seltener zur Gegenseite schlagt. Zum 
Verstandnis dieses Unterschieds ist folgendes zu bemerken: Reizt man die 
Gesamtheit der aus den Bogengangen kommenden Fasern etwa durch mecha­
nische oder elektrische Reizung des Nervus vestibularis, so laBt sich ein Nystag­
mus zur gleichen Seite auslosen. Die Labyrinthe beider Seiten sind also sozu­
sagen Antagonisten, indem jedes eine Augendeviation und Rollung2 zur ent­
gegengesetzten, bzw. einen Nystagmus zur gleichen Seite hervorzurufen trachtet. 
Es ist damit klar, daB Ausschaltung eines dieser beiden Antagonisten so wirkt 
wie Reizung der Gegenseite, so daB also eine Labyrintherkrankung, die ja in 
der Regel zu einer ZerstOrung des Organs fiihrt, einen Nystagmus zur normalen 
Seite hervorruft. 

Was den EinfluB der Vestibulariskerne anlangt, scheint verschiedenen Ab­
schnitten dieses in kraniocaudaler Richtung ausgedehnten Kerngebietes ein ver­
schiedener EinfluB auf die Richtung des Nystagmus zuzukommen. Experimen­
telle Erfahrungen von LEIDLER beim Kaninchen scheinen z. B. darauf hinzu­
weisen, daB die caudalen Abschnitte dieses Kerngebietes auf jeder Seite einen 
Nystagmus zur Gegenseite hervorzurufen trachten, so daB es bei Affektion des 
caudalen Abschnittes einer Seite zum Nystagmus zur gleichen Seite kommen 
kann. Auch diesbeziiglich scheinen aber noch weitere Untersuchungen notig, 
welche einen etwaigen richtungsbestimmenden EinfluB der S. reticularis (DE N6) 
beriicksichtigen. > 

Der peripher-Iabyrinthare Nystagmus kann 1. bis 3. Intensitiitsgrades sein 
und ist meist von ausgesprochenen subjektiven und objektiven Erscheinungen 
begleitet, der zentrale ist 2. bis 3. Grades mit meist geringeren Nebenerschei­
nungen, der okulare meist 2. Grades. Nystagmus 3. Grades ohne oder mit nur 
geringen Begleiterscheinungen (Schwindel, Fallen usw.) spricht daher am ehesten 
fiir zentrale Entstehung. 

Was nun die Freq1tenZ und die Amplitude betrifft, die meist eine gewisse 
Parallelitat aufweisen, so miissen wir bei sehr langsamem und sehr frequentem 
bzw. sehr grob- und sehr feinschlagigem Nystagmus in erster Linie an okularen 
denken, wahrend zentraler und peripher-labyrintharer meist mittlere Frequenz und 
Amplitude haben (40-100 Schlage in der Minute bei etwa I-3mm Exkursion). 

rst der Nystagmus ein assoziierter, so kann er peripher-labyrintharer, zen­
traler oder okularer Natur sein; ein dissoziierter ist meist okularer Entstehung. 
Schon friiher haben wir erwahnt, daB bei Augenmuskellahmung 3 das betreffende 
Auge in der Zugrichtung des gelahmten Muskels zuriickbleibt, wenn ein vesti­
bularer Reiz auf die Augen wirkt; natiirlich kann eine Affektion des zentralen 
Vestibularis, die auf Kerne oder Wurzeln im Augenmuskelnerven ltbergreift, 
ebenfalls zu dissoziiertem Nystagmus fiihren. 

1 1m Begiun einer Labyrintherkrankung kann del' Nystagmus als Reizsymptom zul' 
Seite der Erkrankung schlagen. 

2 Bei niederen Saugern, bei welchen die Augen seitlich stehen, besteht auch die Ten­
denz des Labyrinths, eine Vertikalabweichung der Augen (Rebung des gleichseitigen, 
Senkung des kontralateralen) zu erzeugen. 

3 Infolge der Erschlaffung des Antagonisten des gelahmten Muskels (vgl. Abschnitt 4) 
kann es trotz der Lahmung noch zu geringgradiger Ablenkung des Auges in del' Richtung 
des geHihmten Muskels kommen. 
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Ein peripher-labyrintharer Nystagmus dauert von Sekunden bis zu mehreren 
Tagen und langstens einige Wochen, nimmt aber wahrend dieser Zeit zumeist 
kontinuierlich an Intensitat ab, wobei auch gleichzeitig die Begleiterscheinungen 
immer schwacher werden. Ein derartiger Nystagmus kann auch in Zwischen­
raumen von kiirzerer oder langerer Dauer auftreten und immer wieder abklingen. 
Ein zentraler Nystagmus dauert langer an (Wochen, Monate, selbst Jahre), kann 
wahrend dieser Zeit seine Eigenschaften andern, 'im Gegensatz zum peripher­
labyrintharen auch an Intensitat zunehmen. Der okulare Nystagmus ist nur 
in den seltensten Fallen ein voriibergehender, meist besteht er zeitlebens. Die 
Dauer miissen wir natiirlich zumeist einer genau aufgenommenen Anamnese 
entnehmen, wenn wir nicht in der Lage sind, den Untersuchten durch lange 
Zeit hindurch personlich zu beobachten. 

Die relativ kurze Dauer des Nystagmus nach einseitiger Labyrinthaffektion 
ist ein Zeichen fiir das Einsetzen kompensatorischer V organge, wahrend das 
lange Bestehen von Nystagmus bei Erkrankungen des Zentralnervensystems 
darauf hinweist, daB hier solche kompensatorische Vorgange ausbleiben. Dies 
wird begreiflich, wenn wir uns den Mechanismus dieser kompensatorischen 
Prozesse klar machen. Exstirpiert man beispielsweise das linksseitige Labyrinth, 
so tritt, wie erwahnt, ein Nystagmus nach rechts auf, bedingt durch alleinige 
Einwirkung des rechtsseitigen Nervus vestibularis auf die zugehorigen End­
kerne. Bildet sich nun im Laufe von 1-2 Wochen dieser Nystagmus zuriick, 
so muB sich eine Gegenkraft entwickelt haben, welche dem immer gleichbleibenden 
-EinfluB des rechten Labyrinths das Gleichgewicht halt. Es muB zu einer der­
·artigen Veranderung im Zentrum kommen, daB hier eine Tendenz zur Hervor­
bringung von Nystagmus nach links entsteht, welche schlieBlich ebenso groB 
ist wie die vom rechten Labyrinth dem Zentrum zustromenden Erregungen, die 
einen Nystagmus nach rechts auszulosen suchen. DaB dies tatsachlich der Fall 
ist, geht daraus hervor, daB im Zustande der Kompensation des linksseitigen 
Labyrinthverlustes die Exstirpation des noch erhaltenen rechten Labyrinths 
genau so wirkt, als ob das linke Labyrinth noch vorhanden ware. Es kommt 
nun zu einem Nystagmus nach links, also zur Seite des erstausgeschalteten 
Labyrinths, dem sogenannten Bechterewschen kompensatorischen Nystagmus, der 
nach einigen Tagen wieder verschwindet. Nach den Versuchen von MAGNUS 
und DE KLEYN ist dieser Nystagmus unabhangig von der Intaktheit des GroB­
hirns, nach den Experimenten von SPIEGEL und DEMETRIADEsl ist er auch 
nicht an die Existenz des Kleinhirns, resp. des Zwischenhirns und Vorderhirns 
gebunden. Die Versuche der letztgenannten Autoren zeigten weiter, daB er auch 
nicht vom Erhaltenbleiben der Vestibulariskerne auf der Seite der zweiten 
Labyrinthexstirpation abhangt, daB dagegen Zerstorung der Vestibulariskerne 
auf der Seite der ersten Labyrinthexstirpation ihn ~rnichtet. Es ist demnach 
anzullehmen, daB der Sitz der kompensatorischen Vorgiinge, welche den Verlust 
des ersten Labyrinths ausgleichen, in den zugehorigen Vesti:bulariskernen zu 
suchen ist. In diesen scheint sich infolge der Isolierung von dem Endorgan, 
bzw. unter Mitwirkung von zentralen Erregungen aus hoheren Hirnteilen, 
die noch naher zu analysieren sind, ein :liustand erhohter Erregung zu entwickeln, 
welcher schlieBIich den vom erhaltenen Labyrinth ausgehenden, dem Zentrum 

1 Pfliigers Arch. 210, 215 (1925). 
Spiegel· Sommer, Ophthaimo-Otoneuroiogie. 18 
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zustromenden Erregungen das Gleichgewicht halt. Fallen diese Erregungen 
infolge Ausschaltung auch des zweiten Labyrinths weg, so kann sich das im 
Zustand erhohter Erregung befindliche Kerngebiet der Seite der ersten Aus­
schaltung entladen. Diese Entladung ist der BEcHTEREwsche Nystagmus, der 
so lange anhalt, bis das genannte Kerngebiet sein Erregungsmaterial ver­
braucht hat. 

Wir sehen also, daB nach" Labyrinthausschaltung oder Erkrankung die Kom­
pensation des Verlustes der von diesem Organ dem Zentrum zustromenden 
Erregungen durch das zugehorige, gleichseitige Vestibulariskerngebiet geleistet 
wird. Sitzt dagegen die Erkrankung in den Kernen selbst, bzw. in den von ihnen 
zum hinteren Langsbiindel gesandten Fasern, so erscheint eine solche Kom­
pensation nicht mehr moglich, weil keine Zentralteile mehr fUr die Ausbildung 
einer solchen vorhanden sind. 

Beziiglich der Verwertung der kunstZichen Labyrinthreizung resp. der Hervor­
rufung eines experimentellen optischen Nystagmus zur Differenzierung der ver­
schiedenen Formen von Spontannystagmus sei auf S.298 verwiesen, beziiglich 
der differentialdiagnostischen Bedeutung der Begleiterscheinungen des Spontan­
nystagmus (Fallen, Vorbeizeigen, Schwindel) auf S. 276. Nicht zu vernach­
lassigen ist bei Stellung der Differentialdiagnose eines Nystagmus die iibrige 
Ohren-, Augen- und Nervenuntersuchung. So finden wir von seiten des Ohres 
beim peripher-Iabyrintharen Nystagmus mitunter Eiterung oder chronische Ad­
hasivprozesse im Mittelohr und Affektionen des Cochlearis der betroffenen .Seite, 
wahrend beim okularen der Ohrbefund negativ ist oder irrelevante Verande­
rungen zeigt; beim zentralen ist, abgesehen vom Stauungsohr bei drucksteigern­
den Prozessen und von den intrakraniellen Komplikationen von Ohrerkran­
kungen, der Ohrbefuna. auch meist negativ, in der Minderzahl der FaIle 
erkrankt gleichzeitig das Ohr, aber relativ unabhangig vom Nystagmus, so 
daB also der Nystagmus in keiner streng gesetzma.Bigen Beziehung zur Ohr­
erkrankung steht. 

Das Auge weist beim okularen Nystagmus, wie bereits friiher auseinander­
gesetzt wurde, eine Fiille von Veranderungen anatomischer und funktioneller 
Natur auf. Beim peripher-Iabyrintharen Nystagmus ist der Augenbefund meist 
negativ, beim zentralen konnen charakteristische Fundusveranderungen und 
auch Storungen von seiten der Augenmuskelinnervation auftreten. 

Mitunter begleitet Doppeltsehen den Nystagmus. Vor aHem kommt dies bei 
zentralen Erkrankungen vor, wenn diese namlich nicht nur die zentralen Vesti­
bularisbahnen, sondern auch Augenmuskelkerne oder deren Fasern ergreifen. 
In solchen Fallen wird das Doppel~sehen die charakteristischen Eigenschaften 
der Augenmuskellahmung aufweisen, die wir an anderer Stelle besprochen 
haben (groBte Entfernung der Doppelbilder in der Zugrichtung des gelahmten 
Muskels). Wir sehen eventuell auch das Zuriickbleiben des Bulbus beim Blick 
in die Richtung des gelahmten Muskels. 

Jeder Nystagmus kann aber an sich auch die Empfindung des Doppeltsehens hervor· 
rufen, das aber dann nicht die eben erwahnten charakteristischen Eigenschaften wie bei 
einer Augenmuskellahmung zeigt; vielmehr weisen die Bilder nur eine geringe Distanz von· 
einander auf und diese ist in allen Augenstellungen so ziemlich unverandert. 

Wenn wahrend einer nystaktischen Zuckung das Auge z. B. von rechts nach links wandert, 
so wird das Bild eines Objektes, z. B. einer vertikalen Linie, auf eine Reihe eng aneinander 
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liegender Stellen der Netzhaut fallen und die Linie miillte a1s verschwommenes Band gesehen 
werden. Dort, wo das Auge beim Nystagmus aus einer Richtung in die entgegengesetzte 
umkehrt, verweilt es die relativ langste Zeit und der Eindruck des Bildes wird an diesen 
Stellen der intensivste sein. Die intensiven Eindriicke an den beiden Enden des Bandes 
ergeben die Doppelbilder, gegeniiber denen das verschwommene Zwischenstiick des Bandes 
zuriicktritt. Beim okuliiren Nystagmus finden wir die Angaben von Doppeltsehen ungemein 
selten, da ja dieser bereits in einer Zeit beginnt, wo die Fixation nicht entwickelt ist, oder 
ein Auge als Schielauge hochgradig amblyop im Vergleich zum anderen ist, wodurch ein­
mal eventuell vorhanden gewesene Doppelbilder langst wieder beseitigt sind; auch beim 
peripher-labyrintharen Spontannystagmus fehlen meist Doppelbilder, da deren Auftreten 
durch die hier vorkommende rasche, unaufhOrliche Scheinbewegung verhindert wird. Bei 
experimentellem peripher-labyrintharem Nystagmus nach schwacher Labyrinthreizung, wo 
die Schwindelerscheinungen in den Hintergrund treten konnen, lii.I3t sich hingegen mit­
unter Doppeltsehen nachweisen (BAltTELS, URBANTSCHlTSCH). Am ehesten aber verursacht 
gerade der zentrale Nystagmus Doppeltsehen, auch wenn nicht direkt ein Augenmuskel 
paretisch ist, da auch die Scheinbewegungen beim zentralen Nystagmus gering sind oder 
fehlen konnen 1. 

Von seiten des GeMm8 finden wir zumeist beirn zentral bedingten Nystagmus 
Begleiterscheinungen, und zwar die schon erorterten Hirnstammsymptome. 
Beim peripher-Iabyrintharen Nystagmus haben wir in der Hauptsache normalen 
neurologischen Befund, am ehesten meningitische Erscheinungen, beim okularen 
Nystagmus ebenfalls negative neurologische Befunde, abgesehen z. B. von Fallen 
von Idiotie oder Imbezillitat. 

SchlieBlich miissen wir bedenken, daB ein bei Erkrankung des Gehirns und 
seiner Haute auftretender Nystagmus nicht nur zentral bedingt sein muB, 
sondern auch indirekt das periphere Labyrinth oder direkt der Stamm des 
Octavus in Mitleidenschaft gezogen werden kann, so daB wir eine Erkrankung 
des Gehirns mit peripher-Iabyrintharem Nystagmus vergesellschaftet finden 
konnen. 

Wir mussen noch eines Punktes kurz Erwahnung tun, der NY8tagmUBbereit-
8Chaft (KOBRAK). Darunter verstehen wir einen gewissen latenten Zustand, den wir 
erst aus der Art des Auftretens des Nystagmus erschlieBen. Der Beobachtete hat 
keinen Nystagmus, bekommt ihn aber bei den geringsten Reizen, die normaler­
weise noch keinen Nystagmus erzeugen, z. B. bei Spillen e~es Ohres mit wenigen 
Tropfen kalten Wassers (dabei meist Nystagmus nach beiden Seiten in den End­
stellungen), ferner bei raschen Kopfbewegungen (z. B. bei Paralabyrinthitis2, 
vgl. BRUNNER), bei mehrmaligen Blickbewegungen zur Seite usw.3 

1 Nach BARTELS und OHM gibt es ein labyrinthiires Schielen. Die Existenz desselben 
wird aus Versuchsergebnissen von BAltTELS abgeleitet, der einen starkeren EinfluB jedes 
Labyrinthes auf die Muskulatur des homolateralen Auges fand; in dem Bestreben, beide 
Augen zur Gegenseite abzulenken, wirkt jedes Labyrinth starker auf das Auge der gleichen 
Seite ein, sucht dieses starker nasalwarts als das gegenseitige temporalwarts zu lenken. 
Besonders bei der Genese des Strabismus convergens solI sich der labyrinthare EinfluB 
geltend machen, der sich zu der durch erhohte AkkQmmodation (Hypermetropie) hervor­
gerufenen, verstarkten Konvergenz hinzugesellen soll. Doch bleibt die labyrinthare Genese 
des Schielens hypothetisch, da es bisher am Menschen noch nicht gelungen ist, den sicheren 
Nachweis zu erbringen, daB eine Labyrinthreizung oder -lahmung Schielen erzeugt [vgl. 
SOMMER, Klin. Mhl. Augenheilk. 65 (1928)]. 

2 Entziindung der knochernen Labyrinthkapsel. 
3 Der Ausdruck Nystagmusbereitschaft wird also sowohl fiir die Auslosbarkeit von 

Spontannystagmus durch Anderung der Kopfstellung, als auch bei der Priifung der labyrin­
tharen Erregbarkeit, besonders nach KOBRAK (vgl. S.291) verwendet. 

18* 
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AuBerdem bekommen manche Personen in gewissen SteUungen des Kopfes, 
die durch aktive oder passive Bewegungen erzielt werden konnen, Nystagmus 
(1. bis 3. Grades), meist ~, aber auch -4-, der einige Sekunden bis Minuten 
dauert und nicht selten von starkem Drehschwindel begleitet ist. Die Genese 
dieses Nystagmus ist wahrscheinlich keine einheitliche. Er wird von manchen 
auf eine Erkrankung des Otolithenapparates allein (BARANY, VOSS), resp. des 
gesamten Vorhofbogengangsapparates iiberhaupt zuriickgefiihrt, von anderen mit 
den Halsstellreflexen im Sinne von MAGNUS in Verbindung gebracht (BRUNNER 
und STEIN). In einzelnen Fallen liegt eine Affektion der zentralen Vestibularis­
kerne und -bahnen (z. B. multiple Sklerose), eine Erkrankung im IV. Ventrikel 
(Cysticercus oder andere Ventrikeltumoren) oder im Cerebellum vor (OPPENHEIM, 
MAImURG u. a.)_ Die durch Stellungsanderung des Kopfes bedingte Lageverschie­
bung des Tumors im IV. Ventrikel, resp. Kleinhirn, soll durch Druck auf die 
Vestibulariskerne anfallsweise Nystagmus auslOsen. Die Falle von anfallsweise 
durch Anderung der Kopfstellung auslOsbarem Nystagmus sind also teils als 
Affektionen des peripheren, teils des zentralen Vestibularis anzusprechen; beim 
okularen Nystagmus finden wir kaum irgendeine Form, die derartig abhangig 
von Lage oder Bewegung des Kopfes ware. 

b) Labyrinthare Fallneigung. 

Man laBt den' Patienten die FiiBe knapp nebeneinander stellen, wobei ent­
weder die Innenrander beider FiiBe oder die, AuBenrander derselben sioh be­
riihren sollen, eventuell einen FuB knapp vor den anderen stellen. Zur Priifung 
.feinerer Defekte laBt man den Patienten aus sitzender Stellung rasch in die an­
gegebene Stellung aufstehen. Fallen begleitet stets labyrintharen Nystagmus 
hoheren Intensitatsgrades mit ausgepragtem Schwindel. 

Die Fallrichtung ist beim peripher-labyrintharen Nystagmus der Richtung 
des Nystagmus entgegengesetzt, resp. der langsamen Komponente gleich­
gerichtet und andert sich somit mit dieser stets dann, wenn wir die Kopfstellung 
andern. Besteht z. B. bei geradeaus gerichtetem Kopf und Nystagmus zur 
rechten Seite Fallen resp. Fallneigung nach links, so fallt der Untersuchte nach 
vorn, wenn er den Kopf nach rechts (im Sinne des Uhrzeigers) wendet, er fallt 
nach hinten, wenn er den Kopf nach links wendet. (Beziiglich der iibrigen 
Nystagmusformen s. unten.) 

c) Zeigeversuch (BARANY). 

Der Zeigeversuch wird nach BARANY so ausgefiihrt, daB der Patient zu­
nachst aufgefordert wird, bei geschlossenen Augen Arm und Zeigefinger hori­
zontal gestreckt vor sich zu halten. Der Arzt halt seinen eigenen Zeigefinger 
so, daB der Zeigefinger des Patienten ihn beriihrt. Er fordert weiter den Unter­
suchten auf, den Arm im Schultergelenk frei abwartszuschwingen und wieder 
in der Vertikalen nach dem Zeigefinger des Beobachters zu fiihren!. Der Unter­
suchte muB also den Gegenstand, den er einmal beriihrt hat und der an der­
selben Stelle im Raum bleibt, wieder finden. Haufig wird der Zeigeversuch 
derart vorgenommen, daB man den Patienten mit offenen Augen zuerst den 

1 Der Zeigeversuch wird meist als Bewegung im Schultergelenk, viel seltener im Ell­
hogen oder Handgelenk ausgefiihrt. 
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vorgestreckten Zeigefinger des Untersuchers beriihren laBt und ihn dann auf­
fordert, bei geschlossenen Augen den Zeigearm frei abwitrts zu schwingen und 
neuerlich den vorgestreckten Zeigefinger des Untersuchers zu erreichen. In 
diesem FaIle unterstiitzen nicht nur taktile, sondern auch optische Erinnerungs­
bilder das Zeigen. Diese Art der Untersuchung steht dem GRAEFEschen Ver­
suche nahe (s. Kapitel Augenmuskellahmungen). 

Zur richtigen Ausfiihrung, resp. Verwertung des Zeigeversuches i~t zunachst 
ntitig, daB der Bewegungsapparat der oberen Extremitat und die Oberflachen­
und Tiefensensibilitat nicht beeintrachtigt sind. Sttirungen der Raumvorstellung 
ktinnen ebenfalls bei Fehlern in der Ausfiihrung' dieses Versuches eine Rolle 
spielen (Vorbeizeigen durch Suggestion eines Drehschwinde1s, Hypnoseversuche 
von BA.UER und SCHILDER). 

W ODAK und FIsCHERl u. a. beschreiben, daB sich das Zeigen schon unter gewissen physio­
logisohen Bedingungen tlntiert und Vorbeizeigen auftritt, so daB der ausgestreckte Zeige­
finger der Versuchsperson nach rechts oder links yom Zeigefinger des Untersuchers vorbei­
gefiihrt wird. Seitenwendung'des Kop£es und der Augen bedingt meist Vorbeizeigen zur 
entgegengesetzten Seite (REINHOLD). Ferner beeinflussen Rautreize unregelmaBig das 
Zeigen. Kontraktionen anderer Muskelgruppen, z. B. im nichtzeigenden Arme, so die Ab­
duktion dieses Armes oder Kontraktionen der Beine resp. der Ralsmuskeln andern eben-
falls das Zeigen. ' 

Werden beide Arme gerade nach vorn gestreckt gehalten, so gehen nach einiger Zeit 
die Arme auseinander (symmetrische, spontane Abweichereaktion, Gfu'TICH u. a.). Wird nun 
der Zeigeversuch langsam durchgefiihrt, so tritt besonders bei abduziertem Arme spontanes 
Vorbeizeigen nach auBen auf, das der spontanen Abweichereaktion zu entsprechen scheint. 
Bei schnellem Zeigen wird diese Form des Vorbeizeigens aufgehoben. 

Besteht 1abyrintharer Schwindel und Fallen, so andert sich die Zeigereaktion 
und es tritt an beiden Armen Vorbeizeigen in der Richtung der langsamen 
Komponente ein, also in derselben Richtung wie das Fallen. Besteht z. B. 
Nystagmus nach rechts, so zeigt der Untersuchte nach links vorbei, also mit 
der rechten Hand nach innen, mit der linken Hand nach ,auBen yom Gegen­
stand, den er zu erreichen trachtet. 

Vorbeizeigen und Fallen ktinnen nicht nur mit peripher-Iabyrintharem, 
sondern auch mit zentralem Nystagmu8 verbunden sein. Es feh1t aber meist 
bei 1etzterem jene Abhangigkeit von der Nystagmusrichtung, die beim peripher­
labyrintharen Nystagmus zu beobachten ist, wo Vorbeizeigen und Fallen stets 
zur langsamen Komponente gerichtet sind (vgl. auch Kapitel Kleinhirn). Das 
Fallen erfolgt hier oft in der Richtung der raschen Komponente und wird durch 
Anderungen der Kopfstellung auch nicht in dem MaBe beeinf1uBt wie bei 
Labyrintherkrankung. Der oculiire Nystagmus ist nicht von Fallen oder Vor­
beizeigen begleitet. 

d) Vegetative Begleiterscheinungen. 

Reizung oder Erkrankung des Vestibularapparates erzeugt ferner eine 
Reihe von Erscheinungen im Bereiche vegetativer Funktionen. Der Befallene 
ist blaB, erbricht, hatSchweiBausbriiche, die Pulsfrequenz ist mitunter ver­
andert (Brady- oder Tachykardie) (vgl. S.258). 

1 WODAK, E. U. FISOHER, M. R., Mschr. Ohrenheilk. 58 (1924). - WODAK, Der Barttny­
sche Zeigeversuch. Berlin-Wien: Urban u. Schwarzenberg 1927. 
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e) SchwindeP_ 

Schon die Definition des Schwindels stoBt auf Schwierigkeiten, da ver­
schiedene Empfindungen von Patienten mit diesem Begriffe belegt werden 
und es diesen oft nicht moglich ist, ihre Empfindungen klar auszudriicken. 
Unter dem Namen Schwindel werden einmal abnorme Bewegungsempfindungen 
verstanden, ein anderes Mal mehr oder minder unbestimmte Unsicherheitsgefiihle, 
das Gefiihl, die Herrschaft iiber den Korper zu verlieren, Nebligwerden vor den 
Augen resp. der begleitende Nauseakomplex. Nach HITZIG tritt daIm Schwindel 
auf, wenn die Vorstellung iiber unser korperliches Verhalten im Raum gestort 
ist; nach WOLLENBERG ist es die Ratlosigkeit. in bezug auf unser VerhiiJtnis 
zum Raum, nach EWALD die Triibung unseres statischen BewuBtseins, die zu 
Schwindel fiihrt. Ahnlich nehmen OPPENHEIM, G. ALEXANDER an, daB Schwindel 
entsteht, wenn wir uns iiber die Beziehungen zur Umgebung nicht mehr klar 
sind. LEIDLER sieht im Schwindel eine Gemiitsbewegung spezifischen Charakters, 
welche immer mit Bewegungswahrnehmungen (bzw. -empfindungen oder -vor­
stellungen) verbunden ist und in den meisten Fallen Unlustcharakter aufweist. 

Der durch Erkrankung des Vestibularapparates ausgelOste Schwindel ist typisch 
ein Drehschwinde1 2 • Ahnliches gilt fiir den experimentell ausgelosten Labyrinth­
schwindel. Es besteht die Empfindung der Scheindrehung (Scheinbewegung) 
des eigenen Korpers, resp. als drehe sich etwas im Kopfe, oder der Schein­
drehung der Umgebung. Der Drehschwindel zeigt eine gewisse Beziehung zum 
gleichzeitig bestehenden Nystagmus. Besteht labyrintharer Nystagmus, flO be­
steht auch Drehschwindel, aber umgekehrt kann Drehschwindel vorhanden sein, 
ohne daB man Nystagmus beobachten konnte. Bei Vorhandensein von Nystag­
mus erfolgt die Scheindrehung der Umgebung meist in der Richtung der raschen 
Nystagmuskomponente. Es kommt aber nicht nur zu abnormen Empfindungen 
resp. Tauschungen auf optischem Gebiet, Richtungs-, Distanz- und GroBen­
tauschungen ("Augenschwindel", z. B. Schragsehen vertikaler Linien), sondern 
auch von seiten des Tastsinns (Scheinbewegungen getasteter, ruhender Gegen­
stande, "Tastschwindel" PURKINJES (vgl. bes. ALLERS3). In manchen Fallen haben 
die Patienten die Empfindung, nach der Seite der Erkranklmg gezogen zu werden 4. 

Der Schwindel kann anfallsweise auftreten, aber auch Stunden und Tage 
anhalten; er kann besonders bei peripherer Labyrintherkrankung so stark 
werden, daB der Patient hilflos daliegt und kaum die geringste Bewegung machen 
kann, ohne einen neuerlichen Anfall zu erleiden. Besonders Kopfbewegungen 

1 HITZIG, Der Schwindel. 2. Aufi. von EWALD u. WOLLENBERG. Nothnagels spez. Path. 
u. Ther. 19H. - LEIDLER, Der Schwindel. Handb. Neur. d. Ohr. I (1924). - FISCHER, M. H. 
u. A. E. KORNMULLER, Der Schwindel. Handb. norm. u. path. Physiol. 15, 442 (1930). -
S. ERBEN, Uber Schwindel. Wien. klin. Wschr. 1920, Beilage zu H.20. 

2 Doch macht M. H. FISCHER nicht mit Unrecht darauf aufmerksam, daB Drehschwindel 
auch durch Reizung anderer Sinnesorgane, z. B. optisch ausgelost werden kann. 

3 ALLERS, Mschr. Psych. 26, 116. 
4 Schiefsehen kann man auch bei okularen Storungen (z. B. bei Schielenden), resp. 

cerebralen Lasionen beobachten (vgl. SCHILDER, WEISZACKER); beim Zustandekommen 
von Verkehrtsehen (Drehung del' Objekte urn 180°) und Umgelegtsehen (Drehung urn 90°) 
scheint vorwiegend eine cerebral bedingte Orienticrungsst6rung von Bedeutung zu sein 
[vgl. bes. die zusammenfassende Darstellung von J. ·WILDER, Dtsch. Z. Nervenheilk. 104, 
222 (1928); daselbst LiteraturJ. 
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pflegen ihn zu verstarken. FUr die Intensitat des Schwindels ist vor allem von 
Wichtigkeit, innerhalb welcher Zeit sich die auslosende Erkrankung entwickelt: 
er ist um so intensiver, je rascher, um so geringer, je allmahlicher dies der Fall 
ist. 1m allgemeinen finden wir das ersterwahnte Verhalten bei Affektionen des 
peripheren Sinnesorgans (Trauma, Blutung, Entziindung des Labyrinths 1) resp. des 
N. vestibularis (neuritische Prozesse bei Infektionen und Intoxikationen), das letzt­
erwahnte eher bei Erkrankungen des Zentralnervensystems, bei denen der Schwin­
del teils auf direkte Affektion der zentralen Vestibulariskerne und -bahnen, teils 
auf Druckwirkung auf diese Systeme zuriickzufiihren ist. So konnen die zentra1en 
Vestibulariskerne und -bahnen mehr oder minder direkt bei chronis chen Affek­
tionen (multipler Sklerose, Syringobulbie, Lues) oder bei mehr akuten Prozessen 
(GefaBkrisen, Blutungen, Erweichungen, akuten entziindlichen Prozessen) betroffen 
werden. Vorwiegend um Druckwirkung handelt es sich bei raumbeschrankenden 
Tumoren der hinteren Schadelgrube, die fast immer von Schwindel begleitet 
sind. Die Kleinhirnbriickenwinkeltumoren werden durch Druck auf den Octavus­
stamm, Kleinhirntumoren durch Druck resp. Ubergreifen auf die Vestibularis­
kerne Schwindel und Nystagmus auslosen. Bei erhohtem intrakraniellen Druck 
mag vielleicht zum Teil auch eine Kompression des Saccus endolymphaticus und 
damit Druckerhohung im Ductus endolymphaticus und im hautigen Innenohr 
(PORTMANN) eine Rolle spielen. Auch der Drehschwindel, der bei Stirnhirn­
tumoren zu finden ist, ist in der Hauptsache wohl als Fernwirkung auf die 
Vestibulariskerne aufzufassen, wenn auch eine Affektion des frontalen Blick­
zentrums (vgl. NOETHE) mit in Betracht gezogen werden kann. Der zentrale 
Nystagmus, der seltener als der peripher-labyrinthare ganz akut auf tritt, son­
dern sich oft allmahlich entwickelt, verursacht also meist geringeren Schwindel 
als der peripher-labyrinthare Nystagmus oder iiberhaupt keinen. Der oculare 
Nystagmus entsteht kaum je akut, er entwickelt sich zumeist zu einer Zeit, 
wo die Fixation noch nicht vorhanden ist, so daB die Geringgradigkeit der 
subjektiven Erscheinungen begreiflich ist. Der Bergarbeiternystagmus, der im 
spateren Leben auf tritt, ist nach OHM mit Schwindel (Scheinbewegung) ver­
bunden. 

Die Differentialdiagnose wird also in einem Fall von typischem Drehschwindel, 
der von Nystagmus, Vorbeizeigen, Falltendenz begh~itet ist, nur zwischen 
labyrintharer und zentraler Erkl'ankung zu unterscheiden haben, was untel' 
Bel'iicksichtigung der Art des Auftretens, del' Intensitat des Schwindels, der 
gegenseitigen Beziehungen del' erwahnten Begleitel'scheinungen (Falhleigung 
und Vorbeizeigen in del' Richtung der langsamen Nystagmuskomponente bei 
peripherel' Labyrinthel'krankung, eventuell Fehlen dieser GesetzmaBigkeit bei 
zentraler Erkranknng), sowie del' iibrigen Nervenuntersuchung (Hirnstamm­
symptome!) und Erl'egbarkeitspriifung des Labyrinthes nicht schwerfallen kann. 

Es muB aber betont werden, daB es zu Schwindel und Nausea durch Erregung 
des Labyrinths auch ohne Auftreten von Nystagmus kommen kann, und daB in 
solchen Fallen der Schwindel auch nicht ein typischer Dl'ehschwindel zu sein 

1 Manchmal kann schon bei einer Mittelohrerkrankung, ja selbst durch Ansammlung 
von Cerunlen im au13eren Gehorgang eine leichte Reizung des LabyrinthS und damit Schwindel 
ausgelost werden (kollaterale Hyperamie im Labyrinth, resp. auch sekundare Iunenohr· 
veranderungen ). 
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braucht. Hierfiir gibt die Seekrankheit1 ein Beispiel, bei welcher die vegetativen 
Symptome (Blutdrucksenkung, AufstoBen, SpeichelfluB, Erbrechen, eventuell 
Durchfall) besonders betont sind, und die vor allem durch die vertikalen Auf­
und Abwartsbewegungen des Schiffes (Diinung), wie auch durch die Rotation 
desselben um seine Querachse (Stampfen) und um seine Langsachse (Rollen) 
ausgelost wird. DaB der durch diese Bewegungen ausgeloste Symptomen­
komplex labyrintharer Genese ist, geht schon aus den Erfahrungen von JAMES 
hervor, der zeigen konnte, daB die meisten Taubstummen nicht seekrank werden, 
resp. von KREIDL, der bei labyrinthlosen Tieren die Begleiterscheinungen der 
Seekrankheit von seiten der Eingeweide vermiBte. Wegen des Mangels eines 
Nystagmus bei der Seekrankheit hat man vermutet, daB die auslOsenden Er­
regungen vor allem auf den Otolithenapparat wirken, o)me daB aber diese An­
schauung exakt bewiesen ware. Aus den Erfahrungen von LORENTE DE N6 2 

scheint vielmehr hervorzugehen, daB jene Einwirkungen, welchen das Labyrinth 
bei den Schiffsbewegungen unterliegt (Progressiv- und Zentrifugalbeschleunigung) 
eine Deformierung der Bogengangscristae infolge Verschiebung der hautigen 
Bogengange in den knochernen hervorrufen konnten. DaB neben den labyrin­
tharen Erregungen optische in der Genese. der Seekrankheit eine unterstiitzende 
Rolle spielen, geht schon daraus hervor, daB AugenschluB die Erscheinungen ver­
mindert und man, wie noch weiter unten ausgefiihrt werden wird, durch optische 
Eindriicke allein ebenfalls Nausea, abnorme Bewegungsempfindungen und 
Gleichgewichtsstorungen (M. H. FISCHER) erzeugen kann. SchlieBlich ist die Be­
deutung psychischer Momente und individueller Disposition bei der Entsteliung 
der Seekrankheit im einzeInen Fall nicht zu vernachlassigen. Prinzipiell ganz 
Ahnllches wie fUr die Seekrankheit gilt fUr die Erscheinungen von Schwindel 
und Nausea, die man bei manchen Personen auf Eisenbahnfahrten, resp. bei 
Fliegern beobachten kann (Eisenbahnkrankheit, Fliegerkrankheit 8 ). FUr letztere 
mag noch hinzukommen (WULFFTEN-PALTHE), daB bei raschem Absinken eines 
Flugzeuges durch .das plOtzliche Einstromen von Luft hoheren Druckes in die 
Trommelhohle hier Druckschwankungen entstehen konnen, welche sich auf das 
Labyrinth iibertragen. 

Fehlt ein Drehschwindel mit den oben geschilderten typischen Labyrinth­
symptomen, so ist die unbestimmte Angabe ;,Schwindel" recht vieldeutig. Er 
kann yom Auge (Seh- und Muskelapparat des Auges) ausgelOst, durch Storungen 
der Korpersensibilitat, Veranderungen in der Nase, Erkrankungen des Herzens 
und der BlutgefaBe (Anamie des Gehirns oder des Labyrinths), Storungen im 
Magen- und Darmtrakt, durch Intoxikationen oder Infektionen hervorgerufen 
und schlieBlich ein funktioneller, neurotischer sein. 

Ein okular bedingter Schwindel kann schon innerhalb der Grenzen des Normalen 
auftreten. So konnte METZGER zeigen, daB Belichtung 4 eines Auges zu Gleich­
gewichtsstorungen fiihrt, die mit einer Tonuserhohung auf der Reizseite in Be-

1 VgI. ABELS, Handbuch der Neurologie des Ohres 3, 601 (1926). - FISCHER, M. H., 
Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie 15 1,495 (1930). 

2 Skand. Arch. Physio1. 49, 251 (1926). 
3 Man kann diese Gemeinsamkeit von See-, Eisenbahn- und Fliegerkrankheit vielleicht 

dadurch ausdriicken, daB man deren Bilder unter dem Namen Fahrkrankheit zusammenfaBt. 
4 Klin. Wschr. 4, (1925); 8 (1929). 
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ziehung stehen. Aus den Versuchen von FISCHER und VEITS1 geht hervor, daB 
es bei Auslosung eines optischen Nystagmus mittels eines Drehrades (vgl. S.169) 
nicht nur zu Drehempfindungen, sondem auch zu Gleichgewichtsstorungen und 
Fallen kommen kann. Es ist dies der Ausdruck "optokinetischer Korperreflexe", 
die in der Richtung der langsamen Komponente des ausgelOsten Nystagmus 
ablaufen. 

Beim Blick von einem hohen Turm, einem freien Geriist, einer steilen Berg­
wand bekommen viele (individuell verschieden leicht) Hohenschwindel. Dieser 
mildert sich sofort, wenn wir die Augen schlieBen, ist also leicht als vorwiegend 
optisch bedingt zu erkennen (Fehlen des gewohnten Fixationspunktes, WOLLEN­

BERG), wenn auch psychische Faktoren bei seiner Entstehung eine Rolle sp~elen 
mogen. Er wird als Gefiihl der Angst, den Halt zu verlieren und zu stiirzen, ge­
schildert. 

Unter pathologischen Bedingungen konnen von seiten des Auges Refraktions­
anomalien infolge des Verschwommensehens der Gegenstande, femer Augen­
muskelliihmungen infolge der entstehenden Doppelbilder ein Gefiihl der Unsicher­
heit, der Storung der Orientierung erzeugen, das als Schwindel beschrieben wird. 

Dieses Schwindelgefiihl kaun sich auch bei einem Menschen mit bloB einem sehenden 
Auge einstellen, weun dessen Bewegung gestort ist. Ist z. B. der Abducens des einzigen 
Auges gelahmt und hat der Patient in die Richtung dieses gelahmten Muskels zu blicken, 
so benotigt er jetzt eine starkere Muskelinnervation zur Fixation eines Gegenstandes. Mit 
der starkeren Innervation ist eine Tauschung liber die Lokalisation des Gegenstandes und 
damit eventuell SchwindelgefUhl verbunden. 

Die durch Degeneration vor allem der lumbosakralen HinterwUrzeln bedingte 
Unsicherheit im Gehen und Stehen der Tabiker, die vor alIem auf Storungen der 
. Tiefensensibhitat zu beziehen ist und haufig vom Patienten als Schwindel beschrie­
ben wird, ist durch die Verstarkung der Unsicherheit bei AugenschluB (Rom­
bergsches Phanomen), Abschwachung oder Fehlen der Sehnenreflexe der unteren 
Extremitaten, Ataxie beim Knie - Hakenversuch, Sensibilitatsstorungen, Pu­
pillenanomalien, resp. die ubrigen Symptome der luetischen Infektion des Zentral­
nervensystems zu erkennen (Liquorbefund). Doch kann es auch ahnlich wie an 
den spinalen Hinterwurzeln zu Affektionen des Nervus octavus und damit zu 
Drehschwindel, wenigstens in einzelnen Fallen von Tabes kommen. 

Veranderungen der Nase, die mit der Empfindung einhergehen, daB die Nase 
verstopft sei, konnen ein unangenehmes Gefiihl erzeugen, das mitunter als 
Schwindel beschrieben wird. Besonders beim Bucken kann durch starkeren 
BlutzufluB zur Nase diese noch mehr verlegt werden und damit ein Schwindel­
gefuhl in Erscheinung treten. Es findet sich bei hypertrophischer Rhinitis, bei 
Erkrankungen der Nebenhohlen, vasomotorischen Storungen der Nasenschleim­
haut (abnorme GefaBdurchlassigkeit 1) bei Neurotikern, bei letzteren manchmal 
periodisch auftretend. Die Entstehung dieses meist unbestimmten Schwindels 
ist noch unkIar, er kann durch "'Oberdruck in der Eustachischen Tube oder 
reflektorisch bedingt sein. Tatsachlich zeigen neuere Versuche von DE KLEYN 
-iInd VERSTEEGH2, daB intranasale Reize einen bestehenden vestibularen Nystag­
mus (sowohI im Sinne der Verstarkung wie auch der Abschwachung) beeinflussen 

1 Pfliigers Arch. 219, 579 (1928). 
2 A. DE KLEYN U. C. VERSTEEGH, Acta oto-Iaryngol. 6, 38 (1924). 
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konnen, so daB eine latente Gleichgewichtsstorung zwischen den beiden 
Labyrinthen durch pathologische Reize in der Nase manifest werden kann. 
Bei Patienten mit Erkrankungen der Nase und Drehschwindel sind zuweilen 
gleichzeitige Veranderungen im Gehororgan als schuldtragend an der AuslOsung 
des Drehschwindels anzusehen; manchmal diir:ften Veranderungen der Tube 
Einflufi haben1 • 

Bei Erkrankungen des Herzens (Vitien, besonders Mitralstenose, Arhythmie) 
und der Blutgefii{Je (Arteriosklerose, essentieller und nephritischer Hochdruck, 
Endarteritis luetica) kommt es nicht so selten zu Schwindel, der als Schwanken 
des Bodens angegeben wird, als Gefiihl, auf einem welligen Boden zu gehen, 
manchmal aber auch ala Drehschwindel. Pathogenetisch kommen Storungen 
sowohl der Rim- ala auch der Labyrinthzirkulation in Betracht; im letzteren 
Sinne spricht die erwahnte Klage iiber Drehschwindel. Eine wichtige Rolle in 
der Genese von Drehschwindel spielen Gefii{Jspasmen. Wahrend man urspriing­
lich die Attacken von Drehschwindel, Nystagmus, Erbrechen (eventuell auch 
Hinstiirzen und BewuBtseinsverlust), die man nach ihrem ersten Beschreiber ala 
MENIEREsche Krankheit bezeichnet und die auch mit akustischen Symptomen 
verkniipft sind (Steigerung des auch intervallar vorhandenen Ohrensausens und 
der SchwerhOrigkeit), bloB auf eine Blutung ins Labyrinth bezog, hat man in 
neuerer Zeit leichtere, wiederholt auftretende Amalie dieses Typus kennen­
gelernt, als deren Ursache wahrscheinlich vor allem Schwankungen im Kon­
traktionszustand der das Labyrinth versorgenden Arteria auditiva interna anzu-
sprechen sind 2• • 

Noch haufiger resp. in hOherem Grade als der Vestibularapparat wird der Cochlear­
apparat betroffen, dessen groBere Empfindlichkeit mit seiner phylogenetischen Jugend 
zusammenhangen mag. So zeigt sich, daB es bei Patienten mit arterieller Hypertension 
(s. besonders STEIN) noch ofter als zu Schwindelanfallen, Gleichgewichtsstorungen und 
Spontannystagmus zu temporaren Erregungszustanden des akustischen Apparats, charak-

1 VgI. KRASSNIG, Wien. kIin. Wschr. 19S1, 185. 
2 Die Zirkulation in der das Labyrinth versorgenden Arterie, der Arteria auditiva interna 

(vgl. SIEBENMANN), kann infolge der verhaltnismaBigen Enge dieses GefaBes durch Erregung 
der Vasoconstrictoren leicht beeinfluBt werden. AlB Ast der Arteria basilaris ist die Arteria 
auditiva interna eine Endarterie und in ihrem Fiillungszustand abhangig von dem die Verte­
bralarterie und ihre Verzweigungen umspinnenden, aus dem Bruststrang des Sympathicus 
resp. dem Ganglion cervicale inferius stammenden Nervengeflecht (Plexus vertebralis); 
damit ist schon gesagt, daB Vasomotorenstornngen im Bereich dieser Arterie leicht gleich­
zeitig Anderungen des Funktionszustandes sowohl der peripheren Endorgane des Nervus 
octavus wie auch der zugehorigen medullaren Zentren herbeifiihren konnen und daB es 
im speziellen sehr schwer resp. unmoglich sein kann, zu entscheiden, inwiefern eine vaso­
motorisch bedingte Funktionsstorung von seiten des VIII. Hirnnerven die im Felsenbein 
liegenden Sinnesapparate oder die medullaren Endstatten des Nerven betrifft. Neben den 
aus dem Plexus vertebralis stammenden Erregungen hat das vegetative Nervensystem aber 
auch noch durch Impulse, die durch den HalssympathicUB fiber das Ganglion cervicale 
superius geleitet werden, auf den Kontraktionszustand der LabyrinthgefaBe EinfluB, wie 
Versuche von SPIEGEL und DEMETRIADES zeigten. AlB Folge der Erregung der GefaBnerven 
wurde in diesen Versuchen an dem gegen Zirkulationsanderung anscheinend ziemlich un­
empfindlichenKaninchenlabyrinth in erster Linie eine Verlangerung der Latenzzeit beobachtet, 
wahrend die Verkiirzung der Nystagmusdauer viel weniger ausgesprochen war. Bei wieder­
holter Vasoconstriction stellte sich eine abnorm leichte ErmUdbarkeit des Labyrinths ffir 
calorische Reize ein, welche sich in der zunehmenden Verlangerung der Latenzzeit verrat, 
ausnahmsweise sogar zu volliger Unerregbarkeit fiihren kann. 
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teristischen subjektiven Horempfindungen (Ohrgerauschen) kommen kann. Halt die Vaso­
motorenstiirung langer an oder wiederholt sie sich ofter, so kann es (wohl als Ausdruck nutri­
tiver Storungen im Horapparat) zu dauernden Ohrgerauschen, aber auch zur Abnahme des 
Horvermogens kommen, die sich vor allem in abnormer Ermiidbarkeit fiir kontinuierliche, 
in ihrer Intensitat allmahlich abnehmende Schallreize (Ermiidungsphanomen HAMMER­
SCHLAGS) auJ3ern kann. 

Auch die bei Migranekranken manchmal auftretenden Anfa1le von Dreh­
schwindel, Nystagmus, Veranderung der labyrintharen Erregbarkeit sind wahr­
scheinlich auf arterielle Spasmen zu beziehen. Hier finden sich desgleichen anfalls­
weise Storungen des Gehororgans (subjektive Gerausche, Herabsetzung des Hor­
vermogens; Migraine otique ESCAT). 

Schon im 18. Jahrhundert war es bekannt (FOTHERGILL), daB subjektive Ohrgerausche 
und Drehschwindel zu haufigen Symptomen der Migrane gehiiren, und seither konnte eine 
Reihe diesbeziiglicher Beobachtungen mitgeteilt werden (OPPENHEIM, FLATAU, MARGULIES, 
BOENHEIM). Die Anschauung, daB die im Migraneanfall zu beobachtenden Erscheinungen 
auf GefaBspasmen, sei es im Bereiche der Arteria auditiva interna, sei es in den Zentren des 
Nervus octavus, zuriickzufiihren seien, vermag auch die Beobachtung zu erklaren, daB es im 
Gefolge von Migraneattacken zu Labyrlnthsymptomen kommen kann, die auch intervallar 
selbst monatelang bestehen bleiben konnen (BRUNNER und SPIEGEL). Fiir diese Dauer­
symptome gilt ebenso wie fiir die von seiten anderer Organe beobachteten (bleibende 
Hemianopsien, Paresen usw. FiRE, OPPENHEIM, INFELD u. a.) die schon von FiRE aus­
gesprochene Erklii.rung, daB sich in diesen Fallen durch Wiederholung der GefaBspasmen 
bei einzeluen Migraneattacken Schadigungen der GefaBwande entwickelt haben, als deren 
Folge eine GefaBobliteration entstanden ist. Diese Annahme wird durch OPPENHEIMS Befund 
einer Thrombose der Arteria carotis sinistra bei einer Frau gestiitzt, die wahrend der Migrane­
attacken anfangs Aphasie zeigte und nach 14 Jahren im AnschluB an einen Migraneanfall 
dauernd die Sprache verlor. Es soIl aber nicht iibersehen werden, daB fiir die Pathogenese, 
wenigstens einzeluer Migraneformen, Hirndrucksteigerung, resp. Hirnschwellung in Betracht 
zu ziehen sind (A. SPITZER, vgl. auch QUINKE). DaB auch in solchen Fallen das Innenohr 
durch 'Obertragung der Drucksteigerung in Mitleidenschaft gezogen werden kann, wird be­
greiflich, wenn man die Kommunikationen zwischen dem Cavum cranii und den endo­
resp. perilymphatischen Raumen beriicksichtigt. 

Erinnern wir uns ferner, daB erst in jiingster Zeit SPIELMEYER Anhalts­
punkte dafiir beigebracht hat, daB Spasmen der cerebralen GefaBe in der Patho­
genese des epileptischen Anfalles eine bedeutsame Rolle spielen, so erscheint es 
nicht unwahrscheinlich, daB der Schwindel, von welchem Epileptiker in der Aura 
des Anfalles oder als Aquivalent desselben betroffen werden, mit Zirkulations­
storungen in Zusammenhang steht. 

Einen anderen Mechanismus hat insbesondere KOBRAK in Betracht gezogen: 
Eine durch abnorme Labilitat des vegetativen Nervensystems bedingte erhOhte 
Permeabilitlit der GefaBe des Labyrinths und des Plexus chorioideus (vgl. BIEHL­
WITTMAACK). Er beschreibt das Bild der angioneurotischen Octavuskrise, das 
durch anfallsweises Auftreten von Schwindel, Ohrensausen, Erbrechen, Kopf­
schmerz besonders im Hinterhaupt charakterisiert ist; es wird bei Patienten 
mit Labilitat des vegetativen Nervensystems beobachtet, welche iiberdies oft 
eine Einengung der unteren Tongrenze, Veranderung der Reizschwelle bei 
calorischer Reizung unter der Wirkung der Pharmaca des vegetativen Nerven­
systems, vereinzelt sogar Spontannystagmus nach Anwendung dieser Mittel 
aufweisen. Als Grundlage der Storungen vermutet KOBRAK abnorme Hyperamie 
oder Anamie, als hoheren Grad der Storung Hypersekretion und hamorrhagische 
Diapedese, eine Storung, die nicht nur die LabyrinthgefaBe, sondern auch die 
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GefitBe der hinteren Schadelgrube (besonders des Plexus chorioideus) be­
treffen soli. 

Was den Schwindel bei Bluterkrankungen (.Anamie, Leukamie) anl!ingt, so 
ist er nicht nur durch die Storung der Blutversorgung des Kopfes, sondern in 
manchen Fallen auch durch Blutungen ins Labyrinth infolge der GefaBscha­
digung (z. B. bei Leukamie) bedingt. 

Aber nicht nur .Anamie, sondern auch anfallsweise Blutuberfullung im Be­
reiche des Kopfes vermag Schwindel auszulosen, wie die Schwindelanfalle im 
Klimalcterium zeigen. Der Schwindel bei sonstigen Genitalaffektionen, z. B. bei 
Dysmenorrhoe ist wohl vorwiegend reflektorischer Natur, resp. auf Beeinflussung 
der Hirnzirkulation zuruckzufiihren. 

Bei Erkrankungen des Magens und des Darmes (Darmparasiten) kommt es 
auch unabhangig vom Erbrechen zu Schwindelgefiihl, das haufig als ein Gefiihl 
der Unsicherheit, Benommenheit und Schwache dargestellt wird. Es kann zum 
Teil reflektorisch bedingt sein, zum Teil ist es als Intoxikationssymptom auf­
zufassen. 

Sind ja vielfach Toxine als Ursache von Schwindel in Betracht zu ziehen 
(Stoffwechselgifte bei Uramie, Gicht, exogene Gifte wie Nicotin, Alkoholismus, 
Salvarsan). Sie wirken vor allem infolge der GefaBschadigung, die teils zu Spas­
men, tells zu Blutungen im Bereiche der LabyrinthgefaBe fiihren kann. 

Sehr haufig klagen N eurotiker uber Schwindelempfindungen, meist in Form von 
.Anfallen, seltener als Dauerzustand. Dieselben sind oft unbestimmter Natur, Drfilh­
schwindel ist seltener und es fehlt meist Scheindrehung mit bestimmter Rich­
tung. Die Patienten empfinden, daB die Unterlage unter ihnen versinkt, sie 
verspiiren ein Schwanken des Bodens, gerade Gegenstande erscheinen geneigt; 
selbst im Liegen verspiiren sie eventuell eine Bewegung des Korpers oder der 
Unterlage. In vielen Fallen ist der Schwindel der Neurotiker ebenso wie die 
cochlearen Reizzustande derselben auf vasomotorische Storungen (GefaBspasmen, 
abnorme GefaBpermeabilitat im Bereiche des Labyrinths und seiner Zentren, 
Labyrinthhydrops im Sinne von WITTMAACK) und dadurch bedingte abnorme Er­
regungszustande der betreffenden Gebiete zuruckzufiihren (vgl. besonders LEIDLER, 
LEIDLER und Lowy). Dasselbe wird wohl auch fur viele Falle von traumatischer 
Neurasthenie mit Schwindel, resp. fur Schwindelanfalle nach Schadeltraumen bei 
Fehlen organischer Nervenlasion zu vermuten seinl. In seltenen Fallen vermag 
auch Hyperamie (z. B. durch Einatmung von Aroylnitrit) (ROSENFELD) bei Neu­
rotikern mit sehr labilem GefaBsystem resp. leicht erregbarem Labyrinth zu 
Schwindel und Spontannystagmus zu fuhren (durch die Vasoparalyse bedingte 
Stase und damit gesetzte Verschlechterung der Blutversorgung des Innenohrs 1). 

Der anatomische Nachweis all dieser bei Neurotikern supponierten Zustande ware um 
so wUnschenswerter, als eine streng gesetzmaBige Beeinflussung derselben durch die bekannten 
Pharmaca des vegetativen Systems nicht moglich erscheint, z. B. sowohl durch das sekretions­
herabsetzende Atropin als auch durch das gegensatzlich wirkende Pilocarpin ahnliche 

.. 1 In diesem Zusammenhang ist es interessant, daB BRUNNER (Wien. klin. Wschr. 1925, 
1235) beim Meerschweinchen nach Verhammerung des Schadels im Innenohr Kreislauf­
storungen auftreten sah, die mit Diapedesisblutungen, Austritt einer eiweiBreichen Fliissig­
keit in die endo- und perilymphatischen Raume verbunden sind ("Otitis interna vaso­
motorica") und wohl als Grundlage der eine Hirnerschiitterung oft begleitenden Storungen 
der Innenohrfunktion angesprochen werden konnen. 
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Anderungen der calorischen Erregbarkeit aus10sbar sind (vg1. auch bezuglich der Wirkung 
der verschiedenen Pharmaca TRAINA, SzA.sz). Nachdem es sich hier aber urn rasch ruck­
bildbare St6rungen bei sonst im allgemeinen gesunden Individuen hande1t, wird die exakte 
Feststellung der Grundlage dieser bei Neurotikern zu beobachtenden Storungen wohl noch 
fiir langere Zeit ein piurn desideriurn bleiben mUssen. 

Auch der besonders von STEIN und BENES! betonten angeborenen oder erworbenen 
abnormen Erregbarkeit des Innenohrs mag eine gewisse Bedeutung zukommen. Fiir Beobach­
tungen wie die von ALEXANDER und BRAUN, daB es bei Neurotikern bei wiederho1ter tiefer 
Atmung zu Schwindelanf1tllen und Auftreten eines Spontannystagmus vom typischen Cha­
rakter des labyrintharen Nystagmus kommt, kann immerhin die Erklarung nicht schwer 
fallen, und die Autoren selbst nehmen an, daB die bei tiefer Atmung auftretenden Schwan­
kungen im Fiillungszustande der LabyrinthgefaBe an dem Erregungszustande des Vestibular­
apparates Schuld tragen (Folge der Anderungen des Thoraxdruckes, resp. der respiratorischen 
Arhythmie der Neurotiker) 1. 

Es ist schlieBlich nicht zu vergessen, daB die Konzentrierung der Aufmerk­
samkeit auf ein subjektives Phanomen dieses vielfach verstarkt, ja selbst die Vor­
stellung eines solchen dasselbe hervorrufen kann. Dies gilt gerade vom Schwindel 
hypochondrischer Patienten. Oft vermag bei solchen Neurotikern auch schon 
eine geringgradige geistige Anstrengung Schwindelsensationen hervorzurufen. 
Durch den AusschluB organischer Ursachen, Berucksichtigung der Gesamt­
personlichkeit des Patienten, cler in der Regel noch andere funktionelle Sym­
ptome aufweisen wird, ist der Schwindel der Neurotiker zu erkennen. 

f) Therapie. 

Tritt peripher-Iabyrinthiirer Nystagmu8 resp. Schwindelgefiihl auf, lagert man 
den Patienten so, daB er in die Richtung schaut, in der der Nystagmus am 
schwachsten ist; man gibt Mittel, welche die zentrale Erregbarkeit herabsetzen, 
z. B. Brom (0,5 bis 1,0 g pro dOB.), Sedobrol (1 Wiirfel in Suppe), Valeriana­
praparate (Tct. valerian. 15-20 gtt., Validolperlen), Luminal (0,05 bis 0,1 tag­
lich) , Nautisanzapfchen (Chloretonpraparat, 1-2 Zapfchen taglich), eventuell 
auch Morphinpraparate (Pantopon 10-15 gtt.). Auch die alte, von CHARCOT 
u. a. geubte Ohinindarreichung (0,1 bis 0,3 g 2 X taglich) ist bei Meniere manch­
mal erfolgreich. Zur Verminderung der vegetativen Reflexwirkungen sind 
parasympathische Endigungen lahmende Praparate, Atropin sulfur. 0,001 g 
1-2x taglich, besonders aber Vasano (Mischung von camphersaurem l-Scopol­
amin und I-Hyoscyamin, 2-4 Tabletten oder 1-2 Zapfchen taglich) zu ver­
suchen. 

Selbstverstandlich ist, welln der Patient haufig erbricht, die Verabreichung 
jeglicher Medikamente in Form von Injektion oder Suppositoriell vorzuziehell; 
man verordnet flussige Diat, sorgt fiir regelmaBige Stuhlentleerung und ver­
meidet womoglich alles, was den Patienten reizen oder aufregell konnte. Auf 
das kranke Ohr legt man eventuell einen Eisbeutel, kann auch trachten, vom 
gesundell Ohre aus durch experimentelle Reize (Kathode an diesem Ohre, 
Kaltspiilen) Nystagmus zur Gegenseite zu erzeugen und damit die Krankheits­
erscheinungen zu milderll. 

1 Daneben ware noch insbesondere mit Rucksicht auf die Beobachtungen von Hyper­
ventilationsepilepsie (FOERSTER, Verhandlungen der Gesellschaft deutscher Nervenarzte. 
Innsbruck 1924) eine Erregbarkeitssteigerung des Zentrums durch die forcierte Atmung 
in Betracht zu ziehen. 
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Natiirlich soll man womoglich den ErkrankungsprozeB selbst zu beeinflussen 
suchen. Liegt eine nichteitrige Erkrankung des Innenohres vor, so behandelt 
man diese. So gibt man bei Arteriosklerose Natr. jodat. (0,5-1 g taglich), 
Diuretin (3mal 0,5 g taglich), Jodcalciumdiuretin (gleiche Dosis) und geht 
ahnlich bei GefaBspasmen vor. Bei vasomotorischen Storungen (Octavuskrisen) 
empfiehlt KOBRAK, mittels kleinster Pilocarpindosen das vegetative Nervensystem 
zu trainieren. Auch Calciumpraparate sind zu versuchen. Bei Lues kommt eine 
antiluetische Kur in Frage, eingeleitet mit Quecksilber oder Wismut, weiter eines 
dieser Mittel kombiniert mit kIeinen Neosalvarsandosen (0,15--0,3 g); doch ver­
meidet man Neosalvarsan, wenn die Horscharfe sehr herabgesetzt ist (unter 1/2 m 
Fliistersprache), wegen der Gefahr der Ertaubung und gibt eher Jodpraparate. 
Stoffwechselstorungen, Bluterkrankungen sind nach den in der intern en Medizin 
iiblichen MaBnahmen zu bekampfen. 

Handelt es sich urn eine eitrige Labyrinthitis (Otitis interna), so ist an eine 
Radikaloperation zu denken, falls die Labyrinthitis circumscriptl und das Laby­
rinth der erkrankten Seite gut erregbar ist. 1st das Labyrinth untererregbar 
oder unerregbar, resp. besteht eine diffuse serose2 oder eitrige3 Labyrinthitis, so 
kommt konservative Behandlung, absolute Bettruhe und Verordnung der oben 
angefiihrten Medikamente in Betracht. Erscheint bei Labyrinthitis eine Opera­
tion wegen gleichzeitig bestehender Mastoiditis', drohender 5 oder bestehender 
intrakranieller Komplikation (ExtraduralabsceB, Meningitis, KleinhirnabsceB) 
notwendig, so kommt die Eroffnung und Ausraumung des Labyrinths (NEU­
MANN) in Frage. 1st das Labyrinth nach einer diffusen Eiterung bereits verodet, 
kann eine Radikaloperation des Mittelohres geniigen. 

Mitunter helfen bei 1nnenohraffektion, die durch erhohten Liquordruck 
kompliziert ist, haufige Lumbalpunktionen. 

Bei zentralem Nystagmus ist die Grundkrankbeit (multiple SkIerose, Lues, 
Meningoencephalitis, Hirntumor) zu behandeln. 

1 Rei circumscripter Labyrinthitis besteht akute oder chronische Mittelohreiterung, das 
Horvermogen kann praktisch gut sein oder eine starke Herabsetzung erfahren. Der Patient 
hat Attacken von Drehschwindel, Falltendenz, Brechneigung. Bei der Untersuchung kann 
Spontannystagmus in den Endstellungen der Bulbi bestehen, bei Druck auf den Tragus 
oder bei kraftiger Kompression oder Aspiration der Luft im auBeren Gehorgange tritt 
Nystagmus hoheren Intensitatsgrades auf (Fistelsymptom). 

2 u. S Bei der diffU8en Labyrinthitis, die sich im Yerlaufe einer akuten oder chronischen 
Mittelohreiterung durch Einbruch der Eiterung in Bogengange, Yorhof oder Schnecke 
oder durch kollaterale Entziindung im Innenohre (induzierte Labyrinthitis) einstellen 
kann oder die sich aus einer circumscripten Labyrinthitis entwickelt, unterscheiden wir 
die serose und eitrige, deren Differenzierung mitunter nicht so sehr aus dem klinischen 
Zustandsbild, als aus ihrem Yerlaufe erschlossen wird. Bei der diffusen Labyrinthitis sind 
nur mehr Horreste oder Ertaubung vorhanden, es besteht starkster Drehschwindel, Fallen, 
Erbrechen, c: Spontannystagmus hochsten Intensitatsgrades zum gesunden Ohre, das 
Labyrinth der erkrankten Seite ist unerregbar. Bilden sich diese Symptome unter Wieder­
kehr der Funktion des Innenohres zuriick, so sagt man, daB eine serose Labyrinthitis vor­
lag, bleibt das Ohr taub und unerregbar, eine eitrige. 

4 Rei Mastoiditis bestehen Fieber (iiber 38°), Schmerzen im Ohr, Druckschmerzhaftig­
keit und <Jdem des Warzenfortsatzes, Senkung der hinteren und oberen Gehorgangswand. 

5 Rei drohender intrakranieller Komplikation ist der Patient meist benommen, hat 
erhohte Temperatur, Kopfschmerzen, Nackensteifigkeit, das Lumbalpunktat ist eventuell 
im Sinne einer Pleocytose und EiweiBvermehrung verandert (vgl. Kap. XI). 
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Der okuliire Nystagmus ist schwer zu beeinflussen. Mitunter wird er ge­
ringer, wenn man durch Glaser die Sehscharfe bessert. Der Bergarbeiternystagmus 
HiBt sich nach OHM durch Sedativa der AlkohoIreihe, besonders durch kleine 
Adalingaben mildern. 

Bei Seekrankheit und Fhtgschwindellagern wir am besten horizontal, sorgen 
fUr Zufuhr von frischer Luft, geben Nautisan (1-2 Zapfchen), Vasano (2-4 Pil­
len, 1-2 Zapfchen taglich). Von Vorteil ist es auch, das Blicken auf bewegte 
Objekte zu vermeiden (Bewegung der Wellen, des Schiffs in Beziehung zum 
Horizont usw.). 

Durch Abschwellung der Schleimhaut der Nase (mittels Cocaintupfern), Be­
handhmg einer Nebenhohlenerkranklmg (Kopflichtbader, Spiilen der Neben­
hohle, deren Eroffnung), Entfernung von Nasenpolypen kann man den von der 
Nase herriihrenden Schwindel bessern. 

C. Die klinischen Methoden del' Erl'egbarkeitspl'iifung des Vestibulal'apparates 
(Labyrinths) und ihre diagnostische Verwertung 1. 

Diese Methoden betreffen vor allem die Untersuchung der drei halbzirkel­
formigen Kanale, wahrend die Reizung des Vorhofapparates noch wenig aus­
gebaut ist. Nachdem der adaquate Reiz der Bogengange durch Drehbewegungen 
dargestellt wird, priifen wir ihre Funktion besonders durch Drehen des Kopfes 
resp. des gesamten Korpers, weiters durch calorische, eventuell elektrische 
Reize und in speziellen Fallen durch Anderung des Luftdruckes im auBeren 
Gehorgang. 

a) Die Drehpriifung. 

Wenn wir den Kopf bei aufrechter Haltung um 180 0 um eine vertikale 
Achse drehen, so tritt (nach der BREuERschen Theorie als Ausdruck der statt­
gehabten Bewegung der Endolymphe im horizontalen Bogengang) ein Zuriick­
bleiben der Bulbi ein. Diese wandern zunachst entgegengesetzt zur Drehrich­
tung des Kopfes gegen den Rand der Orbita und schnellen, wenn ihre Be­
wegung ihre groBte Exkursion erreicht hat, wieder zuriick 2 • Die kon­
jugierte Deviation der Bulbi zur Gegenseite stellt die langsame Komponente 
des Nystagmus dar, die rasche Bewegung in der Drehrichtung die rasche Kom­
ponente. Wenn wir nun weiter bis zu 360 0 drehen, wiederholt sich dieses Spiel, 
und wenn wir mehrmals bei aufrechtem Kopf derart um die vertikale Achse 
drehen, daB wir bei jeder Drehung die Bewegung ein wenig beschleunigen, er­
halten wir -+ Nystagmus in der Drehrichtung. Die Beschleunigung der Drehung 
mit jeder Umdrehung ist deshalb notig, weil nur die Zunahme der Geschwindig­
keit eine langer wahrende Bewegung der Endolymphe im Verhaltnis zur Bogen­
gangwand hervorzurufen vermag. 

Die Untersuchung des Nystagmus wahrend der Drehung ist in der Klinik 
meist aufgegeben, da sich jedesmal der Untersucher mitdrehen oder eine be-

1 Literatur s. im Beginn des Gesamtkapitels. 
2 Sie kehren aber nicht v6llig zu ihrer Ausgangsstellung zurtick, bleiben vielmehr auch 

wahrend der raschen Nystagmusphase etwas in der Richtung der langsamen Komponente 
deviiert (vgl. BARTELS). 
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sondere Apparatur (z. B. eine Kombination von Spiegeln) verwendet werden muB, 
damit man den Nystagmus wahrend der Drehung beobachten kannl. 

Wenn wir die Drehung plotzlich sistieren, tritt neuerlich Nystagmus auf, 
der dem wahrend der Drehung in Erscheinung getretenen entgegengesetzt ge­
richtet ist (schnelle Komponente entgegen der Drehrichtung). Wir nennen den­
selben NachnY8tagmu8. Wahrend des Drehens bleibt die Endolymphe, wie 
erwahnt, infolge ihrer Tragheit relativ gegeniiber der Wand des hautigen 
Bogengangs zuriick. Die Cupula wird entgegen der Drehrichtung verschoben, 
es wird dadurch Nystagmus in der Drehrichtung erzeugt. Wird der Kopf 
nun plotzlich angehalten, so bewegt sich die Endolymphfliissigkeit infolge ihrer 
Tragheit in der alten Richtung weiter, verschiebt die Cupula in der Drehrichtung 
und erzeugt den Nystagmus in entgegengesetzter Richtung2 • Wir nennen die 
Drehung im Sinne des Uhrzeigers eine Drehung nach rechts und die entgegen­
gesetzte eine Drehung nach links. 

Wir drehen unter Verwendung des BARANYSchen Drehstuhls im allgemeinen 
mit zunehmender Geschwindigkeit zehnmal innerhalb 20 Sekunden und halten 
dann p16tzlich mit der Drehung inne. Diese Anzahl der Drehungen bedeutet 
nach BARANY das Optimum der Reizung und wir erhalten damit gut brauch­
bare Zahlen zum Vergleich. So zeigt der Normale nach zehnmaligem Drehen 
nach rechts und p16tzlichem Anhalten bei etwas (etwa 30°) nach vorn geneigtem 
Kopf (horizontale Kanale in der Drehebene) +-- Nystagmus nach links dritten 
Intensitatsgrades, von durchschnittlich 30-40 Sekunden Dauer, nach zehn­
maliger Drehung nach links entsprechenden Nystagmus nach rechts. Neigt 
der Untersuchte den Kopf um 90° nach vorn, so werden vor allem die oberen 
(frontalen) Bogengange in die Drehebene gebracht; es tritt nach dem Drehen 
nach rechts Nachnystagmus ..--... resp. ~ nach links von durchschnittlich 20 bis 
30 Sekunden Dauer ein, und in der entgegengesetzten Richtung nach der Drehung 
nach links. Wird der Kopf um 90 ° zur rechten Schulter geneigt und der Unter­
"suchte nach rechts gedreht, so tritt nach dem Drehen Nystagmus ~ von durch­
schnittlich 10-20 Sekunden Dauer auf, wird der Untersuchte bei rechts ge­
neigtem Kopf nach links gedreht t Nystagmus3 • Die entgegengesetzte Richtung 
"des vertikalen Nachnystagmus findet sich natfulich, wenn der Kopf zur linken 
Schulter geneigt wird. Bei Kopfneigung zur Seite liegt vor allem der hintere 
(sagittale) Bogengang in der Drehebene (vgl. Abb. 76). Wir konnen indessen 
nur die horizontalen Bogengange isoliert in die Drehebene bringen, da die fron­
talen und sagittalen Bogengange mit der Sagittalebene des Kopfes einen Winkel 
von je 45 ° einschlieBen. Wie immer wir auch den Kopf halten, stets steht ein 
frontaler Bogengang der einen zum sagittalen Bogengang der anderen Seite 
parallel (vgl. S. 228). 

1 Halt der Patient wahrend des Drehens die Augen offen, so sind an dem Entstehen 
des wahrend der Drehung entstehenden Nystagmus auch optische Einfliisse (s. optomoto­
rischer Nystagmus) mitbeteiligt. Diese werden durch Vorsetzen verschiedener Brillen meist 
"nicht ausgeschaltet (CEMACH), viel sicherer durch einfaches SchlieBen der Augen. 

2 Nach Aufhoren des Nachnystagmus kann man manchmal wieder einzelne Zuckungen 
in der Drehrichtung beobachten. Es ist dies der sog. Nachnachnystagmus (BARANY), der viel­
leicht auf ein in Perioden erfolgendes Abklingen der zentralen Erregung zuriickzufiihren ist 
(vgl. FISCHER u. WODAK). 

3 Man meint hier die Schlagrichtung in Beziehung zum Kopf bzw. der Lidspalte. 
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Bei del' Drehpriifung reizen wir stets die Bogengange beider Seiten und am 
meisten die, die del' Drehungsebene am ehesten parallel stehen. Vergegen­
wartigen wir uns die Endolymphstramung bei Auslasung eines horizontalen 
Nystagmus, so wird diese in den beiden horizontalen Bogengangen infolge deren 
spiegelbildlicher AnordlllUlg im Karpel' in bezug auf die Ampulle in entgegen­
gesetzter Richtung erfolgen. Es wird also z. B. nach Sistieren einer Rechtsdrehung 
die Endolymphe ihre Bewegung in del' Drehrichtung, also im rechten auBeren 
Bogengang in ampullofugaler, im linken in ampullopetaler Richtung fortsetzen. 
Entsprechend den EWALD schen Versuchen wird demnach vom rechten auBeren 
Bogengang ein Nystagmus nach der entgegengesetzten, vom linken zu seiner 
Seite hervorgerufen werden, es werden sich also beide Bogengange in del' Wir­
kung auf die Nystagmusrichtung unterstutzen, wobei das linke Labyrinth in­
folge der starkeren Wirksamkeit der ampullopetalen Stramung in den horizon­
talen Bogengangen starker erregt wird. Es wird also bei 
Erzeugung eines horizontalen Nachnystagmus das del' 
Drehung ungleichnamige Labyrinth starker erregt werden 
und der Nystagmus wird in der Richtung zu diesem schlagen. 
Beider Aus16sung der ubrigen Formen des Nachnystagmus 
(vertikaler, rotatorischer Nystagmus) kommt nach den 
obigen AusfUhrungen uber die Stellung der vertikalen 
Bogengange eine gleichzeitige Reizung sowohl des oberen 
wie auch des unteren Bogenganges in Betracht. 

Mitunter genugen zur raschen Orientierung eine odeI' 
zwei rasche Umdrehungen mit platzlichem Anhalten und 
Beobachten des Nachnystagmus (Reizschwellenmethode 
BRUNINGS). 

Bei Fehlen eines Drehstuhles kann man eine von GRAHE 

geubte Methode der Schwachreizung versuchen, indem man 
an der stehenden Versuchsperson den Kopf hin- und her­
dreht und sie auffordert, den Rumpf in der HUfte gleich­

vorne 

Abb.76. Rechter hinterer 
Bogengang. Kopf zur 
rechten Schulter urn 90° 
geneigt. Drehung nach 
reehts. Endolymphstro· 
mung im Beginn des 
Drehens von der Ampulle 
\veg, Nystagmus auf­
warts, nacb dem Anhal­
ten Endolymphstromung 
zur Ampulle, (gestrichelt) 

Nystagmus abwarts. 

sinnig mitzudrehen. Palpiert man die Augen durch die geschlossenen Lider 
wahrend solcher Drehungen um 90°, so kann man bei Normalen gegen funf 
bis sieben nystaktische Zuckungen in del' Drehrichtung feststellen. 

Mit dem Auftreten des experimentell erzeugten Nystagmus ist eine Reihe 
von Begleiterscheinungen, ahnlich wie beim spontanen labyrintharen Nystagmus, 
verbunden. Es treten typische Fall- und Zeigereaktionen, ferner Drehschwindel, 
Erbrechen, Kopfschmerzen, SchweiBausbruche, Erblassen auf. 

Die Fallreaktion. Bei Erzeugung des experimentellen Nystagmus tritt stets 
eine typische Fallreaktion ein, die ein Fallen oder nur eine Fallneigung sein 
kann. Die Fallrichtung ist immer del' raschen Komponente entgegengesetzt, sie 
andert sich daher, wenn der Kopf in verschiedene Stellungen gebracht wird. 
Schlagt z. B. del' Nystagmus bei geradeaus gerichtetem Kopf nach links, so ist 
die FallneiglUlg nach rechts gerichtet. Wird nun del' Kopf (um die Langsachse 
des Karpel's) nach rechts gedreht, so fallt del' Untersuchte nach hinten. So­
lange das periphere Organ reagiert und mit den von den Vestibulariskernen 
ausgehenden Bahnen in intakter Verbindung steht, lauft die Fallreaktion in 
der geschilderten Weise abo Sie tritt haufig schon vor Beginn des Nystagmus 

Spipgel·Sommer, Ophthalmo·Otoneurologie. 19 
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auf, dauert aber meist nicht solange als dieser. Man hat die Fallreaktion als 
eine Art Abwehrreaktion gegen die Drehempfindung auffassen wollen. DaB 
aber bei dieser Reaktion auch reflektorische, durch die labyrinthare Erregung 
ausgeloste Tonusanderungen der Skeletmuskulatur eine Rolle spielen, dafiir 
spricht u. a. die oft zu beobachtende Gleichsinnigkeit des Fallens mit der Rich­
tung des Vorbeizeigens. 

Eine genauere Analyse der tonischen Reaktionen auf die verschiedenen Skeletmuskel­
gruppen, wie sie z. B. in den letzten Jahren besonders von FIsCHER und W ODAK vorge­
nommen wurde, laBt eine Reihe von Kopf-, Stamm- und Extremitatenreaktionen nach 
Drehung unterscheiden. LaBt man beispielsweise nach 10 Rechtsdrehungen einen Nor­
malen gerade stehen und bei geschlossenen Augen die Arme gerade nach vorn ausstrecken, 
so beobachtet man Kopfdrehung und Neigung nach rechts (Kopfdreh- und -neigungsreflex) 
und in gleicher Richtung auch einen Korperdreh- und -neigungsreflex, die Arme deviieren 
ebeufalls nach rechts (Abweickreaktion ,nach GUTrICH, BARANY), der rechte Arm wird etwas 
gesenkt, der linke gehoben (Armtonusreaktion von FIsCHER und WODAK). Es ist aber, 
wie auch schon M. H. FIsCHERl betont, hervorzuheben, daB die beschriebenen Reaktionen 
bei norm:a.len Individuen oft nur angedeutet sind, ja infolge reflektorischer oder willkiir­
licher Gegenreaktionen im Interesse der Gleichgewichtserhaltung sogar ein Fallen nach 
der Gegenrichtung auftreten kann. 

Die Zeigereaktion. LaBt man den Untersuchten im Schultergelenk Vertikal­
bewegungen mit ausgestreckten Zeigefingern nach einem vorgehaltenen Gegen­
stand, am besten nach unserem eigenen Zeigefinger mit geschlossenen Augen 
ausfiihren, so zeigt er nach Labyrinthreizung entgegen der raschen Nystagmus­
komponente vorbei, demnach zur Seite, nach der er fallt, und zwar meist'mit 
beiden Armen. 

Fallreaktion und Zeigereaktion erleiden eine Storung in dem geschilderten 
gesetzmaBigen Ablauf, wenn die Zentren, speziell das Cerebellum erkrankt 
sind (vgl. S. 277). 

Der Drehschwindel. Das Typische ist die Empfindung, als bewege sich die 
Umgebung oder der Betroffene selbst. Die Richtung der Scheindrehung der 
Umgebung ist meist entsprechend der raschen Komponente des Nystagmus, 
was zum Teil darauf zurUckgefiihrt wird, daB wahrend der langsamen Nystagmus­
phase das Bild der Umwelt sich auf der Retina in der Richtung der langsamen 
Komponente bewegt und dadurch die EmpfiIidung einer entgegengesetzten Be­
wegung auslOst 2• So kann wahrend der Drehung die Empfindung bestehen, daB 
die Gegenstande in der Drehrichtung vorbeifliegen; oft aber ist der Schwindel 
wahrend der Drehung sehr gering, resp. gar nicht vorhanden. Nach dem Auf­
horen der Drehung erfolgt die Scheinbewegung in entgegengesetzter Richtung. 
Die Richtung der Scheindrehung ist aber viel weniger gesetzmaBig als die der 
Fallrichtung. Die Scheinbewegung ist jedenfalls insofern von der Richtung des 
Nystagmus abhangig, als sie in der Horizontalen stattfindet, wenn ~ Nystag­
mus besteht, schief nach unten bei ,-,. oder c: Nystagmus, auf und abwarts 
bei vertikalem Nystagmus. 

1 Zbl. Ophthalm. 17', H.5 (1926). 
2 DaB beim Entstehen des Schwindelgefiihls die Bewegung der BiIder der Umwelt 

auf der Retina infolge der Augenzuckungen nur einen Teilfaktor darstellt, geht daraus 
hervor, daB auch bei geschlossenen Augen wahrend resp. nach der Drehung Schwindel 
entsteht. 
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Allgemeinerscheinungen. Es tritt Brechreiz oder Erbrechen auf, Symptome, 
die ebenso wie der Drehschwindel oft lange Zeit den Nystagmus iiberdauern 
konnen. Dazu gesellt sich mitunter Kopfschmerz, SchweiBausbruch und Blasse 
im Gesicht. 

b) Calorische Priifung. 

Ihr Vorzug gegeniiber der Drehpriifung liegt in der Moglichkeit der isolierten 
Priifung des rechten und linken Labyrinths. 

Bei der von BARANY ausgearbeiteten Massenspiilung wird mit dem ganzen 
Inhalt einer Spritze (100-150 ccm Wasser fassend) das zu untersuchende Ohr 
ausgespritzt oder es wird aus einem hochgehangten Irrigator solange gespiilt, 
bis der erste Nystagmusschlag auftritt. 

In der Regel ist Nystagmus bereits auslosbar, wenn die Temperatur nur 
wenige Grade von der des Korpers verschieden ist. Verwendung von Wasser iiber 
48 a ist nicht mehr statthaft, da sonst die Spiilung auBerst schmerzhaft ist und 
Verbriihungen erzeugen kann. Eher kann man Wasser von niedriger Temperatur 
verwenden, ohne dem Patienten Schaden zuzufiigen. Meist nimmt man Leitungs­
wasser, spiiIt, wenn man eine Spritze verwendet, unter gleichmaBigem Druck; 
zu rasches Spritzen und zu starker Druck erzeugen Schmerzen. Die Quantitat 
des zur Nystagmusauslosung notigen Wassers, resp. die Dauer des Spiilens 
und die Zeit bis zum Auftreten des Nystagmus (Latenzzeit) geben uns ein 
VergleichsmaB in der Beurteilung des Nystagmus, des weiteren dessen Dauer, 
Intensitat, Frequenz und Amplitude. Wenn wir einen Irrigator anwenden, 
konnen wir leicht die Zeit vom Beginn der Spiilung bis zum Auftreten der 
ersten Zuckungen messen. 

An Stelle von Wasser kann auch abgekiihlte oder erwiirmte Luft (Fohnapparat) 
in Anwendung kommen, wenn gegen die Spiilung eine Kontraindikation besteht, so z. B. 
bei trockener Perforation des Trommelfells. Auch durch Ather (Einlegung eines mit Ather 
getriinkten Wattebausches in den Meat. audit. ext.) kann man Abkiihlung im iiuJ3eren 
Gehorgang erzeugen. Doch stehen aIle diese Ersatzmittel in der Klinik gegen die meist 
einfach zu verwendende Wasserspiilung zuriick. 

1m allgemeinen sehen wir, daB bei Optimumstellung (Vertikalstellung) des 
horizontalen Bogengangs (Kopf 60 a nach riickwarts und etwas gegen die Seite 
der Spiilung geneigt) 10-20 Sekunden nach Reizung mit einer Spritze kaIten 
Wassers Nystagmus 3.Intensitatsgrades auf tritt, der stets C;, mittelschlagig, 
mittelfrequent, von 1/2-2 Minuten Dauer ist. Der Nystagmus nach Kaltspiilung 
schlagt vom gespiilten Ohr weg, zu demselben nach Reizung mit heiBem Wasser; 
nach der Spiilung des rechten Ohres mit kaltem Wasser tritt also Nystagmus 
zur linken Seite auf. Gew6hnlich laBt man den Patienten in der Richtung des 
zu erwartenden Nystagmus blicken. 

Den EinfluB der Kopfstellung auf den Effekt der calorischen Reizung kann 
man deutlich zeigen, wenn man den Kopf um 90 a nach vorn neigt; nun entsteht 
bei Kaltwasserspiilung c; resp. ,.-.. Nystagmus zur gleichen Seite (Endolymph­
stromung nun im Verhaltnis zur Ampulle umgekehrt wie bei der Optimum­
stellung). Diesen Nystagmus beobachten wir am besten in einem Spiegel, den 
wir vor das Gesicht des Patienten halten. 

Einen wesentlichen Fortschritt in der Diagnostik brachte die Methode 
KOBRAKS. Er verwendet kleinste Mengen Wassers von verschiedener Tem-

19* 
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peratur zur Erzielung eines labyrintharen Reizes, weshalb diese Methode 
MinimalspUlung benannt wird. El' beginnt die Kaltwasserspiihmg mit 5 ccm 
Wasser und geht Imter ZwischenschaltImg von Pausen von 5 Minuten solange 
mit del' Tempel'atur herunter (von etwa 35 ° auf 27°) bis ZUlli erstenmal Nystag­
mus auftritt. Wenn diese Vntersuchungsreihe negativ ist, so geht er zu 10 ccm 
und hoheren Mengen iiber. AuBerdem sucht er durch Digitalkompression am 
Tragus (unabhangig von einer Spiilung odeI' nach Spiilung) eine eventuelle 
"Nystagmusbereitschaft" nachzuweisen, und erhalt mitunter auf diese Weise 
noch Nystagmus, wenn z. B. nach dem bloBen Spwen des Ohres mit 5 ccm 
kalten Wassel's noch kein Nystagmus aufgetreten war (vgl. S.275). 

In diesel' Form ist nun die Methode klinisch schwer brauchbar, da sie zeit­
raubend und unsicher ist. In vereinfachter Form (DEMETRIADES und MAYER) 
leistet uns hingegen die Methode del' Schwachreizung hervorragende Dienste. 
Man kann sie so anwenden, daB man stets 5 ccm (resp. wenn diese unwirksam 
sind, 10 ccm) Leitungswasser (15-16°) verwendet; die jetzt erhaltenen Werte 
kann man recht gut vergleichen. Man erhalt im Durchschnitt eine Latenzzeit 
yon 15-30 Sekunden vom Ende des Spiilens bis zum Auftl'eten del' ersten 
Zuckungen und eine Nystagmusdauer von 60-120 Sekunden. Dabei ist die 
Intensitat durchschnittlich zweiten Grades. In diesel' Form kann die Minimal­
spiilung als Methode del' Wahl bei del' Untersuchung des Bogengangapparates 
empfohlen werden. 

In ahnlicher Weise wie man kaltes Wasser verwendet, kann man bei del' 
Minimalspiilung selbstverstandlich auch Wasser von hoherer Temperatur als del' 
des menschlichen Korpers in Anwendung bringen und erhalt im allgemeinen bei 
Verwendung von 10ccm heiBen Wassel's von etwa 45°C c; Nystagmus 1. Grades 
zum gespiilten Ohr von etwa 30 Sekunden Latenz und 60-90 Sekunden Dauer. 

Wir sprechen bei Anwendung diesel' Methode von "Obererregbarkeit, wenn 
die Latenzzeit geringer ist als 15 Sekunden, die Nystagmusdauer 120 Sekunden 
iibersteigt und die subjektiven Begleiterscheinlmgen sehr ausgesprochen sind; 
von Untererregbarkeit, wenn die Latenzzeit 30 Sekunden iibersteigt und del' 
Nystagmus weniger als 60 Sekunden dauert, resp. groBere Wassermengen zur 
NystagmusauslOsung notig sind. Wahrend die Dauer del' Latenz VOl'· aHem 
davon abhangt, wie schnell del' Temperaturreiz zum Labyrinth vordringen kann, 
vielleicht auch, wie BRUNNER, DEMETRIADES und MAYER annehmen, von del' 
Erregbarkeit des Sinnesorgans, wird die Nystagmusdauer seit ABELS, BARANY 
VOl' allem mit dem Erregungszustand des zentralen Teils des labyrintharen 
Reflexbogens in Beziehung gesetzt. Um den Funktionszustand des Zentrums 
gegeniiber dem des peripheren Sinnesorgans zu charakterisieren, spricht man 
manchesmal nur in bezug auf das letztere von "Ober- oder Untererregbarkeit, 
in bezug auf das erstere von "Ober- oder Unterempfindlichkeit (vgl. ALExANDER 
und BRUNNER). 

Die Begleiterscheinungen des calorischen Nystagmus, Fallen, Vorbeizeigen, 
Schwindel und sonstige Allgemeinerscheinungen sind geringer als nach Drehen, 
abel' von gleichem Charakter. Selbst nach del' Spiilung mit so minimalen Wasser­
mengen, wie 5 odeI' 10 ccm sind, konnen diese Erscheinungen, wenn auch nul' 
angedeutet, auftreten, bei "Obererregbarkeit del' betreffenden Reflexapparate 
abel' deutlich hervortreten. 
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Kurz erwahnt sei noch die gleichzeitige Spulung beider Ohren nach RUTTIN, 
die mitunter deutlich Differenzen der Erregbarkeit beider Labyrinthe anzeigt. 
In zwei Ohrtrichter, die durch einen Kopfbiigel miteinander verbunden sind, 
ist je eine Kaniile eingeli:itet. Die Ohrtrichter sollen beiderseits gleich tief in 
den auBeren Gehorgang eingefiihrt sein; aus einem T-Rohr flieBt nun das Wasser 
unter gleichem Druck und gleicher Geschwindigkeit durch die Kaniilen gegen 
das Trommelfell und die hintere Gehorgangswand und neben den Kaniilen 
durch die Ohrtrichter wieder nach unten abo Tritt bei dieser Anordnung Nystag­
mus nach einer Seite auf, so ist bei Verwendung von kaltem Wasser anzunehmen, 
daB das Labyrinth der gegeniiberliegenden Seite besser erregbar ist; bei gleicher 
Erregbarkeit beider Seiten halten die Reize einander die Wage und es tritt 
kein Nystagmus in Erscheinung. Auch hier ist die Kopfstellung nicht zu ver­
nachlassigen. So ist nach M. H. FISOHER und W ODAK normalerweise die Doppel­
kaltspiilung bei leicht (20-40°) vorgebeugtem Kopf ohne EinfluB, bei Riick­
wartsneigung des Kopfes erzeugt dagegen Kaltspiilung beider Ohren Vertikal. 
nystagmus nach aufwarts und Falltendenz nach vorn (Propulsionsreflex). 

Die bilaterale Kaltspiilung kann z. B. als Hilfsmittel zur Differentialdiagnose 
zwischen Kleinhirn- und Stirnhirntumor verwendet werden (BRUNNER!, Auftreten 
von Nystagmus nur im ersteren Fall). 

c) Die galvanische Priifung. 

Diese Priifung wird in der Klinik immer mehr vernachlassigt, da sie uns 
keinen sicheren AufschluB iiber die Beschaffenheit des Labyrinthes gibt, sogar 
nach Labyrinthexstirpation positiv ausfallen kann (NEUMANN); eher kann sie 
noch als eine Probe der Erregbarkeit des Nerven, resp. seiner Zentren selbst 
gewertet werden. Solange diese, wenn auch nur partiell, noch funktionieren, 
fallt die Reaktion positiv aus. In solchen Fallen kann sich der Vestibularapparat 
fiir calorische und Drehreize nicht, fiir galvanische relativ gut erregbar erweisen. 
Die Untersuchung kann so vorgenommen werden, daB der Strom quer durch den 
Kopf durchgeleitet wird (beide Elektroden an den Tragi, am Warzenfortsatz 
oder im auBeren Gehorgange) oder daB nur eine ElektrQde am Tragus angesetzt, 
die indifferente Elektrode yom Untersuchten in del' Hand gehalten wird. Die 
wirksamere Elektrode ist die Kathode. Der Nystagmus, der auf tritt, ist C;, ,-,. 

und schlagt zur Kathode, er tritt bei Querdurchstromung des Kopfes meist schon 
bei 2-4 mA auf, bei Zerstorung des peripheren Nerven bei 4-8 rnA, bei der 
zweiten Anordnung bei 10-20 mA 2 • Fallen, Zeigereaktion, Schwindel (zumeist 
Lage-, selten Drehschwindel) entsprechen im allgemeinen den Erscheinungen, 
die wir bei der Dreh- und calorischen Priifung erhalten. Mitunter tritt die Fall-

1 BRUNNER, R., Wien. klin. Wschr. 1928, 1396. 
2 Mitunter ist es angezeigt, den galvanischen Nystagmus bei Offnung und SchlieBung 

der Elektroden zu beobachten, der im Durchschnitt beim Normalen bei 4 mA auftritt (Kugel­
elektrode ala Reizelektrode, viereckige Platte ala indifferente Elektrode). Der SchlieBungs­
nystagmus erweist sich dem Offnungsnystagmus entgegengesetzt gerichtet, so bei Kathoden­
schlieBung zur Seite der Kathode, bei Kathodenoffnung zur Gegenseite. Auf der Seite einer 
einseitigen Labyrinthzerstorung ist der Kathodenoffnungsnystagmus starker ala der Kathoden­
schlieBungsnystagmus, ebenso der AnodenschlieBungsnystagmus starker ala der Anoden­
offnungsnystagmus, wahrend sich auf der gesunden Seite das gegenteilige VerhaItnis findet. 
[MACKENZIE, Arch. Ohrenheilk. 71'. 1 (1908); 78, 1 (1909).] 
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neigung vor dem Nystagmus auf. Beim stehenden Patienten in Rombergstellung 
kann man haufig die Fallreaktion zur Anode schon bei 0,5-1 rnA beobachten 
(JUNGER!). 

Die Armtonusreaktion von W ODAK und FISCHER, die gleich der Zeigereaktion 
bei galvanischer Priifung relativ selten zu sehen ist, besteht darin, daB bei galvani­
scher Reizung (und ebenso bei Kaltwasserspiilung) bei horizontal vorgestreck­
ten, supinierten Armen auf der Seite der langsamen Komponente eine Senkung, 
auf der Gegenseite eine Hebung des Armes eintritt. ERBEN findet, wenn er den 
Untersuchten die Arme abduziert halten laBt, bei Kathodenreizung eine Sen­
kung des gegenseitigen und eine horizontale Adductionsbewegung des gleich­
seitigen Armes. 

d) Kompressions- und Aspirationsnystagmus. 

In gewissen Fallen erhalt man bei Kompression und Aspiration der Luft 
im auBeren Gehorgang Nystagmus mit seinen Begleiterscheinungen. Dies tritt 
dann ein, wenn eine Fistel Bogengang und Mittelohr verbindet 2 , und selten als 
"Fistelsymptom ohne Fistel" bei kongenitaler Lues. Der Nystagmus schlagt 
im allgemeinen bei Kompression zum untersuchten Ohr und bei Aspiration in 
entgegengesetzter Richtung (seltener umgekehrt, paradoxes Fistelsymptom). 

MYGIND hat bei Patienten mit Labyrinthfistel wiegende Augenbewegungen beobachtet, 
die im Rhythmus des Pulses erfolgten; bei Druck auf die Carotis der kranken Seite fand 
er bei diesen Patienten, daB langsame Augenbewegungen zur kranken und schnelle zur 
gesunden Seite eintraten, bei Aufhoren des Druckes war das Umgekehrte zu beobachten 
(vasculiires Fistelsymptom). Auch bei Fehlen einer Labyrinthfistel kann bei hyperamischen 
Zustanden, beispielsweise bei Lues des Innenohrs (BARANY) Spontannystagmus synchron 
zu den Pulsschlagen in Erscheinung treten. Diese Beobachtungen werden bis zu einem 
gewissen Grade begreiflich, wenn wir auf die Vorstellungen von SHAMBOUGH zuriickgreifen, 
daB die Pulswelle schon beim Normalen Hin- und Herbewegungen der Endolymphe ver­
ursacht und dadurch einen gewissen Tonus des Vestibularapparates aufrechterhalt. Wahrend 
aber beim Normalen anscheinend diese Reize nicht groB genug sind, um sich in eine mani­
feste Erregung des Vestibularapparates umzusetzen, konnen sie bei Zustiinden, die mit 
Hyperiimie einhergehen, an Intensitiit zunehmen und dadurch mit den Pulsschlagen syn­
chrone Augenbewegungen auslosen. Weniger klar ist es, wieso bei bestehender Labyrinth­
fistel Kompression der groBen HalsgefiiBe Nystagn;tus hervorruft (BORRlES, OHNACKER, 
SCHWERDTFEGER). Es ist hier daran zu denken, daB.der Druck weniger die Carotis als die 
Jugularis betrifft und daB die Verminderung des Blutabflusses aus dem Innenohr, resp. 
aus dem Cavum cranii zu einer Verstiirkung der Pulsschliige der LabyrinthgefaBe und damit 
auch der von diesen ausgelosten Endolymphschwankungen fiihrt. Auch die von BORRIES 
betonte Moglichkeit einer Beeinflussung durch Reizung afferenter Nerven ist in Betracht 
zu ziehen. 

e) Die kompensatorischen Augenstellungen, speziell die 
Gegenroll ung. 

Sie spielen in der Klinik vorderhand eine untergeordnete Rolle, treten bei 
Lageanderung des Kopfes in der Weise in Erscheinung, daB die Bulbi etwas 
zuriickbleiben, also eine Gegendrehung ausfiihren und in der neuen Stellung 
verharren (vgl. S.254). Subjektive Methoden (Beobachtung von Nachbildern 

1 JUNGER, Z. Hals- usw. Heilk. 3, 225 (1922). 
2 Das Trommelfell ist in den Fallen von Labyrinthfistel infolge der bestehenden schweren 

Mittelohreiterung mehr oder minder zerstort; bei kongenitaler Lues dagegen in der Regel 
intakt. 
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bei Kopfbewegungen) eignen sich natfulich nur ffu physiologische und nicht 
fUr klinische Untersuchungen. Von den objektiven Methoden ist vor allem die 
von BARANY! zu erwahnen. Mittels eines Fernrohres, in dem ein Fadenkreuz 
angebracht ist, wird die Iris beobachtet, und man trachtet, die Verschiebung 
eines Naevus der Iris gegeniiber dem Fadenkreuz zu messen. Neuerdings haben 
DE KLEYN und VERSTEEGH2 auf die mit Cocain anasthesierte Cornea ein Ei­
hautchen gelegt, auf das ein Kreuz gezeichnet war. Vor dem Auge sind, z. B. 
auf einem Brillengestell, zwei sich rechtwinklig kreuzende Drahte fixiert. Die 
Lageanderung des Corneakreuzes gegeniiber dem Drahtgestell bei Anderung der 
Kopflage wird am besten auf Photographien bestimmt. Zur Vermeidung der 
Wirkung von Halsreflexen muB man natfulich bei diesen Versuchen Lage­
veranderungen des Kopfes in Beziehung zum Rumpf vermeiden. 

f) Klinische Bedeutung abnormer Erregbarkeit des Vestibular­
apparates. Vorkommen von Vestibularisaffektionen bei Nerven­

krankheiten. 

iJbererregbarkeit (resp. tJberempfindlichkeit, vgl. S. 292) des Vestibular­
apparates finden wir bei umschriebenen Labyrintherkrankungen, Intoxikationen, 
allgemeiner Drucksteigerung im Schadelinnern und besonders bei Erkrankungen 
der hinteren Schadelgrube, speziell des Kleinhirns. In solchen Fallen konnen 
kleinste Reize bereits eine maximale, langdauernde Erregung hervorrufen, 
z. B. 5 ccm kaltes Wasser sofort Nystagmus 3. Grades von iiber 2 Minuten 
Dauer mit starkem Drehschwindel, Erbrechen und Fallen. In der Regel sind 
auch Spontanerscheinungen wie Nystagmus, Drehschwindel, Brechreiz vorhan­
den. Bei Neurotikern kann die labyrinthare "Oberempfindlichkeit Teilerschei­
nung der allgemeinen reflektorischen tJbererregbarkeit sein3• 

Untererregbarkeit (resp. Unterempfindlichkeit, vgl. S. 292) des Vestibular­
apparates kann Folge einer Innenohrerkrankung, resp. Affektion des N. octavus 
oder Zeichen einer Lasion der zentralen Kerne und Bahnen des N. vestibularis 
(direkte Erkrankung oder Fernwirkung zentraler Affektionen) sein. Es kann 
aber auch die gleiche Schadigung, z. B. eine GefaBerkrankung, Zentrum und 
peripheres Sinnesorgan betreffen. 

Was die Unterscheidung dieser verschiedenen Moglichkeiten anlangt, die zur 
Untererregbarkeit oder Unerregbarkeit des Vestibularapparates fUhren, so 
findet sich q Spontannystagmus zur gesunden Seite 1. bis 3. Grades, in akuten 
Fallen von heftigen subjektiven Erscheinungen begleitet, sowohl bei Erkrankung 
des Labyrinths als auch des Nerven selbst. Die Entscheidung, ob das Labyrinth 
oder der Nerv betroffen ist, ist oft kaum moglich. Ein Hilfsmittel der Diagnose 
kann hier folgendes Moment sein (RuTTIN): 1st in einem akuten Faile der Vesti­
bularis allein betroffen, der Cochlearis intakt, so spricht dies eher fUr eine Er­
krankung des Nerven. Doch sind isolierte Affektionen des Vestibularis (ohne 
Cochlearisbeteiligung), von Erkrankungen der zentralen Bahnen abgesehen, ein 
seltenes V orkommnis. Sind die Vestibulariskerne oder die Bogentasern befallen, 

1 Arch. Ohrenheilk. 68, 1 (1906). 
2 .Acta oto-Iaryng. 6, 170 (1924). 
3 Bei solchen Personen vermag manchmal schon Einatmung von .Amylnitrit (ROSENFELD) 

Spontannystagmus auszulosen. 
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die von diesen Kernen zum hinteren Langsbiindel verlaufen, so tritt -+ oder,-... 
Nystagmus 1. bis 3. Grades zur erkrankten, seltener zur gesunden Seite, resp;; 
auch vertikaler Nystagmus, in chronischen Fallen mit geringen oder keinen 
Begleiterscheinungen auf. Bei Erkrankung des hinteren Liingsbundels findet sich 
im allgemeinen eine Storung im Ablauf der hormalen Vestibularisreaktionen; 
es zeigt sich bei der experimentellen Vestibularispriifung kein oder auffallend 
verlangsamter Nystagmus oder nur die langsame Komponente desselben, 
wobei die sonstigen Erscheinungen wie Fallen, Vorbeizeigen, Schwindel, wie 
normalerweise ablaufen konnen. Lasionen in der Gegend der hinteren Langs­
biindel entsprechend caudalen oder mittleren Abschnitten der Vestibularis­
kerne konnen -+ oder ,-... Nystagmus zur kranken Seite, StOrungen im kranialen 
Anteil der BrUcke resp. in der Gegend der Corpora quadrigemina posteriora 
vertikalen Nystagmus aufwarts oder abwarts ergeben. Erkrankungen im hin­
teren Langsbiindel fiihren auJ3erdem oft zu Blicklahmungen (vgl. S. 166)1. 

Besonders die Lues kann sich durch paradoxe Erscheinungen in der labyrin­
tharen Erregbarkeit dokumentieren, indem das Labyrinth ffir eine Reizart 
erregbar, ffir die andere unerregbar ist. So konnen z. B. die Labyrinthe auf 
Kaltwasserspiilung reagieren, wahrend der Drehreiz keinen Effekt erzielt, und 
umgekehrt. 

Uberblicken wir das V orkommen von Vestibularisaffektionen bei N ervenkrank­
heiten, so kommt es nach Traumen bei Commotio cerebri, Schadelbasisfraktur, 
sehr haufig zu Drehschwindel, Erbrechen, bei Blutungen oder Fissuren im Laby­
rinth oder inneren Gehorgange zu Nystagmus hoheren Intensitatsgrades zum 
gesunden Ohr, gleichzeitig zu Unter- oder Unerregbarkeit des befallenen Vestibu­
laris. 

Entzundliche (infektiOs-toxische) Erkrankungen (bes. Polyneuritis) konnen 
vestibulare Uber-, resp. Untererregbarkeit mit subjektiven und objektiven Sym­
ptomen (Drehschwindel, Nystagmus, Fallen) nach sich ziehen. Otogene und 
nichtotogene Meningitis konnen infolge Infiltration des Vestibularis Unter- oder 
Unerregbarkeit desselben hervorrufen. Bei Encephalitis konnen die zentralen 
Vestibularisbahnen befallen sein (meist haufiger als der Cochlearis), es tritt 
-+, ,-... oder .j. t Nystagmus hoheren Grades auf .. Ahnliches gilt von der HEINE­
MEDINschen Erkrankung. 

Bei multipler Sklerose kann es zu ahnlichen Storungen kommen, aber auch 
zu Affektion des Vestibularnerven selbst mit Unter- oder Unerregbarkeit; die 
Remissionen konnen auch diese Symptome betreffen (BECK). Bei Syringobulbie 
tritt haufig -+ oder ,-... Nystagmus zur erkrankten Seite auf, oft vergesellschaftet 
mit anderen Hirnnervensymptomen, Anasthesie im Gesicht, Ageusie, Recurrens­
parese; vgl. S. 24. 

Wahrend bei Tabes und Paralyse Storungen des Vestibularis relativ selten 
sind, finden wir bei Lues cerebri eher Anderungen der Erregbarkeit, so paradoxe 
Erregbarkeit (s. oben), bei kongenitaler Lues auJ3erdem das "Fistelsymptom ohne 
Fistel" (s. S. 294). 

Bei vasomotorischen Prozessen wie auch- bei Arteriosklerose (vgl. S. 226) konnen 
Drehschwindel, spontaner Nystagmus, Gleichgewichtsstorungen und evtl. Uber-

1 Beziiglich der Vestibularisbefunde bei intrakraniellen Lasionen vgl. F. C. GRANT u. 
L. FISHER, J. Psych. u. Neur. 34, H. 3/4 (1926). 
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erregbarkeit des Vestibularis in Erscheinung treten; Blutungen konnen mitunter 
plOtzlich zu vestibularer Unter- oder Unerregbarkeit fiihren. 

Druclcsteigernde Prozes8e (Him-, Schadelbasistumor, Hydrocephalus, Menin­
gitis serosa) k6nnen durch (indirekte) Schiidigung des peripheren Vestibularis 
spontanen Nystagmus mit Drehschwindel, Falltendenz, Vorbeizeigen, vesti­
bularer Ubererregbarkeit hervorrufen; diese Erscheinungen sind mitunter ver­
schieden stark auf beiden Seiten entwickelt. Bei direkter Lasion des Vestibularis, 
z. B. durch Kleinhirnbriickentumor, tritt labyrinthare Unter- oder Unerregbar­
keit auf. Die Symptome einer Schadigung der zentralen Vestibularisbahnen, 
wie sie durch einen Brucken- oder Mittelhirntumor hervorgerufen sein konnen, 
haben wir schon oben besprochen. 

Bei N eur08en sehen wir Endstellungsnystagmus, Drehschwindel, Schwanken 
in Rombergstellung, Uberempfindlichkeit bei calorischer Priifung (langdauernder 
Schwindel nach Ablauf der Reizung). 

Bezuglich der otogenen intrakraniellen Komplikationen s. Kap. XI. 

g} Differen tialdiagnose verschiedener Formen von Spon tannystag­
mus mittels experimenteller Auslosung von Nystagmus. 

Zur Differenzierung der verschiedenen Formen von Spontanny8tagmus mittels 
der Methoden experimenteller NystagmusauslOsung ist vor allem die Spiilung 
geeignet, welche auch die Storung resp. den Verlust der vestibularen Erregbarkeit 
bei einseitiger Labyrintherkrankung viel eher aufdeckt als die Priifung auf dem 
Drehstuhl. Erweist sich ja bei der ublichen klinischen Priifung der Nachnystag­
mus nach Drehung meist nur in den ersten Wochen nach einseitiger Labyrinth­
zerstOrung nach dieser Seite nicht auslosbar, resp. kiirzer dauernd als der nach 
der Gegenseite (Kompensation, RUTTIN). Nur bei spontanem vertikalem Ny­
stagmus sind wir gezwungen, die Vestibularispriifung durch Drehen auf dem 
Drehsessel in entsprechender Kopflage (den Kopf zur Schulter geneigt) durch­
zufuhren. 

Man nimmt am besten eine mittlere Quantitat gewohnlichen Leitungswassers, 
da minimale Quantitaten gegenuber Spontannystagmus hoheren Intensitats­
grades in der Regel versagen. 50-100 ccm <kalten Wassers genugen meist, 
eventuell wird die Menge bis zu 200 ccm gesteigert. 1m allgemeinen schwindet 
der peripher-labyrinthare oder zentrale Nystagmus, wenn man einen Reiz setzt, 
der einen ihm entgegengesetzten Nystagmus auszulosen trachtet, und es tritt 
der experimentelle Nystagmus in Erscheinung. Hat z. B. jemand - oder 
c: Nystagmus hoheren Grades nach rechts und wird das rechte Ohr nun kalt 
gespiilt, so tritt ".;::' Nystagmus hoheren Intensitatsgrades nach links auf. Hat 
jemand okularen Nystagmus und spult man jetzt in ahnlicher Weise, so zeigt 
sich, daB der experimentelle Nystagmus nur sehr schwer, eventuell nur fur Se­
kunden in Erscheinung tritt und der spontane weiter schlagt, resp. immer wieder 
auftritt und kaum gedampft werden kann; mitunter wird der Spontannystag­
mus nur verstarkt; dies sieht man besonders beim undulierenden Nystagmus, 
der nach Kaltspiilung oft bedeutend lebhafter erscheint. 1m allgemeinen konnen 
wir also als Regel anfiihren, daB der spontane, periphere (labyrinthare) und 
zentrale Nystagmus durch experimentell-labyrinthare Reizung leicht, der 
spontane okulare nur schwer zu beeinflussen ist. 
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Auch die Erzeugung eines experimentellen optischen Nystagmus ist differential­
diagnostisch verwertbar. Diesel" schHigt, wie erwahnt, normalerweise entgegen 
del' Richtung, in del' die zu beobachtenden Objekte verschoben werden. Er­
zeugt man nun einen experimentell-optischen Nystagmus entgegengesetzt del' 
Richtung eines peripher-labyrintharen odeI' zentralen Spontannystagmus, so 
verschwindet del' Spontannystagmus und del' experimentelle tritt in Erscheinmlg. 
Beim okularen Spontalmystagmus finden wir abel' in einer groBen Zahl del' 
Falle, daB beim Versuch, experimentellen optischen Nystagmus zu erzeugen, 
ein Nystagmus in del' Richtung del' Verschiebung del' zu beobachtenden Objekte 
statt entgegen del' Drehrichttmg auftritt (BARANY, "Inversion", nach BRUNNER). 
J emand hat z. B. beim Blick geradeaus Pendelnystagmus und verfolgt nun die 
voriiberziehenden Objekte; es wandern damit die Augen in del' Drehrichtung 
in eine Seitenstellung, in del' spontan bereits Nystagmus zu diesel' Seite (auch 
ohne optischen Eindruck) auf tritt, und es erscheint nun diesel' kaum zu unter­
driickende spontane Nystagmus. 1m allgemeinen k6nnen wir also wieder als 
Regel anfiihren, daB del' spontane periphere labyrinth are und zentrale Nystag­
mus durch experimentellen optischen Nystagmus ziemlich leicht, del' spontane 
okulare Nystagmus nur schwer zu beeinflussen ist. 

x. Innervationsstorungen im Bereiche der Nase, der Mundhohle, 
des Rachens und des Kehlkopfes 1• 

a) Nasenschleimhaut und Geruchssinn. 

Die sensible Versorgung del' Nasenschleimhaut wird yom Trigeminus besorgt; 
auch noch in del' Riechschleimhaut finden sich Endigungen dieses Nerven. Man 
kann Schmerz-, Tast-, Kalte- und Warmepunkte in del' Nasenschleimhaut nach­
weisen. 

Die Endausbreitung des Riechnerven liegt in del' Riechspalte am Dache del' 
Nase, sie reprasentiert sich als gelb pigmentiertes Areal und erstreckt sich auf 
die mediale Flache del' oberen Muschel und den gegeniiberliegenden Teil des 
Septums. Die Riechzellen sind in pigmentierte Stiitzzellen eingebettete Sinnes­
zellen mit langen Harchen an ihrer Oberflache. Von ihrer Basis gehen die Faser­
chen des Olfactorius abo Durch stete Sekretion del' im Bereiche des Sinnes­
epithels gelegenen Bowmanschen Driisen sind die Harchenzellen mit einer 
diinnen Fliissigkeitsschicht iiberzogen, in del' sich Riechstoffe 168en konnen. 

1 BRUNNER, H., Der zentrale Riechapparat beim Menschen. Handb. d. Hals-, Nasen- und 
Ohrenheilk.1 (1925}.-EcONoMo,Die zentralen Bahnendes Kau- und Schluckaktes. Pfliigers 
.Arch. 91 (1902). - FRANKL-HOCH\V ART, Die nervosen Erkrankungen des Geschmackes und Ge­
ruchs. Wien 1908. - FREMEL, Zur Frage des subcorticalen Kau- und Schluckzentrums. Mschr. 
Ohrenheilk. 1921,681. - FREYSTADTL, Rachen und Kehlkopf in ihren Beziehungen zum Zen­
tralnervensystem. Berlin: Karger 1929. - HENNING, Der Geruch. Leipzig 1924. - HOFMANN, 
Geruchssinn beim Menschen. Handbuch der normalen und pathologischen PhysiologieH (1926). 
- MARBURG, 0" Innervation der Mundhohle. In SCHEFF, Handbuch der Zahnheilkunde 
3, 286. 4. Auf!. - SKRAMLIK, Physiologie der Mundhohle. Handbuch der Nasen- und Ohren­
heilkunde 1 (1925). - Handbuch der normalen und pathologischen Physiologie tt (1926). -
SPECHT, Storungen des Riechvermogens. Handbuch der Hals-, Nasen- und Ohrenheilkunde 
;; (1929). - ZWAARDEMAKER, Physiologie der Nase. Handbuch der Nasen- und Ohren­
heilkunde I (1925). 
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Dieselben werden weiter von den Harchen auigenommen, die wahrscheinlich 
zum Teil aus Lipoiden bestehen. Man stellt sich VOl', daB zwischen den ge16sten 
Riechstoffen und den Molekiilen del' Riechzellen Reaktionen auitreten, die die 
Nervenendigungen des Olfactorius in Erregung versetzen. Zwischen den Sinnes­
zellen enden abel' auch feine Faserchen des Trigeminus, die wahrscheinlich teils 
del' Leitung zentripetaler Erregungen dienen, teils den Driisen efferente Impulse 
zuiiihren. Die in del' Luit enthaltenen Riechstoffe reizen den Riechnerven, wenn 
sie abel' atzende Substanzen (z. B. Ammoniak) enthalten, auch den Trigeminus 

Abb. 77. Schema der Riechbahnen (auf die mediale Gehirnoberflache projiziert) . 
Gl. olt. = GIomeruI. olfaotorius ; C. mam. = Corp. mamillaTe. Das Cornu Ammonis wOlbt sich gegen das 

Untorhorn vor, ist daher punktiert gezeichnet. 

und schlieBlich eventuell auch die Geschmackszellen, die sich im oberen Pharynx 
verstreut finden. Demnach miissen wir zwischen Stoffen unterscheiden, die den 
Riechnerven allein reizen, solchen, die auch den Trigeminus irritieren lmd schlieB­
lich solchen, die zugleich eine Geschmacksempfindung hervorrufen (Chloroform 
riecht, resp. schmeckt siiBlich). 

Die Erregung del' Riechzellen wird durch die von denselben abgehenden Fasel'll, 
welche den Nervus olfactorius (erstes Neuron) bilden, zentralwarts zum Bulbus 
olfactorius geleitet (Abb. 77). Hier endet das erste Neuron und beginnt das zweite, 
welches durch die sogenannten Mitralzellen des Bulbus olfactorius mId dessen 
Faserung dargestellt wird. Dieselbe elldet teils in del' Rinde des Tract. olfactorius, 
teils durchzieht sie denselben. Die Faserung aus den Mitralzellen (II. Neuron) 
resp. aus del' Rinde des Tract. olfactorius (III. Neuron) bildet teils die mediale 
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Riechwurzel (zum Gyr. subcallosus strahlend), teils die laterale Riechwurzel (zum 
Gyr. hippocampi resp. dessen Uncus und zum Cornu Ammonis strahlend), teils 
begibt sie sichmittels der vorderen Commissur zu den Riechzentren der andern 
Seite. Der vom Ammonshorn entspringende Fornix umschlingt den Thalamus, 
senkt sich weiterhin in denselben ein, um in das Corp. mamillare einzustrahlen; 
von diesem begibt sich das Vicq d'Azyrsche Biindel zum N. anterior thalami 1. 

Geruchsprufung. Oft genugt es in der Klinik, durch grobe Prufung nachzu­
weisen, ob der Patient noch Geruchsvermogen hat oder nicht. Man braucht dann 
nur stark riechende, nicht reizende (kein Ammoniak wegen Trigeminusreizung!) 
leicht verdampfende Flussigkeiten verschiedener Art (z. B. Terpentin, Asa 
foetida, Nelken-, Lavende161 usw.) vor ein Nasenloch bei geschlossenem zweiten 
zu halten (eventuell den Untersuchten aufzufordern, SchnUffelbewegungen zu 
machen). Der Untersuchte wird angeben konnen, ob er eine Geruchsempfindung 
hat oder nicht und welcher Art diese ist. Man unterscheidet viele Arten von 
Geruchen, wie aromatische (Eukalyp­
toll , atherische (Aceton), balsamische 
(Vanillin), brenzliche (gebrannter 
Kaffee), ekelhafte (Indol). 

Zur genaueren Untersuchung stehen 
einfache Apparate zur Verfugung, von 

Ri"""rohr 

denen das Olfactometer von ZWAARDE- OIa$Tollr, 
bel.gt ",it Ri""hsubs/anz 

MAKER am gebrauchlichsten ist. 1m 
Prinzip besteht es aus zwei Rohren, 
die sich ubereinander schieben lassen 
(vgl. Abb. 78). Die auBere Rohre 
(Riechzylinder) tragt an ihrer Innen­
seite den Riechstoff; sie ist an der vom 

Abb.78. 
ehema des OIfactom ter" 
naell ZW.URDE)lAKER. 

Patienten abgewendeten Seite geschlossen und in sie paBt, ihr eng anliegend, 
die zweite diinnere hinein , die im Hohlraum der ersteren vor- und zuruck­
geschoben werden kann. Die innere Rohre ist die Riechrohre; sie ist an ihrem 
freien Ende um 90° aufgebogen und kann so leicht in ein Nasenloch eingefuhrt 
werden. Eine Platte mit Griff deckt den Riechzylinder gegen die Nase des 
Patienten hin abo Je weiter die Riechrohre herausgezogen wird, um so starker 
wird der Reiz, weil eine um so groBere Flache des Riechstoffes verdunsten kann. 
Der Reiz ist in seiner Starke proportional der Lange der Flache, von der eine 
Verdunstung des Riechstoffes erfolgen kann. Die Innenflache der auBeren 
Rohre wird mit vulkanisiertem Kautschuk oder Kunsthorn, Ichthyol, resp. 
einem Gemisch von Campher und Naphthalin als Riechsubstanz ausgekleidet. 
Als MaBeinheit gilt die Olfactie, jene Reizstarke, die erreicht wird, wenn die 
den Riechzylinder innen bekleidende Schicht vulkanisierten Kautschuks in 
einer Lange von 1 cm frei liegt, also die innere Rohre 1 cm weit herausgeschoben 
wird. Dies ist die Reizschwelle fUr den Normalen. Hat im Vergleich dazu ein 
Kranker erst bei 5 cm und gleichem Riechstoff die erste Geruchsempfindung, 
so ist seine Riechscharfe 1/5. Fur jeden anderen Riechstoff muB der Wert in 
Olfactien gesondert bestimmt werden. 

1 Dem Nerv. olfactorius benachbart verliiuft der besonders bei Fischen entwickelte 
N. tenninalis (vomeronasalis ), der aus dem sog. JACOBsoNschen Organ entspringen soIl. 
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Der Geruchssinn stumpft bei langem Riechen leicht ab, es tritt bei intensiven 
Geriichen rasch Ermiidung auf, wobei es sich vielleicht urn Adaptationsvorgiinge 
im Riechorgan handelt. Durch intensive Geriiche kann es auBer Ermiidung zu 
einer dauemden Schiidigung des Geruchssinns, ja zur vollkommenen Ab­
stumpfung desselben kommen. Bei Ermiidung erhoht sich auch die Reaktions­
zeit, die man yom Beginn der Einwirkung der riechenden Substanz bis zur 
Perception des Geruches miBt und die normalerweise 0,2 bis 0,4 Sekunden 
betriigt. Bei Einwirkung verschiedener Geriiche tritt ein Wettstreitphiinomen 
auf. Sie konnen sich kompensieren, einander aufheben resp. es tritt ein unbe­
stimmter Geruch auf. 

GerucMst6rungen. Storungen im Bereiche des Geruchssinnes zeigen sich als 
Hyposmie resp. Anosmie (Herabsetzung oder Fehlen des Geruches), Hyper­
osmie (Steigerung der Geruchsempfindung), Parosmie (Geruchstiiuschung), und 
als Halluzinationen, wenn eine Geruchsempfindung ohne peripheren Reiz besteht. 

Die Storungen der Geruchsempfindungen konnen peripher oder zentral be­
dingt sein. Die peripheren Starungen werden als respiratorische, entziindliche, 
toxische und essentielle unterschieden. Was die respiratorischen St6rungen an­
langt, konnen Hindemisse, die dem Luftstrom den Zugang zur Riechspalte 
versperren, dadurch die Riechfiihigkeit herabsetzen oder aufheben; dies zeigt, 
wie wichtig es ist, vor jeder Geruchspriifung eingehend die Nase und den Nasen­
rachenraum zu untersuchen, da wir nur auf diese Weise zu einer halbwegs brauch­
baren Bewertung der Geruchsstorung gelangen konnen. Verkriimmung .der 
Nasenscheidewand, Polypen und polypose Entartung der Nasenschleimhaut 
und der Schleimhaut im Bereiche der Riechspalte, Hypertrophien der mittleren 
Muschel, Tumoren, Adhiisionen zwischen Septum und Muscheln, Verlegung des 
mittleren und oberen Nasenganges durch Schleim und Eiter, Ozaena, die eine 
Metaplasie des Epithels hervorruft, konnen einseitige und beiderseitige Storungen 
der Geiuchswahmehmung hervorrufen. Veriinderungen der Choanen und des 
Nasenrachenraumes, wie teilweiser und ganzer VerschluB der Choanen, even­
tuell hypertrophische Veriinderungen der hinteren Enden der Muscheln, adenoide 
Vegetationen bewirken, daB beim Essen die neben der Geschmacksempfindung 
wichtige Geruchswahmehmung wegfiillt und . dadurch auch zu Storungen des 
Schmeckens AnlaB gegeben ist. Bei Entfemung dieser Ursachen ist hiiufig die 
Geruchswahmehmung wieder vollkommen hergestellt; nur bei den Nasener­
krankungen, die mit einer Zerstorung des Sinnesepithels einhergehen, bleibt 
der Geruchssinn dauemd geschiidigt, dies ist auch der Fall, wenn auBer der re­
spiratorischen Storung noch eine essentielle besteht. Oft geniigt Cocainisieren der 
unteren und mittleren Muschel, z. B. bei Deviation des Septums, bei hypertro­
phischen oder polyposen Muscheln, um durch Abschwellen der Schleimhaut 
und damit Aufhebung der respiratorischen StOrung das Geruchsvermogen wieder­
herzustellen. 

Was die entzilndlich und toxisch bedingten Storungen anlangt, so konnen 
akute oder chronische Entziindungen der Riechschleimhaut (abgesehen von der 
Verlegung des Zuganges zur Riechspalte durch entziindliche Schwellungen der 
Nasenschleimhaut), akute Infektionskrankheiten mit und ohne Rhinitis, Reiz­
zustiinde (durch Einatmung von heftigen Diimpfen, bei Tabakrauchem, Cocain­
schnupfem, infolge hiiufiger Nasenspiilungen mit zu konzentrierten Losungen 
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entziindungserregender Stoffel Storungen hervorrufen; schlieBlich kann eine 
Atrophie des Pigments der Riechregion vorliegen (z. B. bei Albinos). Jene Formen, 
bei denen man keine Ursache fiir die Geruchsstorung auffinden kann, bilden die 
e8sentiellen Riechstorungen. Die peripheren Storungen konnen als Anosmie 
oder Hyposmie, aber auch als transitorische Hyperosmie bei Intoxikationen, 
wie z. B. bei Cocainvergiftung, als Parosmien (bei Ozaena, Nasennebenhohlen­
eiterungen, Caries der Zahne) zum Ausdruck kommen. 

Die zentralen StOr'Ungen des Geruchssinnes sind organische und funktionelle. 
Die organischen Storungen verursachen meist Anosmien und Hyposmien, selte­
ner Parosmien oder Halluzinationen. Eine zentrale Anosmie kann auf angebore­
nem Defekt des Nervus olfaotorius resp. des Rhinencephalon beruhen (Arhinen­
cephalie KUNDRAT). 1m Senium kommt es zur Atrophie des Tractus und 
Bulbus olfaotorius. Durch Traumen kann inlolge Schadelbasisbruch oder Blu. 
tungen an der Schadelbasis eine Lasion des Riechnerven entstehen. Bei Me­
ningitis, Tabes1, multipler Sklerose, Paralyse, intrakranieller Drucksteigerung 
(Tumoren besonders des Stirnhirns resp. Hydrocephalus) kann ebenfalls der 
Riechnerv mitergriffen sein. Parosmien (Verwechslung der Geruchseindriioke) 
und Geruchshalluzinationen konnen bei Schlafenlappenerkrankungen beobachtet 
werden. Die letztgenannten Storungen finden sich vor allem bei Epilepsie als 
Aura oder Xquivalent. Die /unktionellen Storungen sind vielfaltiger Art, sowohl 
Hyposmie resp. Anosmie als auch Hyperosmie und Parosmie konnen bei Hy­
sterikern und bei Psychosen beobachtet werden, bei den letzteren auch Hallu­
zinationen des Geruohssinnes. 

Nach Exstirpation des Ganglion Gasseri tritt manchmal Herabsetzung des 
Geruchsvermogens auf der operierten Seite auf, vielleicht daduroh, daB damit 
eine Storung in der Sekretion der Driisen der Riechschleimhaut duroh Neben­
verletzung des N. petrosus superfic. major verbunden ist. Auoh bei Facialis­
paresen findet sioh mitunter auf der gelahmten Seite Geruohsverminderung, was 
mit der Erschlaffung der Nasenflugel zusammenzuhangen scheint, die eventuell 
bei der Inspiration angesaugt werden (vgl. OGLE), so daB die Riechstoffe nicht 
genugend in die Nase eindringen konnen. 

Bei GerucMstarungen ist vor allem das Grundleiden zu behandeln (Ver­
letzung, entziindlioher ProzeB, Lues usw.), bei respiratorischer Hyposmie sind 
die Hindernisse zu beseitigen (Abschwellen der Schleimhaut durch Cocain, Ent­
fernung von Nasenpolypen, hypertrophischer Schleimhaut usw.). Bei Hyposmie 
verwendet man Strychnininjektionen (1 mg jeden zweiten Tag) oder galvanisiert, 
indem man eine Elektrode in die Nase einluhrt, die zweite im, Nacken befestigt. 
Bei Parosmie wird Cocainisieren der Nasenschleimhaut empfohlen, eventuell 
Verdrangung des ublen Geruches duroh einen intensiven angenehmeren, z. B. 
duroh intravenose Injektion von Campherpraparaten (STERNBERG). 

Von der N asenschleimhaut ausgel6ste Re/lexe. Meohanische Reize losen von 
den verschiedensten Stellen der Nasensohleimhaut Reflexe aus. So tritt beim 
Katheterisieren der Tuba Eustachii, bei Beriihrung der Nasensohleimhaut 
(besonders des vorderen Endes der unteren Musohel und des Tuberculum septi) 
mit der Sonde Triinen auf derselben Seite aus. Die Reflexbahn verlauft mit dem 

1 Die sog. tabischen Nasalkrisen (KLIPPEL) bestehen in anfallsweisem Auftreten von 
Parosmien und Hypersekretion der Nasenschleimhaut. 
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Nervus trigeminus in den Pons und hier zu den Ursprungszellen der Tranendrusen­
innervation, von hier mit dem Nervus facialis resp. dem Nervus petrosus super­
ficialis major zum Ganglion sphenopalatinum, dessen postganglionare Fasern auf 
dem Wege des Nervus lacrimalis zur Tranendruse gelangen. Nebst dem Tranen 
tritt bei den genannten Reizen auch LidschluB, resp. Hyperamie der Bindehaut 
des Auges auf1 . Kalteeinwirkung auf die Nasenschleimhaut bewirkt Tranenab­
sonderung und starkere Sekretion von seiten der Schleimdrusen der Nase. 

Der N iesreflex kommt besonders nach Bertihrung des vorderen Endes der 
mittleren Muschel zustande, er ist ein Trigeminusreflex auf das Atemzentrum. 
Riechstoffe konnen ferner, zum Teil durch Reizlmg von Trigeminusendigungen, 
teils durch Olfactoriusreizung, reflektorisch die Respiration verlangsamen, ex­
spiratorischen Atemstillstand hervorrufen (atherische, aromatische Geruche), aber 
auch die Inspiration beschleunigen (bals~mische Geruche, vgl. BEYER 2), schlieB­
Uch auch "Erbrechen aus16sen 3 • 

Die Drusen der N asenschleimhaut und zum Teil die an der nasalen Seite des 
Gaumens empfangen ihre Innervation in der Hauptsache aus dem Ganglion 
sphenopalatinum, dessen praganglionare Fasern mit dem Facialis und weiter 
mit dem Nervus petrosus superficialis major ziehen. Diese Fasern ftihren wahr­
scheinlich auch dilatatorische Impulse ftir die GefaBe der Nasenschleimhaut. 
Fraglich ist, inwiefern auch der Halssympathicus auf die genannten Drusen 
EinfluB hat, er durfte fUr die GefaBe ebenso wie sonst im Bereiche des Kopfes 
vorwiegend constrictorische Impulse leiten. 

Als eine Reflexneurose wird die Rhinitis vasomotoria (nervosa) gedeutet. Bei 
diesel' Affektion tritt plotzliche VerIegung del' Nasenatmung durch Schwellung 
del' Corpora cavernosa, Absonderung reichlichen, wasserklaren Sekretes aus der 
Nase auf und es besteht heftiger Niesreiz. Die Nasenschleimhaut ist meist 
blaBrosa. Diese Erkrankung, bei der infolge konstitutioneller Uberempfindlich­
keit ein labiler Fullungszustand del' Corpora cavernosa vorhanden ist, wird oft 
durch geringfUgige Ursachen in del' Nase selbst hervorgerufen, z. B. kleine 
Polypen, Schleimhautschwellungen, Synechien von Muscheln und Septum usw., 
mitunter durch Liegen auf dem Rucken, wobei mehr Blut zum Kopf und 
damit zu den Corpora cavernosa zuflieBt, weiter durch Einatmung feuchter 
und verunreinigter Luft, rasche Abkuhlung del' Korperoberflache, Riech­
stoffe und Allergene. Del' Reiz ist meist gegenuber dem starken Effekt von 
Hyperamie und Hypersekretion an del' Schleimhaut der Nasenmuscheln recht 
geringfUgig. 

Man nimmt an, daB del' Reiz von den sensiblen Fasern des Trigeminus in 
del' Nase odeI' von sonstigen sensiblen Nerven reflektorisch auf die vegetativen, 
zentrifugalen Fasern uberspringt, die die Drusen und BlutgefaBe der Nasen­
schleimhaut innervieren. Es ist noch nicht sicher, inwieweit das wasserklare 

1 Hier handelt es sich vielleicht urn einen sogenannten Axonreflex. 
2 BEYER, Arch. f. Anat. 5, 261 (1901). 
3 Einzelne FaIle wurden besehrieben, wo pathologisehe Prozesse odeI' operative Ein­

griffe in del' Nase, im Nasenrachenraum und in den Nebenhohlen epileptiforme Anfalle aus­
losten, Beseitigung del' Nasenerkrankung dieselben zur Heilung brachten (Entfernung von 
Nasenpolypen, adenoiden Vegetationen, Eroffnung eines eitrig erkrankten Siebbeines). Ahn­
liches wurde aueh bei ehronischen Mittelohreiterungen beobachtet (vgl. URBANTSCHITSCH). 
Doeh ist das Vorkommen cineI' "Rejlexepilepsie" noch recht umstritten. 
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Sekret der Nase bei Rhinitis nervosa ein Transsudat aus den GefaBen ist, inwie­
weit es von den Driisen sezerniert wird. 

Bei Rhinitis vasomotoria gibt man Kalkpdiparate (Oalcium Sandoz, Oalcium 
lacticum, 1-3 g taglich) durch langere Zeit hindurch, man kann eine Atropin­
kur versuchen (1/2-1 mg taglich in Form von Pillen oder Injektionen). Lokal 
in der Nase werden Oocain und dessen Ersatzpraparate (in 5-20proz. L6sung in 
Form von Nasentupfern) appliziert; sehr gut wirkt Ephedrin oder Ephetonin 
als Spray (Iproz. 6lige L6sung). Ferner bewahrte sich Jod intern in kleinsten 
Dosen (1-2 Tropfen Jodtinktur in 1/41 Wasser) oder subcutan appliziert (als 
Rhinostop, 1 cern, STERNBERG). Mitunter helfen lokale Eingriffe in der Nase 
(Septumoperation, Xtzungen der Nasenschleimhaut mit 1O-20proz. Lapis16sung 
oder 3-5proz. Trichloressigsaure), Verkleinerung der Oorpora cavernosa. 

b) Der Geschmackssinn. 

Die der Geschmacksempfindung dienenden Receptoren, die Geschmacks­
knospen, stellen eine Einsenkung des Epithels dar und bestehen aus Sinnes­
und Stiitzzellen, von welchen die ersteren Sinnesharchen tragen. Geschmacks­
knospen finden sich in den an der Zungenspitze gelegenen Papillae fungiformes 
vereinzelt, haufiger in den an den Zungenrandern befindlichen Papillae foliatae 
und am haufigsten in den Papillae circumvallatae am Zungengrunde, ferner 
(von manchen bezweifelt) am Gaumen, weiter an der hinteren Flache der Epi­
glottis. Die individuelle Verteilung der Papillen und damit der Geschmacks­
knospen ist bei verschiedenen Individuen verschieden. Das wichtigste Ge­
schmacksorgan ist jedenfalls die Zunge, deren Spitze, Seitenrander und Grund 
geschmacksempfindlich sind. Auch betrifft die klinische Geschmackspriifung 
in der Regel lediglich die Zunge. 

Die vom Zungengrund kommenden Geschmacksnerven (vgl. Abb. 79) verlaufen 
im Nervus glossopharyngeus, ihr trophisches Zentrum ist das G. petrosum resp. G. 
jugulare IX; sie ziehen zum Nucleus des Nervus glossopharyngeus ("Glossopharyn­
geusherd") resp. zum Kern der absteigenden Glossopharyngeuswurzel (des sog. 
Tract. solitarius), vielleicht auch zum sog. Nucleus interealatus (zwischen Vagus­
und Hypoglossuskern gelegen). Von der Zungenspitze und den Seitenteilen der 
Zunge verlaufen Fasern durch den Nervus lingualis zur Ohorda tympani!, von 
dieser in das Ganglion geniculi, das analog einem Spinalganglion gebaut ist 
und als trophisches Zentrum dieser Fasern anzusehen ist, schlieBlich mit dem 
den Nervus facialis begleitenden Nervus intermedius in die Medulla oblongata. 
Das genauere Endigungsgebiet ist noch umstritten; es kommen dieselben Kern­
gebiete in Betracht wie fiir den Nervus glossopharyngeus. Strittig ist, ob auch 
Geschmacksempfindung leitende Fasern aus dem Bereiche des Nervus lingualis 
durch den Nervus mandibularis ins Ganglion Gasseri, weiter durch den Trige­
minus in die Briicke und hier durch die spinale Quintuswurzel zum Kern des 
Glossopharyngeus geleitet werden. Vielleicht verlaufen auch Geschmacksfasern 
im Vagus, von der Epiglottis und dem Kehlkopfeingang herkommend. 

1 Ihre zentripetalen Fasern dienen wahrscheinIich nicht allein dem Geschmackssinn, 
sondern auch anderen Empfindungen aus der Zungenschleimhaut und enden zum Teil 
vielleicht im Trigeminuskerngebiet. 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneurologie. 20 



306 Innervationsstorungen im Bereiche der Nase, Mundhohle, des Rachens und KehIkopfes. 

Die Lage des Geschmackszentrums im GrofJhirn ist ungewill, es liegt vielleicht 
im Gyrus hippocampi und Ammonshorn resp. caudalen Anteil des G. fornicatu8; 
neuerdings wird das Operculum der hinteren Zentralwindung als Zentrum in 
Betracht gezogen (BOERNSTEIN). 

Das Zustandekommen einer Geschmacksempfindung ist an das Vorhandensein 
von lOslichen Substanzen gebunden, die den adaquaten Reiz darstellen. Feste 
Substanzen werden mit dem Speichel im Munde vermischt, durch Zungen­
bewegungen gegen den Gaumen gepreBt und in die Krypten der Zunge hinein­
gedrangt. Zungenbewegungen begiinstigen mithin sehr das Schmecken, bei 
unbeweglicher Zunge muB die Konzentration der zu schmeckenden Substanzen 
zur Erzielung einer Geschmacksempfindung groBer sein. 

Wir unterscheiden vier Qualitaten des Geschmacks, sauer, salzig, bitter und 
suB. Die zur Priifung verwendeten Stoffe miissen moglichst rein sein, da diese 

Abb. 79. Schema der Geschmacksleitung . 
. Hypothetische Leitung im Nerv. petrosus superfic. minor (P. s. mi.) gestrichelt. 

Qualitaten sons-t nicht rein zum Ausdruck kommen (resp. ein Mischgeschmack 
entsteht). Aber auch dasselbe Agens ruft eventuell bei verschiedenen Personen 
verschiedene Geschmacksempfindungen hervor, so wird Kochsalz von manchen 
Personen als salzig und sauer, von manchen als salzig und bitter bezeichnet. 

Die Geschmacksprujung, die sich in der Klinik einfach gestaltet, soIl bei 
ausgeschaltetem Geruch vorgenommen werden, was durch Zuhalten der Nase 
erreicht wird. Es geniigen vier verschiedene Losungen, die mittels eines Glas­
stabes oder Haarpinsels auf verschiedene Stellen der Zunge aufgestrichen 
oder aufgetropft werden. Zur Priifung des sauren Geschmackes werden Sauren 
verwendet, z. B. Essigsaure, zur Priifung des salzigen Geschmacks fast aus­
schlieBlich eine KochsalzlOsung, des bitteren eine einprozentige ChininWsung, 
des siiBen eine lOproz. Traubenzuckerlosung. Man kann die Flaschchen mit 
diesen Losungen auch chiffrieren, um den zu Untersuchenden nicht zu beein­
flussen. Man geht bei der Priifung so vor, daB man den Patienten auffordert, 
die Zunge herauszustrecken, und zunachst die Zungenspitze und die Seitenteile 
der Zunge mit einer der verschiedenen Losungen bestreicht. Man fordert ihn 
auf, die Geschmacksempfindung anzugeben, am besten, indem man ihn auf 
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eine vorgedruckte oder vorgeschriebene Karte zeigen laBt, auf der aIle vier 
Qualitaten (sauer, salzig, bitter, siiB) und zugleich der Starkegrad der Empfin­
dung (wenig, mittel und stark) verzeichnet sind (vgl. unten). Nach jeder Priifung 
laBt man den Patienten den Mund mit Wasser spiilen. Den Zungengrund unter­
sucht man, indem man den Zungenriicken mit einem Spatel niederdriickt und 
nun nacheinander die Gegend der Papillae circumvallatae rechts und links 
mit den verschiedenen Reagenzien bestreicht, wobei man wiede~ zwischen den 
einzelnen Priifungen den Mund spiilen laBt. 

schwach mittel stark I schwach mittel stark 

sauer salzig 

schwach mittel stark schwach mittel stark 

bitter siiB 

Mit dieser Methode, die zeigt, ob der Geschmack vorhanden ist, fehlt oder 
herabgesetzt ist, priifen wir auch gleichzeitig, im Ausbreitungsgebiet welcher 
Nerven eine etwaige Storung vorhanden ist. Wenn der Patient eine Geschmacks­
empfindung an eine bestimmte Stelle lokalisiert, so muB man sich dariiber klar 
sein, daB beim Zustandekommen dieser Lokalisation auBer der Erregung von 
Geschmacksrezeptoren auch die Auslosung von Beriihrungs- und Temperatur­
empfindungen mit eine Rolle spielen mag. 

Es ist, wie erwahnt, wichtig, daB bei der Vomahme dieser Priifung nach 
Applikation jeder einzelnen Losung der Mund griindlich ausgespiilt wird. Denn 
die Mischung von verschiedenen Qualitaten kann einen Mischgeschmack erzeugen, 
eventuell zur gegenseitigen Abschwachung der einzelnen Erregungen fiihren. 
Auch darf die Priifung nicht zu lange hingezogen werden, da bald Ermiidung 
und Abstumpfung des Geschmackssinns auf tritt, so daB eine genaue Priifung 
auf mehrere Sitzungen verteilt werden solI. Auch solI die Geschmacksempfindung 
moglichst rasch angegeben werden, da bei langerem Verweilen der Substanz auf 
der Zunge mitunter Geschmackswechsel auf tritt, wie man sich vorstellt, in­
folge starker Verdiinnung der betreffenden Substanz durch den Speichel; auch 
kann die Empfindung durch Nachdauer des Erregungszustandes nach erloschenem 
Reiz, ahnlich den Nachbildem, zu einem Nachgeschmack fiihren, welcher der 
urspriinglichen Empfindung gleich, aber auch von ihr verschieden sein kann1• 

Wenn gleichzeitig mit einem Geschmacksreiz oder nach ihm an einer andem 
Stelle der Zunge ein zweiter appliziert wird, so kann die durch den ersten Reiz 
ausgeloste Geschmacksempfindung verstarkt werden oder es kann eine abnorme 
Empfindung auftreten (Kontrastgeschmack). Wenn man z. B. an dem einen 
Zungenrande eine schwache Kochsalzlosung appliziert, am anderen destilliertes 
Wasser, kann dieses einen siiBlichen Geschmack annehmen. Von temporarer 
Umstimmung des Geschmacksapparates (NAGEL) spricht man, wenn nach einer 
Substanz mit bestimmtem Geschmack Wasser zum Spiilen des Mundes genommen 

1 Zum Teil wird er vielleicht durch Verbleiben kleinster Teilchen in denKrypten der 
Zunge herbeigefiihrt; der Fortschaffung dieser Reate dient ebenfalls langeres und griind­
Iiches Ausspiilen des Mundes. 

20* 



308 Innervationsstorungen im Bereiche der Na.se, Mundhohle, des Rachens und Kehlkopfes. 

wird und das Spiilwasser nicht mehr geschmacklos ist, sondern einen anderen 
Geschmack im Munde annimmt (z. B. suBlich). 

Die Bestimmung des Schwellenwertes, jener starksten Verdiinnung einer 
Substanz, die eine noch wahrnehmbare spezifische Empfindung auslost, spielt 
in der K1inik eine geringere Rolle, da diese Methode sehr ermudend und lang­
wierig ist. Auch die Messung der Reaktionszeit (vom Auftreten des Reizes bis 
zur AuBerung der Empfindung) ist klinisch von untergeordneter Bedeutung. 

Was die Frage anlangt, ob die Perception der verschiedenen Qualitaten des 
Geschmacks an verschiedene Nervenendstellen und Nervenfasern gebunden sei, 
so nimmt man im allgemeinen an, daB von jeder Papille der Zunge die ver­
schiedenen Geschmacksqualitaten ausgelost werden konnen. Doch bestehen 
insofern Differenzen, als bitter von der Basis, sauer vom Rande und suB von 
der Spitze der Zunge am starksten empfunden wird, wahrend ffir salzig keine 
solchen lokalen Differenzen zu bestehen scheinen. Bei Nervenreizung, z. B. der 
freiliegenden Chorda tympani im Mittelohr, eventuell des zentralen Stumpfes bei 
durchschnittener Chorda kommt es nur zur Empfindung einer einzigen oder 
zweier Qualitaten, meist metallisch sauer an der Zungenspitze. 

AuBer durch adaquate Reize (chemische Substanzen) kann man von den 
Endstellen des Geschmacksnerven in der Zunge auch durch inadaquate Reize 
Geschmacksempfindungen auslosen, z. B. durch den galvanischen Strom. Bei 
AnodenschlieBung tritt saurer Geschmack, bei KathodenschlieBung bitterer, 
bei Kathodenoffnung saurer Geschmack auf, bei Anodenoffnung bleibt meist 
jede Geschmacksempfindung aus. Man nimmt an, daB bei dieser Form der Rei­
zung infolge Elektrolyse die Speichelfliissigkeit zersetzt und damit ein, Reiz 
geschaffen wird. 

Geschmacksstorungen treten als Verlust der Geschmacksempfindung (Ageusie) 
auf, die total oder partiell sein kann; im letzteren Falle sind nur einzelne 
Qualitaten des Geschmacks betroffen. 1st die Geschmacksempfindung nur herab­
gesetzt, so spricht man von Hypogeusie; ist im Gegenteil die Geschmacksemp­
findung gesteigert, von Hypergeusie. Geschmackstauschungen und Perversionen des 
Geschmacks nennt man Parageusien, Halluzinationen solche, die auftreten, ohne 
daB etwas zum Schmecken dargeboten wird. : 

Erkrankungen der Zunge selbst, wie Entziindungen, Narben, Neubildungen, 
konnen den Geschmackssinn herabsetzen. Ursache fUr die Herabsetzung oder 
Aufhebung des Geschmacksvermogens sind vor aHem Erkran7cungen der Nerven, 
des Trigeminus (resp. Nervus lingualis), der Chorda tympani, resp. des Facialis­
Intermedius zentral vom Abgang der Chorda tympani, schlieBlich des Glosso­
pharyngeus. Verletzungen dieser Nerven, chirurgische Durchschneidungen, 
Schadelbasisbriiche, akute und chronische Eiterungen des Mittelohres, rheuma­
tische Facialislahmung, luetische Meningitis, Tumoren der Schadelbasis, Throm­
bose des Sinus sigmoideus und Bulbus venae jugularis (Mitbeteiligung des 
benachbarten Glossopharyngeus) erzeugen Geschmacksverminderung oder -auf­
hebung im Bereiche des vorderen oder hinteren Zungenabschnittes, je nachdem 
die Fasern der Chorda tympani oder des Glossopharyngeus durch den ProzeB 
in Mitleidenschaft gezogen sind. 

Wichtig ist die Kombination von Glossopharyngeussymptomen mit solchen 
von seiten des Vagus und Accessorius derselben Seite. Es bestehen dann auBer 
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der Geschmacksstorung im hinteren Zungendrittel Sensibilitatsstorungen von 
seiten des weichen Gaumens, der Hinterwand des Pharynx und Larynx (evtl. 
auch Schmerzen im Gebiete des Nerv. glossopharyngeus1), Gaumensegel- und 
Kehlkopflahmungen, ferner Parese des M. sternocleidomastoideus und Trapezius 
der Herdseite. Dieses nach VERNET benannte Syndrom des Foramen lacerum 
posterius kommt bei entzundlichen Prozessen oder Tumoren dieser Region 
vor, z. B. Entziindung des Bulbus venae jugularis im Anschlussean eine 
Mittelohreiterung. 

Auch nach Exstirpation des Ganglion Gasseri tritt nach KRAUSE in einzelnen 
Fallen Geschmacksherabsetzung, und zwar im vorderen Zungenabschnitt der­
selben Seite auf. Ahnlich findet man Geschmacksstorungen im vorderen Zungen­
drittel bei Lasion des Trigeminus durch Sinusthrombose, basale Meningitis oder 
sonstige Erkrankungen der mittleren Schadelgrube. Es wird dies teils so erklart, 
daB im N.lingualis, weiter uber den N. mandibularis und das G. Gasseri Ge­
schmacksempfindungen zentralwarts geleitet werden, teils so, daB Geschmacks­
fasern, vom Ganglion geniculi abzweigend, uber den Nervus petrosus superfici­
alis maior oder minor rucklaufig zum zweiten resp. dritten Trigeminusaste ge­
langen. Doch sind aIle diese Erklarungen hypothetischer Natur. Auch fand 
CUSHING nach Exstirpation des G. semilunare in der Regel den Geschmack 
intakt. 

Bulbiirprozesse erzeugen bei Affektion des Kerngebietes ebenfalls Ageusie 
und Hypogeusie, so bei multipler Sklerose, Syringomyelie; bei Tabes und Paralysis 
progressiva finden sich ahnliche Storungen infolge Erkrankung der W urzeln 
der betreffenden Nerven, und zwar meist beiderseitig im Gegensatz zu peri­
pheren Nervenaffektionen. Die Existenz supranuclearer Ageusien (bei Erkran­
kungen des GroBhirns) ist bisher fraglich. Ageusien funktioneller Natur finden 
sich bei Hysterie. 

Hypergwsie und Parageusie kommen als funktionelle Storungen bei Hyste­
rischen vor. Zur Parageusie kann es aber auch infolge organischer Verande­
rungen kommen. Erkrankungen des Pharynx mit Krustenbildung, Geschwiire 
der Zunge und Neubildungen an dieser, Magenkrankheiten fiihren mitunter 
zum Auftreten eines unangenehmen Geschmacks. Bei.· akuten und chronischen 
Nasennebenhohlenerkrankungen kommt es durch Aufhebung oder Herab­
setzung der Geruchsempfind1ll1g auch zu Storungen des Geschmacks oder es 
tritt durch das in den Pharynx hinunterrinnende Sekret ein schlechter Ge­
schmack im Munde auf. Chronische Eiterungen des Mittelohres, eventuell mit 
Bildung von Polypen, konnen infolge Reizung der Chorda tympani ebenfalls 
unangenehme Geschmacksempfindungen auslOsen. Parageusien finden sich 
schlieBlich bei Tabes und Paralysis progressiva. Halluzinationen des Geschmacks 
konnen bei Temporallappenaffektionen, eventuell auch als Aura eines epilep­
tischen Anfalls auftreten. 

Bei Geschmacksstorungen kommt in erster Linie die Behandlung des Grund­
leidens in Betracht, eventuell auch lokale Behandlung der Zunge mit Adstrin­
gentien, Spiilen des Mundes, Faradisieren der Zunge (eine Elektrode an dieser, 
die zweite im Nacken). 

1 Neuralgien im Bereiche des Nerv. glossopharyngeus auBern sich im Rachen (Schmerzen 
besonders beim Schlucken), in der Gegend der Tonsillen, des Gaumens und der Zunge. 
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c) Die iibrige sensible Versorgung von Mundhohle, Rachen und 
Kehlkopf. 

In die sensible Versorgung des Mundes, des Rachens und des Kehlkopfes 
teilen sich der Trigeminus, Glossopharyngeus und Vagus. Die sensible Ver­
sorgung des Gaumens obliegt in seinem vorderen Anteil dem zweiten Ast des 
Trigeminus, in seinem riickwartigen dem Glossopharyngeus, ahnIich die der Zunge 
dem dritten Ast des Trigeminus in ihrem vorderen, dem Glossopharyngeus in 
ihrem hinteren Abschnitt. Die Innervation der Wangenschleimhaut wird vom 
2. und 3. Ast des Nervus trigeminus besorgt, die der Gaumenbogen vom Glosso­
·pharyngeus. Der Rachen erhalt vom Glossopharyngeus und Vagus sensible 
,]!'asern, der Kehlkopf von Vagusiisten {besonders N. laryngeus superior) 1. 

Die trophischen Zentren dieser Nerven stellen eine Reihe von Ganglien dar, 
die den Spinalganglien analog sind, das Ganglion Gasseri des Trigeminus, das 
Ganglium petrosum des Nervus glossopharyngeus, die Ganglia jugulare und 
nodosum des Nervus vagus. Die Endstellen des ersten afferenten Neurons sind 
der sensible Trigeminuskern im Pons und die Substantia gelatinosa der Radix 
descendens trigemini, der Kern des Nerv. glossopharyngeus resp. die Substantia 
gelatinosa seiner descendierenden Wurzel (des sog. Tract. solitarius) und der 
laterale Abschnitt des Nucleus dorsalis vagi. 

Sowohl Beriihrungs- als auch Schmerz- und Temperaturempfindung lassen 
sich in der Mundhohle, im Rachen und Kehlkopf, wenn auch an verschiedenen 
Stellen in verschiedener Starke nachweisen. 1m allgemeinen nimmt die Erreg­
barkeit der sensiblen Endigungen um so mehr ab, je mehr wir uns von der 
Korperoberflache entfernen; doch zeigen physiologisch wichtige Stellen, wie 
der Eingang zum Larynx, eine niedere Reizschwelle (besonders leichte Aus­
losbarkeit von Reflexen). Ala besonders empfindlich ist die Zungenspitze be­
kannt, die auch ein sehr gutes Lokalisationsvermogen hat; werden hier ja noch 
zwei Spitzen eines Tastzirkels, die bloB I mm voneinander entfernt sind, ge­
sondert empfunden. 

1m Rachen und Kehlkopf priift man gewohnlich bloB die Beriihrungs­
empfindung, und zwar durch Sondenberiihrung, resp. mittels zarter Borsten. 
Vom Rachen und Kehlkopf wird ferner eine Reihe von Reflexen ausgelost, so 
vom ersteren der Wiirg- und Schluckreflex, eventuell auch Erbrechen, yom letz­
teren der Hustenreflex. Der W ilrgreflex laBt sich durch Beriihren vor allem der 
hinteren Rachenwand, manchmal auch des weichen Gaumens oder durch Druck auf 
den Zungengrund auslOsen, wird durch zentripetale Fasern des IX., X., teilweise 
auch des V. Hirnnerven und motorische Fasern, vor allem des Vagus vermittelt, 
die ihr Zentrum im N. ambiguus haben. Er fehlt manchmalschon beim Normalen. 
tJber den Schluckreflex s. S.313. Der Hustenreflex wird durch sensible X. Fasern, 
die yom Kehlkopfeingang kommen, ausgelost, welche reflektorisch eine kraftige 
Exspiration bei geschlossener Stimmritze hervorrufen. 

StOrungen der Sensibilitat finden sich besonders bei Hysterie, bei der auch 
abnorme Empfindungen im Rachen auftreten (Globus hystericus) und die 

1 Nach G. HOFER (Mschr. Ohrenheilk. 63, 1277 [1929]) reicht das vom N. laryngeus 
superior sensibel versorgte Gebiet bis zum unteren Rand der Stimmlippen; die tieferliegen­
den Abschnitte und die Trachealschleimhaut bis zum 3. bis 4. Trachealsegment empfangen 
vom N. laryngeus inferior sensible Fasern. 
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Rachenreflexe beiderseits, auch ohne Sensibilitatsst6rungen, fehlen k6nnen. 
Fehlen des Wiirgreflexes ist daher nur bei einseitigem Vorkommen als Zeichen 
einer organischen Erkrankung verwertbar. Von organischen Erkrankungen, die zu 
Sensibilitatsst6rungen fiihren, kommt die Tabes in Betracht, die auBerdem Kehl­
kopfkrisen mit Schmerz- und Hustenanfallen hervorruft, weiter Syringobulbie, 
bei der die Temperatur- und Schmerzempfindung im Rachen, ebenso die Reflex­
erregbarkeit des Kehlkopfes herabgesetzt sein kann. Auch bei der multiplen 
Sklerose kann die Sensibilitat von Rachen und Kehlkopf, besonders aber die 
Reflexerregbarkeit des letzteren vermindert sein. Herabsetzung der Reflex­
erregbarkeit der genannten Organe kann man schlieBlich auch bei Pseudobulbar­
paralyse antreffen. 

d) Motilitat. 

Die MuskeIn der Zunge sind der Musculus genioglossus, der die Zunge vor­
streckt, der Musculus hyoglossus, der den hinteren Teil der Zunge niederdruckt, 
und der Musculus st,yloglossus, der die Zunge zuruckzieht, schlieBlich die Zungen­
eigenmuskeIn, die einander in sagittaler, vertikaler und transversaler Richtung 
durchflechten. 

Diese Muskulatur wird yom N. hypoglossus innerviert, dessen Kern im cau­
dalen Auteil der Rautengrube neben der Mittellinie liegt. Das Rindenzentrum der 
Zungenbewegungen findet sich im untersten Teil der vorderen Zentralwindung, 
nahe dem Kehlkopfzentrum, in der linken Hemisphare nahe dem motorischen 
Sprachzentrum. Vom Cortex verlaufen die Fasern im Stabkranz durch das 
Knie der inneren Kapsel mit der Pyramidenbahn bis zum Rautenhirn, ver­
lassen diese Bahn in der untersten Bruckenregion, um zum Nucleus hypoglossi 
zu ziehen. 

Au der Zunge kann es zu tonischen und klonischen Kramp/en kommen, bei 
Hysterie kann Hemispasmus glossolabialis auftreten, bei Neurasthenie, mul­
tipler Sklerose, Encephalitis kann Tremor der Zunge beobachtet werden. 

Bei Lahmung einer Zungenhalite weicht die vorgestreckte Zunge zur ge­
lahmten Seite ab, beim Phonieren des A flacht sich nur die gesunde Halite des 
Zungengrundes ab, die gelahmte bleibt gewolbt oder w6lbt sich starker vor. 
Beim Niederdriicken der Zunge mit einem Spatel tritt die Schwache der pare­
tischen Muskulatur der erkrankten Seite deutlich hervor. Die gelahmte Zungen­
halite ist bei Erkrankung des peripheren motorischen Neurons me~st atrophisch, 
zeigt Entartungsreaktion, manchmal auch fibrillare Zuckungen, ist hingegen 
das zentraleNeuron betroffen, so bleibenAtrophie, fibrillareZuckungen und Ent­
artungsreaktion aus. Bei Herden zentral von der Medulla oblongata findet sich 
halbseitige Zungenlahmung auf derselben' Seite wie die ExtremitatenIahmung, 
sie ist dagegen gekreuzt zur Extremitatenlahmung bei Herden der Medulla oblon­
gata, welche den Nervus hypoglossus gleichzeitig mit der Pyramidenbahn ober­
halb ihrer Kreuzung treffen (Hemiplegia alternans). Bei doppelseitiger Lahmung 
des Organs finden sich St6rungen beim Sprechen vor allem der Zungenlaute, 
beim Schlucken werden die Speisen nicht mehr, wie normalerweise, durch die 
Zunge nach ruckwarts gedruckt. Die Lahmung kann schlieBlich so hochgradig 
sein, daB die Zunge ganz unbeweglich im Munde liegt. Die elektrische Prillung 
gestattet wieder die Differentialdiagnose zwischen Lasion des zentralen und des 



312 Innervationsstorungen im Bereiche der Nase, Mundhohle, des Rachens und Kehlkopfes. 

peripheren Neurons. AuBerdem kann man bei totaler Zungenlahmung infolge 
beiderseitiger Pyramidenbahnlasion (Pseudobulbarparalyse) noch immer reflek­
torische Bewegungen des Organs neben Kau- und Schluckbewegungen (z. B. durch 
Bestreichen der Lippen und Zungenspitze FrefJrefiex, OPPENHEIM, FREYSTADTL) 

hervorrufen. 
Selten wird bei Tabes Zungenlahmung beobachtet, die durch Neuritis des 

Nervus hypoglossus bedingt ist. Ofters kommt es schon bei Syringobulbie zu 
halbseitiger Zungenlahmung, weiters bei amyotrophischer Lateralsklerose, akuter 
und chronischer Bulbarparalyse. Es kann hierbei gleichzeitig zu halbseitiger 
Parese von Zunge, Kehlkopf und Gaumen kommen, unter Umstanden auch der 
vom Nerv. accessorius versorgten Nackenmuskeln (Hemibulbarparalyse). 

Beiderseitige Zungenlahmung findet sich als Teilerscheinung einer Pseudo­
bulbarparalyse, bei amyotrophischer Lateralsklerose, Bulbarparalyse, Syringo­
bulbie mit medianem, beide Kerne betreffendem Spalt. 

Die wichtigsten Muskeln des Velum palatinum sind der Levator veli palatinil, 
der durch Fasern des Plexus pharyngeus innerviert wird, die aus dem Vagus 
stammen, und der Tensor veli palatini, der seine Fasern vom Vagus und dritten 
Ast des Trigeminus erhalt. Hebung des Velum kann cortical beim Sprechen 
und reflektorisch beim Schlucken resp. bei Beriihrung des weichen Gaumens 
ausgelost werden (Gaumenreflex, zentripetal durch den 2. Trigeminus - Ast, 
zentrifugal durch den Vagus vermittelt). 

Haufig kommt es zu halb- oder beiderseitiger Parese oder Lahmung 4es 
Gaumensegels, die mit Parese der Rachen- und der Kehlkopfmuskulatur ver­
gesellschaftet sein kann. 1st das Velum beiderseits paretisch, so tritt sog. offenes 
Naseln auf, und wir konnen auch sehen, wenn Wir den Untersuchten A sagen 
lassen, daB das Velum herabhangt. Noch wichtiger ist es, wenn beim Schlucken 
infolge beiderseitiger Lahmung des Velum die normalerweise erfolgende Hebung 
desselben ausbleibt und der Nasenrachenraum gegen das Eindringen von flftssigen, 
mitunter auch festen Speisen nicht abgeschlossen wird. Mitunter zeigt sich eine 
Dissoziation der Lahmung; das Velum kann beim cortical ausgelosten Sprechakt 
nicht gehoben werden, wohl aber beim reflektorischen, subcortical sich ab­
spielenden Vorgang des Schluckens. Dies findet -man vor allem bei einer beider­
seitigen Unterbrechung der Pyramidenbahn (Pseudobulbarparalyse), beispiels­
weise durch doppelseitige Erweichung der inneren Kapsel oder durch beider­
seitiges Betroffensein derselben bei der Encephalitis epidemica 2. 

Die beiderseitige Lahmung des Velum konnen wir auch dadurch nachweisen, 
daB wir die Backen aufblasen lassen. Dies gelingt nur, wenn das Gaumensegel 
die Nase abzuschlieBen vermag. 1st das Velum gelahmt, so gelingt das Aufblasen 
der Backen nur bei verschlossener Nase. Sind Lippen und Velum gleichzeitig 
paretisch, so gelingt das Aufblasen auch bei verschlossener Nase nicht. 

Die einseitige Parese erkennen wir daran, daB bei der Innervation des Velum 
(Phonation) dasselbe mit der Raphe zur gesunden Seite hin verzogen wird, 

1 Die Anschauung, daB der Facialis motorische Fasern zum Heber des weichen Gaumens 
sendet, ist heute ziemllch allgemein verlassen. 

2 Doch weist FREYSTADTL mit Recht darauf hin, daB bei leichterer Beeintrachtigung 
der Funktion des Velum auch bei peripher bedingter Lahmung die Storung sich beim 
Sprechen eher verraten kann (nasaler Beiklang) als beim Schlucken. 
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wahrend das Abweichen der Uvula allein uns keinen sicheren Anhaltspunkt 
dafiir gibt (vgl. FREYSTADTL); in der Ruhe steht natiirlich das Gaumensegel 
auf der erkrankten Seite tiefer. 

Die Beweglichkeit des Velum kann zunachst durch mechanische Ursachen 
eingeschrankt sein (Tumor des Nasenrachenraums, VergroBerung der hinteren 
Enden der unteren Muscheln). Aber auch nach entziindlichen Prozessen im 
Bereiche des Gaumensegel& kann es zu Parese kommen, z. B, bei Diphtherie 
infolge toxischer Neuritis; Schwache des weichen Gaumens kann ferner Teil­
erscheinung einer Myasthenie sein. SchlieBlich konnen die verschiedensten 
Nervenerkrankungen: akute und chronische Bulbarparalyse, multiple Sklerose, 
Syringobulbie, Tabes, sowohl zu einseitiger, wie auch zu doppelseitiger Gaumen­
segelparese fiihren. Bei einseitiger Erkrankung der Pyramidenbahn findet sich 
mitunter Schwache des Gaumensegels auf der Seite der Extremitatenlahmung. 
(Beziiglich der Beteiligung des Velum bei Facialislahmung s. S. 344). 

Die Muskeln des Rachens sind die Constrictores pharyngis, der M. stylo­
pharyngeus und salpyngopharyngeus, die vom motorischen Anteil des Nervus 
glossopharyngeus1 und Vagus innerviert werden. Als Ursprungsstatte dieser 
Fasern kommt vor allem der Nucl. ambiguus in Betracht. Der Schluckakt wird 
willkiirlich damit eingeleitet, daB die zerkleinerten Speisen bei geschlossenem 
Mund vor allem durch den Zungengrund und die Muskeln des Mundhohlen­
bodens hinter die Gaumenbogen gepreBt werden. 1st diese Stelle erreicht, so 
werden reflektorisch (Schluckreflex) durch sensible Erregungen, die vom IX. 
und X. Nerven (aus dem Pharynx), zum Teil vom Trigeminus (aus dem Gaumen) 
zentralwarts geleitet werden, die Muskeln der Gaumenbogen, der Zunge, des 
weichen Gaumens und besonders die Schlingmuskeln des Rachens kontrahiert 
und befordern den Bissen in die Speiserohre. Hierbei wird durch Hebung des 
Gaumens und Zusammenziehen der M. constrictores pharyngis das Eindringen 
der Speise in den Nasenrachenraum verhindert und durch Hebung des Kehl­
kopfes und Nachruckwartspressen der Zungenwurzel die Epiglottis auf den 
Kehlkopfeingang gedriickt und dieser verschlossen. 

Der willkiirliche Anteil des Schluckaktes ist vom Cortex abhangig und hat 
sein Zentrum am FuBe der vorderen Zentralwindung in der Gegend des Zentrums 
der Kaumuskulatur 2 , nahe dem Zentrum der Zunge und des Kehlkopfes. Durch 
Exstirpation jener Rindenstelle, von welcher aus sich Kau- und Schluck­
bewegungen auslOsen lassen, gelang es ECONOMO beim Kaninchen, einen Faserzug 
darzustellen, der zur S. nigra zieht, so daB wir in dieser ein subcorticales Zentrum 
dieser Funktion zu suchen haben (vgl. neuerdings FREMEL). 

Unfiihigkeit, resp. Storungen des Schluckens treten sowohl bei bulbaren Herden 
auf, als auch bei supranuclearenErkrankungen (beiderseitige Affektionen der Pyra­
midenbahn). Bei letzteren wird das willkiirliche Schlucken erschwert, wahrend der 
unwillkiirliche Anteil des Schluckaktes, der z. B. bei Einfiihren eines Schlauches 

1 Diese Fasern sind dem Nerv. IX vieHeicht nur beigemengt (vor aHem aus dem 
motorischen Vagus stammend). 

2 1m Tierversuch steHt sich aber auch am groBhirnlosen Tier (groBhirnloser Hund von 
GOLTZ) der Schluckakt wieder ein. Andererseits spielen Reflexreize eine wichtige Rolle 
auch beim willkiirlichen Schlucken, wie dessen Erschwerung nach Cocainanasthesie des 
Rachens zeigt. 
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durch die Nase in den Rachenraum allein in Aktion tritt, unbehindert ablauft. 
Schluckstorungen sind oft mit Lahmungen der Zunge, des weichen Gaumens oder 
des Kehlkopfes vergesellschaftet. Haufig ist bei Lahmung der Schlundmuskulatur 
auch das Sprechen beeintrachtigt. Laryngoskopisch laBt sich bei Schluckparese 
zeigen, daB als deren Folge in den Sinus pyriformes des Kehlkopfes schaumiger 
Mundspeichellange liegen bleibt (v. EWKEN). Halbseitige Lahmung der Schlund­
muskulatur laBt sich dadurch nachweisen, daB man den Wtirgreflex durch 
Bestreichen der hinteren Rachenwand auslost, wobei sich die Schlundschntirer 
nur einseitig zusammenziehen, so daB auf der Seite der Lahmung die Schleim­
haut nicht gerunzelt wird (FREYSTADTL). LaBt man einen solchen Patienten 
ein a oder e phonieren, so kann man beobachten, daB die hintere Pharynxwand 
zur normalen Seite hin verzogen wird (BOENNIGHAUS). 

Halbseitige Lahmung der Schlundmuskulatur kommt beim hemibulbar­
paralytischen Syndrom vor (z. B. bei Syringobulbie, Tabes, Erweichungsherden, 
Geschwiilsten) . Lahmung des Schluckens (beiderseitige Parese der Schlund-

a Posticus b Latera/is 

Abb. 80. Schema der Bewegungen der Stimmbiinder bei Innervation des Musculus cricoarytaenoideus posticus. 
thyreoarytaenoideus lateralis, interarythaenoideus transversus. 

muskulatur) findet sich bei der akuten und chronischen Bulbarparalyse, bei En­
cephalitis epidemica infolge nuclearer oder supranuclearer Schadigung. Habituelle 
Lahmungen schlieBen sich mitunter an einen entziindlichen Zustand an. 

Kramptzustiinde in den Rachenmuskeln trifft man als Ausdruck funktioneller 
Storungen, so als Schluckkrampf bei der Hysterie, abgesehen von Tetanus und 
Lyssa. Die Krampfzustande im Rachen sind mitunter auch mit solchen im 
weichen Gaumen vergesellschaftet. Klonische, rhythmisch ablaufende Krampfe 
des Velum konnen nach KLIENI durch Erkrankungen des Nucleus dentatus des 
Kleinhirns bedingt sein; Krampfzustande im Velum finden sich aber auch bei 
Hysterie. 

Die M uskeln des Kehlkoptes sind Erweiterer und Verengerer der Stimmritze, resp. 
Abductoren, Adductoren und Spanner der Stimmlippen. Nur ein Muskelpaar er­
weitert die Stimmritze, die Musculi cricoarytaenoidei postici (vgl. Abb. 80). Die 
Stimmbander werden durch den Musculus cricoarytaenoideus lateralis und arytae­
noideus transversus einander genahert. Der Musculus thyreoarytaenoideus internus 
(vocalis), der im Stimmband verlauft, und der Musculus cricothyreoideus spannen 
die Stimmbander. Bei der Phonation werden die Stimmbander einander soweit 
genahert, bis fast vollkommener SchluB der Glottis eintritt, bei Inspiration 
gehen sie weit auseinander, bei der Exspiration nahern sie sich wieder ein wenig. 

1 KLlEN, Mschr. Psych. 45, 1 (1919). 
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Die Bewegungen der Stimmbander stehen vor allem unter dem EinfluB des 
Nervus recurrens vagi, welcher die Mm. cricoarytaenoidei postici und laterales, 
die Mm. vocales und den M. arytaenoideus transversus innerviert. Der N. 
laryngeus sup. versorgt den die Stimmbander spannenden M. cricothyreoideus. 
Die Ursprungsstelle der genannten Fasern liegt im Nucleus ambiguus im ver­
langerten Mark. Das Rindenzentrum der Stimmbander befindet sich im IDltersten 
Teil der vorderen Zentralwindung. Die Kehlkopfmuskeln jeder Seite sind in 
beiden Hemispharen vertreten, so daB einseitige Zerstorung des Rindenzentrums 
resp. der Pyramidenbahn keine Ausfallserscheinungen macht. 

1m Tierversuch hat selbst beiderseitige Zersti:irung der im Frontalhirn gelegenen KRAUSE­
schen Reizstelle 1 fiir Adductionsbewegungen der Stimmlippe (im Gyr. praefrontalis) keine 
gri:iberen Sti:irungen der Stimmbandbewegungen zur Folge. Eher fiihrt doppelseitige Zer­
sti:irung jener Stelle, von der nach KATZENSTEIN2 die Lautgebung ausgeli:ist wird 3, zu Auf­
he bung oder Sti:irung der Fahigkeit zu bellen (Versuche an Hunden). Beim Menschen ver­
mag beiderseitige Zersti:irung der Pyramidenbahn (Pseudobulbarparalyse) die Fahigkeit 
zu willkiirlicher Phonation aufzuheben (vgl. unten). Selbst nach Zersti:irung des gesamten 
vor der Oblongata in der Hi:ihe der Vaguskerne gelegenen Teiles des Zentralnervensystems 
bleibt nicht nur die Atmung bestehen (Erhaltenbleiben des durch 
Blutreize in Erregung versetzten Atemzentrum in der Substantia ~: 
reticularis der Medulla oblongata), sondern kann auch noch reflek- <J§> 
torisches Schreien, beispielsweise durch Reizung des N. ischiadicus 

Fausgedil.i:is~ wderdenlt(vgl. SLP~tEGELt und Ufi~MdANdN4,AVersuhche an ~altlzedn). :, 
iir e III er a eren 1 era ur zu n en e nna me spezle er 

Stimmgebung dienender Zentren zwischen Cortex und Ambiguuskern 
hat sich kein sicherer Beweis finden lassen. Das Kleinhirn scheint 
allerdings nach Versuchen von KATZENSTEIN und ROTHMANN 5 einen 
gewissen regulierenden EinfluJ3 zu besitzen, indem die Autoren nach Abb. 81. Einseitige (links· 

seitige) Posticusparese 
Zersti:irung im vordersten Teil des Lob. anterior vortibergehend die (Respiration). 

Ab- und Adductionsfahigkeit der Stimmbander beeintrachtigt fanden. 

Ist der M. cricoarytaenoideus posticus gelahmt, SO kann das betroffene Stimm­
band nicht mehr im normalen AusmaB abduziert werden. Es bleibt im weiteren 
Verlauf sowohl bei Phonation wie bei Atmung infolge tonischer Zusammen­
ziehung der Adductoren in der Medianstellung stehen (vgl. Abb. 81); wenn die 
Adductorenspannung nachla13t, gerat es in die sogenannte Cadaverstellung (in 
der Mitte zwischen Medianstellung und maximaler Abduction), welche Stellung 
eher zustande kommt, wenn alle vom N. recurrens versorgten Muskeln pare­
tisch sind. Wahrend bei einseitiger Posticuslahmung Atmung und Stimme fast 
normal sein konnen, findet sich bei doppelseitiger Posticuslahmung eine Er­
schwerung der Einatmung; die Phonation ist auch hier mitunter nicht wesentlich 
gestort. 

Bei der seItenen Lahmung des M. cricoarytaenoideus lateralis kann nur der 
hintere Anteil des Stimmbandes, die sogenannte Pars cartilaginosa6 bei der 

1 KRAUSE, F., Chirurgie des Gehirns und Rtickenmarks. Urban u. Schwarzenberg 1908. 
2 KATZENSTEIN, Arch. Laryng. 20, 500 (1907). 
3 Liegt im Gyr. central. anter., tiber dem Krauseschen Zentrum, sendet Impulse zum 

medullaren Atemzentrum und zu allen bei der Lautgebung beteiligten Muskeln. 
4 SPIEGEL U. ULLMANN, Mschr. Ohrenheilk. 60 (1926). Daselbst weitere Literatur. 
5 KATZENSTEIN U. ROTHMANN, Passow-Schaefer, Beitrage 5, 380 (1912). 
6 Der vordere, gri:iJ3ere Teil der Stimmlippe reicht von der vorderen Commissur bis 

zum Processus vocalis des Arytaenoidknorpels (Pars membranacea), der diesem Knorpel 
anliegende, hintere, kleinere Teil der Stimmlippe wird als Pars cartilaginosa bezeichnet. 
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Phonation in die Mittellinie gebracht werden (durch die Tatigkeitdes M. transversus), 
wahrend der vordere Teil abduziert bleibt, so daB das Stimmband eine Knickung 
aufweist, einen stumpfen, nach innen offenen Winkel bildet. Bei der beiderseitigen 
Lahmung entsteht ein rautenformiger Spalt der Stimmritze (vgl. Abb. 82). 

1st der M. arytaenoideus transversus gelahmt, so wird der vordere Anteil der 
Stimmlippe, die sogenannte Pars membranacea, bei der Phonation in die Mittel­
linie gebracht, wahrend der hintere Anteil offenbleibt, so daB bei beiderseitiger 
Lahmung der vordere Abschnitt der Glottis geschlossen ist und der hintere 
einen dreieckigen Spalt bildet (Basis des Dreiecks hinten (Abb. 82). Die Stimme 
ist mehr oder minder heiser. 

Bei Lahmung des M. thyreoarytaenoideus internus ist das betroffene Stimm band 
erschlafft, abgerundet und steht etwas tiefer. Bei beiderseitiger Internusparese 
(relativ haufiger) bleibt bei der Phonation ein ovaler Spalt offen (Abb. 82), so 
daB Heiserkeit die Folge ist. 

Haufig sind alle Adductoren zu gleicher Zeit gelahmt, so daB bei Phonation 
die Stimmritze eine dreieckige Offnung darstellt, deren Spitze die vordere 
Commissur bildet. 

I mefflUS pare&e 

{I} 
I 

LateralU'pare&e Tramvers usparue 

Abb. 82. Beiderseitige Internusparese, Lateralisparese und Transversusparese bei Phonation. 

Bei Lahmung des das Stimmband spannenden M. cricothyreoideus wird die 
Stimme rauher und tiefer. 

Der Ablauf der Lahmung infolge Affektion des peripheren motorischen 
Neurons erfolgt im allgemeinen nach einer gewissen Regel, dem Semon-Rosen­
bachschen Gesetz. Dieses besagt, daB bei progressiven, organischen Erkrankungen 
des Recurrensstammes oder seiner Wurzeln zuerst die den Posticus versorgenden 
Fasern versagen, spater erst die tibrigen, so daB zuerst der Erweiterer der Glottis 
gelahmt ist und spater erst die Verengerer. 1m Beginn der Lasion (I. Stadium) 
ist die Abduction allein betroffen; das betreffende Stimmband gelangt bei der 
Respiration nur bis in die Mittelstellung (Kadaverstellung), tiber die hinaus es 
durch den gelahmten Abductor nicht gebracht werden kann; die Adduction er­
folgt noch normalerweise. In einem weiteren (II.) Stadium wird das Stimmband 
infolge Kontraktur der noch innervierten Adductoren in Medianstellung fixiert. 
Es gelangt schlieBlich, wenn auch diese paretisch werden, in die Kadaverstellung, 
in der es nun unbewegt verbleibt (III. Stadium). Bei nuclearen Erkrankungen 
spielt sich der Vorgang ahnlich ab wie bei Erkrankungen des Recurrens; in 
beiden Fallen kommt es zu schlaffer Lahmung und Entartungsreaktion . Doch 
ist hervorzuheben, daB die SEMoNsche Regel sich nicht in allen Fallen organi­
scher Recurrenslasion gUltig erwiesen hat (vgl. z. B. MENZEL!). 

1 MENZEL, K. M., Arch. Laryng. 34, 65. 1921, fand Medianstellung bei totaler Recurrens­
unterbrechung; bei Lahmung alier von N. recurrens versorgten Muskeln ware nach SEMON 
Kadaverstellung zu erwarten. 
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AuBer diesen sogenannten inneren Kehlkopfmuskeln kommen fiir die Funktion 
des Kehlkopfes noch die sogenannten iiuf3e1·en, die Mm. sternohyoideus, sterno­
thyreoideus und hyothyreoideus, die die jeweilige Stellung des Kehlkopfes 
fixieren, in Betracht. Die sie innervierenden Fasern stammen aus den obersten 
Cervicalsegmenten und schlieBen sich den Verzweigungen des N. hypoglossus 
(Ansa hypoglossi) an. Bei ihrer Lahmung leidet besonders die Bildung der 
hohen Tone, da die Hebung des Kehlkopfes erschwert ist. 

AuBer durch Lasion der Nerven kann eine Storung in der Bewegung der 
Stimmbander noch durch Erkrankung der MU8keln selbst eintreten, wie wir sie 
als habituelle Liihmung infolge katarrhalischer und entziindlicher Vorgange an 
den Stimmbandern finden, ferner durch mechani8che Behinderung der Stimm­
bandbewegung infolge von Tumoren, Narbenbildung, Schleimhautschwellung an 
den Stimmlippen und der hinteren Larynxwand und in vielen Fallen auch 
durch Erkrankung des Gelenks zwischen Aryknorpel und Cricoid. 

Liihmung des P08ticU8 resp. des Recurrens findet sich bei Tabes, lueti­
scher Basalmeningitis, Syringobulbie [hier mitmlter zugleich . r-x Nystagmus 
hochsten Intensitatsgrades zur kranken Seite (vgl. S. 297)], Landryscher Para­
lyse, bei akuten und chronischen Bulbarparalysen. Bei Pseudobulbarparalyse 
besteht meist doppelseitige Lahmung del' Stimmbander bei willkiirlichem Pho­
nieren; die unwillkiirlichen Bewegungen, wie beim Atmen und beim Husten, 
sind hier zwar eventuell herabgesetzt, bleiben aber doch bestehen. Selbst­
verstandlich konnen auch Erkrankungen im peripheren Verlaufe des Re­
currens Lahmungserscheinungen vom Charakter del' organischen verursachen, 
so Kompression durch Aneurysma del' Aorta, Struma, Herzerweiterung, Ver­
letzungen usw. 

1m Gegensatz zu den organischen Erkrankungen kommt es bei /unktionellen 
fast immer zu doppel8eitigen Pare8en der Adductoren, die gerade gegen organische 
Schadigungen widerstandsfahiger sind. Immerhin sind solche bilaterale Paresen 
gelegentlich bei akuter Bulbarparalyse, Myasthenie, multipler Sklerose zu be­
obachten. Diese doppelseitigen Lahmungen fiihren zu Aphonie. Sie zeichnen 
sich bei funktioneller Genese besonders durch raschel]. Wechsel der Erschei­
nungen aus. Einseitige filllktionelle Stimmbandlahmungen sind selten. 

Atakti8che Bewegungen der Stimmbander, unzweckmaBige Bewegungen sehen 
wir bei Tabes, hereditarer Ataxie (FRIEDREICH), 8akkadierte Bewegungen derselben 
werden bei multipler Sklerose beobachtet, Zittern derselben resp. tremorartige 
Bewegungen bei Paralysis agitans und auch bei sonstigen Erkrankungen des 
extrapyramidalen Systems, bei Neurasthenie und Beschaftigungsneurosen. 

Kramp/zu8tiinde del' Kehlkopfmuskulatur befallen fast ausschlieBlich die 
SchlieBer del' Glottis, so daB es zu krampfhaftem VerschluB der Stimmritze 
mit Dyspnoe kommt. So kann bei Tabes Glottiskrampf mit inspiratorischer 
Dyspnoe auftreten. Bei Hysterie kann Krampf del' Taschenfalten 1 bei der 
Phonation beobachtet werden, es kann aber auch Krampf del' Adductoren in Er­
scheinung treten, del' sich von beiderseitiger Posticuslahmung dadurch unterschei­
det, daB im Falle des Adductionskrampfes nach einigen Sekunden odeI' Minuten 
bei eintretender Erstickungsgefahr die Abductoren die krampfhaft geschlossene 
Stimmritze offnen odeI' auch in Narkose die Stimmbander auseinander weichen. 

1 Ziehen obel'halb del' Stimmbandel' vom Schild- zum Aryknol'pel. 
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Man findet bei Hysterikem besonders inspiratorischen Stimmritzenkrampf bzw. 
mitunter nur perverse Bewegung der Stimmbander, Verengung der Glottis beim 
Einatmen und Erweiterung beim Ausatmen. Beschaftigungsneurosen treten mit­
unter als spastische Formen mit Stimmritzenkrampf auf. Bei Kindem au.Bert 
sich haufig die Spasmophilie ala lebensbedrohender Glottiskrampf. 

Bei Liikmungen der besprochenen Muskulatur verwendet man, abgesehen 
von kausaler Tkerapie und Sprechiibungen, Vibrationsmassage des Kehlkopfes 
oder galvanischen oder faradischen Strom lokal, gibt evtl. Strychnininjektionen 
(1-2 mg taglich), bei Velumlahmung kommen zur Verbesserung des Abschlusses 
des Nasenrachenraumes Paraffineinspritzungen in die Rachenmuskulatur in Be­
tracht (FROSCHELS). 

Bei einseitiger Recurrenslahmung sind phoniatrische Obungen zu empfehlen, 
die eine Kompensation durch gegenseitige Annaherung beider Stimmbander 
bezwecken, was auf verschiedene Weise erzielt werden kann. 

Man driickt, wahrend man phonieren laBt, von auBen her auf den Kehlkopf auf der ge­
lahmten oder gesunden Seite oder beiderseits und trachtet damit, die beiden Stimmbander 
einander naher zu bringen. Oder man laBt den Patienten beim Phonieren den Kopf zur 
Schulter der gelahmten Seite neigen, gleicht dadurch wahrscheinlich auch Niveaudifferenzen 
der beiden Stimmbander aus, da das gelahmte Stimmband meist etwas tiefer steht. Auf 
diese Weise wird das gelahmte Stimmband evtl. auch gestreckt. Man kann schlieBlich mit 
dem Patienten einen Flatterton iiben, z. B. "a" sagen und dabei langgezogen rauspern 
lassen; dabei werden die Stimmbandspanner ausgeschaltet und die Adductoren starker 
innerviert, wodurch das Stimmband nii.her zur Mittellinie gezogen wird. 

Bei beiderseitiger Recurrenslahmung sind oft chirurgische Eingriffe not­
wendig, Ausschneiden der Stimmbander, resp. Tracheotomie wegen Erstickungs­
gefahr. 

Selbstverstandlich spielt bei allen funktionellen Storungen, die sich haufig 
in Nase, Mund und Hals zeigen, die psychische Beeinflussung die gro.Bte 
Rolle. 

Bei Krampfen der Larynxmuskulatur wirkt oft die Herabsetzung der Reflex­
erregbarkeit durch Cocainisieren des Kehlkopfeingangs gUnstig. 

XI. Komplikationen von seiten des Nervensystems bei 
Ohren- und Nebenhohlenerkrankungen 1. 

A. Die otogenen endokraniellen Komplikationen. 
1. Entziindliche Prozesse. 

Akute oder chronische Eiterungen im Bereiche des Mittelokre8 (Cavum 
tympani, Processus mastoideus, Tube) konnen auf verschiedenen Wegen in die 
mittlere und hintere Schadelgrube durchbrechen und zU,Erkrankungen der Sinus, 

1 ALEXANDER, Pathologie der intrakraniellen otogenen Erkrankungen. Handbuch der 
Neurologie des Ohres II, 2 (1929). - BRUNNER, Der otogene SchlafenlappenabsceJ3. Hand­
buch der Neurologie des Ohres II, 2 (1929). - FREMEL, Morphologie und.Wachstum des Klein­
hirnabscesses. Mschr. Ohrenheilk. 51, 517 (1923); 59, 710 (1925). - HOFMANN, Lehre von 
den Schlafelappenabscessen. Mschr. Ohrenheilk. 58, 1061 (1924). - KORNER U. GRUNBERG, 
Die otitischen Erkrankungen des Rims. 1925. - MACEWEN, Pyogenetic infect. diseases 
of the brain etc. Glasgow 1893. - NEUMANN, H., Der KleinhirnabsceB. Wien: Deuticke 1907. 
- OPPENHEIM, H., HirnabsceJ3. Berlin 1909. 
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der Meningen und des Rims selbst fiihren. Seltener greifen tuberkulose Erkran­
kungen des Gehororgans oder Geschwiilste des Felsenbeins (meist Carcinome) 
auf die Meningen und das Gehirn fiber. 

Lam;"" .irlirosa 
I 

Proc .• li,wid 
anterior 

For. rotltlld'4'" 

Art. 
meningea Simu 

media ----- __ _ __ _ ... cave:Ml08UB 

Squama 
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Hwt. 
.,.",,1. --­
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Abb.83. Schema der Schadelbasis mit den Hirnnerven (llnks), der Projektion der anliegenden Hirnpartien 
(rechts, pnnktiert) und den Blutleitern. 

II-XII = Hirnnerven; Bivent. = Lob. biventer; Fo. XII = Foramen nerv. XII ; Fus. = Gyr. fnsiformis; 
T, = zweite Temporalwindung; 1', = dritte Temporalwindnng; To. = Tonsille. 

Die Uberleitung der Entziindung kann eine kontinuierliche sein, dadurch, daB 
der Knochen erkrankt und einschmilzt, wodurch es zur Fistelbildung kommt; 
die Infektion kann die Fenestra ovalis und rotunda und weiter das Labyrinth 

SinU<! 
petr08U<! 
inferioT 

FOT. 
jugular. 
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passieren; schlieBlich existieren eine Reihe von GefaBverbindungen mit der Dura 
und zwar im Tegmen tympani, wie auch im Bereiche des oberen Bogenganges 
und der oberen Pyramidenkante, so daB auch damit ein Weg zur Verschleppung 
von infektiOsem Material gegeben ist. Auf Grund der Untersuchungen von WEBER­
LIEL, SCHWALBE u. a. und eigener Beobachtungen nimmt J. FISCHER l auch eine 
anatomische Verbindung zwischen Schadelhohle und I nnenohr an, und zwar sollen 
Kommunikationswege durch den Durchtritt des Nervus octavus im Modiolus, 
den Aquaeductus cochleae und vestibuli, resp. die perivascularen Raume im 
inneren Gehorgang dargestellt werden. Mittels dieser Verbindungen kann auch 
das Zustandekommen des "Stauungsohres"2 bei Drucksteigerung im Schadel­
inneren erklart werden. 

Die Paukenhohle, der Processus mastoideus und das Innenohr grenzen an die 
mittlere una hintere Schadelgrube. Wenn wir den Angaben ALEXANDERS folgen, 
so projiziert sich das Tegmen tympani und antri auf die basale Flache der dritten 
Temporalwindung und des G. fusrrormis. Es steht der ampullare Schenkel des 
oberen Bogenganges und das auBere Facialisknie zum Gyrus fusrrormis in nach­
barlicher Beziehung; der innere Gehorgang grenzt an den Briickenarm und Floc­
culus, der einfache Schenkel des oberen Bogenganges liegt dem Sulcus horizon­
talis cerebelli, der Saccus endolymphaticus dem Lobus biventer nahe, der hintere 
Bogengang reicht an den Flocculus heran, der vordere Schneckenpol an den riick­
wartigen Anteil des Briickenarmes, die obere Felsenbeinkante kreuzt den Sulcus 
horizontalis cerebelli, der Sinus sigmoideus den Lobus biventer (vgl. Abb. ~3). 
Aus diesen topographischen Beziehungen ist leicht abzuleiten, welche Anteile 
des GroB- und des Kleinhirns erkranken, wenn eine Eiterung aus einer dieser 
Stellen des Schliifenbeins in das Endocranium durchbricht. 

Komplikationen in der mittleren Schiidelgrube gehen zumeist vom Mittelohr 
aus. Die Eiterung durchbricht das Tegmen tympani und das Tegmen antri, 
die die obere Wand der Paukenhohle und des Warzemortsatzes bilden. Se~ten 

fiihrt der Weg iiber das Labyrinth durch den einfachen Schenkel des oberen 
Bogenganges in die mittlere Schadelgrube. Die vordere Wand der Paukenhohle 
grenzt an den Oanali8 carotic~£8, zu dem feine GefaBkanalchen fiihren; hierdurch 
ist die Moglichkeit eines Vbergrerrens der Entziindung auf diesen Kanal und damit 
weiter auf den Sinus caverno8US gegeben. 

Die Fortleitung eimir Entziindung aus dem Mittelohr in die hintere Schiiael­
grube geht in der Mehrzahl der Falle durch die mediale Wand der Paukenhohle 
und iiber das Labyrinth, das durch granulierende Knochenentziindung, durch 
Einschmelzung der Fenstermembranen ergriffen oder durch GefaBverbindungen 
zwischen Mittel- und Innenohr erreicht wird. Die nberleitung vollzieht sich 
dann entweder durch das Schneckemenster, die Schnecke und den inneren Ge­
horgang oder durch eine Fistel im PromontQrium in die Schnecke und weiter Durch­
bruch ins Endocranium durch eine zweite Fistel in der Schnecke (vgl. Abb. 84); 
oder durch das Vorhoffenster in den Vorhof und durch die Vorhofwasserleitung 
in den Saccus endolymphaticus mit Bildung eines Empyems desselben; eine 

1 Handbuch der Neurologie des Ohres II, 2 (1929). 
2 Diese bei erhohtem intrakraniellen Drucke entstehenden Stauungserscheinungen im 

Innenohre vetraten sich durch Herabsetzung der Funktion des Cochlearis (SchwerhOrigkeit) 
und ttbererregbarkeit des Labyrinths, Schwindel, eventuell Spontannystagmus. 
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weitere Moglichkeit ist durch eine Bogengangsfistel (zumeist an der Prominenz 
des lateralen Bogenganges) und eine zweite endokraniell gelegene Fistel im 
Bogengang gegeben; auch kann die Eiterung entlang des Canalis facialis weiter· 
schreiten, indem sie aus dem Mittelcihr in diesen durch Dehiszenzen seiner Wand 
ihren Weg nimmt oder durch die Eminentia pyramidalis des Musculus stapedius, 
resp. durch den Canaliculus chordae tympani in ihn einbrechen kann. Vom 
Warzenfortsatz aus kann der Sinus sigmoideus infiziert werden und von diesem 
aus geht die Entziindung in die hintere Schadelgrube iiber. SchlieBlich sind es 

SinU8 sigmoid. 

Ma8toid .. 

. Saccus endolvmpll. 

9-
_ _ _ ;nnerer Geh6rgang 

Abb. 84. Horizontalsehnitt dureh das Gehororgan. "Uberleitungswege in die hintere Schiidelgrube 
(modifiziert nach ALEXANDER). . 

1 Cavum tymp ...... Flstel in die Schnecke ..... Fistel ins Cavum cranii. :3 Fenestra ovalis ..... Vestibulum ..... 
Hings der Nerven des inneren Gehorganges. 3 Entlang des Canalis facialis. 4 Fistel im lateralen Bogen. 
gange ..... Durehbrueh in die hintere SchAdelgrube. 5 Vorhof - Ductus und Saccus endolymphatlcus. 

6 Mastoid ..... Sinus sigmoideus ..... Cerebellum. 7 Mastoid ..... Cerebellum. 

Zellen im Warzenfortsatz vor und hinter dem Sinus sigmoideus, die ohne dessen 
Mitbeteiligung vereitert sein und die direkte Veranlassung einer Erkrankung der 
hinteren Schadelgrube werden konnen. Die AuBenwand des Bulbus venae 
jugularis kann dadurch infiziert werden, daB eine Eiterung von der Pauken. 
h6hle, deren untere Wand iiber dem Bulbus liegt, auf diesen iibergreift. 

HauptsachIich sind es die chronischen Eiterungen des Mittelohres mit Bil. 
dung von Cholesteatoml, bes. die akute Exacerbation einer chronischen Eiterung, 
die zu endokraniellen Komplikationen fiihren, seltener die akuten. Zumeist 

1 Bei chronischer Mittelohreiterung mit randstandiger Trommelfellperioration kann 
das Gehorgangsepithel in die Trommelhohle 'einwachsen und zu atypischen Epithelforma. 
tionen mit Verhornung, dem sogenannten Oholesteatom, fiihren. Zuerst finden sich kleinere 
Hornperlen, schlieBlich zwiebelschalenartige Epithellagen mit Detritus, die tumorartig den 
Knochen zerstoren. 

Spiegel·Sommer, Ophthalmo·Otoneurologie. 21 
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geht die Eiterung kontinuierlich bis zur Dura fort, der Knochen ist bis zu 
dieser erkrankt. Die Ursache fUr die weitere Ausbreitung der Eiterung auf die 
Dura und durch sie hindurch liegt haufig in der Retention von Eiter; ein 
Schadeltrauma bei bestehender Mittelohreiterung oder das Ausspritzen eines 
Ohres bei ulcerierter, freiliegender Dura oder ergriffenem Labyrinth kann eben­
falls eine Rolle spielen. 

Bricht der Eiter gegen die Schadelhohle durch, so findet er sich zunachst 
zwischen der mit dem Periost verwachsenen Dura und dem Knochen (extra­
duraler AbsceB), er kann zwischen den Blattern1 der Dura liegen (intraduraler 
AbsceB) oder zwischen Dura und Gehirn, durch Verklebung der Hirnhaute mit 
dem Gehirn abgekapselt (subduraler AbsceB) oder diffus im Subarachnoideal­
raum sich ausbreitend (diffuse Meningitis). Werden die groBen Blutleiter von 
dem entziindlichen ProzeB in Mitleidenschaft gezogen, so kommt es zur Sinus­
phlebitis und Sinusthrombose. Bei Infektion der Hirnsubstanz selbst konnen 
mehr oder minder abgegrenzte Abscesse im Schlafenlappen oder im Kleinhirn 
oder eine eitrige Encephalitis entstehen. 

Die erwahnten intrakraniellen Komplikationen von Mittelohreiterungen 
konnen einen mehr schleichenden oder einen akuten, foudroyanten Verlauf 
zeigen. 

a) Der extradurale AbsceB (Pachymeningitis externa). 

Er entwickelt sich meist im AnschluB an eine akute Entziindung oder eine 
akute Exacerbation einer chronischen Entziindung des Mittelohres, vor allem 
in der hinteren Schadelgrube um den Sin. sigmoideus (perisinuoser AbsceB). Der 
Knochen ist bis zur Dura zerstort, an dieser finden sich Granulationen und 
schlieBlich Eiteransammlungen zwischen Dura und Knochen. In der mittleren 
Schadelgrube kann sich ein extraduraler AbsceB unter der Schuppe des 
Schlafenbeins ausbreiten, er kann selbst die Mittellinie im Scheitel erreichen, nach 
hinten sich bis zur Hinterhauptschuppe erstrecken. Ein extraduraler AbsceB 
kann mitunter spontan durch eine Fistel in der Schlafenschuppe, durch das 
Tegmen tympani oder antri in die Paukenhohle oder in den Warzenfortsatz, 
durch den oberen Bogengang in das LabyriIlth oder durch die verschiedenen 
Offnungen an der Schadelbasis (Foramen ovale, rotundum, lacerum, occipitale, 
jugulare) durchbrechen und sich entleeren; er bildet eventuell Senkungsabscesse 
am Rals; er kann aber auch gegen das Gehirn perforieren. 

Gar nicht so selten wird der extradurale AbsceB klinisch nicht diagnostiziert, 
da er ohne charakteristische Symptome verlaufen kann; haufig wird er erst bei 
einer Mastoidoperation aufgedeckt. Auf das Vorhandensein eines extraduralen 
Abscesses deutet mitunter eine sehr starke Eiterung aus dem Mittelohr, wobei 
sich in kurzer Zeit massenhafte Eitermengen entleeren, die unmoglich allein 
aus dem Mittelohr produziert sein konnen; manchmal ist, wenn eine breite 
Fistel den AbsceB mit dem Mittelohr verbindet, die dem Eiter vom Gehirn mit­
geteilte Pulsation zu sehen. Entsprechend einem extraduralen AbsceB sind 
mitunter an der Schlafenbeinschuppe und hinter dem Mastoid starke Schwel­
lungen zu beobachten; auch ist hier Druckempfindlichkeit vorhanden. Lokali­
sierte starke Kopfschmerzen deuten mitunter auf den Bestand eines extra-

1 Der Saccus endolymphaticus wird von zwei Bliittern der Dura umhiillt. 



Die otogenen endokraniellen Komplikationen. 323 

duralen Abscesses hin. Nach OPPENHEIM ist der Perkussionsschall in der Gegend 
desselben abgeschwacht. Selten tritt starkeres Fieber auf, meist nur erhohte 
Temperatur. Der Erkrankte zeigt Mattigkeit, Schlaflosigkeit, Appetitlosigkeit, 
belegte Zunge, eine Nackensteifigkeit ist meist nur gering entwickelt. In 
schweren Fallen ist Somnolenz, Apathie, Erbrechen, Pulsverlangsamung zu 
konstatieren. 

Von Augensymptomen kommt Neuritis nervi optici, selten Stauungspapille 
vor; sie entstehen meist, wenn toxisch oder entziindlich die Hirnsubstanz in 
Mitleidenschaft gezogen oder der extradurale AbsceB mit einer Meningitis 
kompliziert ist; Parese des Abducens derselben Seite ist zu beobachten, wenn 
sich der AbsceB gegen die Pyramidenspitze erstreckt, wobei sich haufig auch 
heftige Schmerzen im Trigeminus einstellen. Bei groBeren Abscessen im Bereiche 
der mittleren Schiidelgrube mit Druck auf die umgebende Hirnsubstanz kommt 
es zu lolcalisierbaren Hirnsymptomen, wie gekreuzten Paresen, Sprachstorungen, 
Sensibilitatsstorungen, epileptiformen Anfallen. Sitzt der extradurale AbsceB 
in der linken mittleren Schadelgrube, so besteht mitunter motorische oder sen­
sorische Aphasie. 

b) Der intradurale AbsceB. 

Die Diagnose eines intraduralen Abscesses, der sich meist als Empyem des 
Saccus endolymphaticus zeigt und rasch zum KleinhirnabsceB fiihrt, ist klinisch 
kaum zu stellen; ein solcher AbsceB kommt zumeist erst post mortem oder 
gelegentlich einer Operation zur Beobachtung. 

c) Der subdurale AbsceB (Pachymeningitis interna). 

Wir finden in einem solchen Fall auBer der Eiterung fibrinose Auflagerungen 
an der Durainnenflache; der subdurale, resp. subarachnoideale Raum obliteriert 
eventuell rasch, ein derartiger AbsceB kann sich aber auch schnell ausbreiten 
und in diffuse Meningitis iibergehen, ferner auch zu Rindenabscessen des Gehirns 
und zu anschlieBenden tiefliegenden Hirnabscessen fiihren. 

Klinisch ist vor Freilegung der Dura die Diagnose eines subduralen Abscesses 
kaum mit Sicherheit zu stellen. Man kann ihn differentialdiagnostisch in Be­
tracht ziehen, wenn bei entwickelten Symptomen eines Abscesses das Lumbal­
punktat steril bleibt, was aufVerklebungen im subarachnoidealen Raum zuriick­
zufiihren ist; ein ahnlicher Befund ist allerdings auch bei HirnabsceB zu erheben. 
Von Symptomen von seiten des Gehirns waren Benommenheit, Delirien, Nacken­
steifigkeit, Pulsverlangsamung, Erbrechen, Krampfe, resp. Paresen der gegen­
seitigen Extremitaten, amnestische Aphasie, von Augensymptomen Neuritis nervi 
optici, Augenmuskellahmungen, Hemianopsie zu nennen. An der freiliegenden 
Dura weisen deren lokalisierte Verfarbung (griinlich oder rot), Spannungsande­
rung oder Schwellung auf den darunterliegenden ProzeB hin. 

d) Die Sinusphlebitis und die otitische Allgemeininfektion. 

Das Gehororgan ist bekanntlich ringsum von groBeren und kleineren Blut­
leitern umgeben; der groBte ist der Sinus sigmoideus, der die Fortsetzung des 
iiber die Hinterhauptschuppe verlaufenden Sinus transversus auf der dem Ge­
hirn zugewandten Seite des Processus mastoideus darstellt und sich durch das 
Foramen jugulare hindurch in die Vena jugularis fortsetzt; im vorderen Teile 

21* 
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dieses Foramen liegen Glossopharyngeus, Vagus und Accessorius. Entlang der 
oberen Pyramidenkante verlauft der Sinus petrosus superior (die Verbindung 
des Sinus sigmoideus zum Sinus cavernosus), an der unteren der Sinus petrosus 
inferior (verbindet Sinus cavernosus und Vena jugularis int.) und auf dem Tegmen 
tympani befindet sich der variable Sinus petrosquamosus, der aus Venen der 
Dura hervorgeht und in den Sinus transversus miindet. 

Eine akute oder chronische Eiterung der Paukenhohle oder des Warzen­
fortsatzes kann zur Infektion der Blutleiter dadurch fUhren, daB sich zunachst 
ein:extraduraler, resp. ein perisinuoser AbsceB bildet, der weiterhin Entziindung 
der Wand des Blutleiters (Phlebitis) und schlieBlich Thrombose zur Folge hat. 
Ausnahmsweise kann es auch erst nach Ablauf der Mittelohreiterung zur Throm­
bose kommen. Zumeist wird der Sinus transversus und sigmoideus befallen. 
Die Uberleitung aus dem Warzenfortsatz erfolgt haufig aus Zellen, die sich 
nahe dem Abgang des Sinus petrosus superior, also nahe der oberen Pyramiden­
kante befinden. Es konnen aber auch Venen des Knochens, entlang der Wasser­
leitungen befindliche Venen, die Vena auditiva interna, Venen der Dura zuerst 
ergriffen werden, von denen aus die Entziindung weiter auf. die Sinus iiber­
geht. Venen um die Carotis interna konnen den Weg einer den Sinus cavernosus 
ergreifenden Infektion darstellen. 

Wichtig fiir die weitere Entwicklung ist die durch die Entziindung der GefaB­
wand hervorgerufene Bildung wandstandiger oder obturierender Thromben, die 
schlieBlich infiziert werden konnen. Die Thromben wachsen mit dem Blut­
strome und gegen denselben, sie konnen auf Venen des Gehirns, andere Blut­
leiter derselben und der gegeniiberliegenden Seite, schlieBlich auf die Vena 
jugularis iibergreifen. Auch die Entstehung multipler Thromben ist moglich. 
Yom Thrombus konnen sich Partikelchen ablOsen, womit es zu Pyamie mit 
Bildung eitriger Metastasen kommt, wobei auch Bakterien im Blute kreisen 
und aus demselben kultivierbar sind. Es kann aber auch ohne Thrombose zum 
direkten Eintritt von Bakterien und Toxinen durch die Venenwand in die Blut­
leiter kommen. SchlieBlich konnen die kleinen Venen des Knochens allein ohne 
¥itbeteiligung der Blutleiter den Ubertritt von Bakterien in die Blutbahn er­
moglichen (Osteophlebitis). Kreisen die Erreger resp. ihre Toxine in der Blut­
bahn, ohne daB sich Metastasen bilden, so verwendet man den nicht sehr gliick­
lichen Ausdruck Septiciimie. Fiir die Pyamie ist der in Attacken auftretende 
Schiittelfrost typisch, der auf tritt, wenn Partikelchen in die Blutbahn gelangen. 
Zwischen den Schiittelfrosten ist die Temperatur normal. Bei der Septicamie 
besteht mehr kontinuierliches, hohes Fieber. Oft bestehen Mischformen von 
Pyamie und Sepsis (z. B. anfangs bloB Bacteriamie, spater auch Metastasen­
bildung), man spricht dann von Septicopyamie. 

Das wichtigste. Symptom der Sinusphlebitis ist als Ausdruck des Einbruchs 
von Erregern in die Blutbahn der Schiittelfrost, selbst der einmalige, kurz­
dauernde. Die Schiittelfroste treten mitunter regelmaBig auf und zeigen dann 
einen ahnlichen Typus wie bei Malaria. Als Zeichen einer Sinusthrombose oder 
vielmehr eines ausgedehnten perisinuosen Abscesses findet man im Ohr mit­
unter plOtzliches Versiegen einer bisher reichlichen Eiterung, indem der durch­
brechende Eiter in den Raum um den Sinus sigmoideus abflieBt. Wir sehen 
zumeist das Bild einer Antrumeiterung, bei Erkrankung des Sinus sigmoideus 
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besteht eventuell eine Antrumfistel. Wird der Bulbus venae jugularis zunachst 
befallen, so geht dies hauptsachlich von Veranderungen im Hypotympanum mit 
Cholesteatom aus; isolierte Erkrankungen des Sinus petrosquamosus stehen mit 
Attikeiterungen in Zusammenhang. 

Bei der unkomplizierten Sinusthrombose sind Symptome von seiten des 
Auges und des Gehirns selten. Immerhin kann es zu cerebralen Lokalsymptomen 
infolge venoser Stauung resp. zu meningealen Entziindungserscheinungen kommen. 
Unter den Augensymptomen waren Neuritis nervi optici, Stauungspapille, Stauung 
in den Venen der Netzhaut zu erwahnen; infolge metastatischen Befallenseins 
der Augen (metastatischer Ophthalmie) konnen Retinitis mit Netzhautblutungen, 
lridochorioiditis, Embolie von Netzhautarterien, RingabsceB der Hornhaut, Glas­
korperabscesse mit Ausgang in Schrumpfung des AugapfeIs, Panophthalmitis auf­
treten; bei begleitender, circumscripter Meningitis kann es nebst Erscheinungen 
an den basalen Hirnnerven zu Paresen von Augenmuskeln kommen. 

In der Mehrzahl der FaIle laBt sich ein Milztumor konstatieren. Der Kranke 
zeigt subikterisches Kolorit. 

Bei der pyamischen Form kommt es auBer im Auge in den verschiedenen 
Organen zu Metastasen: zumeist in der Lunge, ferner in der Muskulatur, in 
den Gelenken, Schleimbeuteln und an den Rippen, schlieBlich zu embolischen 
Niereninfarkten. Bei der septischen Form kann Endocarditis, septische 
Nephritis auftreten. 

Auf eine Thrombose des Sinus sigmoideus deutet manchmal ein Druckpunkt 
und eventuell eine Schwellung am Emissarium mastoideum (GRIESINGER) hin. 
Es bestehen im Hinterhaupte Schmerzen bei Kopfbewegungen. Setzt sich die 
Thrombose herzwarts fort, so kann man manchmal die thrombosierte Vena 
jugularis als derben Strang am HaIs tasten. (Beziiglich des Queckenstedtschen 
Versuches s. unter Liquor.) 

Die Thrombose des Bulbus venae jugularis fiihrt rasch zu Entziindungs­
erscheinungen der durch das Foramen jugulare durchtretenden Nerven (Vagus, 
Glossopharyngeus, Accessorius), zu Schlingschmerzen, Pulsverlangsamung, Atem­
beschwerden; es kann weiter auch der Hypoglossus mitergriffen sein. SchlieBlich 
kann es zu AbsceBbildung im HaIse kommen. 

Auf die Thrombose des vom Ohr aus selten ergriffenen Sinus longitudinalis 
weisen Schwellungen im Scheitel resp. Anschwellen der Stirn- und Scheitel­
venen hin. 

Die Thrombose des Sinus cavernosus, die manchmal ohne erkennbare Zeichen 
verlauft, ist eventuell aus einem Odem der Lider, Chemose der Bindehaut, 
Hyperamie der Retina, Protrusion und Bewegungseinschrankung der Augen, 
Lahmung der Augenmuskelnerven, Neuralgien im ersten Aste des Trigeminus, 
Panophthalmie, Orbitalphlegmone, Neuritis nervi optici, Thrombose der Vena 
centralis retinae zu erschlief3en (vgl. nachsten Abschnitt, S. 335). 

Die Sinusthrombose macht die Freilegung, Eroffnung, eventuell auch Aus­
raum1illg des betreffenden Sinus und die Unterbindung der Vena jugularis der­
selben Seite notig, wenn eine Thrombose im Sinus sigmoideus oder in den Sinus 
petrosi besteht. Diese Unterbindung hat an sich meist keine nachteiligen Folgen; 
wenn die Vena jugularis der andern Seite eng ist, kann aber mitunter mehr minder 
voriibergehend Stauung im Gehirn und in den Augen (Stauungspapille) auftreten. 
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e) Die Leptomeningitis. 

Die Infektion geht yom Mittelohr iiber eine Labyrintheiterung oder direkt 
durch den Knochen auf die Meningen iiber. Mitunter bildet sich zuerst ein extra­
duraler AbsceB oder eine Sinusthrombose, aus der sich die Meningitis entwickelt. 
Sie kann als serose Meningitis und Meningoencephalitis auftreten, ferner mehr 
umschrieben in der Umgebung des Schlafenbeines als circumscripte serose oder 
eitrige Meningitis, schlieBlich kann sie sich diffus an der Basis und Konvexitat 
des Gehirns als diffuse eitrige Meningitis ausbreiten. Mitunter ist die Ent­
ziindung des Mittelohres bereits abgeheilt, wenn die Meningitis auftritt ("Spat­
meningitis"). Die verschiedensten Erreger fiihren yom Ohr aus zur Meningitis: 
Staphylokokken, Streptokokken, Pneumokokken, Bacillus mucosus usw. Makro­
skopisch findet sich mitunter bloB ein Odem der Meningen und der angrenzenden 
Hirnrinde und erst mikroskopisch lassen sich entziindliche Infiltrationen auf­
decken. In anderen Fallen wieder sieht man bereits makroskopisch zarte fibri­
nose Auflagenmgen auf den Meningen und es findet sich Eiter langs den Ge­
faBen. Mitunter kann sich ein akuter Hydrocephalus resp. Pyocephalus finden. 

Abgesehen von intensivem Kopfschmerz, hohem, meist kontinuierlichem 
Fieber, zeigt die Meningitis die mannigfachsten Symptome; die Infiltration der 
den SubarachnQidealraum durchziehenden zentripetalen Fasern fiihrt zu Uber­
erregbarkeit der betreffenden sensiblen Nerven resp. der zugehorigen Reflex­
bogen und so zu Hyperalgesie, Nackensteifigkeit, Widerstand und Schmerzen 
bei passiver Streckung des Beins im Kniegelenk (KERNIG), allgemeiner Reflex­
steigerung, Lichtscheu, Schwindel, lebhaftem Dermographismus. Die von 
BRUDZINSKI beschriebene Beugung der Beine bei Ventralflexion des Kopfes ist 
vielleicht den MAGNUS-DE KLEYNSchen Reflexen (vgl. S. 250ff.) anzureihen. Die 
Infiltration des Subarachnoidealraums und der ihn durchsetzenden Wurzeln, 
gemeinsam mit der durch die Entziindung hervorgerufenen intrakraniellen 
Drucksteigerung rufen nicht nur Kopfschmerzen, Erbrechen (Vagusreizung), 
sondern auch Pulsverlangsamung als Reiz-, Pulsbeschleunigung als Lahmungs­
symptom von seiten des Vagus hervor. SchlieBlich komlCn auch corticale 
Reiz- und Ausfallserscheinungen, Unruhe, Delirien, Krampfe einerseits, Be­
nommenheit, Sopor, eventuell Babinski andererseits auftreten; gleichzeitige 
encephalitische Herde konnen auch verschiedene Lahmungen verursachen, z. B. 
der Extremitaten oder im Bereiche von Hirnnerven. 

An den Augen kommt es zur Anisokorie, die Pupillen reagieren wenig aus­
giebig auf Licht und Konvergenz, die Bulbi sind druckempfindlich, es treten 
Augenmuskellahmungen auf, eventuell kommt es zu Konvergenz- oder zu Blick­
lahmungen. In schweren Fallen besteht Lagophthalmus, die Kranken liegen 
Tag und Nacht mit halbgeoffneten Augen da und sind der Gefahr einer schweren 
Keratitis infolge Austrocknung der Hornhaut ausgesetzt (Keratitis e lagoph­
thalmo). Es wird nicht selten Nystagmus beobachtet, der meist ein horizontaler 
oder horizontal-rotatorischer, grobschlagiger ist, entweder durch encephalitische 
Herde im Hirnstamm oder durch Labyrintherkrankung ausgelost wird. Der 
Sehnerv kann im Verlaufe einer Meningitis in Mitleidenschaft gezogen sein, so 
daB es zu Neuritis nervi optici oder zu Stauungspapille kommt. 

Von seiten des Ohres finden wir akute oder chronische Mittelohreiterung 
{relativ haufig Scharlachotitis), mitunter mit schwerer Destruktion des Knochens 
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mit und ohne Cholesteatom, oft hochgradige SchwerhOrigkeit oder Taubheit, 
begleitet von schweren vestibularen Symptomen, wenn die Eiterung durch das 
Labyrinth geht. Beziiglich des Lumbalpunktates vgl. S.88. 

1. Die serose Meningitis und Meningoencephalitis. Es bestehen ausgesprochene 
meningeale Symptome, das Krankheitsbild erscheint oft als ein sehr schweres. 
Die Lumbalpunktion ergibt auBer erhohtem Druck, leichter Zellvermehrung und 
geringer Gerinnselbildung bei langerem Stehen negativen Befund. Abducens­
parese findet sich bei otogener seroser Meningitis mit Odem in der Gegend der 
Pyramidenspitze (GRADENIGOS Symptom). Haufig geht diese Form in Heilung 
iiber; es kann aber noch nach W ochen, selbst nach Monaten unvermutet der 
Tod unter heftigen Kopfschmerzen, Erbrechen, Nackensteifigkeit, BewuBtseins­
verlust, Paresen eintreten; in diesen Fallen diirfte die serose Meningitis nur das 
erste Stadium einer eitrigen darstellen. 

Bei Kindem, seltener bei Erwachsenen, sehen wir mitunter mit dem Beginn 
einer Otitis media Zustandsbilder, die klinisch einer Meningitis gleichen, bis 
auf eine eventuelle Druckerhohung einen negativen Liquorbefund ergeben und 
meist in kurzer Zeit wieder schwinden. 1m Gegensatz zur serosen Meningitis 
besteht in diesen Fallen oft kein Kernig, keine Dermographie, keine Reflex­
steigerung, aber starke Kopfschmerzen, Unruhe, Schlaflosigkeit, Erbrechen, 
Krampfe, hohes Fieber, Nackensteifigkeit, Erscheinungen, die, wie gesagt, rasch 
wieder schwinden konnen. Man haIt sie fiir meningeale Reizerscheinungen und 
spricht von Meningismus. 

2. Die circumscripte eitrige Meningitis. Sie tritt in der hinteren oder mitt­
leren Schadelgrube auf und erzeugt je nach ihrer Lage und Ausdehnung neben den 
allgemeinen, bereits geschilderten Erscheinungen verschiedene Lokalsymptome, 
z. B. von seiten der basalen Himnerven, der Augenmuskelnerven (bes. des 
Abducens), des Facialis und der Vagus-Glossopharyngeusgruppe. Diese Form 
der Meningitis ist meist mit anderen otogenen Komplikationen, wie HimabsceB 
oder Sinusthrombose, vergesellschaftet. Der Liquor ist triibe, zeigt Pleocytose, 
ist aber meist steril. 

3. Die diffuse eitrige Meningitis. Neben der schweren Mittelohreiterung, die 
von hohergradiger Schwerhorigkeit begleitet ist, kommt es rasch zu Erscheinungen 
von seiten des Processus mastoideus (Odem iiber demselben, Druckschmerz­
haftigkeit, Senkung der oberen GehOrgangswand), oder es ist eine Labyrinthitis 
vorhanden, wobei die hochgradige Schwerhorigkeit oder Taubheit mit vestibularen 
Erscheinungen (Nystagmus hoheren Intensitatsgrades zum gesunden Ohr, Fallen 
und Vorbeizeigen zum kranken Ohre) verbunden ist. Es bestehen schwere All­
gemeinsymptome. 1m Auge kann es auch zu eitriger Iridocyclitis kommen oder 
zum AbsceB im Glaskorper. 1st besonders die Spitze der Orbita von der Eiterung 
betroffen, so kann eventuell auch einseitiges Lidodem, Protrusio bulbi mit 
Beweglichkeitseinschrankung des Auges infolge Stauung in den Venen der Orbita 
auftreten. Das Lumbalpunktat ergibt starker getriibten, sehr zellreichen Liquor 
mit reichem EiweiBgehalt, oft aucb mit positivem Bakterienbefund. Die eitrige 
Meningitis kann apoplektiform auftreten und einen sehr raschen Verlauf nehmen, 
besonders wenn ein extraduraler AbsceB oder ein HimabsceB plotzlich in den 
Ventrikel oder gegen die AuBenflache durchbricht, in anderen Fallen wieder 
zeigt sie einen mehr protrahierten Verlauf. 
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Die otogene Meningitis ist von einer t'lllJerkulosen manchmal schwer zu unter­
scheiden, da auch neben der letzteren nicht so selten eine unspezifische Mittel­
ohreiterung besteht.Der Verdacht auf eine tuberkulose Meningitis wird ver­
stiirkt, wenn sich Zeichen einer tuberkulOsen Mittelohreiterung vorfinden, so 
z. B. multiple Perforation des Trommelfells. Das Auftreten miliarer Knotchen 
in der Chorioidea und das Lumbalpunktat (V orhandensein des typischen zarten 
Gerinnsels, eventuell von Tuberkelbacillen) gestatten manchmal die Differential­
diagnose. 

Finden sich bei einer eitrigen Ohraffektion meningeale Symptome, so weist 
dies auf die Notwendigkeit eines operativen Eingriffes hin (Trepanation des 
Warzenfortsatzes, Freilegung der Dural, eventuell Eroffnung des Labyrinths). 
Der operative Eingriff ist selbst bei Vorhandensein von Mikroorganismen im 
Punktate gerechtfertigt. Ferner wird haufige Lumbalpunktion empfohlen. Auch 
kommt Behandlung mit Autovaccine, intravenose Injektion von Urotropin 
(5-10ccm, 4Oproz. LOsung), intravenose Injektion von Trypaflavin (lO-50ccm 
einer 1-2proz. Losung) in Anwendung. 

Die iibrigen MaBnahmen wie Ruhe, Eisbeutel auf den Kopf, kombiniert mit 
heiBen Rumpfpackungen (besonders von SCHLESINGER empfohlen), Sorge fiir 
Stuhl- und Harnentleerung (eventuell Katheterismus) sind dieselben wie sonst 
bei Meningitis. 

f) Der otitische HirnabsceB. 

Die otitischen Hirnabscesse, die sich haufiger aus einer chronischen, als aus 
einer akuten Mittelohrentziindung entwickeln, liegen meist in nachster Nahe 
des kranken Ohres oder Knochens (s; besonders KORNER), konnen aber auch 
von der eiternden Ohrstelle entfernt vorkommen, wenn sie durch meningeale 
Fortleitung oder metastatisch entstehen. "Ober die "Oberleitungswege yom Mittel­
ohr auf das Gehirn wurde bereits gesprochen. 

Die Erreger sind die gleichen wie bei der Meningitis, vor allem finden wir 
Pneumokokken und Kapselbakterien (vgl. NEUMANN). Zumeist besteht ein 
einziger AbsceB, es kann aber auch zur Bildung multipler Abscesse kommen, 
die sich dann haufig als fortgeleitete darstellen. 

Der AbsceB entwickelt sich seltener in der :Rinde, haufiger in der Tiefe der 
Hirnsubstanz; anfangs kommt es zu mehr unscharf abgegrenzter Infiltration, 
spater zu eitriger Einschmelzung. Er ist bei langerem Bestande haufig durch 
eine pyogene Membran abgekapselt, die aber noch nicht den Stillstand des 
Prozesses bedeuten muB; denn auch in der Umgebung abgekapselter Abscesse 
kann es zu encephalitischen Herden kommen. Wir finden yom Ohr ausgehend 
in der mittleren Schadelgrube GroBhirnabscesse (vor allem den Schlafenlappen­
absceB) und in der hinteren Schadelgrube den KleinhirnabsceB, den letzteren 
seltener als den ersteren. 

Der Schliifenlappenabscef3 entsteht meist (infolge Fortleitung der Infektion von 
den Meningen langs der GefaBscheiden) in der weiBen Substanz, wo er sich rasch 
ausbreiten kann (vgl. HOFMANN). Infolge der gesonderten GefaBversorgung der 

1 Eine Eroffnung der Dura selbst ist bei seroser Meningitis nur in solchen Fallen zu 
empfehlen, wenn die Dura weitgehende, lokale entziindliche Reaktionen zeigt, dagegen bei 
eitriger Meningitis geboten. 
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Rinde macht er meist an dieser halt, die vor allem von den Meningen her 
direkt ergriffen werden kann. Meist ist der Gyrus temporalis tertius und 
Gyrus fusiformis betroffen. Der SchlafenlappenabsceB strebt zum Dnterhorn 
hin. Der KleinhirnabscefJ hingegen, der sich nach OPPENHEIM vor allem an 
den vorderen auBeren Anteilen der Kleinhirnhemisphare findet, ist nach 
FREMEL spaltf6rmig, folgt der Markstrahlung, ist von stark infiltriertem Ge­
webe umgeben. 

Seit jeher werden im Verlaufe der otitischen Hirnabscesse vier Stadien unter­
schieden, das initiale, das latente, das manifeste und das terminale. 1m Beginn 
zeigen sich unbestimmte Symptome, geringe Temperatursteigerung, Kopf­
schmerzen, eventuell Erbrechen; wahrend der Latenz (selbst mehrere Monate 
dauernd) bestehen auch geringe Kopfschmerzen, Schwindel, von Zeit zu Zeit 
Temperaturerh6hungen, psychische St6rungen (Apathie, morose Stimmung, 
Benommenheit, Schlafrigkeit, Gedachtnisschwache). 1m manifesten Stadium, 
das am ehesten eine Diagnose gestattet, treten neben den allgemeinen auch 
lokale Hirnsymptome (und meningitische Erscheinungen) auf. Es kann sich 
manchmal ziemlich direkt an das Initialstadium anschlieBen. 1m terminalen 
kommt es unter den zunehmenden Symptomen des Hirndrucks, an dem auch 
Hirn6dem beteiligt sein kann, oder auch unter encephalitischen und meningi­
tischen Erscheinungen (Durchbruch in den Subarachnoidealraum) zum Tode. 

SchlieBlich kann auch ein Durchbruch in den Ventrikel erfolgen; in diesem 
FaIle treten hohes Fieber, Erweiterung der Pupillen, allgemeiner Muskelrigor, 
Nystagmus, eventuell von vertikaler Richtung (RUTTIN), Konvulsionen, BewuBt­
losigkeit ,und schlieBlich Atemlahmung auf. In manchen Fallen von HirnabsceB 
weicht die Temperatur bis zum Ende nur wenig von der Norm ab; ja es k6nnen 
sogar manchmal subnormale Temperaturen beobachtet werden. 

1. Der SchliifenlappenabscefJ. Er geht meist aus einer Attik-Antrumeiterung 
mit Durchbruch durch das Tegmen tympani hervor. Daher sehen wir im Ohr 
Perforation der Shrapnellschen Membran oder es befindet sich mit oder ohne 
Perforation dieser Membran eine Fistel in der oberen Geh6rgangswand, nahe dem 
Trommelfell. Haufig besteht ein Cholesteatom des Attiks oder wir sehen, daB 
eine chronische Eiterung im Attik akut exacerbiert ; die Eiterung im Mittel­
ohr kann aber bereits geheilt sein und es sind eventuell nur ihre Residuen zu 
sehen, wenn der AbsceB auftritt. Wie bereits erwahnt, kann es eventuell in seltenen 
Fallen yom oberen Bogengang aus zur Infektion des dariiber liegenden Schlafen­
lappens kommen und in diesem Fall zeigen sich Symptome von seiten des Laby­
rinths (Drehschwindel, Spontannystagmus, Dnerregbarkeit neben Schwerh6rigkeit 
oder Taubheit; Fistelsymptom). 

Ais Allgemeinsymptome finden wir als Zeichen erh6hten Hirndrucks Kopf­
schmerzen, Erbrechen, herabgesetzte Pulsfrequenz, Schwindel. Fiir den Kopf­
schmerz ist die Verstarkung durch Kopfbewegung, vor allem aber durch Husten, 
Pressen (infolge Steigerung des intrakraniellen Druckes) charakteristisch. Der 
Patient ist schlafrig, apathisch, hat manchmal Verwirrtheitszustande. Die Tem­
peratur ist erh6ht, mitunter ist hohes Fieber vorhanden. 1m Stadium der Latenz 
kann die Temperatur normal sein und zeigt nur hier und da auftretende, sub­
febrile Steigerungen. Bei SchlafenlappenabsceB kann es vorkommen, daB un­
mittelbar nach einer Operation am Ohre ohne Er6ffnung des Abscesses die 
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Temperatur plOtzlich stark in die Hohe geht. Die Blutuntersuchung laBt eine 
meist nicht sehr hochgradige Leukocytose erkennen. 

Da die Horbahn partiell kreuzt und das Horzentrum im Schlafenlappen mit 
beiden Ohren, starker mit dem kontralateralen in Verbindung steht, kann mit· 
unter das Auftreten von Schwerhorigkeit auf der gesunden Seite bei einseitiger 
Mittelohreiterung auf den Bestand eines Schlafenlappenabscesses hindeuten1• Be· 
ziiglich der Lokalsymptome, die beim Rechtshander nur bei linksseitigem Schlafen· 
lappenabsceB relativ friihzeitig auftreten (umgekehrt beim Linkshander), kann 
auf einen friiheren Abschnitt verwiesen werden (s. Kap. I). Erwahnenswert 
erscheint, daB die Intensitat der Symptome Schwankungen unterworfen ist. 
Wichtig ist die lokalisierte Klopfempfindlichkeit des Schadels iiber dem Schlafen· 
lappen in solchen Fallen. Die Klopfempfindlichkeit und der spontane Kopf. 
schmerz sind meist an der gleichen Stelle lokalisiert, doch konnen auch hiervon 
Ausnahmen vorkommen. Hier sei noch die Bedeutung der N achbar8chaft88ymptome, 
insbesondere beim rechtsseitigen SchlafenlappenabsceB, wegen dessen Symptomen. 
armut beim Rechtshander, hervorgehoben. Auch sie sind in ihrer Intensitat 
Schwankungen unterworfen. Sie betreffen (vgl. S.72) die vordere Zentralwindung, 
den Parietallappen, die innere Kapsel, die Stammganglien, Mittel· und Kleinhirn 
und vor aHem die Sehstrahlung. So steht unter den Augensymptomen die homonyme 
Hemianop8ie der gegeniiberliegenden Seite an erster Stelle. Sie kommt dadurch 
zustande, daB der AbsceB in der Tiefe des Schlafenlappens gegen das Unterhorn 
hin vorwachst, dessen laterale Wand die Radiatio optica bildet. Da der AbsceB 
haufig von unten her nach oben wachst, so entwickelt sich oft durch Schadigimg 
der ventral liegenden Fasern der Sehstrahlung eine inkomplette, homonyme 
Hemianopsie, zumeist eine obere Quadrantenhemianopsie. 1m Beginn ist die 
Hemianopsie oft nur bei Priifung mit farbigen Marken (besonders rot und griin) 
feststeHbar. 

Haufiger ala zu einer Stauungspapille kommt es zur Entwicklung einer 
Neuritis nervi optici, wahrend beim KleinhirnabsceB eher das umgekehrte Ver· 
halten zu verzeichnen ist. Meist sind die Veranderungen im Augenhintergrund 
auf der Seite des Abscesses starker als auf der gegeniiberliegenden. Manchmal 
konnen iiberraschenderweise erst nach operativer Erofinung des Abscesses Fundus. 
veranderungen deutlich werden (Resorption von Toxinen 1 V gl. HEINE, NEUMANN). 

Von den Augenmu8kelnerven wird zunachst der Oculomotorius betroffen, der 
an der Basis des Schlafenlappens verlauft. Es kommt haufig zur Lahmung ein· 
zeIner .!ste des Oculomotorius (besonders Ptosis !), seltener zu seiner kompletten 
Lahmung. Beim SchlafenlappenabsceB wird haufiger der Oculomotorius als der 
Abducens befallen, wahrend sich auch diesbeziiglich beim KleinhirnabsceB ein 
umgekehrtes Verhalten feststellen laBt. 

Auch Storungen des Geruch88innes vorwiegend der gleichen, manchmal beider 
Seiten werden bemerkt (Obergreifen auf die medialen Anteile des Temporal. 
lappens). Ferner konnen sich Erscheinungen von seiten des Trigeminu8 ein· 
stellen, wenn das Ganglion Gasseri mitergriffen ist. 

2. Der Kleinhirnab8cef3. Der KleinhirnabsceB setzt .sich, wie bereits oben 
beschrieben, meist aus einer Labyrintheiterung fort, er entsteht seltener mit 

1 Doch wird die Verwertbarkeit der kontralateralen Horstorung fiir die Diagnose des 
Schlafenlappenabscesses von manchen Autoren bezweifelt. 
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Umgehung des inneren Ohres yom Processus mastoideus aus oder als Kompli­
kation einer Thrombose des Sinus sigmoideus, so daB er mit einer Labyrinthitis, 
Meningitis oder Sinusthrombose vergesellschaftet sein kann. Am haufigsten 
liegt bei KleinhirnabsceB eine chronische, akut exacerbierte Mittelohreiterung 
mit Cholesteatom vor, seltener eine akute Mittelohrentziindung. 

Es konnen demnach noch die Erscheinungen der akuten Labyrinthitis 
bestehen mit hochgradiger Schwerhorigkeit oder Ertaubung, Ohrensausen, 
Schwindel, Erbrechen, Fallneigung zum erkrankten Ohr, Nystagmus hoheren 
Intensitatsgrades zum gesunden Ohr, eventuell Fistelsymptom; odeI' aber die 
Labyrinthitis ist abgelaufen, der Patient ist taub und labyrinthar lmerregbar. 

Als Allgemeinsymptome finden sich Schlafsucht, korperlicher Verfall, starker 
Kopfschmerz im Rinterhaupte (manchmal aber auch in der Stirn, was irre­
fiihren kann) , Nackensteifigkeit. Der Puls ist verlangsamt lmd labil, besonders 
bei Lagewechsel. Der Patient erbricht haufig, manchmal auch nur bei Lage­
wechsel, resp. das Erbrechen ist an bestimmte Korperlagen gebunden. Alm­
liches gilt fiir den Schwindel. Die Atmung ist unregelmaBig, in vorgeschrittenen 
Fallen kann Cheyne-Stokessches Atmen auftreten. Die letztgenannten Sym­
ptome sind als Nachbarschaftssymptome von seiten des verlangerten Markes 
aufzufassen. Die Temperatur ist normal, es kommen aber auch subnormale 
Temperaturen beim KleinhirnabceB vor. Bei Durchbruch desselben kann es zu 
bedeutendem Fieberanstieg kommen. 

Beziiglich der Lokalsymptome von seiten des Kleinhirns sei auf Kap. I ver­
wiesen. Rier sei nur hervorgehoben, daB die Ataxie, der bestehende Schwindel, 
die Gleichgewichtsst6rungen, das Fallen sich oft schwer gegeniiber den Erschei­
nungen von seiten des Labyrinths abgrenzen lassen. Differentialdiagnostisch ist 
wichtig, daB bei Labyrinthaffektion Nystagmus, Fallen und Vorbeizeigen eine 
streng gesetzmaBige Abhangigkeit voneinander zeigen, Fallen und Vorbeizeigen 
zur langsamen Komponente gerichtet sind, wahrend bei Kleinhirnerkrankungen 
oft Fallen, Vorbeizeigen und Nystagmus zur gleichen Seite erfolgen. 

Erscheinungen am Auge sind relativ haufig, so Neuritis nervi optici oder 
Stauungspapille1 ; oft ist der Abducens der gleichen odeI' der Gegenseite ge­
lahmt. Durch Druck des Kleinhirnabscesses auf die Medulla oblongata und 
den Pons oder durch Weitergreifen der Entziindung auf die Briicke kann es zu 
Blicklahmung zur erkrankten Seite kommen, mitunter tritt konjugierte Devia­
tion der Augen zur gesunden Seite auf. Auf ahnliche Weise wird wahrschein­
lich auch der fast immer vorhandene N'ystagmus hervorgerufen, der meist zur 
erkrankten Seite schlagt. Oft beobachtet man auch das Umschlagen der Rich­
tung des Nystagmus (NEUMANN), indem ein infolge Erkrankung resp. Aus­
schaltung des betreffenden Labyrinths zur Gegenseite schlagender Nystagmus 
bei Auftreten eines Kleinhirnabscesses in einen Nystagmus zur gleichen Seite 
umschlagt. Dies erklart sich zum Teil aus dem Befallensein der Vestibularis­
kerne durch Druck und kollaterale Entziindung, zum Teil durch eine Lasion 
von Kleinhirnfasern zu den Vestibulariskernen (Fasc. uncinatus, S.235), die auf 
diese hemmend wirken. Die Umkehr und der haufige Wechsel der Schlagrichtung 
des Nystagmus sind recht charakteristisch fiir die Mitbeteiligung des Kleinhirns. 

1 Es ist darauf hinzuweisen, daB nach JANSEN und anderen ein Empyem des vVarzenforl­
satzes gelegentlich auch ohne intrakranielle Komplikationen zu Stauungspapille fiihren kann. 
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Bei KleinhirnabsceB kann es von seiten der Hirnnerven auch zu Affektion 
des motorischen und sensorischen Trigeminus derselben Seite kommen (Aus­
fall des Cornealreflexes, Hypasthesie, Abweichen des Unterkiefers nach der 
kranken Seite). Ferner konnen Lahmungs. oder Krampfsymptome im Facialis 
derselben Seite auftreten. 

Betreffs des Verhaltens des Lumbalpunlctates (vgl. Rap. II) sei hier nochmals 
daran erinnert, daB dieses bei Hirnabszessen klar und steril bleiben kann, so­
lange es zu keiner meningealen Infektion gekommen ist, daB indes haufig ein 
getriibtes, steriles Punktat gefunden wird, die Zellzahlung bei den meisten Fallen 
Pleocytose zeigt (vgl. bes. LUND1). 

Therapie: Der SchlafenlappenabsceB wird durch Entfernung des Tegmen 
tympaJli et antri, sowie eines groBen Telles der Schuppe des Schlafenbeins £rei­
gelegt and eroffnet. Die Eroffnung des Kleinhirnabscesses ist schwierig, man 
legt vor dem Sinus sigmoideus die Dura £rei, eroffnet bei Sinusthrombose den 
Sinus oder geht bei Mitbeteiligung des Labyrinthes durch dieses. Vor der Er· 
offnung des Abscesses wird zunachst die Dura gespalten und das Gehirn punk. 
tiert; trifft man auf Eiter, so wird der AbsceB breiter eroffnet. In der Nach­
behandlung trachtet man den Abs.ceB zu drainieren (Gummidrains, Jodoform­
gaze oder Glasdrains usw.) und ihn offenzuhalten, bis er sich nach und nach 
von innen her durch Granulationen schlieBt. Andere bevorzugen Ausspiilung 
der AbsceBhohle mit physiologischer KochsalzlOsung, 2proz. Borsaurelosung usw. 

tlberblicken wir nochmals kurz die einzelnen intrakraniellen Komplikationen, 
so ist ihre Differentialdiagnose mitunter schwer zu stellen und ergibt sich' oft 
erst im Verlaufe einer Ohroperation. Die Sinusthrombose ist vor aHem durch 
das septische Fieber, Auftreten von Schiittelfrost und Riickkehr der Tem. 
peratur zur Norm nach kurzdauerndem Fieberanfall charakterisiert. Extra· 
duraler AbsceB oder circumscripte Meningitis lassen sich aus umschriebenem 
Kopfschmerz, fotider Sekretion aus dem Mittelohr bei leichter Temperatur. 
erhohung erschlieBen, sie sind aber oft auch nur Teilsymptome weiterer intra· 
kranieller Komplikationen, wie besonders des Hirnabscesses. Die diffuse 
Meningitis ist meist aus den Allgemeinsymptomen und dem Lumbalpunktate 
zu diagnostizieren. Der SchlafenlappenabsceB tritt bei intaktem Innenohre auf 
und zeigt die fiir die genannte Region geschilderten Lokal. und Nachbarschafts. 
symptome, wahrend beim KleinhirnabsceB auBer den Symptomen von seiten 
dieses Hirnteils die Labyrinthitis, Sinusthrombose, Fundusveranderungen hervor­
treten. Immerhin ist zu bedenken, daB die Hirnabscesse lange latent verlaufen 
konnen. Gegen sonstige Lokalerkrankungen des 'Gehirns (Tumoren, Tuberkel, 
Gumma, Encephalitis, GefaBprozesse) lassen sich die geschilderten intrakraniellen 
Komplikationen in der Regel ziemlich leicht abgrenzen, wenn sich Zeichen einer 
Mittelohreiterung resp. Mastoiditis nachweisen lassen. Auch der Blutbefund 
(Leukocytose!) und Temperaturverlauf (s.oben) konnen hier unterstiitzend sein. 

g) Tuberkulose. 

Auch eine Tuberkulose des Mittelohres kann durch das Innenohr oder mit 
Umgehung desselben gegen das Endocranium vordringen und erzeugt dann 
tuberkulose Granulationen der Dura. Haufig ist zugleich der Warzenfortsatz 

1 LUND, Z. HaIs- usw .. Heilk. 14, 341 (1926). 
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von dem spezifischen ProzeB durchsetzt. Die Erscheinungen sind dann ahnlich 
denen einer durch einen extraduralen AbsceB komplizierten Mittelohreiterung. 
Es kann aber auch zur Mitbeteiligung des Schlafenlappens und des Kleinhims 
kommen. 

2. Tmnoren. 
Nicht nur Entziindungen, sondem auch Tumoren des Gehororgans konnen 

gegen das Him vorbrechen. Carcinome, Endotheliome und Sarkome des Mittel­
ohres dringen selten in das Innenohr ein, durchbrechen eher das Tegmen tympani, 
wolben die Dura gegen den Schlafenlappen vor und durchwachsen schlieBlich 
diese Membran. Die Tumoren des Schlafenbeins bestehen haufig gleichzeitig 
mit einer chronischen Mittelohreiterung. Sie machen, insofern sie gegen die 
Dura vordringen, heftige lokalisierte Kopfschmerzen, femer Erscheinungen von 
seiten der basalen Hirnnerven. Es treten AugenmuskelIahmungen auf, des wei­
teren haufig heftige Neuralgien im Bereiche des yom Trigeminus versorgten 
Gebiets, eventuell auch Facialislahmung; wenn der Octavus ergriffen ist, besteht 
Schwerhorigkeit oder Taubheit neben vestibularen Erscheinungen, wie Nystag­
mus, Gleichgewichtsstorungen und Schwindel, herabgesetzte oder erloschene 
Erregbarkeit des Vestibularis. Die letzteren Erscheinungen treffen wir auch in 
den seltenen Fallen von Duraendotheliom im Bereich des Schlafenbeins. Bricht 
der Tumor durch den Processus mastoideus in den hinteren Teil der hinteren 
Schadelgrube gegen das Os occipitale hin ein, so kommt es zu Paresen im Be­
reiche des Glossopharyngeus, Vagus, Accessorius und Hypoglossus. 

Beziiglich der von den Scheiden des Octavus sich entwickelnden Neurinome 
resp. sonstiger Acusticus- oder Kleinhimbriickenwinkeltumoren, bei denen sich 
vor aHem Octavussymptome finden, sei auf Kap. I verwiesen. Das Mittelohr 
ist in diesen Fallen natiirlich intakt. 

B. Die rhinogenen endokraniellen Komplikationen 1. 

Fast stets im Gefolge von akuten oder chronischen, entziindlichen Verande­
rungen in den Nasennebenhohlen, z. B. bei Influenza oder Scharlach auftretend, 
sind sie im Verhaltnis zu den yom Ohr ausgelosten endokraniellen Kompli­
kationen seltener zu beobachten. Direkte tJberleitung einer Erkrankung aus 
der Nasenhohle at~f das Endocranium (meist durch die Lamina cribrosa) ist ein 
ungemein seltenes Vorkommen. Neben den Nebenhohlenerkrankungen kommt 
den Operationen in der Nase am Septum und an den Nebenhohlen eine gewisse 
Bedeutung als Ursache endokranieller Komplikationen zu. 

Topographisch sind dem Gehim die StimhOhle, das Siebbein und die Keil­
beinhOhle benachbart. Der individueH verschieden groBen Stirnhohle liegen in 
der vorderen Schadelgrube der Frontalpol des Gehims, der' basale Anteil des 
Gyrus frontalis superior, die Gyri orbitales an; auch das Siebbein grenzt an 
den Boden der vorderen Schadelgrube, seltener erstreckt es sich bei groBer 
Ausdehnung der hinteren Siebbeinzellen 2 nach hinten bis in den Bereich der 

1 BURGER, Die nasalen endokraniellen Komplikationen. Handbuch der Nasen- und 
Ohrenheilkunde 1927. 

2 Das Siebbein besteht aus pneumatischen Zellen, deren vordere Gruppe (vorderes 
Siebbein) sich in den mittleren, deren hintere Gruppe (hinteres Siebbein) sich in den oberen 
Nasengang offnet. 
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mittleren Schadelgrube; iiber dem Siebbein liegen der Gyrus rectus, der Bulbus 
und Tractus olfactorius und die Gyri orbitales. Die Keilbeinhohle erstreckt 
sich meist nicht weit iiber die Sella turcica hinaus und liegt demnach meist zur 
Ganze in der mittleren Schadelgrube, reicht aber mitunter bei starkerer Aus­
dehnung noch in die vordere und hintere Schadelgrube hiniiber; sie steht mit 
dem Chiasma, der Hypophyse, dem Sinus cavemosus, damit auch mit den Augen­
muskelnerven und der Carotis in nachbarlicher Beziehung. 

Die tJberleitung der Entziindung von den N ebenhiihlen in das Schadelinnere 
kann auf dem Wege der Lymphstromung erfolgen, da wahrscheinlich Lymph­
wege eine Verbindung zwischen dem Subarachnoidealraum und der Neben­
hohlenschleimhaut vermitteln. Sie kann femer durch Osteomyelitis der Schadel­
knochen oder durch Ostitis der mitunter sehr diinnen Knochenwand zustande 
kommen (mit Fistelbildung), weiter unter Benutzung von praexistierenden 
Knochendefekten, da mitunter Dehiscenzen der Begrenzungswand mit An­
einanderliegen von Nebenhohlenschleimhaut und Dura bestehen. 

Dem Blutstrom folgend, kann die Infektion von der erkrankten Neben­
hohlenschleimhaut ins Gebiet der Vena ophthalmica, des Plexus pterygo­
maxillaris, in den Sinus cavemosus und in den Sinus longitudinalis superior 
iibergehen. Die Vena ophthalmica und der Plexus pterygomaxillaris fiihren 
weiter in den Sinus cavemosus. AuBerdem bestehen kleine direkte GefaB­
verbindungen (Venae perforantes) zwischen Stimhohle und Siebbein einerseits, 
Dura und Gehlm andererseits. SchlieBlich kann die Erkrankung der Neben­
hohlen eine Septicopyamie hervorrufen, die metastatisch endokranielle Kom­
plikationen auslOst. 

Von der Stimhohle kommt es zum HimabsceBl oder zur Konvexitats­
meningitis; die Ursache hierfiir ist meist eine Osteomyelitis des Stimbeines. 
Von den Siebbeinzellen geht am ehesten eine Meningitis aus, seltener ein Him­
absceB, der dann in den Gyri orbitales seinen Sitz hat. Von der Keilbeinhohle 
aus kommt es entweder zu Meningitis oder zu Thrombose des Sinus cavemosus. 
Von der Kieferhohle her entwickeln sich nur hochst selten endokranielle Kom­
plikationen, eventuell auf dem Wege iiber die Orbita oder iiber den Plexus 
pterygomaxillaris zum Sinus cavemosus. 

Die Diagnose einer ursachlichen Nebenhohlenerkrankung bei entziindlicher 
Himerkrankung bereitet oft Schwierigkeiten, da trotz schwerer Nebenhohlen­
erkrankungen der rhinoskopische Befund geringfiigig und auch der Rontgen­
befund vieldeutig sein kann. 

Der ExtraduralabscefJ. Der Eiter liegt zwischen Knochen und,Dura, welche 
abgehoben ist. Von hier aus kann es weiter zu Meningitis, HimabsceB und Sinus­
phlebitis kommen. Mitunter liegt der AbsceB zwischen den Blattem der Dura 
als intraduraler oder auch (als umschriebene Eiterung im Arachnoidealraum) als 
subduraler AbsceB. 

Der ExtraduralabsceB ist selten sicher zu diagnostizieren, da er meist ohne 
charakteristische Symptome verlauft. Nur hartnackige, umschriebene Kopf-

1 Eiterungen der Orbita, resp. Orbitaphlegmonen (nach Verletzungen, eitrigen Ent­
ziindungen des Bulbus, Operationen am Bulbus und seineD Anhangsgebilden, infolge Erysipel 
des Gesichtes, Nasenfurunkeln, alB metastatische Abscesse usw.) kOnnen ebenfalls zu Him­
absce.B und zu Meningitis fiihren. 
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schmerzen neb en Temperatursteigerung deuten mitunter auf ihn. Er wird 
meistens gelegentlich der Operation aufgedeckt, ZUlli Beispiel bei einer Stirn­
h6hlenoperation. 

Der HirnabscefJ. Er hat seinen Sitz fast stets im Stirnhirn und tritt einfach 
oder multipel auf. Wenn die erkrankte NebenhOhle uber die Sagittallinie auf 
die andere Seite hinuberreicht, kann er eventuell auf der der erkrankten Seite 
gegenuberliegenden Hirnhalfte zur Entstehung kommen. Er entwickelt sich 
im AnschluB an eine Osteomyelitis oder an eine Phlebitis. 

Der StirnhirnabsceB bewirkt als Lokalsymptome einseitige, homolaterale Ge­
ruchsst6rungen, motorische Reiz- oder Lahmungserscheinungen im Facialis und 
der Extremitatenmuskulatur der Gegenseite, frontale Ataxie, Veranderungen 
des Charakters und der Stimmung, schlieBlich wenn er im linken Stirnhirn sitzt, 
eventuell motorische Aphasie (vgl. Details S. 56 ff.). 

Die Allgemeinsymptome sind, wie sonst beim HirnabsceB, vor allem Zeichen 
von Hirndrucksteigerung; die Temperatur ist nicht immer erh6ht. 

Die Thrombose des Sinus cavernosus und longitudinalis. Die Thrombose des 
Sinus cavernosU8 kann, abgesehen vom typischen Symptom jeder entztindlichen 
Sinusthrombose, dem Schuttelfrost, zu Erscheinungen von seiten der Augen 
fUhren, die meist beiderseitig auftreten; es kommt zu Odem der Lider, Chemose 
der Bindehaut, Protrusion der Bulbi infolge St6rung des ven6sen Abflusses 
aus der Orbita, teils hierdurch, teils durch Affektion der Augenmuskelnerven 
auch zur Einschrankung der Beweglichkeit der Augen. Aber auch die Venen 
des Augenhintergrundes sind gestaut; es finden sich dadurch eventuell Blutungen 
in der Netzhaut, Neuritis nevi optici. Es kann sich schlieBlich auch eine 
Orbitalphlegmone entwickeln. 

Die Thrombose des Sinus longitudinalis kann sich durch 6demat6se Schwellun~ 
der Stirn und des Scheitels, durch AbsceBbildung an dieser Stelle, schlieBlich 
durch beiderseitige Lahmungen zu erkennen geben. 

Haufig kommt es bei den genannten Formen von Thrombose zu menin­
gitischen Begleiterscheinungen oder es bilden sich rasch Abscesse des Ge­
hirns. 

Die eitrige Leptomeningitis. Sie verlauft sehr rasch unter ahnlichen Erschei­
nungen, wie wir sie schon fruher (S. 326) geschildert haben. Mitunter kommt 
es zu ser6ser Meningitis oder zu Meningoencephalitis. 

Bezuglich der Lumbalpunktion bei den endokraniellen Komplikationen 
s. Kap. II. 

Auch Geschwiilste der Nase und ihrer Nebenh6hlen k6nnen durch die Schadel­
basis durchbrechen und Symptome von seiten der Meningen, der basalen Hirn­
nerven und des Gehirns verursachen. Es sind zumeist maligne Tumoren des 
Siebbeins und der Keilbeinh6hlen, die uber deren Grenzen gegen das Gehirn 
vorwachsen. 

Geschwulste der Kieferh6hle breiten sich meist gegen die Fossa pterygo­
palatina aus und verursachen eine Affektion des zweiten Trigeminusastes neben 
einer Parese des Abducens (BEHR, vgl. S. 156). Tumoren des Siebbeins dringen 
gegen die Orbita oder gegen die Schadel basis vor und ergreifen den Olfacto­
rius und die Gyri orbitales. Aus den Keilbeinh6hlen hindurch gegen die 
Schadelh6hle wachsende Tumoren befallen die Hypophyse, das Chiasma, den 
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Hypothalamus und die Augenmuskelnerven. Tumoren des Nasenrachenraumes 
konnen sich auch gegen das Foramen jugulare ausbreiten, den Glossopharyngeus, 
Vagus und Accessorius affizieren 1 • 

C. Schmerzen im Bereiche des Trigeminus 2. 

Schmerzen resp. SensibilitatsstOrungen im Bereiche des Kopfes, vor allem 
in dem vom Trigeminus versorgten, vor der sogenannten Scheitel-Ohr-Kinn-Linie 
(vgl. Abb. 85) gelegenen Gebiet, konnen bei Augen-, Ohren-, Nasen- und Neben­
hohlenerkrankungen in mannigfacher Weise zustande kommen. Zunachst ist 
daran zu erinnern, daB das trophische Zentrum des Nervus trigeminus und seiner 
drei Aste (N.ophthalmicus, N. maxillaris und N. mandibularis), das G. Gasseri, 
in der sogenannten 1mpressio trigemini auf der Felsenbeinspitze liegt, also Pro­
zesse, vor allem entziindlicher Natur, die vom Mittel- oder 1nnenohr, eventuell 
unter Einschmelzung des Knochens vordringen, zu Schmerzen in Anfallen oder 
als Dauerzustand (eventuell auch Sensibilitatsstorungen), im Bereiche des ge­
samten Ausbreitungsgebiets des Trigeminus zu fiihren vermogen. Ebenso konnen 
natiirlich basal-meningitische Prozesse, Tumoren der Schadel- oder Hirnbasis 
(Kleinhirnbriickenwinkel!) in der Nachbarschaft des N. trigeminus oder des 
G. Gasseri (gleichzeitig Mitbeteiligung besonders. benachbarter Hirnnerven !), nlsp. 
auch Entziindungen oder Tumoren dieses Ganglions selbst Schmerzen oder 
auch sensible Ausfalle im Bereiche des gesamten Gebietes des Trigeminus her­
vorrufen. Das betroffene Hautbereich 3 ist aus Abb. 85 ersichtlich. AuBerdem 
kann man auch SensibilitatsstOrungen resp. Areflexie von Conjlllctiva, Cornea, 
Nasen-, Mund-, Wangen-, Zungen- und Gaumenschleimhaut (bis zum Arc. 
palatopharyngeus) finden. 

In solchen Fallen kann natiirlich der die Kaumuskulatur versorgende, dem 
dritten Ast sich anschlieBende motorische Anteil des Trigeminus mitbetroffen 
sein. Lassen wir den Patienten die Kiefer zusammenbeiBen und palpieren wir 
die Masseteren und ]}tIm. temporales, so konnen wir das Ausbleiben oder die 
Schwache der Kontraktion dieser Muskeln auf der Seite der Erkrankung leicht 
feststellen. Offnet der Kranke den Mund, so weicht der Unterkiefer nach der 
Seite der Parese abo 1st der motorische Trigeminus doppelseitig betroffen, so 
hangt der Unterkiefer schlaff herab; legt man einen Spatel auf die llltere Zahn­
reihe und beklopft denselben, so bleiben die normalerweise eintretenden reflek­
torischen Kontraktionen der Masseteren (Masseterreflex) nun aus. 

1 Ebenso konnen auch Tumoren der Orbita, die Protrusio bulbi, Beweglichkeits­
einschrankung des Bulbus, einseitige Stauungspapille, einseitige Sehnervenatrophie oder 
Stauungen in den AugengefaBen mit Blutungen in der Netzhaut hervorrufen, durch das 
Foramen opticum, die Fissura orbitaIis superior oder inferior gegen die SchadelhoWe 
vordringen. 

2 Vgl. ALEXANDER, W., Neuralgie und Neuritis, spez. Pathologie und Therapie innerer 
Krankheiten von KRAUS u. BRUGSeR 10, 340 (1923). - MARBURG, 0., Der Kopfschmerz. 
Perles, Wien-Pseudoneuralgie. Wien. klin. Wschr. 1930, Nr41 - Innervat. der MundhoWe, 
in Scheffs Handb. d. Zahnheilk., 4. Aufl., 3. 

3 Bei langerem Bestehen der Trigeminuslasion kann sich von benachbarten Nerven­
asten her (Halsnerven, Vagus-Glossopharyngeus) eine gewisse Restitution entwickeln; be­
sonders von den Cervicalnerven her wird das caudale Areal des Trigeminus mehr minder 
weitgehend (individuell in verschiedener Starke) iiberlagert. 
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Der erste Trigeminusust (N. ophthalmicus) kann infolge seiner Beziehung zum 
Sinus cavernosus (bei entziindlichen Affektionen lmd Tumoren desEelben oder 
auch der Hypophyse, Aneurysma der Carotis internal gemeinsam mit den 
motorischen Augenmuskelnerven befallen werden; das gleiche gilt fiir Prozesse, 
welche auf die Fiss.orbitalis superior iibergreifen, durch deren medialen Ab­
schnitt ja die genannten Nerven in die Orbita eintreten. Vor allem aber sind 
es orbitale Prozesse, Affektionen des Bulbus (besonders Hornhauterkrankungen, 
Iritis, Glaukom, Refraktionsanomalien) und seiner Anhangsgebilde (manchmal 
schon abnorm starke Kontraktionen einzelner Augenmuskeln bei Paresen), 
sowie Erkrankungen der Stirnhohle und der Siebbeinzellen, welche zu Schmerzen 
im Bereiche des ersten Astes fiihren. 

Bekanntlich hat derselbe drei Zweige, einen 
lateralen, den vor allem zur Tranendriise und 
zum auBeren Augenwinkel verlaufenden N. 
lacrimalis, einen mittleren, den unter dem Orbi­
taldach verlaufenden N. frontalis, und einen 
medialen, den in der Nahe der medialen Orbital­
wand gelegenen N. nasociliaris. Der N. frontalis 
ist mit seinen Zweigen der Stirnhiihle nahe 
benachbart. Er entsendet zur Stirnhaut vor 
allem den N. supraorbitalis, der durch das 
gleichnamige Foramen (resp. die entsprechende 
Incisur) tiber dem oberen Orbitalrand durch­
tritt. Der N. nasociliaris gibt Zweige an das 
Ciliarganglion, den Bulbus (Nn. ciliares longi), 
den Tranensack, das Oberlid und die Haut im 
medialen Augenwinkel, schlieBlich an die auBere 
Nasenhaut und die Nasenschleimhaut ab (letz­
tere wird versorgt durch Verzweigungen des N. 
ethmoidalis anterior, der durch das gleichnamige Abb. 85. Sensible Versorgung der Kopfhaut 

(nach FROHSE modifiziert) . 
. Foramen in nachster Nachbarschaft der Sieb­
beinzellen zunachst in die Schadelhiihle und 
durch die Lamina cribrosa in die Nase eintritt). 

Das dem ersten Trigeminusast zuge­
horige Hautareal (Nasenriicken, Stirnhaut, 
oberes Lid) ist aus Abb. 85 zu ersehen . 

Punktiert: Areal des ersten Trigeminusastes ( P' ,). 
Vertikal schraffiert: Areal des zweiten Trigeminus­
astes (V,). WeW: Areal des dritten Trigeminus­
astes (V,). Horizontal schraffiert: Halsnerven. 
Schwarz (in der Concha): Verzweigungsgebiet des 
Ram. auricularis vagi. Gestrichelte Bogen: 
Grenzen segmentaler Formen von Sensibilitiits­

storung (bei Herden im Rautenhirn). 

. Auch Conjunctiva und Cornea, die Schleimhaut der Stirnhohle und des vorderen 
Abschnittes der Nase gehoren zum Versorgungsgebiet dieses Nerven1 . 

Besonders bei den schon oben erwahnten lokalen Erkrankungen des Auges 
kann der Schmerz auf das Auge beschrankt bleiben (Ciliarneuralgie). Andererseits 
finden wir beim Empyem der StirnhOhle, daB nicht nur die Gegend des Foramen 
supraorbitale, sondern auch dessen weitere Nachbarschaft, entsprechend der Aus­
dehnung der erkrankten Hohle, druck- und klopfempfindlich ist. Wir konnen 
in den letztgenannten Fallen oft .eine besondere Schmerzempfindlichkeit gegen 
Druck am inneren Augenwinkel feststellen. Ein wichtiges Hilfsmittel fiir die Dia­
gnose stellt hier neben der rhinoskopischen die Rontgenuntersuchung dar, die aber 
durchaus nicht in allen Fallen von Stirnhohlenaffektionen positiv ausfallen muB 2, 

1 Beziiglich des Herpes zoster ophthalmicus s. Kap. VII. 
2 Es ist an den Vacuum-Koptschmerz (Unterdruckkopfschmerz) zu erinnern, der darauf 

beruhen soll, daB bei Verlegung der Verbindungen zwischen der Nase und der betreffenden 
Nebenhiihle in letzterer durch Resorption der Luft ein Unterdruck entsteht. 

Spiegel-Sommer, Ophthalmo-Otoneurologie. 22 
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ferner die BeeinfluBbarkeit des Schmerzes durch Cocainisieren der Nase, die 
sich auch bei den yom Os ethmoidale ausgehenden Schmerzen findetl. Nicht 
schwer ist es in der Regel, Schmerzanfii,lle im Bereiche des ersten Trigeminus­
astes von Migriineanfiillen abzugrenzen, auch wenn in einem solchen Fall sich 
eine Druckempfindlichkeit in der Gegend des Foramen supraorbitale finden 
mag. Die Anamnese (Auftreten bei andern Mitgliedern der Familie), die Kom­
bination des Anfalles mit Brechreiz, eventuell Flimmerskotom, die groBere Aus­
dehnung des stundenlang kontinuierlichen Schmerzes lassen die Hemikranie leicht 
erkennen. Die Gebundenheit des Anfalles an eine Seite ist bei der letzteren auch 
nicht so streng wie bei der Trigeminusneuralgie. 

Vor allem bei Erkrankungen im Bereiche der mittleren Schadelgrube, der 
Fossa pterygopalatina (resp. sphenomaxillaris), des Oberkiefers, der in ihm 
enthaltenen Highmorshohle und der Alveolen der oberen Zahne wird der zweite 
Trigeminusast (N. maxillaris) betroffen. 

Nach Durchtritt durch das Foramen rotundum und Passage der Fossa pterygopalatina 
zieht dieser durch die Fissura orbitalis inferior zuin Boden der Orbita. Sein Rauptzweig, 
der Nervus intraorbitalis, tritt in den gleichnamigen Kanal des Oberkiefers und durch das 
gleichnamige Foramen unter dem unteren Orbitalrand zur Raut des unteren Lides, der 
Oberlippe und der dazwischenliegenden Gesichtspartie. AuJ3erdem erhiilt die Raut der 
vorderen Schliifengegend und der Wange Fasern aus .!sten (Nervus zygomatico-temporalis 
und N. zygomaticotlWialis) des vom N. maxillaris abgehenden N. zygomaticus. Fiir die Patho­
logie wichtig sind vor allem die Beziehungen der vom N. infraorbitalis zur oberen Zahnreihe 
abgehenden Nn. alveolares superiores2 zur auJ3eren Wand der Highmorshohle, weiter auch 
die Abgabe von .!sten in der Fossa pterygopalatina an das Ganglion sphenopalatinum3 , 

die von hier vor allem zur Nasenhohle und zum Gaumen (durch den Canal. pterygopalatinus) 
geleitet werden. 

Bei Schmerzanfallen im Bereiche des zweiten Astes des Trigeminus, wozu 
sich eventuell Sensibilitatsstorungen in den entsprechenden Hautarealen (Abb.85), 
Druckempfindlichkeit in der Gegend des Foramen infraorbitale und am Joch­
bein (Austritt des N. zygomaticofacialis) gesellen konnen, wird man durch 
Nasenuntersuchung, Rontgendurchleuchtung eine Erkrankung der Highmors­
hohle, weiter durch genaueste Zahnuntersuchung im Bereiche des Oberkiefers, 
die gegebenenfalls ebenfalls durch Rontgenuntersuchung zu erganzen ist, eine 
eventuelle schmerzauslOsende Caries, Pulpitis, Alveolarerkrankung nachzu­
weisen trachten. 

Besonders im Anschluf3 an NebenhOhlenerkrankungen (2. Trigeminusast und 
N. Vidianus der Keilbeinhohle benachbart) soli es zu Affektionen des G. spheno-

1 Bei StirnlWhlenatfektionen ist das vordere Ende der mittleren Muschel verdickt, Ode­
matoa geschwollen. Nach ihrem Abschwellen durch Cocain-Adrenalintupfer erscheint 
eventuell schleimiges Sekret oder Eiter aus dem oberen Ende des Hiatus semilunaris im 
mittleren Nasengange. Bei Entziindungen im ethmoid zeigt sich polypose Schwellung der 
mittleren Muschel, die dem Os ethmoidale angehiirt, im mittleren Nasengange wolbt sich 
eventuell odematoae, prolabierte Schleimhaut vor oder es hangen bereits gestielte Polypen 
herab; Eiter erscheint am unteren Ende des Hiatus semilunaris. 

2 Dieselben geben auch .!ste zur Schleimhaut der Kieferhohle, der Wange sowie des 
vorderen Anteils des Nasenhohlenbodens abo 

3 Durch Mitbetroffensein des G. sphenopalatinum bei Trigeminusaffektionen konnen 
auch die von diesem Ganglion zur Nasenschleimhaut entsendeten sekretorischen Fasern 
und damit die Sekretion des Nasenschleims leiden. Dies kann den Geruchsinn beeintrach­
tigen, was das Auftreten von GerucMstOrungen bei Trigeminusaffektionen erklart. 
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palatinum kommen konnen. Nach SLUDER! finden sich in solchen Fallen Schmer­
zen und Sensibilitatsstorungen nicht nur in dem Hautareal des Trigeminus 
(in und tiber dem Auge, Nasenwurzel, Oberkiefergebiet, zum Ohre strahlend), 
sondern auch im Bereiche des Gaumens. 

AuBerdem soll nach SLUDER auch der Sympathicus an diesen Symptomen 
teilnehmen, da im Ganglion sphenopalatinum sympathische Fasern verlaufen 
sollen, die aus dem Plexus caroticus stammen. Sein "sympathischer Symptomen­
komplex" bei Affektion des Ganglion sphenopalatinum ist durch heftiges Niesen, 
wasserige Absonderung aus der Nase, Schwellung ihrer Schleimhaut, TranenfluB, 
Rotung und Schwellung der Augenlider der befallenen Seite, Lichtscheu, Pupillen­
dilatation und geringen Exophthalmus neben den geschilderten Schmerzen 
charakterisiert. Auch soll der weiche Gaumen der befallenen Seite hOher stehen 
(Reizsymptom 1). 

Schwer verstandlich ist es, wieso es in diesen Fallen auch zu Geschmacks­
storungen an der Zunge kommen soll, sofern die Affektion tatsachlich auf das 
Bereich des 2. Trigeminusastes beschrankt bleibt. Moglicherweise liegt aber in 
solchen Fallen ein Ubergreifen eines entziindlichen Prozesses auf den 3. Ast, 
speziell auf dessen N. lingualis vor. 

Ftir einzelne Falle von Sluderneuralgie diirfte die Auffassung von BRAEUCKER2 
zutreffen, daB eine Erkrankung peripherer Nervengeflechte im Bereiche des Ober­
kiefers (z. B. im AnschluB an Zahneiterung) vorliegt; in diesen Fallen wird der 
Schmerz nicht nur tiber das Gangl. sphenopalatinum und G. Gasseri, sondern 
auch tiber die GefaBgeflechte der A. maxillaris externa und A. carotis externa 
zu den Rami communicantes der vier obersten Halsnerven geleitet. Dann gentigt 
nicht die Ausschaltung der genannten Ganglien, sondern ist auch Durchtrennung 
der erwahnten Rami communicantes notig. 

Durch Affektionen des auBeren Ohres (Gehorgangsfurunkel, Druck von 
Ceruminalpfropfen, Trommelfellverletzungen oder -entziindungen), weiter aber 
auch Erkrankungen des J\fittelohres, schlieBlich Affektionen im Bereiche des 
Unterkiefers (Zahncaries, Alveolarpyorrhoe, ostitische resp. atrophische Prozesse 
nach Zahnausfall) konnen Zweige des dritten Trigeminusastes, des N. mandi­
bularis, befallen werden. 

Derselbe verlaBt bekanntlich die Schadelhohle durch das Foramen ovale, begleitet vom 
motorischen, fiir die Kaumuskulatur bestimmten Trigeminusanteil (N. masticatrYrius). Der 
vom N. mandibularis abgehende, mit dem N. facialis anastomosierende N. auriculotemprYralis 
sendet Zweige einerseits zur Ohrmuschel, dem auBeren Gehorgang und dem Trommelfell, 
andererseits zur Schlafe. In den Unterkiefer tritt der N. alveolaris inferior ein, der die untere 
Zahnreihe versorgt und schlieBlich den N. mentalis durch das gleichnamige Foramen zum 
Kinn und der Unterlippe abgibt; die Zunge erhiiJt in ihrem vorderen Anteil durch den 
N.lingualis sensible und durch ihm beigemengte Fasern aus der Chorda tympani Geschmacks­
fasern. AuBerdem sind ihm sekretorische Fasern zum G. submaxillare angelagert, das die 
Gland. submaxillaris und sublingualis versorgt. 

Bei Affektionen des 3. Trigeminusastes wird man auBer Schmerz und Sen­
sibilitatssWrungen in dem in Abb. 85 bezeichneten Gebiet eine Druckempfind­
lichkeit des N. mentalis bei seinem Austritt, resp. des N. auriculotemporalis (vor 

1 J. amer. med. Assoc. 6f, 1201 (1913). - Amer. Laryrtg., Rhinol., Otol. Soc. June 1915 
- Headaches and eye disorders of nasal orig:U. St. Louis 1918. 

2 Verh. Ges. dtsch. Nervenarzte. Hamburg 1928. 

22* 
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dem Ohr und in der Schlafe) feststellen konnen. Uber die Folgen der Affektion 
des den 3. Ast begleitenden motorischen Anteils haben wir schon gesprochen. 

Das Auftreten von Schmerzen im Trigeminusgebiet bei Mittelohrerkrankungen solI, 
abgesehen von den schon friiher erwahnten Fallen von Ubergreifen einer Eiterung auf die 
Felsenbeinspitze und damit auf das Ganglion Gasseri, damit zusammenhangen, daB der 
Plexus tympanicu8 (JACOBSON!) affiziert wird, in welchen aber vor allem Fasern aus dem 
G. petrosum des N. glossopharyngeus eintreten. Falls diese Erklarung richtig ist, miiBte 
man annehmen, daB der Nervus tympanicus und der ihn fortsetzende Nervus petrosus super­
facialis minor nicht nur zentrifugale vegetative Fasern zum Ganglion oticum, sondern auch 
sensible Trigeminusfasern fiihren. Es ist auch daran zu erinnern, daB der das Felsenbein 
durchsetzende N. facialis durch den N. petrosus superfic. major sensible Fasern aus dem 
Trigeminus erhalt .. 

Differentialdiagnostisch ist wichtig, daB bei Bestehen von Otalgie1 nicht nur 
an eine Ohrerkrankung zu denken ist, sondern auch Erkrankung des benach­
barten Unterkiefergelenks (Schmerzen bei Bewegung in diesem Gelenk), der Paro­
tis, der Nase, des Rachens und der Tonsillen, aber auch Myalgie im Bereiche 
der Kopf- und Ralsmuskeln, Neuralgie der Ralsnerven (N. occipitalis major) 
und schlieBlich selbst Erkrankungen entfernter liegender Organe [Mundhohlen­
boden, untere Zahnreihe, Kehlkopf, gelegentlich auch Lunge und Pleura (Apicitis)] 
zu Schmerzen fiihren konnen, die ins Ohr verlegt werden 2 (vgl. URBANTSCillTSCH). 
Andererseits ist hervorzuheben, daB es bei Ohraffektionen zu Schmerzausstrahlung 
in das Gebiet der unteren Zahne zu kommen pflegt. 

Wir gelangen damit zu einer Gruppe von Schmerzen, die nicht einfach im 
Gebiet eines durch eine Organerkrankung affizierten Nerven, sondern d~ch 
einen Irradiationsmechanismus entstehen. Diesbeziiglich sind vor allem die 
besonders von READ studierten Zonen von Hauthyperalgesie bei Organerkran­
kungen von Bedeutung. Dieselben kommen dadurch zustande, daB die aus 
dem Organ, z. B. aus dem Auge stammenden sensiblen Erregungen nicht auf 
die zugehorigen segmentaren Endstatten (in unserem Beispiel im Bereich des 
Trigeminuskerngebiets) beschrankt bleiben, sondern auch benachbarte Zell­
gruppen erregen, in welche normalerweise nur Erregungen aus der Korperdecke 
einstrahlen. Das Zentrum reagiert hierauf so, als wiirde tatsachlich eine Er­
regung 'aus der Korperdecke vorliegen, es projiziert den Schmerz in die Raut. 
Bei kiinstlicher Reizung der diesen Zellgrupperi zugehorigen Rautpartien findet 
die ins Zentrum einstrahlende Erregung diese Zellen im Zustande der Uber­
erregbarkeit. Es entsteht eine abnorm starke Sensation: Ryperalgesie. So kann 
es zu neuralgiformen Bildern oder Schmerzen, die der Kranke in die Raut ver­
legt, bzw. zu cutaner Ryperalgesie durch den geschilderten Irradiationsmechanis­
mus auch bei Erkrankungen entfernterer Organe kommen. 

Die folgende Tabelle gibt die wichtigsten hier in Betracht kommenden READ­
schen Zonen 3 im Bereiche des Kopfes und die zugehorigen Organe resp. Er­
krankungen wieder. 

1 Nur kurz kann bier darauf hingewiesen werden, daB nach HUNT bei der Entstehung von 
Ohrenschmerzen eine Affektion des G. geniculi eine Rolle spielen solI. Betont sei, daB auch 
Innenohrerkrankungen Otalgie hervorrufen konnen, z. B. die Otalgia angio8clerotica (STEIN). 

2 Druck auf die Wand des auBeren Gehorganges lost bei Meningitis manchmal Scbmerzen 
aus (Auricularissymptom von lV[ENDEL), was teils durch Reizung afferenter Vagusfasern, 
teils durch Reizung von Intermediusfasern erklart wird. 

3 HEAD, H., Brain 11', 339 (1894). 
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Hyperalgetische Zone 

Fronlo - nasale Zone (Stirnmitte von der Haar-
grenze bis zur Nasenwurzel) 

M ittlere Orbitalzone (der groBte Teilliegt in der 
Mitte des oberen Lides und tiber derselben, auf 
die innere Halfte des unteren Lides tibergreifend; 
ein kleinerer Teil, da von getrennt, im vordersten 

Teil des behaarten Kopfes) 

Fronta· temporale Zone (nach vorn offene Sichel 
im aufiersten Teil der Stirn und der vordersten 

Schlafenpartie) 

Temporalzone (entsprechend der Fossa tem­
poralis) 

Vertikalzone (dreieckiges Feld, Basis am Schei­
tel, Spitze ober und vor der Ohrinsertion) 

Parietalzone (auf der Protuber. parietalis vom 
Ohr bis zur Mittellinie reichend) 

Occipitalzone (tiber und seitlich von der Protub. 
occi pi talis ) 

Rostmlzone (Nasenrticken) 

Maxillarzone (tiber dem Oberkiefer, Teil des 
harten Gaumens) 

Mandibularzone (tiber dem Proc. coronoid., Ra­
mus und Teil des Corpus mandibulae, Tragus 

auch tiberempfindlich) 

Hyoidzone (teils tiber, teils hinter dem Ramus 
mandibulae, bis zum Mastoid reichend. Ohr­
lappchen, Meatus auditor., Zungenrand auch 

ti berempfindlich) 

Oben Laryngealzone (liegendes, spitzwinkeliges 
Dreieck im vorderen, oberen Teil des HaIses, der 
spitze Winkel Iiegt unter dem Ohr. Zungen-

rticken vorn auch tiberempfindlich) 

Untere Laryngealzone (stehendes, spitzwinkeliges 
Dreieck, von Mittellinie, Sternocleidomastoideus 

u. Membr. cricothyreoidea begrenzt) 

Nasolabialzone (zwischen OberIippe und Nase, 
Nasenspitze auch tiberempfindlich) 

Mentalzone (hinter dem Mundwinkel bis ubers 
Corpus mandibulae; vordere Zungenpartie auch 

tiberempfindlich) 

Erkranktes Organ resp. Art der Erkrankung 

Cornea, vordere Augenkammer, Schneide­
zahne, Nase 

Refraktionsanomalien 

Iritis, Glaukom, Lungen- und Herz­
erkrankungen 

Glaukom, Caries von Zahnen des Ober­
kiefers (Molaren!) 

Hinterster Abschnittdes Auges, Mittelohr­
erkrankungen (Sekretretention), Leber­

und Magenerkrankungen 

Mittelohrerkrankungen, Magenerkran-
kungen 

Hinterster Abschnitt der Mundhohle. 
Abdominelle Erkrankungen. 

Erkrankungen der Nase, der Brustorgane 

Caries der Zahne des Oberkiefers, Iritis, 
Drucksteigerung im Auge 

Letzte zwei Molaren des Oberkiefers 

Tonsillen, Rand der Zunge, Molaren des 
Unterkiefers, Ohrerkrankungen 

Weisheitszahn des Unterkiefers. Zungen­
rucken im hinteren Anteil 

Larynx, besonders Stimmbander 

Erkrankungen der Pars respiratoria del' 
Nase (meist Rostral- und Frontonasal­
zone gleichzeitig betroffen), Zahncaries 

Vordere Zungenpartie, Incisivus, Caninus 
des Unterkiefers. 

Die sonstigen Erkrankungen, welche die Differentialdiagnose bei schmerz­
haften Affektionen im Bereiche des Trigeminus zu beriicksichtigen hat, konnen 
hier nur kurz erwiihnt werden: Neuritische Prozesse infolge von Infektions­
krankheiten (Influenza; Malaria, den 1. Trigeminusast bevorzugend; Lues, oft 
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doppelseitige Schmerzen), bei Intoxikationen (Diabetes, Gicht, Obstipation, Alko­
hoI, Nicotin), ferner Knochenerkrankungen (Periostitis, Verletzungen, Osteomalacie, 
Exostosen), Tumoren der Hirn- und Scliadelbasis in der Nachbarschaft des Gangl. 
Gasseri resp. derTrigeminuswurzeln (Kleinhirnbriickenwinkel!), aber auch Tempo­
rallappen- und Hypophysentumoren, basalmeningitische Prozesse, GefiifJerkran­
kungen (Arteriosklerose, GefaBkrisen, Aneurysma der Gehirnbasis)1. SchlieBlich ist 
auch das Entstehen von Trigeminusneuralgien auf funktioneller Grundlage nicht zu 
vergessen, auf welche das Fehlen organischer Ursachen und unter Beriicksichtigung 
der gesamten Personlichkeit des Patienten die Auslosbarkeit des Schmerzes durch 
psychische Einfliisse, das Sistieren desselben durch Anwendung suggestiver MaG­

Abb. 86. Zentraler Anteil des sensibeln und motorischen 
Trigeminus. sec. V: secundare Trigeminusbahnen (zum 

Thalamus opticus ziehend). 

nahmen oder Ablenkung der Auf­
merksamkeit, die Druckempfindlich­
keit auch abseits von den Austritts­
stellen der Trigeminusaste hinweisen. 

Wichtig ist die Beriicksichtigung 
der reflektorischen Begleiterscheinun­
gen des Schmerzanfalles, die wir 
sowohl bei den symptomatischen 
Formen wie auch bei der idiopathi­
schen Trigeminusneuralgie (s. unten) 
finden und die vasomotorisch-sekre­
torische Fasern (Rotung im Gesiyht 
und den Schleimhauten im Bereiche 
des Kopfes, verstarkte Tranen-, 
Nasen-, Speichelsekretion), wie auch 
motorische Fasern betreffen (toni­
sche Kontraktion oder klonische 
Zuckungen der Gesichtsmuskulatur, 
Tic douloureux). Wahrend motori­
sche Reizerscheinungen sich auch 

bei Hysterie finden, vermissen wir bei dieser die erwahnten vasomotorisch­
sekretorischen Reflexsymptome des Anfalles. , 

Bei Auffindung analgetischer oder hypalgetischer Zonen im Gesicht kann die Ent­
scheidung, ob es sich um eine Affektion der peripheren Trigeminusaste oder um eine Lasion 
im Bereiche des Rautenhirns (z. B. Syringobulbie, TUlllor) handelt, nicht schwer fallen, 
wenn man beriicksichtigt, daB die Sensibilitatsstorungen im ersteren Fall mehr oder minder 
den in Abb. 85 dargestellten Grenzen der einzelnen Trigeminusaste folgen, im letzteren 
FaIle dagegen es zu einer segmentalen Form der Sensibilitatsstorung in Form von Bogen 
kommt, welche um den Mund als Zentrum angeordnet sind. Liegt die Lasion in oralen Ab­
schnitten der Briicke, den sensiblen Trigeminuskern einschlieBend, so kommt es zu einer 
Anasthesie um den Mund; je weiter caudal gelegene Abschnitte der S. gelatinosa trigemini 
betroffen sind (vgl. Abb.86), um so mehr sind die zugehorigen anasthetischen Ringzonen 
der Scheitel-Ohr-Kinn-Linie benachbart. 

Erst bei AusschluB aller in Betracht kommenden Formen symptomatischer 
Trigeminusneuralgie soIl man eine idiopathische annehmen, die sich auBerdem 
'dadurch kennzeichnet, daB zwischen den Schmerzattacken keine Dauerschmerzen 

1 Ein seltenes Vorkommnis sind lancinierende Schmerzen bei Tabikern im Gesicht. 
Hier wird die Gesamtuntersuchung des Patienten Aufklarung bringen. 
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pestehen, die Schmerzanfalle sich auf ein oder zweiAste beschranken (besonders gern 
den 2. Ast), die Sensibilitat des Gesichtes, auch die Schleimhautreflexe (Corneal­
reflex) normal zu sein pflegen. Die Auslosbarkeit der Anfalle durch Bewegungen 
der Kaumuskulatur, Sprechen usw. kann sich dagegen nicht nur bei der idiopathi­
schen, sondern auch bei symptomatischen Formen der Trigeminusneuralgie finden. 

Die Behandlung wird natiirlich bei einer der geschilderten symptomatischen 
Formen trachten mussen, gegen den ErkrankungsprozeB selbst (Infektionsherd, 
EntziindungsprozeB, Intoxikation, GefaBerkrankung, Tumor) zu wirken. Aber 
auch hier werden sich die gegen den Schmerz gerichteten MaBnahmen, die bei 
der idiopathischen Form im Vordergrund stehen, oft nicht vermeiden htssen. 
Lokale Warmeanwendung (Thermophor, Gliihlichtkasten, Diathermie), Kom­
bination von Salicylaten mit Pyramidon oder Veramon (0,2), Chinin. muriatic. 
(0,1), Sorge fiir reichliche Stuhlentleerung mogen zunachst angewandt werden. 
Aconitin (am besten in Form der von Olin hergestellten Pillen, Ansteigen bis 
zum Auftreten von Parasthesien an der Zunge, maximal 8 Pillen taglich) ist 
besonders bei der idiopathischen Form oft wirksam, auch Inhalation von 
Chlorylen (20-30 Tropfen auf ein Taschentuch, mehrmals taglich), parenterale 
EiweiBtherapie, Rontgenbestrahlung mag versucht werden. Bei Versagen der 
internen Medikation sind Alkoholinjektionen zunachst in den betreffenden Ast, 
schlieBlich ins Ganglion Gasseri, die Exairese der betreffenden Aste und als 
letzte MaBnahme die Exstirpation des Ganglion Gasseri resp. Durchschneidung 
~er Trigeminuswurzel zentral von demselben (SPILLER-FRAZIER) in Betracht zu 
.ziehen. 

D. Komplikationen von seiten des Nervus faeialis 1. 

In besonders innige Beziehungen zum Geho.rorgan tritt der N. facialis; liegt 
er ja schon bei seinem Austritt aus dem Gehirn am hinteren Rande des Brach. 
pontis im Kleinhirnbruckenwinkel dem Nervus octavus nahe benachbart, mit 
dem er auch, gemeinsam mit dem N. intermedius, in den inneren Gehorgang ein­
tritt. Von hierverlauft er nach vorn und auBen, hinter und ober derCochlea und 
oberhalb des Vorhofs gelegen, zum G. geniculi, wo das trophische Zentrum der 
zentripetalen Fasern des N. intermedius liegt, und tritt nun, weiter nach hinten 
auBen und unten abbiegend, im Canal. Falloppii in nahe Beziehung zum Mittel­
ohr, 'wo er zunachst zwischen Fenestra ovalis und auBerem Bogengang, weiterhin 
hinter der hinteren Wand des Mittelohres resp. des knochernen Gehorgangs (vor 
dem Warzenfortsatz) nach abwarts verlauft, um schlieBlich im Foram. stylo­
mastoideum aus dem Schlafenbein auszutreten. 

Wichtig istes, daB sich an den verschiedensten Stellen sensible Fasern aus 
dem Trigeminus (im Can. Falloppii durch den N. petros. superfic. major und 
im Gesicht vor allem durch die Verbindungen mit dem N. auriculo-temporalis, 
vgl. RAUBER-KoPSCH), aus dem Vagus (durch den den Can. facialis kreuzenden 
R. auricularis) und aus dem N. intermedius dem N. facialis beigesellen, was das 
Auftreten von Schmerzen bei entziindlichen Affektionen dieses an sich motori­
schen Nerven verstandlich macht. 

1 Siehe COHN, T., Spezielle Pathologie und Therapie innerer Erkrankungen von KRAUS­
BRUGSCH 10, 1. Tl. Berlin u. Wien 1923. - POLLAK, E., Handbuch der Neurologie des 
()hres von ALEXANDER·MARBURG II. 1 (1928). 
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Vom klinischen Standpunkt aus ist es wichtig, in den peripheren Verzwei. 
gungen dieses Nerven einen oberen Anteil, der die Stirn und den M. orbicularis 
oculi versorgt, von einem unteren zu unterscheiden, innerhalb dessen jene Zweige 
am wichtigsten sind, welche den VerschluB und die Formveranderungen der 
Mundspalte durch Innervation der Musc. orbicularis oris, zygomaticus, risorius, 
caninus, incisivus usw. beherrschen. Wahrend Lahmung des Stirnastes Un­
fahigkeit des Runzelns der Stirn, ein Tieferstehen der Augenbraue, Lahmung 
des Augenastes eine Erweiterung der Lidspalte, Lagophthalmus, Unfahigkeit 
des willkiirlichen und reflektorischen Lidschlusses (Verlust oder Abschwachung 
des Oonjunctivalreflexes) zur Folge hat, fiihrt Lahmung der unteren Aste zu 
Verstrichensein der Nasolabialfalte, Herabhangen des Mundwinkels, Unfahigkeit, 
den Mundwinkel nach der Erkrankungsseite zu verziehen (der Mund ist durch 
den normalen Muskel der Gegenseite zur gesunden Seite gezogen). Beim Pfeifen, 
Sprechen von Lippenlauten, Zahnezeigen kann weiterhin die Parese im unteren 
Ast zur Darstellung kommen. 

Infolge Lahmung des M. buccinator konnen Speisereste zwischen Wange 
und Zahne liegenbleiben. Klinisch weniger bedeutungsvoll ist die Parese des 
hinteren Digastricusbauches und M. stylohyoideus (Tiefstand des Zungengrundes) 
und des Platysma, die sich nach T. OOHN vor allem darin verrat, daB die Unter­
lippe besonders beim Lachen an die untere Zahnreihe gedriickt und iiber den 
freien Rand derselbeu gestiilpt erscheint. 

Die Anschauung, daB der Facialis die Hebung des Gaumensegels bewirke, ist heute 
ziemlich allgemein verlassen; die Fasern, die, vom G. geniculi abzweigend, den N. 
petros. superfic. major bilden helfen und sich zum G. sphenopalatinum begeben, 
das seinerseits Zweige zum Gaumen entsendet, sind vielmehr sekretorischer Natur. 

Auch das sogenannte BELLsche Phanomen hat eigentlich mit dem Facialis 
direkt nichts zu tun. Bei Innervation des Lidschlusses kommt es schon beim 
Normalen zu einer Mitbewegung, einer vom Oculomotorius vermittelten Hebung 
des Auges. Diese Augenhebung wird im FaIle der Facialislahmung nur dadurch 
auffallend, daB der LidschluB ausbleibt, welcher sonst die begleitenden Augen. 
bewegungen verbirgt. Der zentrale Mechanismus, der zu dieser Mitbewegung 
fiihrt, ist aber intakt, ja, er kann, wenn der Patient sich bemiiht, die Augen 
zu schlieBen, vielleicht sogar starker innerviert werden als normalerweise. 

Ebenso wie bei den motorischen Spinalnerven hat man auch bei Lahmung 
der yom Nervus facialis versorgten Muskulatur sich die Frage vorzulegen, ob 
es sich um eine Affektion des in der Hirnrinde entspringenden, zentralen moto­
rischen Neurons oder um eine Schadigung des im segmentalen Ursprungskern, 
also in unserem Falle im pontinen Facialiskern entspringenden, peripheren 
motorischen Neurons handelt. 

Einseitige Affektionen des zentralen motorischenN eurons fiihren in der Regel nur 
zu einer Parese des Mundastes des Facialis, wahrend die Stirninnervation kaum, 
auch der AugenschluB nur wenig leidet. Dies beruht darauf, daB die corticalen 
Zentren solcher Muskeln, welche auf jeder Korperhalfte unabhangig von denen 
der Gegenseite willkiirlich innerviert werden konnen, bloB eine kreuzende Bahn 
zu den segmentalen Ursprungskernen entsenden; solche Muskeln dagegen, 
welche in der Regel beiderseits gleichzeitig willkiirlich innerviert werden, er­
halten Impulse sowohl von der gekreuzten als auch von der homolateralen 
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Hemisphare. Zu der erstgenannten Muskelgruppe geh6rt beispielsweise die 
Extremitatenmuskulatur und in unserem Faile der die Mundbewegung be­
sorgende Auteil der Gesichtsmuskulatur; zur zweiten Gruppe von Muskeln ist die 
glatte Muskulatur vieler innerer Organe, beispielsweise der Blase, wie auch die 
Stirnmuskulatur zu rechnen. Auch der M. orbicularis oculi erhalt neben einer 
gekreuzten in geringerem AusmaB auch eine homolaterale corticale Innervation. 
Erfolgt also durch eine einseitige Lasion der inneren Kapsel eine Zerst6rung der 
aus einer Hemisphare absteigenden motorischen Fasern, so wird eine gekreuzte 
Extremitatenlahmung, bzw. eine Parese der gegenseitigen Mundmuskulatur die 
Folge sein. Die Stirn beider Seiten erhalt dagegen noch Impulse von der noch 
erhaltenen corticofugalen Bahn. Es ist also wohl die willkiirliche Stirninnervation 
beider Seiten abgeschwacht, aber auf keiner Seite eine tatsachliche Parese 
dieser Muskulatur zu konstatieren. Aus den gleichen Griinden kann der Augen­
schluB beiderseits erhalten sein 1. 

Wahrend also einseitige Affektionen des zentralen motorischen Neurons in der 
Regel zu einer inkompletten, bloB den unteren Teil der Gesichtsmuskulatur be­
treffenden Facialislahmung fiihren, kann Erkrankung der Wurzeln oder des Stam­
mes leicht eine Parese der gesamten, vom Facialis versorgten Muskulatur dieser 
Seite zur Folge haben. Die Beobachtung einer kompletten Facialislahmung auf 
einer Seite weist demnach auf eine Erkrankung des peripheren motorischen 
Neurons hin, ebenso eine inkomplette, bloB die oberen Aste einer Seite be­
treffende Lahmung, wenn auch einzelne Ausnahmen bekannt geworden sind. 
Haben wir eine einseitige Lahmung bloB des unteren Abschnittes der Gesichts­
muskulatur vor uns, so kann es sich sowohl urn eine Affektion des zentralen 
wie des peripheren motorischen Neurons handeln. In diesem Fall miissen wir 
weitere Hilfsmittel, vor allem die elektrische Priifung zur Differentialdiagnose 
heranziehen 2. Bei doppelseitigen Herden in der inneren Kapsel, welche zum 
Bilde der Pseudobulbarparalyse fiihren, kann natiirlich auch die vom oberen 
Facialis versorgte Muskulatur betroffen sein. Man kann dann z. B. die Musculi 
orbiculares palpebrarum fiir die willkiirliche Innervation gelahmt finden, wahrend 
Reflexreize, wie Beriihren der Augen oder Belichtung noch eine Kontraktion 
dieser Muskeln auszul6sen vermag (vgl. OPPENHEIM). 

Elektrische Prufung. Eine Erkrankung des peripheren motorischen Neurons, 
sei es der Ursprungszellen, der Wurzelbiindel oder der peripheren Verzweigungen 
eines motorischen Nerven, fiihrt bekanntlich auBer zu Unterbrechung der willkiir­
lichen und reflektorischen Innervation dieses Muskels zu trophischen St6rungen 
des Erfolgsorgans, die sich nicht nur in einer Verschmachtigung seiner Substanz 
(Atrophie), sondern auch in Anderungen seiner Erregbarkeit manifestieren. 

Diese Erregbarkeitsanderung der Muskulatur ist aber erst etwa vom 
10. Tage an nach der Unterbrechung des peripheren motorischen Neurons fest-

1 Manche Autoren erklaren das Freibleiben des oberen Facialis bei corticaler Affektion 
durch eine verschiedene corticale Lokalisation des oberen und des unteren Facialis. Doch wird 
hierdurch schwerlich erklart, warum auch bei ausgedehnten Kapselherden, welche die ge­
S:Lmten corticofugalen Fasern einer Hemisphare einbeziehen, der obere Facialis frei bleibt. 

2 Nicht zu vergessen ist, daB bei extrapyramidalen Erkrankungen, resp. Thalamus­
lasionen (vgl. Kap. I) die unwillkiirlichen mimischen Bewegungen (beim Lachen, Weinen) 
gestort sein konnen. Das Erhaltenbleiben der (eventuell zwar verlangsamten) willkiirlichen 
Facialisinnervation gestattet hier die Differentialdiagnose. 
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stellbar. Ihr bedeutungsvollstes Zeichen ist das Auftreten einer, tragen, als 
"wurmformig" beschriebenen Kontraktion an Stelle der normalen, "blitz­
artigen" Zuckung bei SchlieBung oder Offnung eines konstanten galvanischen 
Stromes (Reizschwelle ffir den N. facialis normalerweise 1,0 bis 2,5 Milliampere). 
Daneben kann sich Verlust der faradischen Erregbarkeit vom Nerven und 
Muskel aus, Umkehrung der Zuckungsformel (Pravalieren der AnodenschlieBungs­
zuckung gegeniiber der normalerweise zuerst auftretenden KathodenschlieBungs­
zuckung), Verlust der galvanischen Erregbarkeit bei Reizung vom Nerven­
stamm aus (also beim Facialis knapp vor dem Ohr), dagegen eventuell erhohte 
Erregbarkeit der Muskelsubstanz bei direkter Muskelreizung mittels des galva­
nischen Stroms finden. Die Gesamtheit der geschilderten Symptome wird als 
komplette Entartungsreaktion bezeichnet, wahrend man als partielle Entartungs­
reaktion Symptomenbilder zusammenfaBt, welche die trage Zuckung bei galva­
nischer Reizung gemeinsam haben, die iibrigen oben geschilderten Symptome 
nur teilweise, bzw. in abgeschwachter Form in trbergangen zum normalen Ver­
halten aufweisen. 

Die elektrische Priifung ist nicht nur von Wichtigkeit, um eine Erkrankung des peri­
pheren motorischen Neurons festzustellen, sie gibt uns auch wichtige Hinweise beziiglich 
des Grades der Erkrankung und Richtlinien fur die Behandlung. Das Auftreten einer triigen 
Zuckung zeigt eine schwere Liision des peripheren motorischen Neurons an, deren Heilung 
monatelang, bei Bestehen kompletter Entartungsreaktion ein Jahr und dariiber in An­
spruch nehmen kann, im letztgenannten Fall iiberhaupt zweifelhaft ist. Finden wir d'a­
-gegen bei elektrischer Priifung etwa zwei Wochen nach Eintritt der Liihmung nur qu~n­
titative Anderungen der Erregbarkeit ohne triigen Zuckungsverlauf, so konnen wir die 
Liihmung giinstig beurteilen und eine Heilung innerhalb weniger Wochen erwarten. Fiir 
die Behandlung (vgl. unten) gibt die elektrische Priifung insofern Hinweise, als bei vor­
handener galvanischer EIregbarkeit der Muskel gerade mit jener Stromstiirke zu reizen ist, 
welche eben eine deutliche Kontraktion auszulOsen imstande ist. Starke galvanische Strome, 
wie auch Faradisation, sind zu vermeiden, da sie das Entstehen einer Kontraktur fordern 
konnen und die Elektrotherapie nur den Zweck hat, die geliihmte Muskulatur in Kon­
traktion zu versetzen, hierdurch ihre Durchblutung zu verbessern und die Entstehung, 
bzw. das Fortschreiten der Atrophie hintanzuhalten. Es ist wichtig, im Laufe dieser Be­
'handlung von Zeit zu Zeit die Reizschwellen fiir die verschiedenen Stromarten und die 
Reaktionsform der Muskulatur zu notieren, urn ein l;3ild yom Effekt der Behandlung zu 
gewinnen. Sehen wir beispielsweise, daB eine komplette Entartungsreaktion in eine partielle 
iibergeht bzw. die Schwellenwerte bei einer partiellen sich immer mehr der Norm niihern, 
vor allem, daB die Zuckung immer weniger triige wird, dann konnen wir unsere Behandlung 
als erfolgreich betrachten. 1st dagegen eine Anderung der Erregbarkeit in urngekehrter 
Richtung, also ein tJbergehen einer partiellen in komplette Entartungsreaktion oder bei vor­
handener kompletter Entartungsreaktion ein immer hoheres Ansteigen der Schwellen­
:werte bei direkter galvanischer Reizung zu beobachten, so weist dies auf Erfolglosigkeit 
der eingeschlagenen Therapie und zwingt uns, andere MaBnahmen, eventuell (besonders 
an Extremitiitennerven) operativer Natur zur Behandlung der Liihmung ins Auge zu fassen. 

Haben wir den Sitz der Erkrankung im peripheren motorischen Neuron 
festgestellt, so entsteht die weitere Aufgabe zu entscheiden, welcher Teil des­
selben affiziert ist. Bei Erkrankungen des Kerns oder der Wurzelbiindel wird 
die Facialislahmung in der Regel nicht das einzige Symptom bilden. Es wird 
gleichzeitig zu Affektion der in der Nachbarschaft gelegenen Hirnnervenkerne 
'und -wurzeln (Trigeminus, Abducens, Vestibularis) bzw. der im Bereich der 
Briicke verlaufenden langen Systeme kommen (Blicklahmung zur Herdseite, 
resp. Deviation conjuguee zur Gegenseite bei Lasion des hinteren Langsbiindels, 
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sensible oder motorische Storungen der gegenseitigen Korperhiilfte infolge Er. 
krankung zentripetaler Bahnen bzw. der Pyramidenbahn; vgl. Kapitel I). 

Auch die Erkrankung des Facialis bei seinem Austritt aus der Briicke in 
der Gegend des Kleinhirnbrilckenwinkels ist in der Regel leicht erkennbar, da 
es sich hier meist um Tumoren handelt, die gleichzeitig den Nervus octavus 
schadigen, also zu Schwindel, Nystagmus, Schwerhorigkeit bzw. Taubheit fiihren, 
kombiniert mit subjektiven Reizerscheinungen von seiten des Cochlearis der 
gleichen Seite. Ausfalle von seiten der Trigeminussensibilitat, Storungen von 
seiten der Kleinhirnhemispharen, des N. abducens der gleichen Seite konnen je 
nach der Wachstumsrichtung des Tumors hinzutreten (vgl. S. 46). 

Abb.87. Schema des peripheren Verlanfs der mit dem Facialis Dud Trigeminns in Beziehung tretenden 
vegetativen Fasern. 

Fiir eine Erkrankung bzw. Lasion des Facialisstammes zwischen der Austritts· 
stelle aus dem Hirnstamm und dem Ganglion geniculi, wie sie beispielsweise bei einer 
Schadelbasisfraktur vorkommen kann, ist das Versiegen der Tranensekretion auf 
der Seite der Lahmung charakteristisch, da in dem bezeichneten Teil des Facialis 
die zentrifugalen Fasern zur Tranendriise mit diesem Nerven verlaufen (vgl. 
S. 192). In der Regel fiihrt der die Facialislahmung begleitende Verlust des 
Conjunctivalreflexes (der Kontraktion des Musculus orbicularis oculi bei Be­
riihren der Conjunctiva) zu einem Reizzustand der Conjunctiva, der eine Er­
regung der in dieser Schleimhaut gelegenen Trigeminusendigungen und damit 
reflektorisch der pontinen Ursprungszellen der Tranendriiseninnervation zur 
Folge hat. So sehen wir in der Regel, daB Patienten mit einer von Lahmung 
des Augenschlusses begleiteten Facialisparese iiber Tranentraufeln auf der Seite 
der Erkrankung klagen. Fehlt dieses Symptom trotz vorhandenen Lagophthal­
mus, so weist dies auf Unterbrechung der zentrifugalen Bahn zur Tranendriise und 
spricht fiir Lasion des Facialisstammes zentral yom Ganglion geniculi (s. Abb. 87). 
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Auf ein Mitbefallensein des G. geniculi soIl die Kombination del' Facialis­
lahmung mit Otalgie und Auftreten von Herpesblaschen (Herpe8 otiCU8) in del' 
Gegend del' Ohrmuschel, des auBeren Gehorgangs und Trommelfells, eventuell 
auch an del' Zlmge und Hypasthesie in diesem Gebiet hinweisen (sogenanntes 
HUNTsches Syndrom 1). 

Herpesbliischen an der Ohrmuschel, dem auBeren Gehorgang, resp. Trommelfell (Herpes 
zoste'r oticus K6rner2 sind entsprechend der Teilnahme zahlreicher Nerven an der sensiblen 
Versorgung des auBeren Ohres nicht nur bei entziindlichen Erkrankungen des G. geniculi, 
sondern auch des G. Gasseri, G. petrosum, nodosum, resp. der Cervicalganglien zu finden 
(vgl. HAYMANN 3). Bei Ubergreifen der Entziindung auf den Facialis, resp. Acusticus kann 
es auch zu Lahmung der Gesichtsmuskulatur, bzw. Ohrensausen, Herabsetzung des Hor­
vermogens, Nystagmus, Schwindel kommen. 

Zwischen del' Austrittsstelle des Facialis aus dem Hirnstamm und del' Ab­
gangsstelle del' Chorda tympani verlaufen gemeinsam mit dem Facialis zwei 
Gruppen von Fasern, welche die Chorda bilden. Es sind dies einerseits zentri­
fugale Fasern, die zum Ganglion submaxillare fiihren, aus dem sich BUndel zu 
del' Glandula submaxillaris und sublingualis entwickeln; andererseits finden 
sich hier zentripetale Fasern aus dem vorderen Abschnitt del' Zunge, welche im 
Ganglion geniculi, einem Ganglion yom Typus del' Spinalganglien, ihr trophisches 
Zentrum haben und vorwiegend del' Vermittlung del' Geschmacksinnervation 
im vorderen Teile del' Zunge (vielleicht abel' zum Teil auch del' Ubermittlung 
anderer sensibleI' Erregungen aus diesem Teil del' Zungenschleimhaut) dienen. 
Affektionen des Facialis zwischen Austrittsstelle aus dem Hirnstamm und 
Abgang del' Chorda tympani werden also zu Erscheinungen von seiten del' 
Speicheldruseninnervation und del' zentripetalen Innervation des vorderen 
Zungenabschnittes fiihren konnen. Storungen von seiten del' Speicheldrusen­
sekretion werden sich wohl in erster Linie bei Reizerscheinungen von seiten 
del' genannten Nerven (als erhohter SpeichelfluB) bemerkbar machen, wahrend 
Ausfallserscheinungen infolge des Erhaltenbleibens del' Parotissekretion, resp. 
del' Tatigkeit del' Drusen del' Gegenseite nur bei speziell darauf gerichteter 
Untersuchung nachweisbar sind. Geschmacksstorungen werden dagegen so­
wohl bei Reizung wie auch bei Lahmung des in Rede stehenden Nerven­
abschnittes deutlich in Erscheinung treten konnen, im ersteren FaIle als Par­
asthesien (metallischer Geschmack u. a.), im letzteren FaIle als Ausfall del' 
Geschmacksempfindung im vorderen Zungenabschnitt (vgl. S. 308). 

Besonders otologisch interessant ist die Lahmung des M.8tapediu8, dessen 
Fasern yom Facialis zwischen G. geniculi und Chordaabgang abzweigen. Die 
Lahmung dieses Muskels solI zu einer besonderen Empfindlichkeit besonders 
gegen tiefe Tone (Hyperakusis) fiihren (bestritten), wobei abel' eine genauere 
Priifung auch eine Beeintrachtigung des Horvermogens feststellen solI (PERE­
KALIN). Diese Syll1ptome werden sich eventuell zu den Geschmacksstorungen 
resp. SWrungen del' Tranensekretion bei Facialisaffektion zentral yom Abgang 
des Astes zum M. stapedius hinzugesellen konnen, was abel' durchaus nicht immer 
del' Fall sein muB. 

1 HUNT, J. R., J. nerv. Dis. 36 (1909). Der N. intermedius kiinnte sich infolge Anasto­
mosenbildung mit dem N. glossopharyngeus, der seinerseits Fasern an den N. vagus (R. 
auricularis vagi!) abgibt, an der sensiblen Versorgung des auBeren Ohres beteiligen. 

2 KORNER, Miinch. med. Wschr . • 904. 3 HAYlVIANN, Z. Hals- usw. Heilk. I (1922). 
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Die Kombination von Facialissymptomen mit solchen von seiten des 
GehOrapparates kann in der mannigfachsten Weise zustande kommen. Sehen 
wir ab von den Entwicklungs8tOrungen des Ohres und Felsenbeins, die von einer 
Aplasie des Facialiskerns begleitet sein oder den Nerven durch die Enge des 
Falloppischen Kanals schadigen konnen, und den schon erwahnten Fallen von 
Tumoren des Kleinhirnbriickenwinkels, die gewohnlich vom Octavus auf den 
Facialis ubergreifen, so konnen Traumen, welche das Felsenbein und damit 
Teile des Mittel- oder Innenohres schadigen, natiirlich auch den VII. Nerven 
in Mitleidenschaft ziehen. Es kann ferner zu gleichzeitigem Befallensein von 
Facialis, Cochlearis und Vestibularis durch meningitische (Lues!) und neuritische 
Prozesse kommen, also einer Kombination von Facialislahmung mit Ohren­
sausen, Schwerhorigkeit resp .. Schwindel, Nystagmus, Gleichgewichtsstorungen, 
wozu sich auch eine Trigeminusaffektion (Schmerzen, Sensibilitatsstorungen im 
Bereiche einzelner Xste) gesellen kann. Wir haben dann jene Bilder vor uns, 
die man besonders in der alteren Literatur mit FRANKL-HoCHWART als Poly­
neuritis cerebralis menieriformis bezeichnet hat und an deren Entstehung in 
einer Gruppe von Fallen das Herpesvirus eine Rolle spielen mag (s. POLLAK). 
Vor allem aber ist die nicht so seltene Beteiligung des Facialis an Otitiden und 
Mastoiditiden von Bedeutung, die nicht nur durch ein kollaterales Odem resp. 
-<lirektes Ubergreifen des entziindlichen Prozesses, vor allem auf dem Wege von 
GefaBkanalen und Defekten in der Wand des Can. facialis (besonders bei chro­
nischen Entziindungen mit Cholesteatombildung I), sondern auch durch Er­
.nahrungsstorungen des Nerven infolge Schadigung der ihn versorgenden GefaBe 
(POLLAK) zustande kommen mag. Solche latent gebliebene Storungen mogen 
auch mit schuld daran sein, daB postoperativ, nach Eingriffen im Mittelohr, 
auch ohne daB der Nerv direkt mechanisch verletzt wurde, eine Facialislahmung 
.auftreten kann; in der Regel kommt aber wohl die direkte Lasion des Nerven 
durch den operativen Eingriff in erster Linie bei der Entstehung dieser post­
operativen Lahmung in Betracht. 

SchlieBlich verdient Erwahnung, daB selbst in manchen Fallen sogenannter 
rheuma,tischer Facialislahmung eine latente Mittelohraffektion nachgewiesen 
werden konnte (BARRAun). Dies erinnert an jene FaIle von retrobulbarer Neuritis 
des Nervus opticus, bei denen erst die Operation eine Affektion des Siebbeins 
aufdeckt. Mitunter sind geringgradige Schadigungen des Cochlearis gleichzeitig 
nachweisbar, so daB an eine toxisch-infektiose Erkrankung im inneren Gehor­
gange zu denken ist (z. B. Herpesvirus). Die Bedeutung infektiOs-entzundlicher 
Prozesse fiir die Genese der sogenannten rheumatischen Facialislahmung wird durch 
dennicht so seltenen Befund einer schmerzhaften Lymphdruse (OPPENHEIM, FUCHS) 
.in der Gegend des For. stylomastoideum in solchen Fallen dargetan. 

Auf noch unklare konstitutionelle Faktoren deutet das Rezidivieren der so­
genannten rheumatischen Facialislahmung bei manchen Patienten resp. das hie 
und da zu beobachtende Auftreten einer Diplegia facialis, die sich nicht nur 
infolge beiderseitiger Otitis, sondern auch unter dem Bilde der rheumatischen 
Erkrankung oder als Folge luetischer Infektion entwickeln kann. 

Bei der Diagnose einer Facialislahmung kann' einem Anfanger manchmal der 
Fehler unterlaufen, daB er sich in der Seite der Erkrankung tauscht; dann 
namlich, wenn infolge Kontraktur der seit langerer Zeit gelahmten Muskulatur 
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im Ruhezustand der Mundwinkel zur kranken Seite verzogen, die Nasolabial­
falte auf dieser Seite tiefer ist. Das Zuriickbleiben dieser Seite bei aktiver 
Innervation wird leicht iiber den Irrtum aufklaren. Schwieriger dagegen ist 
das Verstandnis des Entstehungsmechanismus dieser Kontraktur, der noch nicht 
ganz geklart ist. Noch am meisten hat die Anschauung fiir sich, daB in diesen 
an der Haut inserierenden MuskeIn Schrumpfungsvorgange eher manifest werden 
als an der Skeletmuskulatur1 . 

Wahrend die Kontraktur einen Dauerzustand, eine veranderte Ruhelange 
der Muskulatur darstellt, haben wir es in Kramp/zustanden mit mehr anfalls­
weise auftretenden Kontraktionen zu tun, die sowohl tonischen Charakter haben 
(langere Zeit anhaltend) als auch klonischer Natur sein konnen (rasch aufein­
anderfolgende, kurzdauernde Zuckungen), die gesamte Facialismuskulatur einer 
Seite oder nur Teile derselben (besonders den Orbicularis oculi, Blepharospasmus) 
betreffen. Solche Krampfe konnen im Stadium der Regeneration einer peri­
pheren Facialislahmung (Neurom des Nerven im Can. facialis in einem Fall von 
ANDRE-THOMAS) auftreten; sie sind gerade bei otogenen Facialisschadigungen 
beobachtet worden und diirften teils auf direkte Reizung der zentrifugalen 
Fasern zuriickzufiihren, teils reflektorischer Natur, durch Reizung afferenter, den 
Nervus facialis begleitender Fasern bedingt sein. Bei der Suche nach dem reflex­
auslOsenden Moment hat man aber nicht nur an das Ohr zu denken; die ver­
schiedensten Organe im Bereiche des Trigeminus (Conjunctiva, Nasenschleim­
haut, Nebenhohlen, cariOse Zahne), aber auch Tumoren der Schadelbasis (beson­
ders der Briickenregion), schlieBlich ausnahmsweise sogar Affektionen entfern­
terer Organe kommen in Betracht. DaB die Differentialdiagrwse vor aHem epi­
leptiforme Krampfe (infolge Rindenaffektion breiten sie sich gesetzmaBig auf 
die Hand und die Extremitaten der gleichen Seite aus) und psychogene Krampfe 
(Tic, Ausdrucksbewegungen ahnelnd, von der Aufmerksamkeit abhangig) in Er­
wagullg zu ziehen hat, kann hier nur kurz erwahnt werden. 

Die' Forderung nach einer kausalen Therapie kann gerade bei der otogenen 
Facialislahmung manchmal erfiiHt werden, die sich mit der (eventuell durch 
Operation zu erzielenden) Heilung der Ohrerkrankung oft riickbildet. Sonst 
wird bei Vorliegen einer spezifischen Entziindung (Lues, Tuberkulose) oder eines 
Tumors eine gegen die Grundursache gerichtete Behandlung anzustreben sein; 
auch die Anwendung von Salicylpraparaten bei der sogenanllten rheumatischen 
Facialislahmung, welche Mittel gleichzeitig auch auf die begleitenden Schmerzen 
giinstig wirken konnen, mag hierher gerechnet werden. 

Was aber auch immer die Ursache der Facialislahmung sei, miissen wir uns 
bemiihen, die gelahmte Muskulatur zur Kontraktion zu bringen, um das Ent­
stehen einer Inaktivitatsatrophie zu verhindern. Hierzu dient vor aHem die Elektro­
therapie (AuslOsung von Kathoden- oder AnodenschlieBungszuckungen je nach dem 
Erge bnis der elektrischen Priifung durch wiederholte SchlieBung und Wiederoffnung 
eines konstanten galvanischen Stromes, Stromstarke' gerade so groB, daB deutliche 
Muskelkontraktionen erzielt werden, aber kein zu starker, schmerzhafter Strom); 
wEiiter ist die Ubung aktiver Innervationen (am besten, indem der Patient die er­
zielten Bewegungen vor dem Spiegel kontrolliert) und die Massage der gelahmten 

1 Man hat auch an extrapyramidale und vegetative Einfliisse gedacht, ohLe aber hier­
fur Beweise zu erbringen. 
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Muskulatur zu empfehlen. Diese MaBnahmen bewirken auch eine bessere Durch­
blutung der Muskulatur und fordern dadurch vieileicht regenerative Prozesse. 
In dieser Hinsicht wird neuerdings auch lokale Diathermie angewendet. Beim 
Versagen der genannten MaBnahmen sind operative Verfahren in Erwagung zu 
ziehen, ohne daB man aber an dieselben groBe Erwartungen kniipfen darf. Ab­
gesehen von der direkten Naht des durchtrennten Nerven, die sich bier meist kaum 
durchfiihrbar erweist, hat auch die Methode der Nerventransplantation (Einpflan­
zung des Accessorius oder Hypoglossus in den Facialis) meist enttauscht, so daB 
in der Regel nur myoplastische Operationen zur Verbesserung des kosmetischen 
Effekts in Betracht kommen (z. B. Masseterplastik nach LEXER u. a., eventueil 
endoral nach BRUNNER ausgefiihrt), deren Erfolg aber auch zweifelhaft ist. 

Recht schwierig ist auch eine Behandlung der Kontraktur. Man kann ver· 
suchen, die geschrumpften Muskeln durch Massage zu dehnen resp. durch 
Warmeapplikationen, besonders Diathermie ihre Erschlaffung zu fordern. 

Bei der Therapie der Spasmen ist vor ailem wichtig, ob diese psychogener 
Natur oder organisch bedingt sind. 1m ersteren Faile werden wir die zugrunde 
liegenden psychischen Mechanismen aufzudecken trachten, resp. Suggestiv­
maBnahmen anwenden, im letzteren Faile wird man das reizauslOsende Moment 
(s. oben) aufzufinden und zu beseitigen versuchen miissen (z. B. Herabsetzung 
von Reizzustanden der Conjunctiva resp. der Nasenschleimhaut durch Cocain­
eintraufelung). 1st ein Botches Moment nicht nachweisbar oder das Leiden auf 
diese Weise nicht beeinfluBbar, so erscheinen symptomatische MaBnahmen ge­
boten (Sedativa, Durchstromung mit dem konstanten Strom, Anlegung der 
Anode auf den Facialisstamm resp. etwa vorhandene Druckpunkte, Infil­
tration des Facialis bei seinem Austritt aus dem Foramen stylomastoideum oder 
bei Blepharospasmus der zum Orbicularis oculi ziehenden Fasern mit 70 % 
Alkohol 1 ; Vorsicht besonders bei Infiltration des Nervenstammes wegen der 
Gefahr schwerer Lahmungen!). 

SchlieBlich kommen auch operative MaBnahmen in Frage. So versuchte 
man durch Vorlagerung des Levator palpebrae superioris in zwei bis drei Ziigeln 
bis zum Lidrande, dem Blepharospasmus entgegenzuwjrken (SACHS). 

E. Affektionen der vegetativen Fasern des Mittelohres. 
Erkrankungen des Mittelohr8 konnen natiirlich auch die es durch8etzenden 

vegetativen Fasern, die Chorda tympani und den Plexus tympanicus einbeziehen. 
Die Folgen der Lasion des erstgenannten Nerven wurden schon im vorigen 
Abschnitt, bei Besprechung der Erkrankung der verschiedenen Abschnitte des 
Facialisstamms, erwahnt. Bei "Obergreifen der Erkrankung auf den Plexus 
tympanicus sind die Ausfailserscheinungen von seiten der Gland. parotis, die 
durch den N. tympanicus kranial-autonome Impulse erhalt (Abb. 87), in der 
Regel bedeutungslos. Beziiglich der gelegentlichen Beteiligung der postganglio­
naren Fasern aus dem G. cervicale superius zum Dilatator pupillae sei auf 
Kap. VI, Abschnitt 11, verwiesen. 

1 Man geht dabei iihnIich vor, wie wenn man bei Operationen Novocaininfiltration ver­
wendet, um den M. orbicularis zu liihmen, indem man den Alkohol ins Periost entlang dem 
lateralen und unteren Orbitalrande und vom Beginne des Jochbogens nach lateral unten 
gegen den Nervenstamm injiziert. 
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Brown-Sequardsches Syn-

drom 18, 195. 
Brucke 25, 45. 
Bruckenarme 30, 34, 44, 320. 
--fasern 25. 
--kerne 31, 34, 56. 
Briinings Optimumsteliung 

238, 291. 
- Reizschwellenmethode 

289. 
Bundel, Flechsigs 3. 
-'--, frontopontine 55, 60. 
-, frontothalamische 55. 
-, Heldsches 210. 
-, papillomaculares 95, 97, 

117, 118. 
-, temporopontines (Turck) 

60, 72. 
-, vestibulocerebeliares 234. 
Bulbarparalyse, akute, chro­

nische, progressive 24, 
312, 313, 314, 317. 

Bulbus olfactol'ius 65, 300, 
334. 

- venae jugularis 205, 32l. 
Burdachschel' Kern 3, 20, 22, 

23, 24, 30, 31. 

Calcarinal'inde 113. 
Canalis caroticus 201, 320. 

23 
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Canalis facialis (Fallopii) 202, 
321, 343. 

- musculotubarius 201,202. 
Carotis interna 324, 334. 
Carotiskanal 201, 320. 
Catalepsie cenlbelleuse 37. 
Cauda equina 86. 
Cavum tympani 201, 331. 
Centre median 51. 
Centrum ciliospinale Budge 

180, 190, 195. 
Chemose del' Bindehaut 325, 

335. 
Cheyne-Stokesche Atmung 

23, 331. 
Chiasma 97, 98,107, 1I3, 173, 

179, 334, 336. 
Cholesteatoma 321, 327, 329. 
Chorda tympani 13, 15, 305, 

308, 348. 
Chorioiditis syphilitica 123. 
- tuberculosa 124. 
Ciliarneuralgie 337. 
Cisterna chiasmatis 83, 85. 
- cerebello-medullaris mag-

na 83. 
- pontis medialis 83. 
- lateralis 83. 
Clarkesche Saule 3,30,31,32. 
Cochlearis 46, 206. 
--bahnen 209. 
--ganglion 206, 209, 210, 

231. 
--reaktion, galvanische 221. 
Cochleopalpebralreflex 21I, 

223. 
Commissur, Forels 8. 
-, hintere 7, 160. 
- intratractalis 1I2. 
-, vordere 4, 301. 
Commotio cerebri 297. 
Conjunctivalreflex 23, 197, 

198. 
Constrictores pharyngis 313. 
Cornealreflex 23, 188, 197. 
-, VerIust des 43, 47, 332. 
Cornu Ammonis 301, 306. 
Corpus callosum 61, 190. 
- geniculatum mediale 49, 

210. 
- - laterale 98, 99, 101, 

Ill, 112, 115, 116, 180. 
- mammillare 301. 
- quadrigemium anticum 

3, 4,48, 49, 141. 
- - posterius 25, 48, 49, 

142. 

Sachverzeichnis. 

Corpus restiforme 3, 22, 24, 
30, 32, 45, 232. 

- subthalamicum 7, 17, 18, 
52, 54. 

- trapezoides 210. 
Cortisches Organ 206. 
Crista ampullaris 230. 
Culmen 29. 
Cuneus 73, 77. 
Cupula 231. 
Cyclitis 195. 
Cycloplegie 165, 167. 
Cysticercusblasen 139. 

Darmreaktion, vestibuIare 
261. 

Decerebration 9. 
Declive 29. 
Decussatio lemnisci 3, 20. 
- Meynert 49. 
- pyramidum 4, 20. 
Deiters, ventrocaudaler 25, 

26. 
Dejerine-Roussys Syndrom 

53. 
Dementia praecox 175, 184. 
Delirien 326. 
Deviation, konjugierte 18, 26, 

60, 68, 151, 156, 161, 162, 
164, 167, 168, 240, 331, 
346. 

- des Kopfes 165. 
Diabetes insipidus 53, 109. 
Diaschisiswirkung 5, 44. 
Differentialdiagnose des 

Spontannystagmus 298. 
Diphtherie 313. 
Diplegia facialis 349. 
Discrimination 2. 
Divergenz 169. 
--lahmung 169. 
Doppelauge von Hering 76. 
Doppelbilder 143, 144, 145, 

151. 
-, monoculare 145. 
Doppeltsehen bei Nystagmus 

274, 275. 
Dreamy state 70. 
Drehprtifung 287, 289. 
Drehschirm, optischer (Brun-

ner) 1I3, 170. 
Drehschwindel 23, 43, 287, 

288, 290. 
Drehstuhl Baninys 288. 
Drohreflex 1I3. 
Druck, intrakranieller 279. 
-, intraocularer 195. 

Druckpunkt Griesingers 325. 
Drucksteigerung, intra­

kranielle 157, 303. 
Drusen del' Nasenschleimhaut 

304. 
Ductus cochlearis 205, 229. 
- endolymphaticus 205, 229, 

279 .. 
- reuniens 205, 229. 
Dunkelzittern 268. 
Durchbruch in den Ventrikel 

329. 
Dysmetrie 36, 40, 45. 
- del' Sprechmuskulatur 42. 
Dystrophia adiposogenitalis 

18, 53, 109. 

Edinger-Westphalscher Kern 
15,141,142,172,173,174, 
181, 182, 184. 

Einengung des Gesichtsfel­
des, konzentrische 106. 

Einrili des Sphincters 177. 
Einstellbewegungen des 

Auges 112. 
Einstellungsnystagmus 264. 
Eisenbahnkrankheit 280. ' 
EiweiBvermehrung im 

Liquor, pathologische 90. 
Elliotscher Apparat 105. 
Embolie von Netzhautarte­

rien 325. 
- del' Zentralarterie 127. 
Eminentia pyramidalis 203, 

321. 
Empfindungsstorung, disso­

ziierte 4. 
Empyem des Saccus endo­

lymphaticus 323. 
- del' StirnhOhle 337. 
Encephalitis, epidemische 8, 

50, 52, 92, 152, 168, 225, 
31I, 312, 314, 317. 

Encephalographie 85. 
Endarteritis luetica 94, 124_ 
Endolymphe 205, 289. 
--stromung 289. 
Endstellungsnystagmus 145, 

264. 
-,labyrintharer 265. 
Enophthalmus 194, 195. 
Entartungsreaktion 4, 31I, 

346. 
Enthirnungsstarre 8, 51. 
Entl'undung del' Pupille 177. 
Entzundungspapille Behl' 

131. 



Epilepsie 175, 190. 
Erbrechen 310. 
Erkrankungen der Netzhaut, 

degenerative 106. 
- der Schnecke, hereditar· 

degenerative 224. 
Ermudungsnystagmus (Uf­

fenorde) 265. 
Ermiidungsphanomen Ham­

merschlags 283. 
Erregbarkeit, paradoxe vesti­

buIare 297. 
Erregbarkeitspriifung des 

Vestibularapparates 182. 
Erregungsverteilung im sym­

pathischen System II. 
Erweichungsherde des Ge­

hirns 314. 
Erweiterung der Lidspalte 

193. 
- - Pupille, willkiirliche 

193. 
Esophorie 146, 147. 
Ewalds Versuche mit dem 

pneumatischen Hammer 
237. 

Exophorie 146. 
Exophthalmus 73, 109, 193, 

194. 
ExtraduralabsceB 134, 286, 

322, 323, 324, 327, 334. 
Extremitatenlahmung 165, 

166. 

Facialis 13, 47, 51, 304, 305, 
343. 

--kanal 202, 321, 343. 
--kern 20, 25. 
--knie 20, 25, 26. 
--krampf 27. 
--lahmung (parese) 24, 26, 

43, 45, 46, 155, 166, 303, 
345, 349. 

-, rheumatische 349. 
Fallneigung 23, 60. 
-, labyriuthiire 276. 
Fallreaktion 289, 292, 293. 
Farbenagnosie 78. 
--aphasie 78. 
--empfindung 76. 
--halluzinationen 75. 
--hemianopsie 107, 1l0. 
--mischapparat von Helm-

holtz 76. 
--namenaphasie 78. 
--storungen, agnostische 

78. 

Sachverzeichnis. 

Fasciculus Burdach (cune­
atus) I. 

- Goll (gracilis) I. 
- longitudinalis posterior 7, 

9, 25, 26, 46, 48, 49, 54, 
161, 166, 174, 232, 297. 

- reticulospiualis 8. 
- vestibulospinalis 8. 
- uncinatus (tectobulbaris) 

33, 235. 
Fasern, corticofugale der Ra-

diatio optica 101. 
-, frontopallidare 6, 65. 
-, pallidofugale 54. 
-, postganglionare 10, II. 
-, praganglionare 10. 
-, rubrothalamische 53. 
Feld, retrolentikulares 1I4. 
Fenster, ovales 201. 
-, rundes 201, 320. 
Fernpunkt 188. 
Felsenbeinspitze 156. 
Fibrae arcuatae externae dor-

sales 30, 31. 
- - -, ventrales 31. 
- - internae 3, 20, 24. 
Figurenhalluzinationen 75. 
Fissura calcarina 73, 76, 99, 

101, 1I5. 
- centralis Rolandi 56, 65. 
- orbitalis inferior 97, 190, 

192. 
- - superior 143, 155, 156, 

193, 337. 
- parietooccipitalis 73. 
Fistelsymptom 294. 
- ohne Fistel 294. 
-, paradoxes 294. 
-, vasculares 294. 
Fixationsnystagmus 264. 
Fixation eiues langsam be-

wegten Gegenstandes 
(Oppenheim) 165. 

Flechsigs Blindel 3. 
Fleck, Mariottescher 104. 
Fliegerkrankheit 280. 
Flimmern 75. 
Flocculus 28, 30, 320. 
Flttstersprache 213. 
-, akzentuierte 213. 
Flugschwindel 287. 
Forsterscher Apparat 103. 
Forstersche Operation 7. 
Folium 29. 
Foramen jugulare 323. 
- Luschka 80, 82, 84. 
- Magendie 80, 82, 84. 
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Foramen Monroi 81, 84. 
- occipita Ie magnum 85. 
- opticum 95, 139. 
- stylomastoideum 343. 
Forelsche Kreuzung 33, 51. 
Formatio reticularis grisea 

20, 49. 
- vermicularis 28, 30. 
Formen der Sensibilitats­

storung, segmentale 66. 
Fornix 301. 
Fossa cranii posterior 85, 320, 

322, 334. 
- pterygopalatiua 141, 156, 

335, 338. 
Fovea centralis 95. 
Fovillesches Syndrom 26. 
FreBreflex 312. 
Frohlichsches Syndrom 18, 

109. 
Funkensehen 75. 
Funktion der Bogengange 

235. 
- des Kleinhirns 34. 
- des Vorhofs 249. 
Funktionspriifung des GeMr-

organs 212. 
- - Vestibularis 295. 
Fusionsbewegungen 76, 1I2. 
--storungen 76. 

Gang des Kleinhirnkranken 
42. 

-, schwankender 60. 
Ganglion cervicale inferius 10. 
- - superius 10, II, 180, 

191, 193, 194, 196. 
- ciliare 9, 15, 143, 171, 191. 
- dorsale n. cochlearis 210. 

Gasseri (semilunare) 191, 
196, 199, 305, 309, 310, 
330, 336, 339. 

- geniculi 192, 231, 305, 
343, 347, 348. 

- Hals-, mittleres 10. 
- -, oberes 10, II, 180, 191, 

193, 194, 196. 
- jugulare 310. 
- nodosum 310. 
- oticum 15. 
- petrosum 305, 310, 340; 
- spirale 206, 209, 210, 

231. 
- sphenopalatinum 141, 

192, 338, 339. 
- stellatum 10, ll, 13, 17. 
- submaxillare 15. 

23* 
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Ganglion ventrale (accesso­
rium) n. cochlearis 210. 

- vestibulare (Scarpae) 209, 
228, 231, 232. 

Gaumensegelparese 24. 
-·reflex 312. 
GefiiB- und SchweiBdrusen-

innervation 24. 
Gegenrollung 256, 294. 
Gehorgang, auBerer 203. 
-, innerer 231. 
--halluzinationen 69. 
--kn6chelchen 202. 
--organ 200. 
--storungen 69. 
Gelbfarbung des Liquors 87. 
GelIescher Versuch 219. 
Gerinnsel, spinnwebenartige 

87. 
Geruchspriifung 44, 301. 
--sinn 299. 
--storungen 302, 303, 330. 
Gesamt-EiweiB des Liquors 

90. 
Geschmacksempfindung 305. 
-':'-knospen 305. 
--kontrast 307. 
--nerv 305. 
--prtifung 306. 
-, Qualitaten des 306. 
-, Schwellenwert des 308. 
--storung, homolaterale 23. 
-·zentrum 306. 
Geschwtilste del' Nase und 

ihrer Nebenh6hlen 335. 
Gesetz del' reziproken Hem­

mlmg del' Antagonisten 
Sherrington-Hering 241. 

Gesichtsfeld 102, 104. 
--einschrankung, konzentri­

sche 75. 
--befunde, pathologische 

106. 
Gesichtshalluzinationen 114. 
Glandula parotis 15. 
Glaskorpera bsceB 325, 327. 
Glaukom 337. 
Glioma endophytum 138. 
- exophytum 138. 
- retinae 138. 
- teleangiectodes 138. 
Globuline im Liquor 89. 
Globus hystericus 310. 
- pallidus 6,7,8,9,49,54,65. 
Glossopharyngeus 15,51,203, 

305, 308, 310, 313, 324, 
325, 336, 340. 

Sachverzeichnis. 

Glossopharyngeusherd 22, 
305. 

Glottiskrampf 317, 318. 
I Glykosurie 23, 53. 

Gnosis 66, 70. 
-,optische 67. 
GoldsoIreaktion im Liquor 

89, 91. 
Gradenigos Syndrom 156, 

327. 
Graefesches Symptom 191, 

193. 
Graefescher Tastversuch 143, 

149, 152. 
Gl'atioletsche Sehstrahlung 

78, 99. 
Graves disease 193. 
Griesingers Druckpunkt 325. 
Griseum del' deszendierenden 

Vestibulariswurzel 232. 
GroBe del' Pupille 175. 
GroBhirn 56. 
Guistsches Perimeter 103. 
Gumma cerebri 94. 
Gyrus angularis 18, 67, 68, 

72, 78, 159, 160. 
- fornicatus 306. 
- frontalis superior 333. 
- fusiformis 69, 71, 77, 78, 

202. 
- hippocampi 69, 301, 306. 
- linguaIis 69, 73, 77, 78. 
- occipitalis superior 73. 
- - inferior 73. 
- - medius 73. 
- orbitalis 333, 334, 335. 
- postcentralis 65, 66. 
- praecentralis 58, 62. 
- rectus 334. 
- supramarginalis 67, 68, 

72. 
- temporalis tertius 71, 202. 

Haabscher Rindenreflex del' 
Pupille 181. 

Hamorrhagie, praretinale 127 
Halbmond, temporaler, Behr 

102. 
Halbseitenlasion des Rucken­

marks 18. 
Halluzinationen des Geruchs 

302. 
-, Farben· 75. 
-, Figuren- 75. 
-, Gehars- 69. 
-, Geschmacks· 308, 309. 
-, Gesichts- 114. 

HalluzinationendesLichts 75. 
-, optische 78, 100. 
Halsreflexe 252. 
-, tonische 254. 
Halsstellreflexe 253. 
Halssympathicus 190, 193, 

194, 195, 196. 
Hamulus 204, 205. 
Handperimeter 102, 103. 
Hauptkern, lateraler d. Ill. 

141. 
Heads Zonen del' Hauthyper-

algesie 340. 
Heldsches Bundel 210. 
Helicotrema 205. 
Helmholtzscher Farben-

mischapparat 76. 
Helmholtzsche Theorie 207. 
Hemiamblyopie 1l0. 
Hemianasthesie 24, 26, 53, 

56, 66, 73. 
-, kontralaterale 26, 114. 
Hemianopsie 56, 68, 72, 77, 

78, 98, 100, 107, 112, 114, 
115. 

-, beiderseitige 114, 116. 
-, binasale 109. . 
-, bitemporale 98, 108. 
-, heteronyme 107. 
-, homonyme 1l0, 112, 116, 

330. 
- inferior 117. 
-, inkomplette 105, 107. 
-, komplette 105, 107. 
-, Quadranten- 72, 100, 101, 

107, 108, 115, 116, 330. 
- superior 108, 117. 
Hemiataxie 26, 53. 
Hemiatrophia facialis pro-

gressiva 196. 
Hemiballismus 53. 
Hemibulbarparalyse 312. 
Hemiplegia alternans 45, 

196. 
- - hypoglossica 23, 311. 
- pharyngolaryngea 24. 
Hemiplegie 166. 
- kontralaterale 24, 114, 

165. 
Hemispasmus glossola bialis 

311. 
Hemmung del' Antagonisten, 

reziproke 14, 161. 
- del' Sphinctertonus 14. 
Heredodegeneration del' Ma­

cula 136. 
Herpes corneae 200. 



Herpes oticus 348. 
- zoster ophthalmicus 200. 
- - oticus 348. 
Hertwig -Magendiesche 

Schielstellung 26, 163. 
Heschlsche Querwindungen 

69. 
HeBschesKoordinatensystem 

150. 
Heterochromie 195. 
Heterophorie 146, 147. 
Hinterhauptswindung, mitt-

lere 73. 
-,obere 73. 
-, untere 73. 
Hinterstrange 1, 2. 
Hinterwurzeln 7, 8. 
Hippel-Czermaksche Netz-

hauterkrankung 138. 
Hippus 175. 
HirnabsceB 89, 92, 133, 153, 

327, 328, 335. 
Hirnblutung 92. 
Hirnnervenkerne, motorische 

19. 
Hirnsklerose, tuberose 137. 
Hirnstammreflexe, tonische 

37. 
Hirschsche endonasale Hypo­

physenoperation 109. 
Hohenschwindel 281. 

Sachverzeichnis. 

Hypophysenoperation nach 
Hirsch 109. 

Hyposmie 65, 302, 303. 
Hypothalamus 17, 24, 52, 53, 

73, 180, 336. 
Hypothermie 53. 
Hypotonie 8, 35, 36, 257. 
Hypotympanum 201. 
Hysterie 158, 190, 311, 314. 

Jacksonsches Syndrom 23. 
ldiotie, familiare amauroti­

sche 135, 255. 
-, infantile Form 135. 
-, juvenile Form (Vogt-

Spielmeyer) 135. 
Inkontinenz der Blase 60. 
Innenohr, hautiges 229. 
Innenohrerkrankung 212, 

286. 
Innervation der GefaBe und 

Schweinsdriisen 24. 
- doppelte 12. 
Innervationsmechanismus 

des labyrintMren Nystag­
mus 240. 

Iridochorioiditis 325. 
Iridocyclitis bei Herpes zoster 

200. 
-, eitrige 327. 
Iritis 337. 
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Kleinhirnbriickenwinkel 347. 
--stiel (·arm), mittlerer 30, 

34. 
-, oberer 30, 33, 45. 
-, unterer 3, 30, 35. 
Klumpke-Dejerinescher Lah. 

mungstypus 196. 
Knie der inneren Kapsel 56. 
Kniehi:icker, innerer 49, 210. 
Knochenleitung 217. 
-, direkte 217. 
-, indirekte 217. 
KnotQhen der Chorioidea, 

miliare 328. 
Kobraks Minimalspiilung 292. 
Kornerzellen 32. 
Kornerschichte, auBere 94. 
-, innere 94. 
Korperreflex, optokinetischer 

280. 
Korperstellreflexe 253. 
Kolobom der Chorioidea 136. 
- am Sehnerveneintritt 136. 
Kompensation Ruttins 298. 
Komplikationen, intrakra-

nielle otogene 318. 
-, - rhinogene 333. 
Komponente des Nystagmus, 

langsame 240, 263. 
- - -, rasche 243, 263. 
Kompressionsnystagmus 294. 

Horapparat, peripherer 200. Isolierungsphiinomen 5, 6. Kompressionstheorie bei 
Horbahn, zentrale 224. Stauungspapille 132. 
Horfeld 220. Kapsel, innere 18, 51, 55, 73. Kontrastgeschmack 307. 
Horstorungen 49. Katzenauge, amaurotisches Konus inferior 137. 
Hortheorien 207. 138. Konvergenz 159, 168, 182. 
Holmgreensche Wollfaden- Kaubewegungen 70. Konvergenzbewegungen 159, 

probe 76. Kaumuskelkrampf 27. 167. 
Hornerscher Symptomen- Kehlkopf 299, 310. --krampf 169, 190. 

komplex (Trias) 18, 19, Kehlkopfmuskel, auBere 317. --liihmung 50, 168, 326. 
24, 26, 177, 194, 195. KeilbeinhOhle 143. --nahepunkt 168. 

Huntsches Symptom 348. Keratitis e lagophthalmo 326. --zentrum 142, 168. 
Hustenreflex 310. - neuroparalytica 199. --zittern 269. 
Hydrocephalus 44, 46, 50, 53, - profunda 200. Konversationssprache 213. 

80, 84, 109, 133, 236. Kern, Edinger-Westphalscher Koordinatensystem nach HeB 
Hyperakusis 348. i 15, 141, 142,173,174,181, 150. 
Hyperalgesie 326. I 182, 184. Koordination der Rumpf-
Hypergeusie 308, 309. I -, dorsaler Vagus- 15, 310. muskulatur 3. 
Hypermetrie 40. -, Hypoglossus- 15, 20, 22. Kopfbewegung 59. 
Hyperosmie 302. II -, roter 6, 7, 8, 31, 33, 49, 51, --deviation 165. 
Hyperthyreoidismus 193. 54, 234, 253. ~ --haltung 143, 148, 151. 
-, transitorischer 303. I - Sphincter- 14. I -, abnorme 23. 
Hypogeusie 308, 309. I Kernig 326. --stellung bei calorischer 
Hypoglossus 23, 51, 311, 325. Kleinhirn 3, 27. 'Reizung 291. 
Hypoglossuskern 20, 22. --absceB 153, 156,286,322, I -- und Rumpfbewegungen, 
Hypokinese 9, 54, 64. 329, 330, 332. I zwangsmaBige 26. 
Hypophyse 52, 334, 336. --arme 45. I Korbzellen 32. 
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Krampfe 326. 
-, epileptiforme (klonisch­

tonische) 58. 
KrampfanfiiJIe des Jackson­

Typus 58. 
Krampfzustande der KeW-

kopfmuskeln 317. 
- des Facialis 350. 
- der Kaumuskeln 27. 
Kreuzung, Forels 33, 5l. 
- der Trochleares 155. 

Labyrinth 8, 227, 228. 
--eiterung 326, 330. 
--eroffnung 286. 
--exstirpation, einseitige 

25l. 
--reflexe 234, 250, 25l. 
- -, tonische 252, 255. 
--stellreflexe 49, 234, 250, 

251, 252, 253. 
--symptome 329. 
-, Verlust der 49. 
Labyrinthitis 89, 327, 330. 
-, diffuse 286. 
-, eitrige 286. 
-, circumscripte 286. 
Lahmung des Abducens 25, 

43,45,46,47,72,155,323. 
- des Facialis 24, 26, 43, 45, 

46,155,166,303,345,349. 
- des Gaumensegels 24, 

312. 
- des Oculomotorius 51. 
- des Recurrens 318. 
- des Porticus 317. 
-, schlaffe 4. 
-, spastische 5, 9, 18. 
- einer Zungenhalfte 311. 
Langsbiindel, hinteres 7, 9, 

25, 26, 46, 48, 49, 54, 161, 
162, 166, 174, 232, 297. 

Langssysteme, zentripetale 1. 
-, zentrifugale 4. 
Larmtrommel, Baranys 214, 

222. 
Lageheharrungsversuch 256. 
Lagophthalmus 326, 344. 
Lamina spiralis mem branacea 

205. 
- - ossea 204, 205. 
Langesche Goldsolreaktion 

89, 9l. 
Landstromscher Muskel 194, 

195. 
Landrysche Paralyse 317. 
Latenzzeit 291. 

Sachverzeichnis. 

Lateralsklerose, amyotrophi­
sche 312. 

Lateropulsion 24. 
Laubersches Normalperi-

meter 103. 
Le bercirrhose,gro bknotige 54. 
Leitung, osteostopediale 217. 
-,osteotympanale 217. 
Lemniscus medialis 3, 20, 22, 

25, 5l. 
- lateralis 25, 48, 2lO. 
Lenticulardegeneration 8. 
-, progressive 54. 
Leptomeningitis 326. 
-, eitrige 325. 
Levator veli palatini 312. 
Lichthalluzinationen 75. 
Lichtreaktion der Pupille 177. 
- -, direkte 177. 
- -, konsensuelle 177, 178. 
Lichtstarre der Pupille 15. 
Lidodem 327, 335. 
Ligamentum spirale 205. 
Lingula 29. 
Linsenkern 54. 
Liquor cerebrospinalis 79. 
Liquordruck 87. 
Lissauersche Form (Agnosie) 

77. 
Lobuli flocculares 28. 
Lobulus centralis 29. 
- complicatus 28. 
Lobus ansoparamedianus 28. 
- ansiformis 28, 44. 
- anterior cerebelli 28, 29, 

44,45. 
- biventer 29, 320. 
- gracilis 29. 
- medianus medius 28; 29. 
- - posterior 28, 44. 
- medius 28, 29, 30. 
- paracentralis 59. 
- paramedianus 28, 30. 
- parietalis superior 66. 
- - inferior 67. 
- posterior 28, 29, 30. 
- quadrangularis 29. 
- semilunaris 29. 
- simplex 28, 29, 44. 
Locus coeruleus 27. 
Lokalisationsstorungen 43. 
Lucae-Dennertscher Versuch 

222. 
Lues II 92. 
- cerebri 91, 297. 
- congenita 94. 
--zacke 91. 

Lufteinblasung des Mittel-
ohres 85. 

Luftleitung 21, 56. 
Lumbalpunktion 79, 85. 
-, ambulatorische 86. 
--nadel Pappenheim 86. 

Macrogenitosomia praecox 50. 
Macula lutea 95. 
- sacculi 230. 
- utriculi 230, 231. 
Maculazentrum 100. 
Maddoxstab 151. 
Manegebewegungen 34. 
Mariottescher Fleck 104. 
Massenspiilung des Ohres 

291. 
Masseterreflex 336. 
Mastoiditis 286. 
Mechanismen, rhombence-

phale 60. 
Mediankern, groLlzelliger 141. 
Medulla oblongata 18. 
Melodienstummheit 62. 
Membrana basilaris 205. 
- tympani secundaria 201. 
- vestibularis (Reissneri), 

205. 
Meniereattacken 47. 
Meningismus 86, 88, 92, 327. 
Meningitis 157, 168,255,286, 

303, 326, 334. 
-, aseptische, eitrige 88. 
- circumscripte 156. 
- comitans 89. 
-, diffuse 22, 322, 326, 327. 
- epidemica 225. 
-, infektiose eitrige 88, 89. 
- purulenta circumscripta 

92. 
- serosa 44, 83, 88, 89, 335. 
- - circumscripta 326. 
- sympathica 89. 
- - purulenta 92. 
- - serosa 92, 317. 
- tuberculosa 88, 92, 328. 
--kurve 91. 
Meningoencephalitis 326, 327, 

335. 
- luetica 94. 
Metamorphopsien 69, 76. 
Metastasen bei Sinusthrom-

bose 325. 
Migraneanfalle 338. 
Migraine ophthalmique 114, 

155. 
I - otique Escat 283. 



Millard-Gublerscl:es Syndrom 
27_ 

Minimalspiilung Ko braks 292. 
Miosis 154, 177, 194, 195. 
-, paradoxe 12. 
Mischgeschmack 307. 
Mitbewegungen 6. 
- der Pupille 182. 
Mitralzellen 300. 
Mittelhirn 15, 48. 
Mittelohr 201, 339. 
--eiterung (-entziindung) 

89, 326, 328, 331, 340. 
Mittelzellen 3, 8, 32. 
Modiolus 204. 
Moebiussches Symptom 194. 
Monoplegie 59, 166. 
-, herdkontralaterale 165. 
Moosfasern 32. 
Morbus Basedowii 168. 
Moria 65. 
Mundhiihle 299, 310. 
Musculi constrictores pharyn-

gis 313. 
Musculus arytaenoideus 

transversus 314, 315, 316. 
- ciliaris 13, 15, 171, 172, 

190, 193. 
- cricoarytaenoideus late-

ralis 314, 315. 
- - posticus 314, 315. 
- cricothyreoideus 314, 315. 
- dilatator pupillae 10, 11, 

12, 14, 154, 171, 180, 190. 
- genioglossus 311. 
- hypoglossus 311. 
- hypothyreoideus 317. 
- levator palpebrae superi-

oris 141, 142, 143, 152, 
153, 173. 

- levator veli palatini 312. 
- obliquus inferior 139, 140, 

142, 144, 152, 155, 173. 
- - superior 50, 140, 142, 

144. 
- orbicularis oculi 344, 

345. 
- orbitalis 11, 190, 192, 194. 
- rectus externus 139, 141, 

144, 145, 166. 
- - inferior 140, 142, 143, 

144, 152, 155, 173. 
- - internus 139, 142, 143, 

144, 145, 147, 173. 
- - superior 139, 142, 143, 

144, 147, 152, 173. 
- salpingopharyngeus 313. 

Sachverzeichnis. 

Musculus sphincter pupillae 
14,153,171,172,173,177. 

- stapedius 203, 204, 321, 
348. 

- sternohyoideus 317. 
- sternothyreoideus 317. 
- styloglossus 311. 
- stylopharyngeus 313. 
- tarsalis 11, 154, 190. 
- tensor tympani 202, 204. 
- - veli palatini 312. 
- trapezius 24. 
- thyreoarytaenoideus in-

ternus (vocalis) 314, 315, 
316. 

Musiktaubheit 70. 
Musikverstandnis 70. 
Muskeln des Kehlkopfes 314. 
Muskelsinn 66. 
Myasthenie 313, 317. 
Mydriasis 153. 
Myelitis 5. 

Nachgeschmack 307. 
Nachnachnystagmus 288. 
Nachnystagmus 288, 289. 
Nachtblindheit 106. 
Nackensteifigkeit 326. 
Naseln, offenes 312. 
Nagelsche Tafeln 76. 
N aheinstellungsreaktion der 

Pupille, paradoxe 188. 
Nahepunkt 188. 
Nanosomia pituitaria 108. 
Nasalkrisen, tabische 303. 
Nase 299. 
Nasennebenhiihlen 157. 
--entziindung 89, 333, 338. 
Nasenschleimhaut 299. 
Nausea 279. 
Neigung zum Fallen 23, 60. 
Neocerebellum 28. 
Nervi alveolares superiores 

338. 
- - inferiores 339. 
- ciliares breves 9, 11, 173. 
- - longi 10, 191, 337. 
- caroticotympanici 191. 
- splanchnici 15, 17. 
Nervus abducens 47,141,155, 

331, 346. 
- accessorius 312, 324, 325, 

336. 
- auricularis magnus 203. 
- auriculotemporalis 339, 

343. 
- cochlearis 25, 46, 206. 

359 

Nervus depressor vagi 17. 
- ethmoidalis anterior 337. 
- facialis 13, 47, 51, 304, 

307, 343. 
- frontalis 337. 
- glossopharyngeus 15, 51, 

203, 305, 308, 310, 313, 
324, 325, 336, 340. 

- hypoglossus 23, 51, 311, 
325. 

- infraorbitalis 338. 
- intermedius 15, 305, 343. 
- labyrinthicus 228, 231. 
- laryngeus inferior 310. 
- - superior 310, 315. 
- lingualis 305, 309, 339. 
- mandibularis 305, 309, 

336, 339. 
- masticatorius 339_ 
- maxillaris 336, 338. 
- mentalis 339. 
- nasociliaris 337. 
- octavus 46, 209, 296. 
- oculomotorius 12, 13, 14, 

18,109,141,152,177,191, 
330. 

- olfactorius 48, 299, 300, 
335. 

- ophthalmicus 336, 337. 
- opticus 46, 49, 94, 95, 97, 

107, 173, 179. 
- petrosus superficialis ma-

jor 192, 303, 304, 342, 343. 
- - - minor 15. 
- recurrens vagi 315. 
- supraorbitalis 337. 
- terminalis (vomeronasa-

lis) 301. 
~ trochlearis 48, 141, 155. 
- tympanicus 15. 
- vagus 13, 51, 305, 310, 

313, 324, 325, 336, 343. 
- vestibularis 7, 8, 25, 31, 

46, 228, 231, 279. 
- vidianus 338. 
- zygomaticofitcialis 338. 
- zygomaticotemporalis 

192, 338. 
- zygomaticus 192, 338. 
Nervenfasern, markhaltige 

137. 
Nervensystem, vegetatives 9. 
Netzhaut 94. 
--blutungen 126. 
--triibung, diffuse 136. 
Neurasthenie 311. 
Neuritis axialis 117. 
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:Neuritis interstitiaIiS ll7. 
- nervi optici ll4, ll6, 128, 

129, 131, 132, 323, 325, 
326, 330, 331. 

- peripherica 117. 
- retrobulbaris 117, 134. 
- - bei Arteriosklerose 

118, 120. 
- -, hereditare Form U8, 

121. 
- - bei Infektionskrank, 

heiten lI8, 120. 
- - bei Intoxikationen 

118, 120. 
- - bei multipler Sklerose 

118, 121. 
- -, rhinogene ll8, 120. 
- toxica nervi octavi 120. 
- transversa ll7. 
Neurofibromatose Reckling­

hausen 138. 
Neuron, peripheres motori-

sches 4. 
-, zentrales motorisches 5. 
Neuronen 1. 
--ketten 1. 
Neurosen 298. 
Nichtwahrnehmung del' 

Blindheit 79. 
Nicotinmethode 10. 
Niesreflex 304. 
Nodulus 29, 30. 
Nonne-Appelt 89, 90. 
Normalper:i:riJ.eter Lauber 103. 
Notenblindheit 78. 
Nothnagels Syndrom 50,152. 
Nuclei arcuati 31. 
- pontis 31, 34, 56. 
- tecti 33. 
Nucleus abducens 20, 25, 26, 

166. 
- accessorius 23, 24. 
- albus tegmenti 51. 
- ambiguus 20, 21, 24, 25, 

315. 
- angularis (Bechterew) 25, 

232. 
- anterior thalami (dorsalis 

magnus) 51, 301. 
- arcuatus thalami 51. 
- Burdach (cuneatus) 3, 20, 

22, 23, 24, 30, 31. 
- caudatus 6, 54. 
- Deiters 25, 26. 
- dentatus 6, 33, 314. 
- dorsalis vagi 15, 20, 310. 
- emboliformis 31, 33. 

Sachverzeichnis. 

:Nucleus facialis 20, 25. 
- globosus 33. 
- Goll (gracilis) 3, 20, 22, 

30. 
- hypoglossus 15, 20, 22. 
- intercalatus 305. 
- lateralis dorsalis 51. 
- - ventralis 51. 
- magnocellularis Deiters 8, 

232. 
- medialis thalami 52, 53. 
- medianusanterior 15, 141, 

172. 
- oculomotorii 15, 20, 48, 

50, 143, 160, 181. 
- ruber 6, 7, 8, 31, 33, 49, 

51, 54, 234, 253. 
- salivatorius anterior 15. 
- - inferior 15. 
- tecti 235. 
- triangularis Schwalbe 232. 
- trigeminus 20, 25. 
- trochlearis 20, 48, 155. 
- vestibularis 25, 26, 31, 34, 

46, 161, 162, 273, 279, 
296. 

Nystagmus 24, 26, 34, 38, 43, 
72,144,240,263,270,326, 
329. 

- del' Amblyopen 267. 
-, Aspirations- 294. 
-, assoziierter 269. 
-, blickparetischer 265, 269. 
-,. Blinden- 266. 
-, calorischer 292. 
-, dissoziierter 150, 272. 
-, einseitiger 269. 
-, Einstellungs- 264. 
-, Endstellungs- 145, 264. 
-, Ermiidungs- 265. 
-, experimenteller optischer 

169, 299. 
-, Fixations- 264. 
-, hereditarer 267. 
-, kompensatorischer (Bech-

terew) 244, 273. 
-, Kompressions- 294. 
- bei Kopfstellungen 276. 
-,latenter 267. 
-, muskelparetischer 150, 

265, 269. 
-, ocularer 266, 270, 271, 

274, 275, 279, 287. 
-, Offnungs- 293. 
-, optischer U3. 
-, optokinetischer 169. 
-,optomotorischer 169. 

I Nystagmus, peripher labyrin-
i thiirer 266, 270, 271, 273, 
: 275, 277, 279, 285. 
, -, reflektorischer 269. 

- retractorius 152. 
-, SchlieBungs- 293. 
-, vertikaler 271. 
-, willkfu'licher 269. 
-, zentraler 266, 270, 271, 

273, 275, 277, 279. 
--bereitschaft 275. 

Oberflachensensibilitat 2. 
Oberlippe del' Fissura calca­

rina 100. 
o bersteiner-Redlichsche Zone 

209, 232. 
Obliquus superior 50, 140, 

141, 142, 144. 
Occipitalhirn 73, 159. 
--pol 100. 
Octa vuskrise, angioneuroti­

sche 283. 
Oculomotorius 109, 141, 152, 

177, 191, 330. 
-, internus 184, 189. 
--kern 15, 20, 48, 50, 168, 

181. 
--parese 51. 
Offnungsnystagmus 293. 
Ohr, auBeres 201, 339. 
-, inneres 227. 
-, mittleres 201. 
--gerausche, subjektive 46. 
--Lidschlag-Reflex 204. 
--muschel 203. 
--Triinen-Reflex 204. 
Olfactie 301. 
Olfactometer Zwaardemakers 

301. 
Olfactorius 48, 299, 300, 335. 
Oliva inferior 31. 
- superior 210. 
Operculum 306. 
Operation, Forstersche 7. 
Ophthahnie, metastatische 

325. 
Ophthalmoplegia interna 184, 

185, 190. 
- totalis 184, 185, 190. 
Opisthotonus 35, 37, 51. 
Opticus 46,49,94,95,97,107, 

173, 179. 
Optimumstellung Briinin gs 

238, 291. 
Orbicularisphiinomen del' Pu­

pille 183, 185. 



Orbitalphlegmone 325. 
Osteophlebitis 324. 
Otitis interna 286. 
Otolithen 230. 
--reflex 240. 
--apparat, Erkrankung des 

276. 
Otalgie 340. 
Otoskopie 212. 

Pacchymeningitis externa 
322. 

- haemorrhagica interna 92. 
- interna 323. 
Pacchionische Granulationen 

84_ 
Palaocerebellum 28. 
Pallidum 6, 8, 54. 
--syndrom 54. 
Paltaufscher Zwerg 108. 
Panophthalmitis 325. 
Papille 94. 
-, temporale und totale Ab­

blassung del' 120, 121. 
Papillae circumvallatae 305, 

307. 
- foliatae 305. 
- fungiformes 305. 
Papillitis 128. 
Pappenheimsche Lumbal-

nadel 86. 
Paraflocke 28, 30. 
Parasthesien 66. 
Parageusie 308, 309. 
Paralyse 91, 94, 303. 
-, myasthenische 154, 157. 
Paralysis agitans 8, 55. 
Paraphasie 71, 72. 
Parese des Abducens 25, 43, 

45, 46, 47, 72, 155, 323. 
- cerebellare 43. 
- des Halssympathicus 

154. 
- des Oculomotorius 51. 
- des Pharynx 24. 
- des Trochlearis 155. 
Parietallappen 4. 
Parosmie 302, 303. 
Pars cartilaginose der Stimm-

ritze 315, 316. 
- floccularis 28. 
- inferior labyrinthi 228. 
- magnocellularis nuclei 

rubri 49. 
- membranacea der Stimm­

ritze 315, 316. 
- opercularis 59, 62. 

Sach verzeichnis. 

Pars parvicellularis nuclei 
rubri 49. 

- superior labyrinthi 228. 
- triangularis 62. 
Pedunculus cerebri 97, 141, 

143, 160. 
Perforation des Trommelfells, 

multiple 328. 
Perimeter nach Forster 103. 
- nach Guist 103. 
Perineuritis 117. 
Periostitis del' Schiidelbasis 

156. 
Perliakern 141, 172. 
Perseverieren 61. 
Perzeption der Tone, inter­

mittierende (fraktionierte) 
216. 

Pes pedunculi 4, 18, 48, 50, 
51, 153. 

Pharynxparese 24. 
Photopsien 114, 160. 
Pick-Wernickescher Typus 

der Agraphie 78. 
Pigmentepithel der Retina 

94. 
--ring der Cornea 55. 
Piloarrektion 193. 
Pleocytose 87, 88, "89. 
Plexus chorioideus 80, 81, 84. 
- pterygoideus 97, 192. 
- pterygomaxillaris 334. 
- tympanicus 203, 340, 351. 
Polydipsie 53. 
Polyneuritis 120. 
- cerebralis menieriformis 

225, 349. 
Polyurie 53. 
Porus acusticus internus 206, 

231, 232. 
Praxie 61. 
Presbyopie 189. 
Processus clinoideus posterior 

143. 
- cochleariformis 203. 
Progressivbewegungen 240. 
Promontorium 201, 320. 
Proprioceptoren 7. 
Protrusio bulbi 325, 327, 

335. 
Priifung, calorische 238, 291. 
-, elektrische des Facialis 

345. 
-, galvanische 293. 
- mittels der Uhr 215. 
Pseudobulbarparalyse 56, 

312, 315, 317, 345. 
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Pseudo-Graefesches Sym-
ptom 154. 

Pseudoadiadochokinese 38. 
--neuritis 129, 132, 133. 
- -ophthalmoplegia externa 

Wernicke 166. 
--reflexe 52, 53, 181. 
- -sklerose 55. 
--tumor 83, 133. 
Psychoreflexe 52, 53, 181. 
Ptosis 51, 152, 153, 194, 330. 
-, angeborene 154. 
-, hysterische 154. 
-, pseudoparalytica 153. 

, Pulsbeschleunigung 326. 
--verlangsamung 325, 326. 
Pulvinar 51. 
Pupille 171. 
- bei Atmung 176. 
-, Entrundung der 177. 
-, GroBe del' 175. 
- bei Kontraktionen der 

Skeletmuskulatur 176. 
-, Lichtreaktion der 177. 
-, Lichtstarre 15. 
-, pharmakologische Beein-

flussung der 176. 
-, Reflextaubheit der 179, 

186. 
-, Schmerzreaktion der 174, 

180. 
Pupillenerweiterung 159, 193. 
-, paradoxe 12. 
-, reflektorische 14. 
-, sympathische 14, 18. 
Pupilleninnervation 9, 12. 
Pupillenreaktion, galvanische 

178. 
-, hemianopische 180. 
-, konsensuelle 174. 
-, myotonische 182, 190. 
-, neurotonische 180. 
-, paradoxe 187. 
Pupillenreflex, cochlearer 181. 
-, vestibularer 174, 181,262. 
Pupillenstarre, absolute 184, 

186. 
-, hemianopische 112, 179, 

186. 
-, reflektorische 185. 
Pupillenunruhe 175. 
Pupillenverengerung 18, 182. 
- im Schlafe 18. 
Pupillenzentren, corticale 14. 
Purkinjesche Zellen 32, 33. 
Putamen 6, 54. 
Pyiimie 324. 
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Pyocephalus 326. 
Pyramidenbahn 1, 4, 22, 25. 
--affektion 9. 
--kreuzung 4, 20. 
Pyramidenspitze 3, 23. 
Pyramis 29, 30. 

Quadrantenhemianopsie 72, 
101, 107, 108, 115, 116, 
330. 

-, untere homonyme 100. 
Qualitiiten des Geschmacks 

306. 
Queckenstedtscher Versuch 

87. 
Quintuswurzel, spinale 305, 

310. 

Rachen 299, 300. 
Raddrehung der Augen 110, 

254. 
Radiatio acustica 210. 
- optica 56, 72, 100, 110, 

113, 114, 160. 
Radix brevis oculomotorii 9, 

143. 
- descendens trigemini 305, 

310. 
Ramus ampullaris posterior 

23l. 
- auricularis nervi vagi 203, 

343. 
- saccularis 23l. 
- utriculoampullaris 23l. 
Ranviersche Schniirringe 

209. 
Raum, perilymphatischer 

205, 229. 
Raymondsches Syndrom 25. 
-Cestansches Syndrom 26. 
Reaktion von Ross-Jones 89. 
- del' Pupille bei Konver-

genz und Akkommodation 
182. 

- der Progressivbewegun­
gen 239. 

Reaktionen bei Schallreizen 
211. 

Reaktionszeit des Ge­
schmacks 308. 

Rami communicantes albi 10, 
15. 

- - grisei 15. 
Rebound-Phiinomen 36. 
Recessus ellipticus 229. 
- epitympanicus 201, 202. 
- lateralis 81, 82. 

Sachverzeichnis. 

Recessus sphaericus 229. 
Recurrensliihmung 318. 
Reflex, allgemeiner akusti-

scher Muskel- 223. 
-, Bauchdecken- 5. 
-, Blinzel- 113. 
-, Brech- 20. 
-, cochleopalpebraler 211, 

223. 
-, cochleopupil1arer 223. 
-, Cremaster- 5. 
-, FreB- 312. 
-, Gaumen- 312. 
-, Husten- 310. 
-, Masseter- 336. 
-, Nies- 304. 
-,oculo-pupil1arer 180. 
-, Ohrmuschel- 223. 
-, Ohr-Lidschlag- 204. 
-, Ohr-Triinen- 204. 
-, okulogastrischer 198. 
-, okulokardialer 198. 
-, Otolithen- 240. 
-, Schluck- 310. 
Reflexe, akustische 223. 
-, Hals- 252, 254. 
-, Halsstell- 253. 
-, Haut- 5, 9. 
-, Korperstell- 253. 
-, Labyrinth- 234, 250, 251, 

252, 255. 
-, Labyrinthstell- 49, 234, 

250, 251, 252, 255. 
- der Nase 303. 
-, Sehnen- 9. 
-, vestibuliire 161. 
-, - auf die Augen 16l. 
Reflexbogen, spinale 8, 9. 
-, tonuserhaltende 7. 
Reflexepilepsie 235, 304. 
:--kollateralen 1, 7. 
--mechanismen 60. 
--steigetung, allgemeine 

326. 
--taubheit der Pupille 179, 

186. 
--wirkung des Labyrinths, 

vegetative 258. 
Reiz, galvanischer 239. 
Refraktionsanomalien 281. 
Reizung, Trigeminus- 13. 
-, Ischiadicus- 13. 
Reizschwellenmethode 289. 
Resorption des Liquors 84. 
Retinitis albuminurica 125. 
- diabetica 125. 
- leucaemica 126. 

Retinitis pigmentosa 109, 
136. 

- - sine pigmento 106. 
- proliferans 127. 
- punctata albescens 136. 
- septica 125. 
- syphilitica 123. 
Rhinitis vasomotoria 304, 

305. 
Richtungsstorungen 60, 77. 
Riechnerv 48, 299, 300, 335. 
Riechstorungen, esentielle 

303. 
Riechwurzel, mediale 301. 
-, laterale 301. 
Riesenpyramidenzellen 4, 89. 
Rigor 9, 38, 54, 73. 
Rindenreflex der Pupille 

(Haab) 181. 
RingabsceB der Hornhaut 

325. 
--aniisthesie 26. 
- - homolaterale 24. 
--skotome 75, 106. 
Rollbewegungen 34. 
Rollerscher Glossopharyn-

geusherd 22, 305. , 
Ross-Jones-Reaktion im Li­

quor 89. 
Riickstauungstheorie bei 

Stauungspapille 132. 
Ruhetremor 38. 
Rumpfdrehung 59. 
Ruttin, Kompensation 298. 

Saccus endolymphaticus 205, 
229, 279, 320. 

Sacculus 229. 
Sachsscher Apparat 179. 
Scala tympani 201,204,205. 
- vestibuli 205. 
Schiidelbasisfraktur 133, 156, 

224, 297. 
Schiidelgrube, hintere 320, 

322, 334. 
-, mittlere 320, 322, 334. 
-, vordere 334. 
Schalleitung 200. 
-, ossiculocochleare 216. 
-, aerocochleare 216. 
Schallokalisation 208. 
Schallperzeption 200, 207. 
Scheiden des Gehirns 95. 
Scheinbild 145, 146. 
Scheitellappen 65. 
Schenkel des Pupillenreflexes, 

afferenter 173. 



Schiefsehen 278. 
Schielablenkung 148, 151. 
-, primare 151. 
-, sekundare 151. 
Schielen, konkomitierendes 

151. 
-, labyrinthares 275. 
-, paretisches 148, 151. 
Schielstellung, Hertwig. 

Magendiesche 26, 163. 
Schielwinkel 149. 
S~hlafenIappenabsceB, otiti­

scher 71, 114, 153,322, 
328, 329, 330. 

Schlafenwindung, dritte 71, 
202. 

Schlafsucht 50, 52. 
Schleuderbewegungen 53. 
SchlieBungsnystagmus 293. 
Schlingschmerzen 325. 
Schluckbewegungen 70. 
- .krampf 314. 
- ·reflex 310. 
- -storung 24. 
Schmeckbewegungen 70. 
Schmerz. und Temperatur-

empfindung 4, 23, 24, 26. 
Schmerzreaktion der Pupille 

174, 180. 
SJhmidtsches Syndrom 24. 
SJhnecke 204. 
SJhneckenfenster 201, 320. 
SJhniirringe Ranviers 209. 
Schiittelfrost 324. 
Schwabachscher Versuch 217, 

219. 
Schwannsche Scheidenzellen 

209, 232. 
SchweiBsekretion 196. 
Schwellenwert des Ge-

schmacks 308. 
Schwerhorigkeit 46. 
Schwindel 278, 279, 292, 293. 
- bei BIutkrankheiten 284. 
-, Dreh- 23, 43, 273, 289, 

290. 
-, Augen- 278. 
-, Flug- 287. 
-, Hohen- 281. 
- im KIimakterium 284. 
-, Nasen- 281. 
-, neurotischer 284. 
-,ocularer 280. 
-, Tast- 278. 
-, toxischer 284. 
-, vasomotorischer 288. 
Scotoma scintillans 114. 

Sach verzeichnis. 

Seekrankheit 280, 287. 
Seelenblindheit 77, 79. 
Sehhiigel 3, 4, 6, 33, 49, 51, 

52, 54, 05, 73, 180, 301. 
Sehrinde 114. 
Sehsphare, weitere 77. 
Sehstrahlung, Gratioletsche 

78, 99. 
Sehnenreflexe, Steigerung 

der 43. 
-, Verlust der 5. 
-, Weg der 1. 
Sehnervenatrophie,Lebersche 

137. 
Seitenhorn 15. 
Selbststeuerung der Atmung 

(Hering-Breuer) 17, 20. 
Semidecussatio nervi optici 

98. 
Semon-Rosenbachsches Ge-

setz 316. 
Septicopyamie 324. 
Septum orbitale 190. 
Sherrington-Heringsches Ge-

setz 41. 
Sichel, temporale 101, 115. 
Silbengehor 214. 
Simmondsche Kachexie 108. 
Simultanagnosie, optische 

Wolpert 78. 
Sinus cavernosus 73,109,143, 

156, 196, 320, 324, 334, 
337. 

- longitudinalis superior 
334. 

- petrosquamosus 324. 
- petrosus inferior 324. 
- - superior 324. 
- sagittalis superior 84. 
- sigmoideus 320, 323, 324. 
- transversus 323, 324. 
Sinusphlebitis 322, 323, 324. 
Sinusthrombose 89, 322, 

324. 
Sklerose, multiple 5, 24, 44, 

48, 92, 134, 157, 160, 175, 
225, 297, 302, 311, 313, 
317. 

Skotom, peripheres 109. 
-, parazentrales 100, 101, 

104, 105, 106, 107, 116, 
117. 

-, zentrales 100, 105, 108, 
109, 116, 117. 

Skotome, hemianopische 105, 
115, 116, 119. 

-, - heteronyme 110. 
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Sluders sympathischer Sym­
ptomenkomplex 339. 

Spatmeningitis 326. 
Spasmen der Stimmbander 

314. 
Spasmus nutans 268. 
Speicheldriisen 11. 
Sperrmuskel 204. 
Sphincter pupillae 15, 50, 

153. 
Splanchnicus 13, 17. 
Spontannystagmus 23, 46. 
Sprache, innere 63. 
-, skandierende 42. 
Sprachgehor 213. 
Sprachstorungen 323. 
-, dysarthrische 24. 
Sprechiibungen 218. 
Spiilung beider Ohren, gleich-

zeitige 293. 
Stabchen 94. 
Stapes 201. 
Statolithen 230. 
Stauungspapille 114, 116, 

130, 131, 132, 323, 325, 
326, 330, 331. 

Starre, spastische Behr 185. 
Stellreflex, optischer 253. 
Stellwagsches Symptom 191. 
Stengerscher Versuch 222. 
Stereognose 3. 
Sternocleidomastoideus 24. 
Stillingsche pseudoisochro-

matische Tafeln 76. 
Stimmbandlahmungen, funk-

tionelle 317. 
Stimmgabelpriifung 215. 
Stimmritzenkrampf 318. 
Stirnhirn 5, 44, 56. 
--absceB 335. 
Stirnwindung, dritte 62. 
-, zweite 18, 59, 62, 159. 
Storungen des Farbensinns 

76. 
- des Gehors 49, 69. 
- des Geruchs 302. 
- - funktionelle 303. 
- - respiratorische 302. 
- - toxisch-infektiose 302. 
- - zentrale 303. 
-, optisch-agnostische 77. 
- der Potenz, dissoziierte 

26. 
-, psychische 65. 
- der Rumpfinnervation 60. 
- der Schatzung von Ge-

wichten (Lotmar) 42. 
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Storungen des Schluckens 
313. 

- der Tiefenempfindung 18. 
Sooffwechselzentren 17, 52. 
Strabismus convergens 146. 
Stratum lemnisci 49. 
- opticum 49. 
- zonale 49. 
Striae acusticae 210. 
- - profundae 210. 
- - superficiales 210. 
Striatum 6, 54. 
Strickkorper 25, 30, 31. 
Stutzreaktion 37. 
Subarachnoidealraum 82, 83, 

84. 
Substantia gelatinosa trige­

mini 20, 22. 
- nigra 7, 8, 49, 51, 54, 55, 

313. 
- reticularis 3, 8, 15, 17, 18, 

24, 25, 35, 58. 
Sulcus horizontalis cerebelli 

320. 
- interparietalis 67, 68. 
- nervi oculomotorii 143. 
- praecentralis 58. 
- praepyramidalis (tubero-

pyramidalis) 20, 29. 
- primarius 29. 
- superior anterior 29. 
Sympathicus, Hals- 10, 11, 

13, 14, 15, 18, 24. 
--bahn 193. 
Sylvische Furche 69. 
Symptom von Gifford 191. 
- von Gradenigo 156, 157, 

327. 
- von Graefe 191, 193. 
- von Hunt 348. 
- von Moebius 194. 
-, Pseudo-Graefesches 154. 
- von Stellwag 191. 
Symptome, apraktische 

(dys.) 61. 
-, ataktische 3, 60. 
Symptomenkomplex von 

-Horner 177, 194, 195. 
Synapse 10. 
Syndrom von d'Avellis 24. 
- von Babinski und Nage-

otte 24. 
- von Benedikt 51, 153. 
- von Brissaud 27. 
- von Brown-Sequard 18, 

195, 196. 
- von Dejerine-Roussy 53. 

Sachverzeichnis. 

Syndrom von Foville 26. 
- von Frohlich 18, 109. 
-, hemibulbiirparalytisches 

314_ 
- vonHorner 18, 19,24,26, 

177, 194, 195. 
- de Jackson 23. 
- von Millard-Gubler 27. 
- von Nothnagel 50, 152. 
- von Raymond 25. 
- von Raymond-Cestan 26. 
- von Schmidt 24. 
- von Vernet 309. 
- von Wallenberg 23, 24. 
- von Weber 51, 72, 109, 

153_ 
Syndrome, ataktisch-rigide 

55. 
Syringobulbie 24, 311, 312 

313, 314, 317, 342. 
System, frontopontines 34, 

44, 56. 
-, frontothalamisches 64. 
-, temporopontines 34. 
Systeme, cerebellopetale 30. 
-, extrapyramidale 5, 7, 8, 

9, 52, 65. 
-, lange sensible 24. 
-, olfactorische 69. 
-,olivocerebellare 31. 
-, parasympathische 13. 
-, pallidare 72. 
-, sympathische 13. 
-, zentripetale 1. 

Tabes dorsalis 3, 91, 94, 134, 
303, 311, 313, 314, 317. 

Tachykardie 47. 
Tafeln von Nagel 76. 
- von Stilling 76. 
Tangentenskala 14-8. 
Tastagnosie, reine 67. 
Tastempfindung 4. 
Tastschwindel 278. 
Tastversuch von Graefe 143, 

149, 152. 
Taubheit 46, 69. 
-, einseitige 222. 
--stummheit 224. 
Tectum 50. 
Tegmen tympani et antri 

202, 320. 
Tegmentum 50, 51. 
Temperaturregulation 52. 
Temporallappen 69. 
--windung, dritte 320. 
Tensor veli palatini 312. 

Tetraplegie 26. 
Thalamus opticus 3, 4, 6, 33, 

49, 51, 54, 65, 73, 180, 
301. 

Thalamusblutung 255. 
--kerne, laterale 51. 
- - ventrale 51. 
- - zentrale 51. 
Theorie von Helmholtz 207. 
-, hydrostatische 238. 
Thrombose des Bulbus venae 

jugularis 308, 325. 
- der Hirnsinus 134. 

1
- des Sinus cavernosus 325, 

334; 335. 
- - - longitudinalis 325, 

335. 
- - - sigmoideus 308, 

325, 330. 
- der Zentralarterie 127. 
- der Zentralvene 128, 325. 
Tic douloureux 342. 
Tiefenempfindung 24, 25, 66. 
--sensibilitat 2, 4, 156. 
--wahrnehmung 79. 
Tongrenze 216. 
Tonsille 30, 85. 
Tonstummheit 62. 
Tonus 7. 
- nach Labyrinthausfall 

256. 
--anderungen, induzierte 

255. 
--erhaltung 8. 
--erhohung 8, 9, 38, 49, 51, 

72. 
--regulation 3, 7, 35. 
--zentren 3. 
--steigerung, herdkontra-

laterale 51. 
--storungen 36. 
Tortuositas vasorum conge-

nita 137. 
Tractus corticospinalis 4. 
- cruciatus 4. 
- fastigiobulbaris 235. 
- frontopontinus 60. 
- -hemianopsie 51, 108, 111, 

112, 113, 114. 
- non cruciatus 4. 
- nucleocerebellaris 31. 
- olfactorius 65, 300, 334. 
- olivocerebellaris 31. 
- opticus 51, 97, 98, 110, 

Ill, 112, 113, 116, 173. 
- rubrospinalis 6, 7, 33,49, 

54. 



'rractus solitarius 15, 16, 20, 
305, 310. 

- spinocerebellaris dorsalis 
2, 3, 29, 30, 31, 32. 

- - ventralis 2, 3, 4, 8, 31, 
32. 

- spinotectalis 4. 
- spinothalamicus 2, 4, 18, 

19, 22, 24, 51. 
- spiralis foraminosus 206. 
- tectobulbaris 49. 
- tectospinalis 49. 
- vestibulocerebellaris 29. 
Tranendrtise II, 192. 
--absonderung 192. 
--traufeln 192. 
- -sekretion, reflektorische 

197, 303. 
Transporttheorie bei Stau­

ungspapille 132. 
Trapezius 24. 
Tremor 9, 35, 40, 51, 53, 54, 

73. 
- del' Zunge 311. 
Trias Horners 18, 19, 24, 26, 

177, 194, 195. 
Trigeminus 31, 47, 51, 203, 

310, 330, 332, 336, 346. 
-, motorischer 27. 
Trigeminusast, erster 10, 143, 

199, 337, 338. 
-, dritter 339. 
-, zweiter 338. 
Trigeminuskern, sensibler 26. 
Trigeminusneuralgie 27, 43, 

47, 72, 342, 343. 
Trigeminuswurzel, mesen-

cephale 27. 
-, spinale 22. 
Trochleariskern 24, 48, 155. 
Trochleariswurzeln 48. 
Trommelfell 201, 204. 
Trtibung des Liquors 87. 
-, sonnenstaubchenartige 

87. 
Tuber 29. 
- cinereum 17, 52, 53, 109. 
Tuberkulose der Dura 332. 
- des Mittelohres 332. 
Tuba Eustachii 201, 204. 
Tuberculum acusticum 210. 
Tumoren 157. 
-, extrapontine 27. 
- des Gehororgans 332. 
- des Hinterhauptslappens 

58. 
- des Hirnstamms 58, 342. 

Sachverzeichnis. 

Tumoren del' Hypophyse 108, 
109, 155, 342. 

- der Glandula pinealis 50. 
- des Hirns 85, 92, 133, 134, 

153, 156, 168, 298. 
- des Kleinhirns 85, 156, 

279. 
- des Kleinhirnbrtickenwin­

kels 46, 48, 156, 279. 
- der Netzhaut und des 

SBhnervenkopfes 137, 139. 
- der SJhadelbasis 298,308, 

342. 
- des Schlafenlappens 58, 

73, 85, 114, 342. 
- des Scheitellappens 58, 

115. 

Velum palatinum 302. 
Vena angularis 97. 
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- auditiva interna 324. 
- centralis retinae 96, 97. 
- jugularis 323, 324. 
- ophthalmica 334. 
- - inferior 97. 
Ventrikel III 50. 
- IV 84. 
- des Gehirns 79. 
-, Seiten- 50. 
--blutungen 53. 
Ventrikelependym 80. 
Ventrikulographie 44,73, 85, 

152. 
Ventralflexion des Kopfes 

Brudzinski 326. 
- des Stirnhirns 48, 65, 85, Verbindungen, vestibulo- tha-

303. lamische 234. 
-, Ventrikel- 46. 
TurmschadeI 133. 

tJberempfindlichkeit des 
Vestibularis 292, 296. 

Vbererregbarkeit des Vesti­
bularis 37, 60, 292, 296. 

Umgelegtsehen 278. 
Umschlagen del' Richtung des 

Nystagmus· (Neumann) 
331. 

Umstimmung des Ge-
schmacksapparates 307. 

Uncinate fits (Jackson) 70. 
Uncus hippocampi 69, 301. 
Unterbindung der Vena jugu-

laris 325. 
Unterempfindlichkeit des 

Vestibularis 292, 296. 
Untererregbarkeit des Vesti­

bularis 292, 296. 
Unterlippe der Fissura calca-

rina 100. 
U ntersuchung der Pu pille 174. 
Utriculus 229, 230. 
Uvula 29, 30. 

Vacuum-Kopfschmerz 337. 
Vagus 51, 305, 310, 313, 324, 

325, 336, 343. 
Vaguskern, dorsaler 15, 20, 

310. 
Vasoconstriction 24. 
Vasomotorenzentrum 17. 
Vaso- und Thermoasym-

metrie 24. 
Velum medullare posterius 

28. 

Verdickung des oberen Lides 
154. 

VergroBerung des blinden 
Fleckes 107, 117. 

Vel' kehrtsehen 278. 
Vernets Syndrom 309. 
Versiegen der Tranensekre-

tion 347. 
Vertikalbewegungen 159,161. 
Vertikaldivergenz der Augen 

26. 
V ertikala bweichungen, kom-

pensatorische 254. 
Versuch von Gelle 219. 
- von Lucae-Dennert 222. 
- von Queckenstadt 87. 
- von Rinne 217, 218, 219. 
- von Stenger 222. 
- von Weber 219. 
Vestibularis 31, 46, 228, 231, 

279, 346. 
-, peripherer 228. 
-, zentraler 228. 
--kerne 25, 26, 31, 34, 46, 

161, 162, 273, 279, 298. 
Vestibulariswurzel, deszen­

dierende (spinale) 22, 24, 
45, 232. 

Vestibularapparat 228. 
Vestibularbahnen, zentrale 

279,296. 
Vestibularganglion 209, 228, 

231, 232. 
Vestibularisaffektionen 297. 
Vicqu d' Azyrsches Bundel51, 

301. 
Vibrationsempfindung 3. 
Vierhugel 168. 
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Vierhiigel, hinterer 25, 48, 49, I Wilbrandscher Prismenver-
142. such 112. 

-, vorderer 3, 4, 48, 49,141. I Wilsonache Krankheit 54. 
--tumoren 152. Witzelsucht 65. 
Vincula lingulae 29. Wollfadenprobe Holmgreens 
VokalgehOr 215. 76. 
Vorbeizeigen 38, 39, 56, 60, Wortanamnesie 71. 

292. Wortblindheit 67. 
Vorderhirn 49. -, reine 77, 78. 
--ganglien 6, 49, 54. Wortklangzentrum 70. 
Vorderhornzellen 7, 8. Wortsinnzentrum 70. 
Vorhof-Bogengangapparat Worttaubheit, reine 70. 

227, 228. Wiirgreflex 310, 311, 314. 
-, knocherner 228. Wurm des Kleinhirns 28, 32, 

Wallenbergs Syndrom 23, 24. 
Wasserhaushalt des Korpers 

52. 
Wassermannreaktion im Li· 

quor 90. 
Webersches Syndrom 51,72, 

109, 153. 
Weberscher Versuch 219. 

33, 46. 

Xanthochromie 87. 

Zapfen 94. 
Zehenphanomen 5. 
Zeigeversuch Baranys 38, 

276. 
Zeigereaktion 289, 290, 293. 

Zentren, hypothalamische 18. 
-, optische 94. 
Zentralkern 141, 142, 172. 
Zentralwindung, hintere 65. 
Zentrum Brocas 64. 
Ziffernblindheit 78. 
Zisternen 83. 
--punktion 85. 
Zone, optisch motorische 160. 
-, hyperalgetische, Head 

340, 341. 
-, Redlich-Obersteinersche 

209, 232. 
Zungenlahmung, atrophische 

23,24. 
-, halbseitige 311, 312. 
Zuriickbleiben des Auges 143. 
Zustande, kataleptiforme 72 
Zwaardemakers Olfactometer 

301. 
Zwangslachen 27. 
Zwangsweinen 27. 
Zwischenstation, cellulare 9. 
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