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Die pathologische Anatomie der Hirnbasis.

Von

FRrIEDRICH WOHLWILL-Hamburg.

Mit 42 Abbildungen.

Einleitung.
Allgemeine Beziehungen der Hirnbasis zum Sehorgan.

Als Hirnbasis bezeichnen wir die ventrale Fliche des Gehirns, die mit
der dreifach gegliederten Schidelbasis korrespondiert. Da eine solche Fliche
ein rein abstrakter, topographischer Begriff ist, kann es eine pathologische
Anatomie einer solchen eigentlich iiberhaupt nicht geben. Wohl aber kénnen
pathologische Verinderungen derjenigen Gebilde, die die betreffende Fliche
begrenzen, den groBten EinfluB auf ihre Gestaltung ausiiben. Hier kommen
einmal die Knochen der Schédelbasis, sowie einige von ihnen eingeschlossene,
von Schleimhaut ausgekleidete Hohlriume, das Mittelohr und die Nasenneben-
hohlen in Betracht. Ferner birgt in diesem Gebiet die Dura mater den gréften
Teil der pathologisch-anatomisch so bedeutsamen vendsen Blutleiter. Alsdann
sind die weichen H&iute zu erwihnen und die eigenartige Anordnung der
grofen Arterien an der Hirnbasis mit dem Circulus Willisii, die in pathologisch-
anatomisch sehr bedeutsamen topographischen Beziehungen zu manchen Hirn-
teilen und den Hirnnerven stehen.

Seitens des Gehirns beteiligen sich an der Begrenzung der Hirnbasis wichtige
Teile des Hirnstamms und bestimmte Abschnitte der GroB- und Kleinhirn-
hemisphéren. Vor allem treten hier simtliche 12 Hirnnervenpaare heraus,
um durch die Dura in die fiir sie bestimmten Knochenkandle zu gelangen.
Ferner gewinnt hier die Hypophyse durch das Infundibulum unmittelbare Be-
ziehung zur Hirnbasis, und endlich reicht an derselben Stelle das Ventrikel-
system an diese heran.

Das Sehorgan kann durch die Erkrankung dieser Gebilde im wesentlichen
auf zweierlei Art in Mitleidenschaft gezogen werden. Da die Augenhéhle von
der Hirnbasis nur durch ein diinnes Knochenblatt getrennt wird und mehrere
Knochenspalten und -kanile im Orbitaldach vorhanden sind, so konnen leicht
Krankheitsprozesse von der Hirnbasis auf die Augenhéhle iibergreifen und um-
gekehrt. Andererseits ist bei Erkrankungen der an der Hirnbasis liegenden
Nervenkerne und -bahnen die Unversehrtheit des Sehvermogens in mannig-
fachster Weise bedroht, stehen doch das zweite bis siebente und ein Teil des
achter. Paares der Hirnnerven in nichster Beziehung zum Sehapparat. In
Betracht kommen ferner die an der Hirnbasis liegenden Teile der Sehbahn
und die mehr mittelbaren Beziehungen, die zwischen dem Kleinhirn, dem Vesti-
bularissystem und den Augenbewegungen bestehen.
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2 F. WonLwiLL: Die pathologische Anatomie der Hirnbasis.

Selbstverstindlich kann von mir nicht eine ausfiihrliche spezielle patho-
logische Anatomie dieser Teile gegeben werden, sondern es war bei der Auswahl
des Stoffes ausschlieflich der Gesichtspunkt maBgebend, ob und inwieweit die
betreffenden Affektionen den Sehapparat in Mitleidenschaft ziehen.

Zunichst seien diejenigen Krankheitszustinde besprochen, die verschiedene
Teile der Hirnbasis gemeinsam ergreifen kénnen, die MiBbildungen und Ver-
letzungen, und dann die Erkrankungen jedes einzelnen dieser Gebilde.

I. Die Entwicklungsstorungen.

1. Die Storungen im VerschluB des Medullarrohrs.

Die Spaltbildungen betreffen zwar iiberwiegend die Konvexitit, sind aber
auch fiir die Verhiltnisse an der Basis von Interesse. Bei der totalen Kranio-
schisis (Holokranioschisis, Anencephalie) handelt es sich um einen Defekt aller

Abb. 1. Anencephalie (,,Krotenkopf‘¢). Abb. 2. Anencephalie und Ampyelie.

das Schideldach zusammensetzenden Knochen. Oft besteht gleichzeitig totale
Rachischisis und Amyelie. Die Schéidelbasis ist zwar stets vorhanden, es
liegt aber auf ihr statt des Gehirns nur eine schwammartige hochrote Masse,
die Area cerebro-vasculosa. Beim Anencephalus kénnen die Augenblasen normal
angelegt sein, doch 1Bt die mikroskopische Untersuchung Stabchen und Zapfen
vermissen. Zumeist ist auch Fehlen der Nervenfaserschicht und eine Entwick-
Iungshemmung des Ganglion nervi optici festzustellen. Der Sehnerv kann in
solchen Fillen nahezu normal gebildet, wenn auch marklos sein (MAXz), oder
ausschliefllich aus einem gefiBreichen Geflecht von Stiitzgewebe bestehen
(LeoNnowa). Von auBlen gesehen treten die Augen nach Art des Exophthalmus



Die Entwicklungsstérungen. 3

stark hervor, was im Verein mit der hochgradigen lordotischen Ausbiegung des
Nackens den Namen ,,Krotenkopf veranlaBt hat (s. Abb. 1 u. 2).

Von diesen schwersten Spaltbildungen gibt es alle Uberginge und Zwischen-
stufen bis zu den geringfiigigsten. Bei den leichtesten Graden handelt es sich
um sog. Hirnhernien, die durch eine meist nur wenig ausgedehnte Liicke im
knéchernen Schidel austreten. Sie werden zumeist, wenn auch nicht durchweg
vollig berechtigterweise in Parallele gesetzt zu den verschiedenen Formen der
Spina bifida, deren Wesen vor allem durch v. RECKLINGHAUSEN ergriindet
worden ist. Dementsprechend unterscheiden wir eine ,, Meningocele cerebralis*,
bei der sich nur durch Flissigkeit zu einem Sack ausgedehnte weiche Héute
in der Hernie befinden, ferner eine ,,Encephalocystocele, bei der der Inhalt
aus einem Teil der Hemisphdrenwand einschlieflich einer durch Hydrops
erweiterten Ventrikelaussackung besteht, und eine ,, Encephalocele”, bei der die
Hemisphirenwand ohne Ventrikel im Bruchsack liegt. Die in der Niahe der
Orbita in Betracht kommenden Gebilde sind die Hernia nasofrontalis, naso-
ethmoidalis und nasoorbitalis, von denen die letzte naturgemaB fiir den Augen-
arzt die groBite Bedeutung hat, zumal geringe Grade dieser Spaltbildungen sehr
wohl mit dem Leben vertrdglich sind. Sie kénnen einen Exophthalmus hervor-
rufen und zu Verwechslungen mit cystischen Geschwiilsten der Orbita (Dermo-
iden) AnlaB geben (s. BiRcH-HirscHFELD, Erkrankungen der Orbita, Bd. 3 des
Handbuches, S. 68).

Nach der heute allgemein geteilten Auffassung ist das Primére in diesen
Fillen nicht ein Defekt an der Schidelkapsel bzw. im Wirbelkanal, sondern ein
mangelnder Schluf des Medullarrohres.

2. Die Storungen der bilateralen Zweiteilung des Gehirns
(Vereinfachungs- und Verschmelzungsbildungen).
Cyclopie und Arhinencephalie.

Diese MiBbildungen gehen sehr héaufig mit Verschmelzungsvorgingen einher,
die den Bulbus betreffen. Das Wesentliche der Verdnderungen ist in einer Ent-
wicklungsstérung des Gehirns zu suchen, die in einer komplizierten Kombination
von Entwicklungshemmungen, Verschmelzungen und sekundéren Verinderungen
in Erscheinung tritt. Vor allem besteht ein Defekt des Riechhirns, des Bulbus
und des Tractus olfactorius. In den héchsten Graden stellen die GroBhirn-
hemisphiren eine einfache von Hydrops ausgedehnte Blase dar, die durch eine
Querspalte mit dem dritten Ventrikel kommuniziert. Die Stammganglien
fehlen bis auf die mehr oder weniger verschmolzenen Sehhiigel. Der Opticus ist
entweder nur in der Einzahl vorhanden, oder er zeigt recht hochgradige Ver-
schmelzung (s. Abb. 3). Eventuell kann er aus einer Ausstilpung des
Zwischenhirns nach unten entspringen (ZINGERLE). Ein rudimentéres oder ab-
norm gelagertes Chiasma ist meist angelegt. Was die Bulbi anlangt, so kommen
Ubergiinge von wenigstens makroskopisch géinzlich unpaaren Cyclopenaugen
iiber die Anwesenheit von zwei Augen in einer Orbita bis zu getrennten, aber
pathologisch gendherten Augenhohlen zur Beobachtung. Die Nase fehlt in
den schweren Fillen entweder vollkommen oder sie hat Riisselform (s. Abb. 4).
Dazu gesellen sich selten Gesichts-, Kiefer- und Gaumenspalten. Auch der
Hirnschidel zeigt mannigfache Deformititen (s. auch R. SEEFELDER, MiB-
bildungen, Bd. 1 des Handbuches, S.559).

Im ganzen ist diese MiBbildung beim Menschen eine Raritit. Am
meisten bekannt ist unter den menschlichen Cyclopenbildungen der Fall von
NAEGELL

1*
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Genetisch kann es sich nicht um eine einfache Hemmungsbildung handeln,
da es ein Stadium unpaarer Optici und unpaarer Augenblasen iiberhaupt nicht

Abb. 3. Gehirn bei Arhinencephalie (Cyclopie). Eigene Beobachtung.
Mitgeteilt von H. M. ZIMMERMANN und K. LOWENBERG: Anat. Rec. 47, Nr 1, 19 (1930, Okt.).
a unpaare Hemisphérenblase, b rudimentéres Chiasma, ¢ N. oculomotorius.

Abb. 4. Cyclopie. Ansicht des Gesichts.

gibt (ErNsT), sondern es mufl eine
Verschmelzung urspriinglich ge-
trennter Anlagen vorliegen.

3. Die Storungen in der
weiteren Ausgestaltung der
Wiinde des Medullarrohrs.

Hierher gehoren Stérungen in
der Bildung der Hirnrinde, wie
Mikro- und Pachygyrie, die Mikro-
cephalie, die verschiedenen Formen
der Kleinhirnhypoplasien und end-
lich die mehr zu den fetalen
Krankheiten gehérende Porence-
phalie.

Abgesehen von dem bei Klein-
hirnmiBbildungen héufigen Nystag-
mus bringen diese Erkrankungen
indessen zwar eine starke Modifi-
kation der duBleren Form der Hirn-
basis hervor, doch bleibt eine
charakteristische Schadigung des
Sehapparates in der Regel aus.
Hochstens kann der sog. ,,infantile

Kernschwund* den Augenarzt niher angehen. Hier handelt es sich um einen
Defekt von Ganglienzellen, vor allem im Gebiete der motorischen Kerne
(ITI, IV, VI, VII, XII), und um einen dementsprechenden Funktionsausfall.
Wenn auch in einzelnen dieser Fille die demn Namen entsprechende Degeneration
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der grauen Substanz nachzuweisen ist, so scheint doch in erster Linie eine
vollig fehlende Anlage dieser Kerne, in anderen Fillen auch der Nerven, ja
der Muskeln vorzuliegen (ZAPPERT).
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II. Die Verletzungen der Hirnbasis.

1. Die Formen der Verletzung.

Verletzungen der Hirnbasis sind aus naheliegenden Griinden im allgemeinen
seltener als solche der Konvexitit, und sie kommen — wenigstens in Friedens-
zeiten — héufiger durch indirekte als durch direkte Gewalt zustande. Wenn
man von den SchuBwunden absieht, sind es hauptsichlich die’ Augenhéhlen,
von denen aus verletzende Instrumente in das Schidelinnere, besonders in
die vordere Schédelgrube eindringen und verschiedene hier gelegene wichtige
Teile (Sinus cavernosus, Carotis, die ersten beiden Hirnnervenpaare) mit
scharfer Gewalt durchtrennen kénnen. Demgegeniiber stehen die den ganzen
Schidel treffenden Gewalten, welche indirekt die Hirnbasis in mannigfaltigster
Weise in Mitleidenschaft ziehen.

Schiidelbasisbriiche. In erster Linie sind die Verletzungen der Knochen, die
Schidelbasisbriiche, zu nennen, die entweder als sog. ,,Irradiationsfrakturen®
(ArAN) vorkommen, wobei sich eine Fissur der Konvexitit auf kiirzestem Wege
zur Basis fortsetzt, oder als reine Basisfrakturen auftreten. Finden sich die
Frakturen an einer dem Ort der Verletzung gerade gegeniiberliegenden Stelle,
50 spricht man bekanntlich von einer Contrecoupwirkung, die durch eine die
Elastizitdt der Schidelkapsel iiberschreitende Gestaltdeformierung zustande
kommen diirfte (v. BERGMANN u. a.). An der Schidelbasis pflegen die Briiche
vor allen Dingen an den diinnen Stellen zu erfolgen, so an der Lamina cri-
brosa, dem Orbitaldach und dem Tegmen tympani.

Die praktische Bedeutung der Schidelbasisbriiche liegt in der héufig ein-
tretenden Splitterung mit Verletzung anderer fiir uns wichtiger Gebilde, in
der Eroffnung pathologischer Kommunikationen mit der AuBenwelt, endlich in
der Moglichkeit des Auftretens von Blutungen in die Nebenhéhlen und in die
Orbita.

Biutungen. Kontinuitéitstrennungen der gréBeren Basisarterien fiihren einer-
seits zu subduralen Hématomen, andererseits zu Ausfillung der gesamten
basalen subarachnoidealen Rdume mit Blut. Sie enden zumeist tédlich durch
Hirndrucksteigerung. Von kleineren Blutungen sind fiir das Gebiet des Augen-
arztes wichtig die Blutungen in den Sehnervenscheidenraum, besonders bei
Frakturen des Canalis opticus, die zu Kompression des Sehnerven und zu viel-
fach bald voriibergehender Stauungspapille fiihren konnen. Ebenso wichtig ist
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die Verletzung der Carotis interna wihrend ihres Verlaufes im Sinus cavernosus
(s. S.14). Harmloser als Arterienverletzungen sind im allgemeinen solche der
vendsen Blutleiter; denn da der Blutdruck an diesen Stellen sehr gering ist,
kommt die Blutung in der Regel bald zum Stehen. Treten trotzdem erheblichere
Extravasate auf, so sind die Folgen naturgemifl dhnlich wie bei den Arterien-
verletzungen, nur kommt es leicht zu Thrombosen, die allerdings wenig aus-
gedehnt zu sein pflegen, wenn sie nicht infiziert sind (vgl. den Abschnitt iber
Sinusthrombose, S. 17).

Verletzung der Hirnnerven. Ahnlich liegen die Verhiltnisse fiir die Hirn-
nerven der Basis. Auch sie kénnen direkt durch den verletzenden Fremdkérper
oder durch Knochensplitter durchtrennt werden, ferner durch den Druck eines
Himatoms oder durch eine zwischen die Scheiden der Nervenbiindel ein-
dringende Blutung — vielfach nur voriibergehend — leitungsunfihig werden.
Sehnerven und Augenmuskelnerven sind deswegen besonders geféhrdet, weil
von der Augenhohle her eindringende Instrumente fast unfehlbar sie treffen
miissen und weil bei Schlifenschiissen (Selbstmordversuche!) gerade diese
Nerven auf dem Wege des Geschosses liegen. Von den iibrigen hier interessie-
renden Nerven ist vor allem der Facialis in seinem langen Verlauf durch das
Felsenbein bei Frakturen dieses Knochens Verletzungen oder Kompressionen
ausgesetzt; so ist eine Facialislihmung vom peripherischen Typus — also
mit Beteiligung des Augenastes — eine nicht selten nach Schéidelbasisfrakturen
zuriickbleibende Storung.

Die groberen Verletzungen des Hirngewebes, die Kontusions- und Quet-
schungsherde kommen meist in Kombination mit und in der Nachbarschaft
von. Schidelbasisfrakturen vor, doch koénnen sie auch ohne solche und weit
von der Stelle der Verletzung entfernt in Erscheinung treten. Neben den
Ventrikelwinden sind das verlingerte Mark und das Kleinhirn bevorzugt. Die
Entstehungsbedingungen fiir solche Quetschungsherde sind in der kombinierten
Wirkung unmittelbarer Zerrung, Verlagerung und Zerreilung der nervisen
Elemente, der zerstérenden Wirkung der Blutung und eventuell in der ischdmi-
schen Erweichung der von der Blutzufuhr abgeschnittenen Gebiete zu suchen.
Solche Herde bestehen entweder aus einem Brei von Blut und Hirnmasse, oder
es sind noch mehr oder weniger zusammenhédngende Abschnitte von Hirngewebe
durch das sich einwiihlende Blut aus ihrem Zusammenhang mit der Nachbar-
schaft gel6st. Zu alldem kommt nun nach RICKER noch die Reizwirkung auf
die Gefdfinerven (deren Existenz allerdings gerade im Gehirn nicht bewiesen ist),
die zu einer verdnderten Erregbarkeit derselben, zum Auftreten des ,,pri-
statischen Zustandes filhren kann. Dieser Zustand kann unter Umstinden
in eine Dauerstase iibergehen, die nun wiederum Erweichungsvorgéinge nach
sich zu ziehen vermag.

Bei den Schufiverletzungen kommt eine Kombination verschiedener trau-
matischer Einwirkungen zur Geltung. Die Erschiitterung des Gesamtschidels
und die Verletzungen, die das durchschlagende Geschof8 an den Schéidelknochen,
den Gefifen, Hirnhduten und am Hirngewebe bedingt, werden durch etwa in
den SchuBkanal gerissene Splitter und durch den Blutergu in ihrer Wirkung
noch vergroBert. Deshalb ist auch der Wundkanal im Gehirn meist breiter
als das Kaliber des Geschosses. Was nun speziell die SchuBverletzungen an der
Schéidelbasis anbetrifft, so ist es im letzten Kriege mehrfach aufgefallen, daB
Geschosse den Schadel hier lings und quer durchsetzen konnen, ohne irgend-
welche wesentliche Verletzungen an der Hirnbasis hervorzurufen. Andererseits
ist in der Regel mit einer starken Splitterung, namentlich der Knochen der
vorderen Schidelgrube, und nicht selten mit der Erdffnung des Vorderhorns
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des Seitenventirikels und dadurch zustande kommendem Liquorabflufl zu rechnen.

Auch kann die Ablenkung des Geschosses an der Felsenbeinpyramide oder
Sattellehne komplizierte Wege an der Hirnbasis erzeugen.

2. Die Komplikationen der Hirnverletzungen.

Infektion. Auch wenn bei einer Hirnverletzung kein lebenswichtiges Zentrum
getroffen wurde und keine lebensgefihrliche Blutung auftrat, droht dem Ver-
ungliickten immer noch die Gefahr der Infektion, die als primdre und als sekun-
diire auftreten kann, indem entweder die Keime gleich bei der Verletzung ins
Gehirn hineingeraten oder nachtraglich eingeschleppt werden. Die gefahr-
lichste Komplikation, die eitrige Meningitis, tritt — vor allem an der Basis —
nur selten primdr auf, weil durch die tamponierende Wirkung des gegen den
Knochendefekt angepreften verletzten Hirnteils (HART, ZANGE u. a.) sowie
durch die Neigung zu Verwachsungen zwischen Dura, weichen Héiuten und
Hirnoberfliche an der Verletzungsstelle (BorsT) der infizierte Hirnbezirk meist
gegen die Umgebung abgeschlossen wird.

Die Meningitis durch sekunddre Infektion hat zwei ganz verschiedene
Ursachen. Erstens konnen Keime in Wunden &duBerst lange lebensfihig
bleiben, ohne Erscheinungen zu machen, und nach Jahren (NoxNNE) kann
dann noch eine Infektion ausbrechen (sog. latente Infektion). Hierbei handelt
es sich zunéchst in der Regel um eine Encephalitis, fiir die naturgemif besonders
die bei SchuBverletzungen entstehenden Erweichungsbezirke einen guten Néahr-
boden abgeben. Krst wenn diese die Oberfliche erreicht, kommt es zur In-
fektion der Meningen. Wir wissen aus den Lehren des letzten Krieges, daB diese
Art der Spatmeningitis vor allem an der Basis, insbesondere in den groBen
Liquorreservoiren der Zisternen lokalisiert ist. Dies kommt dadurch zustande,
da der von der Verletzung ausgehende entziindliche ProzeBl irgendwo die
Ventrikelwand erreicht, hier zu einer Infektion des Ependyms und der Plexus
filhrt und von letzteren aus durch den Querspalt zwischen Grofi- und Kleinhirn
sich auf die weichen Héute an der Basis fortsetzt (MONCKEBERG, CHIARI, JAFFE
und STERNBERG, GHON). Darum haben diese Meningitisformen, wo auch die
urspriingliche Verletzung gelegen haben mag, immer dieselbe Lokalisation und
symmetrische Ausbreitung, vor allem um die Chiasmagegend herum. Die zweite
Art von sekundirer Infektion erfolgt durch Eroffnung pathologischer Kommuns-
kationen der Schidelhéhle mit der AuBenwelt, insonderheit durch die Nasenhohle
und ihre Nebenhéhlen, seltener durch das Mittelohr. Auch sie — ebenfalls
unter Umsténden erst nach Jahren auftretend — ist meist an der Basts lokalisiert.

Als zweite Form der Wundinfektion ist der Absceff zu nennen, der zumeist
auf dem Boden einer oft ziemlich schleichend sich entwickelnden fortschreitenden
Encephalitis entsteht. Die Folgen eines solchen Abscesses fiir Gehirn und Auge
sind in Abschnitt VIII, S.59 geschildert.

Gehirnprolaps. Im Gegensatz zur Meningitis ist der Gehirnprolaps an der
Basis viel seltener als an der Konvexitit zu beobachten, doch kommen Vor-
falle in die Orbita, die Nasenhohle und den Rachen nach Zerstérung der ent-
sprechenden Knochenwinde vor. Der Prolaps kann der Folgezustand einer
allgemeinen Hirndrucksteigerung oder einer lokalisierten Drucksteigerung im
Bezirke der Verletzung sein ; denn selbst bei aseptischen Verhéltnissen, erst recht
bei Encephalitis und Absce8bildung vermag sich ein Hirnédem einzustellen.

3. Die Endzustinde der Gehirnverletzungen.

Selbst ausgedehnte Zerstérungen von Gehirngewebe vermégen unter giinstigen
Umstinden — natiirlich mit entsprechenden klinischen Ausfallserscheinungen —
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in einen Zustand iiberzugehen, den man als Defektheilung bezeichnen kann. Wir
finden dann — besonders an den Orbitalwindungen und den Schlifenhirn-
polen — teils oberflichliche, teils tiefere, im allgemeinen von weichen Hauten
iiberkleidete Einsenkungen der Gehirnsubstanz, deren Wénde oft durch Blut-
farbstoffderivate gelblich oder braunlich gefarbt sind (,,Plaques jaunes®). Wo
die Arachnoidesa sich nicht auf die Oberfliche des Gewebstrichters fortsetzt,
kommt es zu Ansammlungen von Liquor (Hydrops ex vacuo). Solche traumatischen
Cysten konnen unter Umstéinden die lokalen und Allgemeinerscheinungen eines
Hirntumors hervorrufen (s. Meningitis serosa circumscripta Abschnitt V, S. 20).

Literatur.
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III. Die Erkrankungen der Schiidelbasisknochen und der
in ihnen enthaltenen Hohlrdiume.

Anatomische Yorbemerkungen (s. Abb. 5). Die Schiidelbasis ist bekanntlich in drei grofie
Gruben, die vordere, mittlere und hintere Schidelgrube gegliedert. Am meisten Interesse
fiir uns haben die der Mittellinie nahe gelegenen Bezirke. In der vorderen Schidelgrube
sehen wir in den medialen Abschnitten die Lamina cribrosa mit der Crista galli, lateral
von dieser sind — vom Stirnbein bedeckt — die Siebbeinzellen sehr nahe unter der Schidel-
basisoberfliche gelegen.

Die Pars orbitalis des Stirnbeins bildet auch weiterhin den iiberwiegenden seitlichen,
sowie vorderen Anteil des Bodens dieser Schadelgrube; der in das Stirnbein eingeschlossene
Sinus frontalis gehdrt zwar schon der Konvexitéit dieses Knochens an, liegt aber der Basis
noch nahe genug, um fiir Erkrankungen der letzteren bedeutungsvoll zu werden. Die fiir
uns wichtigsten Gebilde der Schidelbasis enthilt das Keilbein, dessen, kleine Fliigel noch der
vorderen Schidelgrube angehoren, wihrend, die Alae majores und d-r Kérper den vorderen
Teil der mittleren Schidelgrube einnehmen. Zwischen groBien und kleinen Fliigeln findet sich
die Fissura orbitalis superior, durch welche der 3., 4., und 6. sowie der 1. Ast des 5. Hirnnerven
in die Augenhdhle ziehen, wihrend die Vena ophthalmica superior durch sie in umgekehrter
Richtung die Orbita verlifit. Der Keilbeinkorper enthalt den wichtigen Tiirkensattel mit
der Fossa hypophyseos, vor welcher wir eine fiir die Sehnervenkreuzung bestimmte Furche,
den Sulcus chiasmatis finden, die sich beiderseits nach vorn lateral in das von den beiden
Wurzeln der Ala minor umfaBte Foramen opticum fortsetzt, das den Sehnerven und die
Arteria ophthalmica enthilt. Zu beiden Seiten des Keilbeinkorpers verlduft im Sinus
cavernosus die Arteria carotis interna (Sulcus caroticus). Dicht unter der basalen Ober-
flache des Korpers findet sich ein wichtiger pneumatischer Raum: die Keilbeinhohle. Der
hintere Abschnitt der mittleren Schidelgrube wird im wesentlichen durch die Schuppe des
Schlifenbeins gebildet, sowie durch den vorderen Abhang der Felsenbeinpyramide. Unter
den zahllosen kleinen Lochern und Kanilen, die das Schlifenbein durchziehen, interessiert
uns noch der bereits an der der hinteren Schidelgrube zugewandten Fliche gelegene Porus
acusticus internus, weil durch ihn neben dem Nervus acusticus und dem Nervus intermedius
auch der Nervus facialis die Schidelhdhle verla8t. Im iibrigen bildet das Hinterhauptsbein
mit seiner Pars basilaris und den die Fossae cerebellares enthaltenden Partes laterales den
Boden der hinteren Schidelgrube.
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Die meisten krankhaften Affektionen des Skelets kommen natiirlich auch an den Schéidel-
basisknochen vor, zum Teil aber sind sie hier gerade besonders selten, zum Teil haben sie
keinerlei EinfluBl auf die uns allein hier interessierende Hirnbasis. Es bleibt daher nur eine
kleine Auswahl von Knochenerkrankungen iibrig, die fiir unser Thema bedeutsam erscheinen.

Abb. 5. Knocherne Schidelbasis. ¢ Foramen opticum, b Sulcus chiasmatis, ¢ Fossa hypophyseos,
d Processus clinoideus anterior.

1. Die Wachstumsstorungen des Knochens.

Turmsehiidel. Von den Wachstumsstérungen der Knochen interessieren hier
nur diejenigen, die zur Entstehung des Turmschddels Anlafl geben. Unter diesem
Ausdruck wird meist eine Reihe verschiedener Schédelanomalien zusammengefaBt,
denen alle die VergroBerung des Liangen-Hohenindex gemeinsam ist. Als Ursache
dieser oft schon in den ersten Lebensjahren zustande kommenden Schidel-
anomalie ist die vor Abschlufl des Knochenwachstums erfolgende Verknicherung
der Kranznaht verantwortlich zu machen; denn nach der von R. ViIrcamow auf-
gestellten Regel bleibt das Knochenwachstum in der Richtung senkrecht zur
verkngcherten Naht zuriick. Sehr haufig kommt noch die Verknocherung der
Pfeilnaht und anderer Néhte hinzu.

Die Schidelbasis zeigt in diesen Fallen mannigfaltige Abweichungen von der
Norm (s. Abb.6). Nach DorrvMany kommt es zu Vertiefung der vorderen
und hinteren Schadelgrube, Frontalstellung der groBen Keilbeinfliigel, die gegen
die Orbita vorgebuchtet sind und nicht, wie normal, die seitliche, sondern die
hintere Wand der Augenhohle bilden. Die kleinen Keilbeinfliigel steigen abnorm
steil nach vorn an, wihrend die Orbitalddcher nach unten ausgebuchtet sind und
nach der Crista galli zu konvergieren. Der Sulcus chiasmatis bildet eine abnorm
tiefe Furche (Ewsrin, DORFMANN).

Von den beiden den Augenarzt interessierenden Folgeerscheinungen der
Turmschidelbildung ist der Ezophthalmus durch die Verengerung der Orbita
geniigend erklirt, wihrend die Stauungspapille in ihrer Entstehung noch
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umstritten ist. Zweifellos besteht beim Turmschéidel ein Mifverhdlinis zwischen
Schidelinhalt und Schédelvolumen und eine dadurch bedingte Steigerung des
Hirndruckes, die sich einerseits am Lumbaldruck messen, andererseits durch die
stets zu beobachtende starke Ausprigung der Impressiones digitatae und der
Juga cerebralia mit oft starker Rarefizierung des Knochens nachweisen laft
(FrIEDENWALD). Gegen die Rolle der Hirndrucksteigerung spricht aber die

Abb. 6. Schidelbasis bei Turmschédel. Zu beachten vor allem die Ausbuchtung der
Orbitalddcher nach unten. Ausprégung der Impressiones digitatae.

Tatsache, daf3 sich keinerlei Parallelismus zwischen ihr und der Sehnerven-
erkrankung feststellen 1iBt, und daBl in der iiberwiegenden Mehrzahl der
Fille alle sonstigen Zeichen eines gesteigerten Hirndruckes fehlen. Die letzte
Erscheinung mag in der langsamen Entwicklung des genannten Miverhéltnisses
ihre Erklirung finden, die einer Anpassung und Ausgleichung Zeit und Raum
gewihrt. So ist man zu der Vorstellung gedringt worden, dal lokale Ein-
wirkungen zum mindesten mitbeteiligt sind. Doch ist die mehrfach angenommene
Meningitis (HIRSCHBERG, MELTZER) als priméire Erkrankung noch nicht bewiesen,
und ebensowenig ist die Annahme von Mawz sichergestellt, da eine Ostitis
des knochernen Canalis opticus zu einer Meningitis fithrt, die ihrerseits auf
den Sehnerven iibergreifen soll. Aber auch die von MicEL und PonricK
gefundene Verengerung des Canalis opticus wurde in einer Reihe von Fallen —
wenigstens am macerierten Schidel — nicht bestatigt. Nun weist aber ENsLIN
mit Recht darauf hin, daB die Verengerung mitunter auch durch Weichteile
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bedingt ist, und in dieser Beziehung sind die Befunde von BEHR von grofem
Interesse, der bei einer Sektion nachwies, da durch eine Verschiebung der
beiden, den knochernen Canalis opticus bildenden Wurzeln des kleinen Keil-
beinfliigels es zu einem abnormen, vorzeitigen Eintritt der Art. carotis interna
in den knéchernen Kanal gekommen war. Infolgedessen war der Nerv gleich-
sam an die Wand gedriickt und eingeschniirt worden. Hierdurch lie8e sich
auch die seltenere einfache Atrophie des Nerven erkliren. Man wird es also
fiir denkbar halten, dafl eine Kombination wverschiedener Einwirkungen die
Schidigung des Sehnerven herbeifiihrt.

Eine Reihe anderer, durch Knochenerkrankungen hervorgerufener Schidel-
deformitidten beansprucht fiir uns weit geringeres Interesse. Diejenigen, die beim
Kretinismus und bei der Chondrodystrophie beobachtet werden, fiihren allerdings
zu Formverinderungen der Schidelbasis, und zwar im wesentlichen im Sinne
einer Verkiirzung, haben aber keinen unmittelbaren Einflu auf Gehirn und
Sehapparat. Praktisch wichtig, wenn auch selten, ist dagegen die sog. ,basale
Impression des Schidels (VircHOW), bei der der Boden der hinteren Schidel-
grube, insbesondere die knécherne Umrandung des Foramen occipitale magnum
gegen das Schidelinnere sich vorwélbt. Sie kommt dann zustande, wenn der
Rahmen des Hinterhauptloches der Aufgabe, die Last des ganzen Kopfes zu
tragen, nicht mehr gewachsen ist, so bei Rachitis, Osteomalacie, Ostitis deformans.
In hochgradigen Fillen, besonders bei Individuen, die berufs- oder gewohn-
heitsmaBig schwere Lasten auf dem Kopfe tragen, kann der Zustand zu nicht
unerheblichen cerebralen Stoérungen fithren, die nach SCHULLER in drei Gruppen
einzuteilen sind, ndmlich 1. Hirnnervenlihmungen, die durch Zerrungen der aus
dem verlingerten Mark austretenden Wurzeln bedingt sind, 2. Symptome eines
raumbeengenden Prozesses im Schéidel und 3. Erscheinungen von Kompression
des verlingerten Marks selbst. Jiingst hat Gross zwei Fille von Ostitis defor-
mans mitgeteilt, bei denen Augenmuskellihmungen bestanden und in dem
genannten Sinne erklirt worden sind.

2. Die Entziindungen der Knochen.

Bei der akuten infektiosen Osteomyelitis gehort eine Lokalisation an der
Schédelbasis zu den groBten Seltenheiten. Viel bedeutungsvoller ist die sekun-
dare Osteomyelitis, die von entziindlichen Affektionen der in der Schadelbasis
eingeschlossenen Hohlrdume auf deren kniécherne Wandungen weitergeleitet
wird. Im Anschlufl an eitrige Katarrhe der Nebenhshlen kann es entweder
spontan oder nach operativen Eingriffen zu einer akuten eitrigen rarefizierenden
Ostitis kommen, die ihren Ausgang meist von der Diploé nimmt oder zu mehr
chronischen Cariesformen, wie sie besonders hiufig im Felsenbein bei chronischer
Mittelohreiterung in die Erscheinung treten. Hier ist vor allem die diinne Knochen-
lamelle des Tegmen tympani gefihrdet. Hinzukommende Cholesteatome kénnen
diese Entziindung besonders verhdngnisvoll gestalten, wobei die chronisch
entziindete Paukenhéhlenschleimhaut durch Perforation im Trommelfell von
auBlen her epidermisiert wird und die verhornenden Epidermiszellen dann
gemeinsam mit eingetrocknetem Sekret zusammenhidngende, geschichtete, von
Cholesterinkrystallen durchsetzte Gebilde erzeugen. Das stindige Wachstum
dieser Cholesteatome vermag weiterhin rein mechanisch durch Druckatrophie
eine Knochenusur herbeizufithren und die Infektion auf die Hirnbasis fort-
zuleiten. Diese chronischen Osteomyelitiden bilden ein praktisch wichtiges
Bindeglied zwischen extra- und intracraniellen Eiterungen. Wir werden Einzel-
heiten bei den Abschnitten iiber Sinusphlebitis, eitrige Meningitis und Hirn-
abszeB noch kennen lernen (s. S. 18, 23 u. 59).
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3. Die Tuberkulose der Knochen.

Auch die Tuberkulose der Schddelbasisknochen ist recht selten; am héufigsten
wird sie von einer Tuberkulose des Mittelohres fortgeleitet. Trotzdem sind die
besonders seltenen priméren Fille fiir uns praktisch wichtiger. Nach den Aus-
fithrungen K6N16s sind zu unterscheiden: die tuberkuldse Nekrose mit Neigung
zu AbsceBbildung, die granulierende, tumorartig um sich greifende Tuberkulose
und schlieBlich die infiltrative Tuberkulose. Namentlich die Fille tumorartiger
Tuberkulose des Keilbeins sind hier hervorzuheben, weil sie ebensowohl auf die
Keilbeinhéhle als auf die Hirnbasis tibergreifen konnen. Unter Umsténden
vermag die Wucherung einen Hypophysentumor vorzutiuschen, indem die
Massen den Sehnerven und das Chiasma sowie auch die Nervi oculomotorii
umwuchern.

4. Die Syphilis der Knochen.

Die Schidelsyphilis befillt fast ausschlieflich die Skeletteile der Konvexitést.
NonNE erwihnt einige Fille von syphilitischer Erkrankung der Schidelbasis,
bei der alle durch die Fissura orbitalis superior ziehenden Nerven samt dem
Opticus wahrscheinlich durch eine Periostitis in Mitleidenschaft gezogen waren.
Eine anatomische Bestitigung dieser Vermutung liegt hierfiir allerdings ebenso-
wenig vor, wie fiir die auf die gleiche Ursache zuriickgefiihrten Lihmungen
einzelner Hirnnerven.

5. Die Tumoren der Schiidelbasisknochen.

Sarkom. Unter den priméren Knochen- und Knochenmarkstumoren sind
Sarkome an der Schidelbasis selten, immerhin kommen sowohl periostale, als
auch myelogene Formen vor, unter ersteren auch solche von ossifizierendem
Charakter (ARNOLD). Von dem Sitz der Neubildung wird es abhéngen, ob nur
allgemeine Hirndruckerscheinungen oder auch Lihmungen der Hirnnerven be-
wirkt werden. Insbesondere sind bei primiren Knochentumoren des Keilbeins
die intracraniellen Symptome mit denen bei Hypophysentumoren so verwandt,
daB wir hier auf die Besprechung auf S. 74 verweisen konnen. Charakte-
ristische Bilder kombinierter Hirnnervenlahmungen einer Seite entstehen ferner
bei Geschwiilsten, die von der Umgebung des Foramen jugulare ausgehen.

Multiple Myelome. VerhaltnismaBig héufig haben die multiplen Myelome
ihren Sitz an der Schidelbasis, doch wuchern sie nur selten iiber den Knochen
hinaus. Ist dies doch der Fall, so konnen Lihmungen von Augenmuskeln
(Isaak) die ersten klinischen Erscheinungen des Leidens bilden.

Chordom. Die von VircHOW aus liegen gebliebenen Knorpelresten der Syn-
chondrosis sphenooccipitalis abgeleitete ,,Ekchondrosis sphenooccipitalis pro-
lifera‘“ ist eine meist ziemlich harmlose, an der Schidelbasis 6fters vorkommende
Geschwulstart, die dank ihrer Zusammensetzung aus blasigen Zellen eine gewisse
Transparenz zeigt und daher an eine Blasenmole erinnert. Schon bei geringer
Ausdehnung pflegt die Geschwulst durch einen Defekt in der Dura gegen die
gegeniiberliegende Briicke hin sich zu entwickeln und nach vorn bis zur Aus-
trittsstelle des dritten Hirnnervenpaares zu reichen (KrLeps). Neuerdings wird
wohl allgemein mit H. MULLER angenommen, daB diese Geschwiilste aus der im
Embryonalleben an dieser Stelle endigenden Chorda dorsalis hervorgehen. Sie
werden deshalb nunmehr als Chordome (RIBBERT, STEINER) bezeichnet. Klinische
Bedeutung gewinnen diese Tumoren nur in den seltenen Fillen, in denen ihr
Wachstum so intensiv wird, daf3 sie die Erscheinungen eines Hirntumors mit Kom-
pression des verlingerten Marks (SEIFFER) oder mit Schidigung der bulbdren
und der Augenmuskelnerven (GrRAHL) hervorrufen. Besonders ist dies bei der
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ausnahmsweise auftretenden malignen Entartung, dem Chordoma malignum, der
Fall (FrscHER, LiNck, JELIFFE und LARKIN, FRENKEL und BassAr, WEGELIN).
In einem Fall von LEMcrE war der Tumor in die Briicke und in den Hypo-
physenvorderlappen eingebrochen und hatte durch Anpressung des rechten
Nervus opticus gegen den oberen Rand des Foramen opticum schwere Seh-
storungen erzeugt. Auch in einem Fall des Verfassers (publiziert von KETELS)
waren Opticus und Acusticus schwer geschiidigt, und es bestand Exophthalmus,
wobei alle Erscheinungen auffallend schwankten.

Demgegeniiber sitzen echte Ekchondrosen oder Exostosen am Clivus meist
nicht an der typischen Stelle der Chordome, sondern mehr lateral und sind
dann in der Mehrzahl vorhanden.

Hier sei auch das von BrissauDp und LEREBOULLET aufgestellte Krankheits-
bild der Hemikraniose erwiahnt, welches durch das Auftreten multipler Exostosen
einer Schéidelhilfte mit Bevorzugung der Gegend des Trigeminusaustritts

Abb. 7. Sarkom der Nase, durch die Schidelbasis durchgewuchert.

gekennzeichnet ist und bei dem Augenmuskelsiérungen frithzeitig angetroffen
werden. Auch die CHRISTIAN ScHULLERsche Krankheit wire hier zu nennen, weil
die cholesterinhaltigen Knochenherde bei ihr regelméaBig zu Exophthalmus fiithren.

Die iibrigen Formen der an der Schiidelbasis anzutreffenden Osteome nehmen
ihren Ursprung meist von anderen Teilen, z. B. von den Nebenhshlen, und zwar
vor allem vom Sinus frontalis. Ebenso wie diese in die Orbita als ,,Orbitalosteome<*
eindringen, konnen sie auch unter Durchbrechung der Lamina vitrea in der
Schéidelhohle selbst erscheinen (ARNOLD, BORNHAUPT). Osteome der Keilbein-
hohle schiadigen in seltenen Fillen die Gebilde der Hirnbasis selbst.

Maligne Knochentumoren. Noch haufiger besteht diese Neigung, die diinne
knocherne Scheidewand der Schédelbasis zu durchbrechen, naturgemiB bei
Carcinomen und Sarkomen der Nase und ihrer Nebenhéhlen (Abb. 7), wodurch
Kompressionen und Lihmungen von Gehirnnerven oder infolge Herstellung
einer Kommunikation mit der AuBenwelt oder durch jauchigen Zerfall der
Tumormassen Meningitis und Hirnabscel herbeigefiihrt werden kénnen. Nach
TRAUTMANN treten nach Durchbruch von den vorderen Siebbeinzellen aus be-
sonders Abscesse im Stirnhirn auf, wihrend bei Ursprung aus der Keilbeinhohle
Meningitis haufiger ist. Die von der Nasenhohle und den Siebbeinzellen aus-
gehenden bosartigen Geschwiilste gefihrden vor allem den ersten Trigeminusast,
wodurch eine Keratitis neuroparalytica entstehen kann, wihrend Tumoren der
Keilbeinhéhle das Chiasma und die Augenmuskelnerven bedrohen, daneben
auch den Trigeminus im Foramen ovale nach Durchbruch der hinteren seitlichen
Wand der Keilbeinhohle in Mitleidenschaft ziehen. Gehen die Geschwiilste
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vom Rachendach oder der Rachendachhypophyse aus, so erreichen sie am
leichtesten das sechste Hirnnervenpaar.

Wie die priméiren Tumoren, so kénnen auch die an der Basis ziemlich seltenen
metastatischen Knoten besonders bei Mamma-, Prostata- und Schilddriisen-
carcinomen die Hirnnerven in ihren knéchernen Kanélen umwuchern.
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1V. Die Erkrankungen der Dura mater.

Anatomische Vorbemerkungen. Im Gegensatz zu den Verhéltnissen an der Konvexitit
ist die Dura mater an der Basis, insbesondere am Keilbeinkérper und am Hinterhaupts-
bein, ziemlich fest mit den Knochen verbunden. Die vendsen Sinus, das Ganglion Gasseri,
sowie der Saccus endolymphaticus des hiautigen Labyrinthes liegen in Spaltbildungen der
harten Hirnhaut, die sich auch lings der austretenden Hirnnerven in Form einer derben
Scheide fortsetzt. Diejenige des Opticus geht auf die Sclera iiber.

Die veniosen Sinus (s. Abb. 8 u.9), die das Blut aus der Schidelhohle sammeln und in
die Vena jugularis interna abfithren, sind klappenlos. Thre Wandung besteht aus der Endo-
thelauskleidung, einer longitudinalen elastischen Lamelle und dem Bindegewebe der Dura.
Uns interessiert am meisten der Sinus cavernosus, der seinen Namen den zahlreichen ihn
durchziehenden und dem Ganzen ein schwammiges Aussehen verleihenden Fiden und un-
vollkommenen Scheidewiéinden verdankt. In diesen zu beiden Seiten des Keilbeinkorpers
gelegenen Sinus ergieBt sich unter anderen die Vena ophthalmica superior und inferior.
Mitten durch ihn hindurch verliuft die Arteria carotis interna, sowie lateral von dieser der
Nervus abducens. In der duBeren Sinuswand ziehen der Nervus trochlearis und der Nervus
ophthalmicus, in der oberen der Oculomotorius zur Augenhohle. Beide Sinus cavernosi
sind durch die beiden Sinus intercavernosi verbunden, die vor und hinter dem Tiirkensattel
gelegen sind, so daB dieser von einem regelrechten Venenring, dem Sinus circularis Ridleyi,
umgeben ist. Durch den Sinus petrosus inferior kann das Blut aus dem Sinus cavernosus in
den Bulbus der Vena jugularis abflieBen. AuBerdem ist durch den Sinus petrosus superior
eine Verbindung mit dem Sinus sigmoideus und damit mit den iibrigen groBen Blutleitern
der hinteren Schidelgrube und den Léngsblutleitern der Konvexitit gegeben. Da alle
Sinus der Dura miteinander in Verbindung stehen, ist die Verbreitung krankhafter Prozesse
in diesem Gebiete leicht moglich.

1. Die Pachymeningitis haemorrhagica interna.

Unter den FErkrankungen der Dura kommt nur der Pachymeningitis
haemorrhagica interna eine groffere Bedeutung zu. Bei diesem merkwiirdigen
Prozesse, dem ein vollstdndig gleichartiger in anderen Koérperabschniften nicht
entspricht, handelt es sich um das Auftreten zunichst duBerst zarter, aus jungen
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Bindegewebszellen und dinnwandigen neugebildeten Capillaren bestehender Neo-
membranen an der Innenfliche der harten Hirnhaut, die in den erkrankten
Bezirken ihrer Endothelbekleidung entbehrt. Dabei kommt es sehr leicht zu
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Abb. 8. Sinus durae matris. (Nach SPALTEHOLZ.)
Rechts ist die Augenhohle und der Sinus cavernosus erdffnet, das Tentorium cerebelli abgetragen.

Blutaustritten, die bisweilen sehr erhebliche Ausdehnungen annehmen kénnen
(,,Haematoma durae matris”). Nach Resorption des Blutes bleibt unter Um-
stinden ein wisserige Fliissigkeit enthaltendes vielkammeriges Gebilde an der
Durainnenfliche iibrig, das sog. ,,Hygroma durae matris“. Bei Kindern kann



16 F. WorrwiLL: Die pathologische Anatomie der Hirnbasis.

neben der Blutung ein serdser ErguB von betrichtlichem AusmafBe in die neu-
gebildete Membran erfolgen, der zu einer Auftreibung des Schidels wie bei
einem Hydrocephalus zu fiihren vermag. Die Fliissigkeit befindet sich aber
nicht, wie beim echten Hydrocephalus externus im Subarachnoidealraum,
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Abb. 9. Dura mater und Sinus durae matris. (Nach C. ToLpT, Atlas, 6. Aufl., 1908, S. 807, Fig. 1238.)

sondern im Subduralraum bzw. zwischen den neugebildeten Schichten. Sekun-
dir kann sich ein echter Hydrocephalus internus durch Kompression des
Aquaeductus Sylvii anschlieflen.

Uber die Pathogenese herrschen noch groBe Meinungsverschiedenheiten.
Die Ansicht, daB der BluterguB das Primire sei, ist wohl ziemlich allgemein
verlassen. Jedoch ist es noch strittig, ob der Affektion wenigstens zunichst
ein entziindlicher (VIRCHOW, MELNTKOW-RASWEDENKOW) oder ein von vornherein
proliferativer, von den subendothelialen Bindegewebslagen ausgehender Prozef
(Jores, WorLWILL, WOLFF) zugrunde liegt. Die Atiologie ist offenbar nicht ein-
heitlich; wir finden die Affektion bei akuten und chronischen Infektionskrank-
heiten, bei Alkoholismus und anderen Intoxikationen, bei Blutkrankheiten mit
hiamorrhagischer Diathese usw., die alle primir wohl eine Schidigung des
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Endothels herbeifiihren. Auch extradurale Abscesse, Sinusthrombosen, Krebs-
metastasen, Meningitis, progressive Paralyse, Arteriosklerose, Encephalomalacie
(Plaques jaunes), Dementia senilis konnen die Grundlage bilden.

Der Prozell beginnt stets an der Konvexitdt, und die gréferen Blutungen
werden iiberwiegend iiber den Hemisphéren angetroffen, wo sie tiefe Eindriicke
an der Hirnsubstanz und Druckerscheinungen auslosen, die Anlafl zu Stauungs-
papille geben konnen. Ferner sind als Fernwirkungen Storungen der basalen
Hirnnerven zu verzeichnen. Nur in seltenen Fillen (Z1EHEN) kommt es auch an
der Basis zu erheblicheren Blutungen und direkten Einwirkungen auf die Hirn-
nerven. Das Eindringen von Blut in die Sehnervenscheide vermag einseitige
Stauungspapille auszulésen (FURSTNER). Die erwihnten serdsen Ergiisse der
kindlichen Pachymeningitis sind schon hiufiger an der Basis umfangreicher;
sie filhren zu Kompression des intracraniellen Teiles der Hirnnerven, Ab-
plattung des Chiasma und der Sehnerven sowie einfacher Opticusatrophie
neben Stauungspapille. Die ab und zu beobachteten Netzhautblutungen sind die
Folge der allgemeinen oder lokalen Stauung im vendsen Gebiete.

2. Die gummose Pachymeningitis.

Die gummése Pachymeningitis spielt an der Basis keine wesentliche Rolle
und wird bei der Leptomeningitis syphilitica mit abgehandelt werden (s. S. 27).

Auch die Tumoren werden besser mit denen der weichen Héute und denen
des Gehirns besprochen (s. S. 33 u. 61).

3. Die Affektionen der groBen venisen Blutleiter der Dura.

Hier kommen blande Thromben sowie thrombophlebitische Prozesse in Be-
tracht. Obwohl eine Reihe von Autoren der Infektion auch fiir die Entstehung
der ersteren eine grofle Bedeutung zuschreibt — namentlich auch angesichts
der Kriegserfahrungen (DiETRICH) —, womit der Unterschied zwischen beiden
zwar keineswegs aufgehoben, aber doch etwas verwischt wird, so sind doch
beide in ihren Entstehungsbedingungen und Folgezustinden so verschieden-
artig, dal eine getrennte Besprechung gerechtfertigt erscheint.

a) Die blande Sinusthrombose.

Die Sinus der harten Hirnhaut sind durch ihre Lage an der hochsten Stelle
des Korpers, wo der Blutdruck niedrig und die Stromung langsam ist, sowie
durch die kavernose Beschaffenheit ihres Lumens, in das zahlreiche PaccHIONI-
sche Granulationen hineinragen, besonders zum Entstehen blander Thromben
pradisponiert. Tritt zu dieser Ungunst der lokalen Stromungs- und Wandungs-
verhiltnisse als drittes noch eine veranderte Blutbeschaffenheit, wie bei Kachexie,
bei marantischen Zustinden, Graviditdt, Nephritis, Chlorose (BOLLINGER,
LEICHTENSTERN, BUCKLERS) hinzu, so ist die Entstehung einer Thromben-
bildung an dieser Stelle leicht erklirlich. Im Kindesalter, in dem die Affektion
besonders hiufig beobachtet wird, werden vielfach Ernihrungsstérungen ver-
antwortlich gemacht. Auch Traumen, sogar ohne Schidelverletzung, kénnen
— vermutlich durch Endothelschiadigung — zu Sinusthrombose fiihren.

Die blande Sinusthrombose betrifft ganz iiberwiegend den Sinus sagittalis
oder beginnt wenigstens in diesem, kann sich aber, teilweise gegen die Strom-
richtung, iiber den Confluens sinuum, den Sinus transversus und den Sinus
petrosus superior bis zum Sinus cavernosus fortsetzen. Bedeutend seltener ist
der Pfropf primir in dem letztgenannten Blutleiter lokalisiert.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VI. 2
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Namentlich wenn eine Sinusthrombose sich langsam entwickelt, kann sie
ohne Folgeerscheinungen bleiben und ohne klinische Symptome verlaufen; in
anderen Fillen dagegen, vor allem wenn sich die Thrombose riickliufig auf die
in die Sinus einmiindenden Gehirnvenen fortsetzt, kommt es zu einer hochst
unginstigen Riickwirkung auf die Blutzirkulation des Hirngewebes, zum Auf-
treten zahlreicher capillarer Blutungen oder ausgedehnter hémorrhagischer
Erweichungen und zu entsprechenden cerebralen Herdsymptomen. Eine Mit-
beteiligung der Vena magna Galeni an der Thrombose kann zu Hydrocephalus
fithren, und ausnahmsweise treten auch bei unkomplizierter Sinusthrombose
Hirndruckerscheinungen auf. Zumeist aber sind fiir diese wohl Komplikationen
verantwortlich zu machen. DaB} eine Wegverlegung im Sinus cavernosus den Blut-
abflufl aus der Augenh6hle wegen des Vorhandenseins zahlreicher Anastomosen
nicht behindern kann, ist im Kapitel von der Stauungspapille (Bd. 5, S. 652)
erortert. Anders liegen die Verhéiltnisse, wenn sich die Thrombose auf die
Vena ophthalmica superior selbst oder ihre Wurzeln fortsetzt; dann kann infolge
der Blut- und Lymphstauung in der Orbita Exophthalmus eintreten. Nur selten
ist eine anschlieBende Thrombose der Zentralvene in solchen Fillen beobachtet
worden.

Eine Beeintrichtigung der ibrigen Gehirnnerven gehort nicht zum Bild der
Cavernosusthrombose. Einen Druck auf die in und am Sinus entlang ziehen-
den Nerven vermag das weiche Pfropfmaterial sicher nicht auszuiiben; es
diirften klinisch so gedeutete Vorkommnisse wohl auf einer infizierten Thrombose
beruhen. Zu betonen ist noch, daB vielfach auf dem Wege der Sinus inter-
cavernosi der thrombotische Prozefl auf die andere Seite iibergreift.

b) Die Thrombophlebitis der Durasinus.

Ein phlebitischer ProzeB in den Blutleitern der Dura entsteht entweder
durch Ubergreifen einer Eiterung bei einer Osteomyelitis der Schéidelknochen
zunichst auf die Auflenwand und dann unter Durchsetzung der diinnen Sinus-
wand auf die Intima des Sinus, oder es pflanzt sich ein eitriger Prozef3 im Quell-
gebiete der Sinus auf endovenisem Wege bis in die Blutleiter fort. Vor allem
die otitische Sinusphlebitis entsteht meist nach dem ersten Modus; dabei kommt
es zunichst zu einer Infektion des Sinus transversus oder sigmoideus, eventuell
auch der Sinus petrosi. Diese kann sich aber kontinuierlich in den Sinus caver-
nosus fortsetzen. Andererseits vermag eine Caries des Keilbeinkérpers oder
eine Eiterung in der Keilbeinhohle unmittelbar den letztgenannten Sinus in
Mitleidenschaft zu ziehen. Ist doch die Keilbeinhéhle von diesem Sinus nur durch
eine ganz diinne Knochenlamelle getrennt, die noch dazu oft priformierte
Defekte zeigt. Demgegeniiber kommt der zweite Entstehungsmechanismus,
der bei den Folgeerscheinungen von Ohrerkrankungen eine geringe Rolle spielt,
gerade fiir die Phlebitis des Sinus cavernosus infolge der zahlreichen Verbin-
dungen und Zufliisse dieses Blutleiters in erster Linie in Betracht, so z. B.,
wenn eine Caries an der Vorderwand der Paukenhéhle sich entwickelt, von der
kleine Kanile zu dem die Carotis umspiilenden in den Sinus cavernosus einmiin-
denden Plexus caroticus ziehen (KORNER). Weit hiufiger aber spielt sich die
primére Eiterung im Quellgebiet der Vena ophthalmica ab. In erster Linie sind
hier die Panophthalmie und die Orbitalphlegmone zu nennen. Da zu den Wurzeln
der erwihnten Vene auch die Venae ethmoidales gehéren, so kénnen auch ent-
ziindliche Vorgidnge im Siebbein und den oberen Nasenabschnitten eine Caver-
nosusphlebitis erzeugen. Auf dem Wege der Verbindung mit dem Gebiete der
Vena facialis anterior setzen sich dann vor allem Eiterungen (Furunkel, infizierte
Wunden, phlegmonése Prozesse) des Gesichtes und der vorderen Kopfweichteile
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in das Venengebiet des Sinus cavernosus fort. Das ist ja der Grund, weswegen
vor allem Gesichtsfurunkeln stets eine ernste Bedeutung zukommt. Wesentlich
seltener ist diese Komplikation beim Erysipel. Eiterungen des Kiefers kénnen
auf dem Wege von Verbindungen mit den Plexus pterygoidei eine septische
Cavernosusthrombose herbeifiihren. In allen diesen Fillen ist es durchaus nicht
notwendig, daf die Infektion der Venen sich kontinuierlich fortpflanzt, sondern
es konnen die Eiterungen im Quellgebiet und im Sinus durch eine nichtinfizierte
Strecke der Venenbahn getrennt sein.

Die Folgeerscheinungen der septischen Sinusthrombose gestalten sich auf-
fallend verschieden von denjenigen der blanden Thrombose. Zunichst ist be-
merkenswert, daf Riickwirkungen auf die Erndhrung der Hirnsubstanz in diesen
Fillen viel seltener beobachtet werden, moglicherweise nur, weil die Patienten
vorher sterben. Dann neigt aber die infizierte Thrombose des Sinus cavernosus
zu einer Fortleitung der Infektion auf die aus der Orbita einmiindenden Venen
und fiihrt so zu Zirkulationsstérungen bis in die feinsten Wurzeln hinauf. In-
folgedessen ist der Exophthalmus meist viel hochgradiger als bei blander Ver-
stopfung; Chemosis und Lidédem kommen hinzu und bei geniigender Dauer
fast regelmalig einseitige Stauungspapille. Hier mégen neben rein mechanischen
Momenten toxisch-infektiése mitwirken. Ferner kann der innerhalb der Venen
sich abspielende Prozefl die Wandungen durchsetzen und eine Periphlebitis
sowie eine Entzindung der benachbarten Gebilde veranlassen (UHTHOFF).
Steigerung des Exophthalmus durch Infektion des Orbitalbindegewebes und
neuritische Prozesse an den benachbarten Hirnnerven sind die Folge. Auch hier
besteht die Moglichkeit, dafl die Phlebitis auf die gegeniiberliegende Seite iiber-
geht und aus einem einseitigen orbitalen Leiden ein doppelseitiges wird. Der
Tod wird herbeigefithrt durch eine eitrige Leptomeningitis oder einen Hirn-
absceB, am héufigsten aber durch Pydmie mit Metastasen, die auch im Auge
lokalisiert sein kénnen.
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V. Die Erkrankungen der weichen Hiiute.

Anatomische Vorbemerkungen (s. Abb. 10). Die der Dura mater zugewandte AufBen-
fliche der Arachnoidea bildet eine glatte, endothelbekleidete Schicht; von ihr spannen
sich zu der der Gehirnoberfliche dicht anliegenden Pia feinste Bindegewebsbilkchen wie
Spinngewebe hiniiber. Hierdurch wird ein System kleiner miteinander kommunizierender
Maschenrdume gebildet, das von Liquor cerebrospinalis ausgefiillte Cavum subarachnoideale.

Dieses ist am umfangreichsten an den Stellen der groBen Liquorreservoire der Basis,
den sog. Zisternen. Von ihnen interessiert vor allen Dingen die Cisterna cerebello-medullaris
zwischen Unterfliche des Kleinhirns und Oberfliche des verlingerten Marks, ferner die
Cisternae pontis laterales mit ihren zwei Abteilungen, durch die einerseits der Nervus
acusticus und Nervus facialis, andererseits der Nervus trigeminus ihren Verlauf nehmen:
ferner kommt ein ebenfalls aus zwei Teilen bestehender Raum dadurch zustande, daB
sich die Arachnoidea vom vorderen Rande der Briicke unmittelbar zum Chiasma hiniiber-
spannt. Der vordere Teil heiBt Cisterna chiasmatis, der hintere Cisterna interpeduncularis;
durch ihn zieht der Oculomotorius hindurch.

Die Arachnoidea ist im wesentlichen gefaflos, nur die groBeren Arterien und Venen
ziehen durch den Subarachnoidealraum, wiahrend die kleineren in der Pia, allenfalls in der
innersten Schicht der Arachnoidea verlaufen. Dadurch, daB die Arachnoidea die Hirn-
nerven bei ihrem Austritt begleitet, stehen die Lymphraume des Seh- und Hérnerven mit

PAd
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dem subarachnoidealen Raume in Verbindung. Insbesondere kann man am Opticus die
Fortsetzung von Dura, Arachnoidea und Pia wohl unterscheiden, wobei der zwischen der
duralen und pialen Scheide gelegene intervaginale Raum zwei dem subduralen und dem
subarachnoidealen Raum entsprechende Réume erkennen lafit. In entsprechender Weise
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Abb. 10. Die Arachnoidea und dasCavum subarachnoideale mit seinen verschiedenen Gebieten und

Abteilungen. Mediansagittaler Hirndurchschnitt. DasCavum subarachnoideale ist mit einer geférbten

Schleimmasse gefiillt worden und daher stellenweise etwas stirker ausgedehnt, als es dem natiir-
lichen Zustand entspricht. (Nach C. ToLDT, Atlas.)

besteht eine Verbindung zwischen dem Subarachnoidealraum und dem adventitiellen Lymph-
raum der GehirngefiBe sowie der durch Knochenkanile ins Schéidelinnere eintretenden
bzw. es verlassenden Arterien und Venen. Endlich wire noch die Kommunikation des
Subarachnoidealraums mit dem perilymphatischen Raum des Labyrinths zu nennen.

1. Die Meningitis serosa.

Die pathologische Anatomie der besonders durch die Arbeiten von QUINCKE
dem Kliniker vertraut gewordenen Affektion, die wir als Meningitis serosa
bezeichnen, liegt noch einigermafen im Argen. Heute wird vielfach fast jeder
ProzeB so bezeichnet, bei dem sich im Subarachnoidealraum bzw. in den Ven-
trikeln vermehrte, aber klare Fliissigkeit findet. Es wird dabei meist gar nicht
beriicksichtigt, da} eine dem Blutserum oder den serdsen Ergiissen in der Pleura-
oder Peritonealhdhle in ihrer Zusammensetzung verwandte Fliissigkeit nur im
kleinsten Teil der Fille vorliegt. Uberdies wire auch hier, wie bei analogen
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Prozessen anderer Korperhohlen, notig, zwischen Transsudat und Ewxsudat
zu unterscheiden. Um letzteres diirfte es sich vor allem in den Féllen handeln,
die als Anfangsstadium oder als akuteste Form eitriger Mengingitiden anzusehen
sind, wobei aber der ErguB doch meist auch schon leicht triibe ist und das
Lumbalpunktat mikroskopisch vermehrte Zellen aufweist. Vielleicht kann man
ferner von Exsudat sprechen bei den Affektionen der Meningen, die als kollate-
rales Odem bei eitrigen Prozessen in den Nebenhohlen, der Orbita, dem Mittel-
ohr, dem Gesicht (Phlegmonen, Furunkel) beobachtet werden. Diese Exsudate
verschwinden meist nach Beseitigung des auslésenden Eiterherdes, kénnen aber
auch diesen iiberdauern und so eine mehr selbstindige Bedeutung erlangen.
Wieweit echte T'ranssudate eine Rolle spielen, ist durchaus noch nicht hinlénglich
geklirt. In der Mehrzahl der Fille handelt es sich sicherlich um keines von
beiden, sondern um nichts anderes als um eine Vermehrung des Liquor cere-
brospinalis. Bei einem derartigen Hydrocephalus internus bzw. externus wiirden
dann vom prinzipiellen Standpunkt aus wiederum die auf vermehrter Liquor-
produktion und die auf verminderter Abflumoglichkeit beruhenden Fille zu
trennen sein. Zuzugeben ist, daB hier Kombinationen und vielleicht auch Uber-
gdnge untereinander und zu den echten entziindlichen Affektionen vorkommen
diirften.

Wir werden nach alledem gut tun, diese Félle vorerst mehr duBlerlich ein-
zuteilen in die auf die weichen Héaute beschrinkten Affektionen als ,,Meningitis
serosa externa‘’‘ und die sich wesentlich in den als gleichwertig zu betrachtenden
Ventrikeln abspielende Form als ,,Meningitis serosa ventricularis‘. Diese ist
mit dem entziindlichen erworbenen Hydrocephalus identisch und soll mit ihm
zusammen besprochen werden (S. 36).

Bei der Meningitis serosa externa unterscheiden wir eine diffuse und eine
umschriebene, ferner eine akute, subakute und chronische, endlich die primére
und die sekundédre Form. Unter den Ursachen der diffusen serdsen Meningitis
sind, abgesehen von den schon erwadhnten Fillen von Initialstadium eitriger
Meningitis und von kollateralem Odem, in erster Linie Infektionskrankheiten
zu nennen, von denen der Influenza, der Pneumonie, dem Typhus und dem
Gelenkrheumatismus die groSte Bedeutung zukommt. Manches von dem,
was der Kliniker bei diesen Affektionen als ,,Meningismus® bzw. Meningo-
encephalismus (v. GROER) anspricht, gehort offenbar hierher. Die Art des Zu-
sammenhanges mit der Grundkrankheit ist allerdings nicht sicher festgestellt.
Da Mikroorganismen in den reinen Fillen vermif3t werden, denkt man in erster
Linie an eine Toxinwirkung. Seltener diirften wirkliche Vergiftungen (akuter
und chronischer Alkoholismus, Blei) in Betracht kommen.

Viel hiufiger ist die traumatische Meningitis serosa, bei der wir mit PAYR
eine konkomitierende oder symptomatische und eine aseptische Form zu unter-
scheiden haben. Erstere kommt bei den verschiedensten Formen infizierter
Schidelverletzungen als kollaterales Odem zur Beobachtung, wobei das sterile
serose Exsudat selbst auch als toxisch bedingt aufgefalt wird (Liquortoxikose
nach PayRr). Schwerer zu deuten sind die Fille der zweiten Gruppe. Hier
denkt man an Reizwirkungen auf die Liquor produzierenden Organe, welche
durch das Schideltrauma an sich oder durch Blutbeimengungen zum Liquor
oder durch Abbauprodukte der Hirnsubstanz unmittelbar oder durch Vermitt-
lung verdnderter Vasomotorentitigkeit ausgeiibt werden sollen. Dadurch kann
es zu einem Circulus vitiosus insofern kommen, als die durch die vermehrte
Liquorproduktion bedingte Steigerung des Hirnvolumens eine vendse Stauung
hervorruft, die ihrerseits den Liquorabflull verringert. Besonders hochgradig
ist die Liquoransammlung oft in Fillen mit ausgedehnter Zerreifung der
Arachnoidea -— auch bei intakter Dura. Durch einen solchen an der Konvexitit
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angesammelten Ergufl kann das Gehirn an die Basis herangedriickt, anderer-
seits bei Verletzungen im Gebiete der Basis von dieser ganz abgehoben werden
(PAYR).

Recht diirftig ist in diesen Fillen im allgemeinen der pathologisch-ana-
tomische Befund. Abgesehen von der Vermehrung des Liquors findet man eine
Hyperdmie der Meningen oder der Hirnrinde, welch letztere auch durch ein
Odem auffallend blaB aussehen kann. Tritt die Beteiligung des Gehirns besonders
stark hervor, so spricht man von einer ,,serosen Meningoencephalitis’ (RAYMOND
und CLAUDE, MUSKENS).

Die Riickwirkung auf die Gebilde der Basis ist im allgemeinen gering. Selten
kommt es zu Kompression von Hirnnerven. Nach Brock ist Strabismus
paralyticus ein héufigeres Symptom; die allgemeinen Hirndruckerscheinungen
erzeugen nicht selten Stauwungspapille (Muck, TENZER u. a.).

GroBere Beachtung verdienen die Fille von umsechriebener seroser Meningitis
(s,Arachnitis circumscripta cystica s. adhaesiva cerebralis“). Die Pathogenese
dieses zuerst am Riickenmark von OpPENHEIM und KrRAUSE und am Gehirn von
Praczek und Krause beobachteten Prozesses wird folgendermafien gedeutet:
Infolge von Verwachsungen der Arachnoidea, Pia und Hirnoberfliche an mehr
oder weniger umschriebenen Stellen werden die dadurch eingeschlossenen sub-
arachnoidealen Riume aus der Liquorzirkulation ausgeschaltet, der Liquor-
abfluB wird verhindert. Die abnorm starke Fiillung der abgeschlossenen Riume
wird dann durch eine vermehrte Fliissigkeitsproduktion erkldrt, was manchen
Autor veranlaflt hat, auf eine Beteiligung der Meningen an der Liquorerzeugung
zu schlieBen. Mit Recht betont aber ScruLTEIss, dafl ein Riickschlufl aus
derartigen pathologischen Prozessen auf die Physiologie der Liquorbereitung
nicht statthaft ist. Vielleicht liegt eine erhohte Durchléssigkeit der Gefifle vor,
die nicht Liquor, sondern Transsudat schafft.

Die als Ursache nachgewiesenen oder anzunehmenden Verwachsungen stellen
teils Residuen diffuser serdser oder auch eitriger (epidemischer) Meningitis dar,
teils haben sie sich von vornherein nur in umschriebenen Bezirken ausgebildet.
In den letztgenannten Féllen ist wiederum die haufigste Ursache das Schddel-
trauma, wobei Schidigung des Endothels, Blutungen oder umschriebene Exsudat-
bildungen das Bindeglied bilden. Erfahrungsgemifl sind dazu durchaus nicht
schwere Verletzungen notwendig. Oft stellen sich die cerebralen Storungen,
welche durch die beschriebenen Folgezustinde hervorgerufen werden, erst nach
Jahr und Tag ein. Auch nach syphilitischer Meningitis kann eine solche um-
schriebene Arachnitis zuriickbleiben (UNGER).

Diese umschriebene Form der serésen Meningitis ist besonders hiufig an
der Basis lokalisiert und tritt hier unter Umsténden als eine iibermiBige Aus-
dehnung der schon erwihnten Zisternen auf (BiNe, BoRcHARDT). Bei der
Sektion ist zu ihrer Feststellung besondere Vorsicht erforderlich, da jede Ver-
letzung der Arachnoidea sie der Wahrnehmung entziehen kann. Klinisch haben
solche Fliissigkeitsansammlungen durchaus die gleiche Wirkung wie eine intra-
cranielle Neubildung (hierher gehéren sicher viele Fille von sog. Pseudotumor
cerebri). Es darf daher nicht wundernehmen, daBl Steuungspapille und — bei
Lokalisation an der Basis — Lakmungen der Augenmuskelnerven zu den hiufigsten
Befunden gehoren. Besonders die Absackungen an der lateralen Briicken-
zisterne konnen durchaus das Bild des Kleinhirnbrickenwinkeltumors hervor-
rufen (UNGER u. a.). Hierher gehért auch der von BoucmoT und BoucEkT be-
schriebene Fall, in dem eine durch eine diinne Leiste mit der Pia in der Hypo-
physengegend zusammenhidngende Cyste der Fossa interpeduncularis den
Opticus komprimiert und eine 2 Monate dauernde voéllige Erblindung herbei-
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gefiihrt hatte, die sich, wahrscheinlich infolge Verkleinerung der Cyste, wieder
zuriickbildete.

Alle Erscheinungen verschwinden natiirlich sofort mit der Entleerung der
Flissigkeit. Es bieten daher diese Fille ein dankbares Gebiet fiir den Hirn-
chirurgen.

2. Die eitrige Meningitis.

Die eitrigen Meningitiden sind teils von entziindlichen Prozessen der Um-
gebung fortgeleitet, teils entstehen sie metastatisch auf dem Blutwege. Unter
den fortgeleiteten Hirnhautentziindungen, deren Pathogenese wir zum Teil
oben schon kennengelernt haben, spielen in Friedenszeiten die im Gefolge von
Mittelohreiterungen auftretenden die grofite Rolle. Es gilt dabei als Regel, daB
Labyrintheiterung zu eitriger Meningitis in der hinteren, Schlifenbeincaries
dagegen iiberwiegend zu einer solchen in der mittleren Schidelgrube fiihrt.
Auch die Nebenhohlen der Nase, vor allem die Empyeme der Stirnhohle, kénnen
ebenso wie Entziindungen der Siebbeinzellen Ausgangspunkt einer eitrigen
Meningitis sein. Desgleichen vermégen Verletzungen der Orbita diese Folge-
zustinde mit sich zu bringen. Weitere Quellen der Meningitis stellen Sinusphlebi-
tiden und Eiterungen im Gebiete der Gesichtshaut dar, endlich Hirnabscesse,
wenn sie entweder unmittelbar bis zur Hirnoberfliche reichen oder in das
Ventrikelsystem durchbrechen. Im letzteren Falle tritt derseibe Mechanismus in
Tatigkeit, wie wir ihn bei der traumatischen Meningitis besprochen haben (S. 7).

Zu den auf metastatisch-himatogenem Wege entstehenden eitrigen Hirnhaut-
entziindungen ist nach der Auffassung der meisten Autoren in erster Linie die
epidemische Cerebrospinalmeningitis (Meningokokkenmeningitis) zu rechnen;
aber auch bei Aligemeininfektionen mit Pneumokokken, Streptokokken, Sta-
phylokokken, Typhus-, Coli-, Influenza- und Milzbrandbacillen wird metasta-
tische Meningitis beobachtet.

Bei beiden Formen ist die Hirnbasis haufig in Mitleidenschaft gezogen. Sie
ist bevorzugt bei allen fortgeleiteten Hirnhautentziindungen sowie bei der epi-
demischen Meningitis; diese beginnt meist in der Gegend des Chiasma, spezieller
gesagt, an der Durchtrittsstelle des Opticus durch die Arachnoidea (WESTEN-
HOFFER; von GOPPERT bestritten), verbreitet sich nach vorn auf die Optici,
nach der Seite auf die Basis der Schlifenlappen, nach hinten auf die Briicke,
das verlingerte Mark und den Oberwurm, 148t aber die Insel und — im Gegen-
satz vor allem zur tuberkulosen Meningitis — die Fossa Sylvii verhéltnis-
méaBig hiufig verschont (Busse). Die anderen Formen metastatischer Menin-
gitis finden sich zwar hin und wieder an der Konvexitdt lokalisiert, aber
keineswegs so regelmifig, und vor allem nicht so ausschlieflich wie das oft
angenommen wird. Die meningitischen Prozesse bei Staphylokokkémie treten
meist in Form multipler umschriebener und wenig ausgedehnter eitriger Infil-
trationen der weichen Héaute auf.

Die pathologische Anatomie der verschiedenen Formen eitriger Meningitis
ist im wesentlichen einheitlich; nur erzeugt die Pneumokokkenmeningitis ein
vielfach stark fibrinreiches Exsudat, die Meningokokkenmeningitis dagegen
ein fibrinarmes. Die epidemische Meningitis ist praktisch genommen als einzige
einer Heilung, wenn auch nicht immer einer restlosen, zugénglich, so dal wir
auch chronische Fille und Endzustinde bei ihr beobachten.

Das eitrige Exsudat ist zunichst stets im Subarachnoidealraum gelegen,
dessen Maschen es ebenso ausfiillt, wie in der Norm der Liquor. Es erscheint
daher auch am umfangreichsten im Gebiet der Furchen und — an der Basis —
in den Zisternen, wobei die Cisterna chiasmatis besonders bevorzugt ist.
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Gefiifle und Nerven sind oft so fest von ihm umschlossen, dafl sie ochne besondere
Préiparation gar nicht zu erkennen sind. Nur wenn bei schweren Prozessen das
Endothel der Arachnoidea zerstért wurde, kann man hier und da Eiter auch im
Subduralrawm finden. Andererseits greift der entziindliche ProzeB auch auf die
Pia iiber und fiihrt hier besonders zu perivasculir gelegenen zelligen Infiltraten,
wihrend ein Fortschreiten auf die Hirnrinde meist nur in geringem MaBe statt-
findet. Dagegen beobachtet man Eindringen in die Sella turcica mit perihypo-
physérer Eiterung. Sehr leicht pflanzt sich die Eiterung auf die Lymphwege

Abb. 11. Interstitielle Neuritis des Nervus oculomotorius bei eitriger Leptomeningitis.

der austretenden Hirnnerven fort, so daB es zu einer interstitiellen Neuritis
(s. Abb.11) kommt, die den zweiten bis siebenten Hirnnerven und hier besonders
den Nervus abducens bevorzugt. Die bei der basalen Meningitis nur selten ver-
miBte Augenmuskelnervenlihmung beruht ganz iiberwiegend auf dieser Neuritis.
Auch die Neuritis nervi optici (s. Bd. 5, S. 656) kommt bei eitriger Meningitis
in der Regel auf diese Art zustande. Bisweilen aber liegt ihr bei epidemi-
scher Meningitis nur Odem und Erweiterung der Scheidenriume zugrunde;
hierfiir bildet nach UnTHOFF der Hydrocephalus die Ursache. Ob die bei epi-
demischer Meningitis beobachtete Eiterung des Augapfels und selbst Panoph-
thalmie (WESTENHOFFER, FOERSTER) auf eine Fortpflanzung der Infiltration
laings der die Augenhdchle durchsetzenden Nerven oder auf himatogene Metastase
zuriickzufithren ist, ist noch strittig. Fiir Entziindungsprozesse in der Orbita
ist jedenfalls die Entstehung durch direkte Fortleitung wahrscheinlicher (AXEN-
FELD). Fast regelmiaBig kommt es ferner durch Fortschreiten der Infektion
von der Pia auf die Telae und Plexus chorioidei zu einer Beteiligung der Ventrikel-
winde und zu Pyocephalus?!, wodurch — aber verhiltnismaBig nur selten —
Stauungspapille entstehen kann.

! Von anderen wird die Ventrikelinfektion iiberhaupt fiir das Primére gehalten.
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Bei der Meningokokkenmeningitis mischen sich bald dem zunichst iiber-
wiegend leukocytédren, sehr fibrinarmen Exsudat in wechselnder Menge ein-
kernige Elemente bei, die allméhlich immer mehr an die Stelle der eigentlichen
Eiterkorperchen treten. Dabei entstehen charakteristische GefaBaffektionen in
Gestalt von Phlebitis, Periarterittis und Endarteriitis obliterans (LOWENSTEIN).
Kommt es zur Heilung, so wird das Exsudat nur selten einfach aufgesaugt,
meist wird es organisiert unter betrichtlicher Bindegewebsvermehrung und
Schwartenbildung mit Sklerosierung der Gefifie und teils herdweisen Verwach-
sungen, teils vollstandiger Obliteration der Subarachnoidealrdume. Diese Ver-
wachsungen sind am stédrksten an der Basis ausgesprochen, besonders in der
Nachbarschaft des Infundibulum, betreffen aber auch diejenigen Bezirke der
weichen Héaute, an denen die Ventrikel mit den Subarachnoidealraumen kom-
munizieren (s. S. 35). Die Verlegung dieser natiirlichen Verbindungswege bildet
dann eime der Ursachen fiir die Entstehung eines Hydrocephalus internus, der
sich oft in den spiteren Stadien der epidemischen Meningitis einstellt. Man
spricht dann geradezu von einem Stadium hydrocephalicum, das besonders bei
Kindern zu chronischem Siechtum und mitunter noch nach langer Zeit zum
Tode fithren kann. In anderen Fillen ist es ein Weiterbestehen einer abge-
schwichten Infektion der Ventrikelwdnde mit positivem Kokkennachweis
(GOPPERT) oder der infolge der chronischen Infektion herabgesetzte Hirngewebs-
turgor und ein ventilartiger Verschluf3 des Liquorabflusses durch Druck der
erweiterten Hinterhérner, was den Hydrocephalus erzeugt. LOWENSTEIN mifit
ferner den von ihm gefundenen GefifBerkrankungen insofern Bedeutung bei,
als sie durch Verlegung der adventitiellen Rdume einen wichtigen akzessorischen
AbfluBweg fir den gestauten Liquor undurchgingig machen sollen.

3. Die spezifischen Meningitiden.
a) Die diffuse tuberkuldse Meningitis.

Auch diese Meningitisform entsteht ganz iiberwiegend auf hdmatogenem
Wege, weitaus am hdufigsten im ,,Sekundirstadium® nach RANKE, oft bei
allgemeiner akuter Miliartuberkulose, bisweilen aber auch als einzige Mani-
festation der Tuberkulose neben dem meist noch in Bliite stehenden Primér-
komplex oder bei gleichzeitiger nur ganz geringer hdmatogener Tuberkelaus-
saat iiber die anderen Organe. In den duBerst seltenen Fillen, in denen man
gar keinen ilteren Herd in den iibrigen Kérperorganen findet, spricht man von
sprimdrer tuberkuloser Meningitis* ; doch stammen die einschligigen Mitteilungen
fast ausnahmslos aus der Zeit, bevor man durch RANKE, GHON u. a. gelernt
hatte, wo man nach den Residuen des Primérkomplexes zu suchen hat. In
einigen Fillen ist der Zusammenhang der Hirnhauterkrankung mit einem
Schideltrauma sehr auffillig. Sekundir kann die Tuberkulose auch von einer
Knochencaries fortgeleitet sein.

Die tuberkul6se Meningitis wurde friiher vielfach schlechtweg ,,basale Menin-
gitis genannt, und schon hieraus ergibt sich die Tatsache, daf in erster Linie
die Hirnbasis befallen wird, wenn auch andere Formen der Meningitis sich hier
ebenfalls abspielen konnen (s. 0.). Wir haben dabei zu unterscheiden zwischen
einer ,,Meningealtuberkulose und einer ,,Meningitis tuberculosa’. Die erst-
genannte tritt vor allem bei Kindern auf in Gestalt miliarer Knétchen an den
weichen Héauten, besonders der Fossa Sylvii und auch lings der kleineren
Furchen. Viel wichtiger fiir den Augenarzt ist die zweite Form, bei der die Bildung
eines sulzigen, servs-fibringsen, serds-eitrigen, bisweilen fast rein eitrigen Ex-
sudates in den Subarachnoidealriumen der Hirnbasis, vor allem der Cisterna
chiasmatis, im Vordergrund steht. Mikroskopisch setzt sich das Exsudat neben
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Leukocyten iiberwiegend aus Lymphocyten zusammen, sowie aus grofien ein-
kernigen Rundzellen, die als Abkémmlinge der fixen meningealen Bindegewebs-
zellen zu betrachten sind und vielfach phagocytire Eigenschaften entwickeln
(RankEs ,,Makrophagen®). Das an Tuberkelbacillen hiufig sehr reiche Exsudat
neigt zu regressiven Verdnderungen bis zur vollstindigen Verkidsung. Daneben
begegnen wir aber auch echten, wohl charakterisierten Tuberkeln, namentlich
in der GefiBadventitia, wie iiberhaupt die Blutgefille schwere Verianderungen
aufweisen (ASKANAZY, BIBER, TURCKHEIM u. a.). Tuberkulése Phlebitiden und

Abb. 12. Interstitielle Neuritis und Tuberkelbildung im N. oculomotorius bei Meningitis tuberculosa.

Arteriitiden kénnen mit und ohne Thrombenbildung schwere Zirkulations-
stérungen innerhalb der Hirnsubstanz, insbhesondere Behinderung des vendsen
Riickflusses sowie der Lymphzirkulation, aber auch arterielle Ischimie (NATHAN)
hervorrufen, wodurch es zu allgemeinem Hirnédem, zum Auftreten von Hirn-
blutungen und hémorrhagischen und anémischen Erweichungsherden kommen
kann. Hierdurch veranlafte cerebrale Ausfallserscheinungen interessieren auch
den Augenarzt, wie z. B. Ponsblutungen (SAENGER).

Auch bei tuberkuldser Meningitis kann sich das Exsudat auf dem Lymph-
wege auf die austretenden Hirnnerven fortsetzen, besonders entsprechend der
Hauptlokalisation des Exsudates auf den Nervus opticus und Nervus oculo-
motorius, wobei auch das Chiasma selbst und der Tractus opticus beteiligt
sind. Auch hier finden wir teils unspezifische interstitielle Infiltrate, teils echte
Tuberkelbildung (s. Abb. 12). Wir begreifen daher das gerade bei der Meningitis
tuberculosa héiufige Vorkommen von Lihmungen der Hirnnerven und von
Neuritis nervi optici. Auch zu einer Beteiligung der Ventrikel und zu Hydro-
cephalus kommt es fast regelmiBig.
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b) Die Leptomeningitis syphilitica.

Unter den syphilitischen Erkrankungen des Gehirns werden von jeher die
meningitischen bzw. meningoencephalitischen Verinderungen, die syphilitischen
GefiBerkrankungen und die syphilitischen Neubildungen, die Gummiknoten
unterschieden.

Was die Einwirkung der verschiedenen Prozesse auf den Sehapparat an-
belangt, so verhélt sich eine syphilitische Meningitis sehr dhnlich jeder anderen
chronischen Meningitis, dagegen ganz anders als eine luische Affektion der grofien
Basisarterien, deren klinisches Bild Ahnlichkeit mit der Arteriosklerose der
genannten Gefifle bietet. Ein Gummiknoten ist wiederum einem Hirntumor
an die Seite zu stellen. Es ist daher hier zundchst nur von der Meningitis zu
sprechen.

Exsudation. Nur sehr selten — vorzugsweise bei akuten Féllen, wie sie
ausnahmsweise besonders im ersten Stadium der syphilitischen Infektion beob-
achtet werden — tritt die spezifische Meningitis bei Lues in Form einfacher,
zelliger lymphocytédr-plasmacellulirer oder gar leukocytdrer Exsudate (NONNE,
STAEMMLER, SCHMEISSER) im Subarachnoidealraum in Erscheinung. Diese
Form, die auflerdem auch mit Gummibildung kombiniert sein kann (FAHR),
1aBt fast stets Spirochdten in groBer Menge auffinden; sie ist ziemlich gleich-
miBig diffus iiber Gehirn und Riickenmark verteilt, wobei allerdings auch
Hirnnervenlihmungen vorkommen kénnen, oder bevorzugt, wie bei einem von
Verf. beobachteten Fall von kongenitaler Lues, die Konvexitdt. Demgegeniiber
handelt es sich bei der eigentlichen, ganz uberwiegend basal lokalisierten,
diffusen hyperplastischen syphilitischen Meningitis um einen histologisch recht
komplizierten Prozef, insofern sich zu der meningitischen Exsudation Gefi3-
verinderungen und gummose Prozesse gesellen und frische Entziindungen und
Ausheilungsprozesse nebeneinander liegen.

Die Gummigesehwulst gehort bekanntlich zu den infektiosen Granulomen
(infektiosen Granulationsgeschwiilsten). Makroskopisch zeigt sie eine eigen-
artig zihe Konsistenz, speckig-kisiges Aussehen und eine ganz unregelméifige
Begrenzung des nekrotischen Zentrums. In frischen Fillen kann der ganze
Knoten graurot-glasig bis gallertig oder sulzig erscheinen, spiter beschrankt
sich diese Eigenschaft auf die Peripherie. Im Gegensatz zum Tuberkel ist eine
vollstéindige Verkéisung selten; auch fehlen die miliaren Knoétchen (KAUFMANN).
Recht charakteristisch ist die fibrose Umwandlung der peripherischen Bezirke,
die der zentralen Verkisung schon vorangehen kann und nicht, wie beim Tuberkel,
lediglich einen Heilungsvorgang darstellt (BEITZKE).

Mikroskopisch findet man in den duBersten Schichten ein zellreiches Granu-
lationsgewebe; nach innen zu iiberwiegen Fibroblasten, eventuell schon mit mehr
oder weniger reichlicher Produktion von Bindegewebsfibrillen; dazu kommt dann
noch das kisige Zentrum. Unter den Infiltratzellen der Peripherie spielen
Lymphocyten und Plasmazellen die grofite Rolle. Riesenzellen — auch solche
vom LaNGmANSschen Typus — gehéren ebenfalls durchaus zum Bild der syphi-
litischen Neubildung und sind nicht etwa, wie v. BAUMGARTEN wollte, ein Zeichen
einer Mischinfektion mit Tuberkulose. Im Gegensatz zum Tuberkel ist das
Syphilom reich an allerdings vielfach erkrankten GefaGen.

GefiBverinderungen. Man unterscheidet mit v. BAuMcARTEN, NONNE und
Luce u. a. drei verschiedene Formen der Gefilverinderungen:

1. Ubergreifen des gummosen Prozesses auf die Gefifiwand von aufen
nach innen.

2. Entwicklung von Gummiknoten in der Adventitia und Media der Arterien
ohne Zusammenhang mit der Nachbarschaft und
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3. die HruBNERsche Endarteriitis, bei der entziindliche Infiltrate von der
Adventitia in die Media, unter Umstéinden selbst in die Intima eindringen.
Letztere Schicht reagiert mit starker zelliger Wucherung und spéter reichlicher
Bindegewebsentwicklung; Lumenverengerung ist die Folge (s. Abb. 13).

Auch ausgesprochene Venenverinderungen (RIEDER, Eve. FRAENKEL)[in
Gestalt von Endo-, Peri- und Panphlebitis, bei welcher die ganze Venenwand,

,,Endarte-
riitische*
‘Wucherung
der Intima

Entziindete
Adventitia

Abb. 13. Endarteriitis obliterans (HEUBNER) bei Leptomeningitis luica.

unter korbgeflechtartiger Aufsplitterung der elastischen Fasern, Durchsetzung
mit Granulationsgewebe zeigt, kommen vor (s. Abb. 14). Diese phlebitischen
Prozesse sind fiir Syphilis charakteristischer als die Arterienprozesse.

Durch die Beimischung dieser gummésen und vasculiren Prozesse zu der
meningitischen Affektion gewinnt das Bild eine grofle Vielgestaltigkeit.

Ein weiteres Charakteristicum der syphilitischen Meningitis bildet die
Neigung zur bindegewebigen Umwandlung und Vernarbung. Die Bindegewebs-
massen konnen so grofl werden, daf die Gebilde der Hirnbasis vollkommen
verdeckt und verzerrt werden, so daBl es so aussieht, als ob die ganze Basis
,»mit einer erstarrten, etwa celloidinartigen Masse ausgegossen wire* (OPPEN-
HEIM) (s. Abb. 15 u. 16).
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Die Pridilektionsstellen dieser meningealen Syphilis an der Basis sind am
Chiasma und in der Fossa interpeduncularis zu suchen. In seltenen Fillen kann
sie ganz auf diese Bezirke (OPPENHEIM, SIEMERLING) oder gar nur auf einen
Tractus opticus (URTHOFF) beschrankt sein, doch dehnt sie sich meist auf das
Gebiet der Briicke und der Fossa Sylvii, in anderen Fillen auch noch weiter
aus. Die Gebilde der Hirnbasis werden dabei auf die mannigfachste Weise in

& §

Abb. 14. Leptomeningitis luica. Panphlebitis.

Mitleidenschaft gezogen. Die harte und weiche Hirnhaut verwachsen mitein-
ander; ferner dringt die syphilitische Neubildung in die benachbarten Hirnteile,
insbesondere in Hirnschenkel und Briicke, sowie in die Rinde des Schlifen-
und Stirnlappens ein; iiberdies kann die Erndhrung dieser Teile durch die Folgen
der GefiBerkrankung Not leiden. In sehr seltenen Féllen vermag dabei auch
eine rein ischdmisch bedingte Lision von Hirnnerven, vor allem des Chiasma
und des Tractus opticus, zustande zu kommen (TREITEL, BAUMGARTEN, zit.
nach Unraorr). In anderen Fillen werden die Nerven durch das Exsudat
oder durch schwieliges Bindegewebe komprimiert, oder die gummésen Massen
dringen zwischen die Nervenfasern ein, so daf} spindlige Auftreibungen mit
Druckatrophie der nervisen Elemente resultieren. Auch in riickliufiger Rich-
tung kann dieser ProzeB entlang den Nervenfasern bis ins Kerngebiet der
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Hirnnerven gelangen (NoNNE).
SchlieBlich ist der ganze Nerv
in der gummésen Neubildung
aufgegangen.
Bei der vorher erwahnten
bevorzugten Lokalisation der
syphilitischen Meningitis muf}
natiirlich das Chiasma am
hiufigsten in Mitleidenschaft
gezogen sein. Meist breitet sich
von hier aus der ProzeB nach
hinten auf die Tractus, nach
vorn auf die Sehnervenstimme
aus, wo er weiterhin in Form
einer sog. descendierenden Neu-
ritis bis in die intraorbitalen
Abschnitte hineinreichen kann.
Je nachdem diese oder eine
Einschniirung des Sehnerven
durch gummose Neubildungen
“oder langsame Druckatrophie
der einzelnen Nervenfasern im
Vordergrund steht, kommt es
dann zum Bilde der Neuritis
Abb. 15. Leptomeningitis luica. Verdeckung der nervi optict, der Stauungspapille
Konturen der Basis. oder der einfachen Sehnerven-
atrophie. Auch der Oculomoto-
rius wird haufig affiziert, ebenso wie die weiter nach hinten gelegenen Hirnnerven.
In selteneren Fillen kann dieses Befallensein der Nerven neben einer gering-
fiigigen basalen Meningitis der-
artig das Bild beherrschen, daf
der Eindruck einer priméiren
Lokalisation des Virus an den
Wurzeln entsteht. Dabei kann
diese Neuritis entweder nur einen
Nerven, wie z. B. den Opticus
(UnTHOFF) isoliert treffen, oder
es sind zahlreiche Nervenwurzeln
beteiligt  (multiple syphilitische
Wurzelneuritis, KanLER). Eine
wesentlich auf die am Kleinhirn-
briickenwinkel austretenden Ner-
ven beschrinkte Lasion vermag
den bekannten Symptomenkom-
plex auch bei basaler spezifischer
Meningitis auszulosen.

¢) Die aktinomykotisehe
Meningitis.
Abb. 16. Leptomeningitis luica. (Erstarrtes Exsudat.) Actinomycesinfektion = kann
umschriebene Hirnabscesse oder
Meningitis erzeugen, welch letztere wiederum von der Nachbarschaft fortgeleitet
oder als himatogene Metastase entstanden sein kann. Da die Mundhéhle meist
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die Eintrittspforte und den Sitz der ersten Krankheitszeichen der Infektion mit
dem Strahlenpilz bildet, ist der erstgenannte Weg der haufigere. Hierbei stellt
entweder eine Erkrankung der Schidelbasisknochen das Bindeglied dar, oder
es werden die priaformierten Offnungen, vor allem das Foramen ovale und die
Lymphbahnen der Nerven zur Uberleitung benutzt.

In einem Fall von WEGELIN hatte von einer Oberkieferperiostitis aus die
Aktinomykose durch die Fissura orbitalis inferior oder vom inneren Lidwinkel

Abb. 17. Cysticercus racemosus. (Nach GOLDSTEIN: Handbuch der inneren Medizin
von G. v. BERGMANN und R. STAEHELIN, 2. Aufl. Bd. 5, S. 255.)

her auf die Orbita tibergegriffen und sich dann durch die Fissura orbitalis superior
lings des ersten Trigeminusastes auf die Dura im Gebiet des Ganglion Gasseri
fortgepflanzt, weiterhin die Innenfliche der Dura erreicht und so endlich eine
Infektion der weichen Hiute herbeigefiihrt; auBlerdem hatte sie aber auch auf
den Sinus cavernosus iibergegriffen, wodurch entsprechende klinische Symptome
hervorgerufen waren. Ein ebenso komplizierter Weg liegt vor, wenn die aktino-
mykotischen Massen in das refropharyngeale Gewebe eindringen, hier von
aullen her eine Wirbelcaries hervorrufen, um dann in den Riickenmarkskanal
und erst von dort aus in die Schidelhéhle zu gelangen.

Héamatogen kann die meningeale Aktinomykose bei einem Einbruch der
Strahlenpilzmassen in eine Lungenvene oder in den linken Vorhof entstehen.
Ab und zu 1aBt sich ein priméirer Herd im Kérper iiberhaupt nicht finden.
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Die mit Vorliebe an der Basis lokalisierte aktinomykotische Meningitis
weicht im anatomischen Bilde nicht wesentlich von dem einer eitrigen Menin-
gitis ab, wie iiberhaupt der akute Charakter der meningealen Affektion bei dieser
sonst so chronisch verlaufenden Infektionskrankheit auffillig ist (GEYMULLER).
Bisweilen kommt es zu tumorartigen Granulationsgewebswucherungen an den
Durchtrittsstellen der Hirnnerven und am Ganglion Gasseri. Infolgedessen
stehen auch bei dieser Meningitisform unter den klinischen Symptomen basale
Nervenlihmungen, besonders solche der Augenmuskelnerven im Vordergrund.

d) Die Cysticerken-Meningitis.

Die Finne der Taenia solium, die in Siuddeutschland viel hiufiger als in
Norddeutschland beobachtet wird, tritt im Gehirn in zwei Formen auf: Als
vereinzelte Blasen und als Cysti-
cerkenmeningitis, letztere hervor-
gerufen zumeist durch den wahr-
scheinlich eine Degenerationsform
darstellenden Cysticercus racemo-
sus (ZENKER). Es handelt sich
hier um bizarr gestaltete, oft lang-
gestreckte und vielverzweigte, in
ihrer Gestalt sich den Hirnwin-
dungen anpassende Gebilde, die
eine entfernte Ahnlichkeit mit
Trauben an ihrem Stiel haben
(s. Abb. 17). Der Scolex ist in
ihnen oft abgestorben, so daf die
dann zusammengefallenen und
platt gedriickten Blasen nur kno-
tenformige Piaverdickungen dar-
stellen. So entsteht das Bild einer
chronischen basalen Leptomenin-
gitis, insbesondere des verlin-
gerten Markes, der Briicke, der
Fossa interpeduncularis und des
Chiasma, die am meisten an eine
syphilitische Meningitis erinnert
Abb. 18. Leptomeningitis cysticercosa, einerMeningitis (8. Abb. 18). Wie jene kann sie

syphilitica &hnelnd. die austretenden Hirnnerven —

, nach WoLLENBERG besonders den

Opticus, Oculomotorius, Trigeminus und Abducens — in Mitleidenschaft ziehen

und durch endo- und periarteriitische Prozesse (AsKanNAzy) und dadurch

bedingte Erweichungen im Gehirn mannigfache Ausfallssymptome hervor-
rufen.

Vermutlich im Zusammenhang mit Lebensvorgingen in den Cysticerken-
blasen kann ihr Fiillungszustand vielfach wechseln, wodurch die oft beobachtete
Inkonstanz der klinischen Symptome — vielleicht auch die voriibergehende
Erblindung — ihre Erklirung findet.

Auch hier kann sich sekundir oft ein Hydrocephalus internus entwickeln,
der die hauptsichlichste Ursache fiir die bei der Cysticerkenmeningitis beobach-
tete Stauungspapille sein diirfte. In 3,69/, der Fille finden sich nach UnaTHOFF
gleichzeitig Cysticerken im Auge.
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4. Die diffuse Tumorausbreitung in den weichen Hiuten,

Die diffusen meningealen Tumoren verhalten sich in ihren klinischen Aus-
wirkungen ganz dhnlich wie die Entziindungsprozesse in den Meningen und sind
daher an dieser Stelle zu besprechen. Wir haben primdre und metastatische
Tumorinfiltrationen zu unterscheiden. Zu letzteren sind mit Sicherheit nur die
Fille zu rechnen, in denen ein Primartumor sich in einem der ibrigen Korper-
organe — am héaufigsten in Lunge oder Magen — befindet.

Spielt sich aber die Tumorbildung ausschlieBlich im Zentralnervensystem
ab, so ist die Unterscheidung zwischen primérem Tumor und Metastasen oft recht
schwierig. Eine Ausnahme hiervon machen nur die seltenen Fille, in denen
ein Ventrikeltumor Implantationsmetastasen im Subarachnoidealraum setzt
und dann unter dem klinischen Bild eines Basistumors verlduft (Koxo, NEDEL-
MANN), sowie die heute nicht mehr fiir so iiberméafig selten gehaltenen (Connor
und Cusuing) Gliome des Riickenmarks (GRUND u. a.) oder des Gehirns (LOWEN-
BERG U. a.), die in das mesodermale Gewebe eindringen und sich in diesem in
ausgedehnter Weise verbreiten. Insbesondere gilt das auch fiir die neuerdings
von BAILEY und CusHING beschriebenen, besonders bei Kindern vorkommenden
,»Medulloblastome® des Kleinhirns (deutsche Mitteilungen von NisEm, WonL-
WILL, MARBURG), bei denen Abducenslahmung ein Frithsymptom darstellt
(s. 8.62). Hier sind auch die onkologisch dhnlich zu bewertenden Netzhaut-
gliome zu nennen, die lings der Opticusscheide in die Schidelhéhle vordringen
und sich diffus in den cerebralen und spinalen Meningen ausbreiten kénnen.
Vielfach wird dabei nicht ein vollig kontinuierliches, sondern ein mehr pluri-
zentrisches Wachstum anzunehmen sein (PETTE).

Aber auch in den anderen weniger klar liegenden Fillen ist mit einem oder
mehreren bestimmten Ausgangspunkten der Geschwulstbildung zu rechnen;
die Annahme einer alle Elemente der weichen Héaute gleichzeitig angreifenden
,,sarkomatdsen Entartung ist abzulehnen. In den meisten Fillen geht die
Geschwulst von den Wandungen intracerebraler Gefille und nicht von den
weichen Hirnhiuten selbst aus (SCHLAGENHAUFER). Die pathologisch-anato-
mische Klassifizierung dieser Affektionen ist noch recht strittig. In Anbetracht
der Parallelen zu den intraokularen Tumoren sei hier ein kurzer Uberblick iiber
den jetzigen Stand der Lehre an Hand der Bearbeitung durch F.H.Lewy
gebracht. _

Danach kommen als Mutterboden einesteils die adventitiellen Elemente, andernteils
die zelligen Bestandteile der Intima piae in Betracht, welche von den Gefaflen bei ihrem
Eintritt in die Hirnsubstanz mit eingestiilpt wird und dann mit der gliésen Grenzmembran
verschmilzt. Tumoren, die von dieser Schicht sich ableiten — was im Einzelfall schwer
zu beweisen ist — wiirden den Namen eines ,, Perithelioms* verdienen, sofern sie aber von
den gleichartigen Endothelzellen an der Innenfliche der Pia ausgehen, kénnten sie auch
als ,,Endotheliom*, ja falls man den epithelialen Charakter dieser Zellen anerkennt, selbst
als Carcinom bezeichnet werden. Die ganze Gruppe wiirde unter dem Namen der ,,angio-
blastischen Sarkome‘ zusammenzufassen sein. Man sieht, auf wie schwankendem Boden
man hier noch steht. Zu erwihnen wiren d:nn noch die melanotischen Tumoren der weichen
Hiute, die sowohl als Metastasen eines von einem Pigmentnévus oder der Aderhaut aus-
gehenden Melanoms zur Beobachtung kommen, als auch primér ihren Ausgang von den
pigmentierten Elementen der Arachnoidea nehmen kénnen (Vircmow, ScHOPPER, Matz-
DORFF, WEIMANN u. a., RiBBERTs Chromatophorom).

Wie verschiedenartig aber auch in ihrer Genese diese vom onkologischen Standpunkte
aus sehr interessanten Geschwulstbildungen sein mogen, so gleichartig gestalten sich ihre
Wachstumsbedingungen. Alle bilden nur eine relativ dimne Zellenlage an der Oberfliche,
wobei Riickenmark und Gehirn in gleicher Weise beteiligt sind, immerhin aber die Hirn-
basis noch am ehesten bevorzugt erscheint. Bei makroskopischer Betrachtung ist ihre
Anwesenheit meist nur an einer leichten diffusen, wenn auch nicht iiberall gleichmsBigen
Tritbung und Verdickung der weichen Haute, ja bisweilen (SAENGER, NONNE) iiberhaupt
nicht zu erkennen. Alle breiten sich in der Richtung des geringsten Widerstandes in den
Subarachnoidealrasumen und den GefiaBlymphscheiden aus, wobei der Liquor offenbar als
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sehr geeignetes Vehikel dient. Durch ihn werden, wie die Gegenwart von Tumorzellen im
Lumbalpunktat beweist, Zellelemente auch weithin verschleppt, so daB das Auftreten einer
multiplen Metastasierung, die durch Konfluenz dann die diffuse Ausbreitung herbeifiihrt,
neben einer von vorneherein kontinuierlichen Wachstumsart erklirlich ist. Ein Unterschied
besteht nur insofern, als es histologisch bosartigere Tumoren von geringerer Gewebsreife
— meist in Form eines Rundzellensarkoms — gibt, welche die Membrana limitans gliae zu
durchbrechen und so auch ins ektodermale Hirngewebe selbst einzudringen vermogen, und
weiter ausdifferenzierte, die sich streng an das mesodermale Gewebe halten. Die Zellmassen

Abb. 19. Tumormassen (a) im Opticus bei diffusem ,,Endotheliom‘* der weichen Hiute.

gelangen auch in die Nervenscheiden der Hirnnerven (s. Abb. 19) und kénnen selbst lings der
Septen ins Innere derselben eindringen. Auch hier ist wiederum der Opticus, auf dessen
Weg sie in die Orbita gelangen und einen Exophthalmus (ScHADE) erzeugen kénnen, und der
Oculomotorius bevorzugt. Dabei kommt es nur selten zu schwererer Kompression und
Degeneration der Nervenfasern, wohl aber hiufiger zu Verlegung der Lymphraume, was zu
lokalen Ernihrungsstorungen sowie nach CassiREr und LEwy zu allgemeinem Hirnédem
mit Zeichen des Hirndruckes und Stauungspapille fithren kann.

Jedenfalls machen diese Verhiltnisse es verstindlich, daB ebenfalls Erscheinungen.
von seiten basaler Hirnnerven sowie spinaler Wurzeln zusammen mit schweren cerebralen
Allgemeinerscheinungen und mit meningealen Reizsymptomen eine kennzeiéhnende Trias
in der Klinik dieser Fille bilden (PerT®). Im einzelnen sind diese Symptome allerdings sehr
variabel und kénnen auch beim selben Fall einem raschen Wechsel unterliegen (NONNE).
Unter welchen Bedingungen insbesondere Stauungspapille, Neuritis nervi optici oder ein--
fache Atrophie zustande kommen, ist im einzelnen noch ganz unbekannt (NITSCH).
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VI. Die Erkrankungen der Ventrikel.

Anatomische Vorbemerkungen. Die eigenartig komplizierte Gestalt des Systems der
Hirnkammern ist wohl bekannt. Wichtig ist die topographische Beziehung des dritten
Ventrikels zur Hirnbasis.

Dieser Ventrikelabschnitt hat eine im ganzen etwa trichterformige Gestalt. Seine der
Hirnbasis zugekehrte Spitze zeigt eine ziemlich tiefe Einkerbung, die durch das Chiasma
bedingt ist; dadurch werden Buchten oder Recessus gebildet, von denen der hinter der Seh-
nervenkreuzung gelegene in das Infundibulum iibergeht, durch das die Hypophyse mit dem
Gehirn zusammenhingt (Recessus infundibuli). Die hintere Wand dieses Recessus wird von
dem Tuber cinereum gebildet; die vordere Bucht heiBt Recessus opticus oder chiasmatis
(s. Abb. 10). Sie wird nach vorn von der Lamina terminalis begrenzt. Die weichen Hiute
setzen sich bekanntlich kontinuierlich auf den dritten und vierten Ventrikel in Form der
epithelbedeckten Telae chorioideae fort; dabei benutzt die in den dritten Ventrikel fithrende
zu ihrem Eintritt die Fissura transversa anterior, diejenige des vierten Ventrikels den
hinteren Querspalt. Mit den Telae hingen die Plexus chorioidei zusammen, von Epithel
bekleidete, aus sehr gefdfreichem Bindegewebe bestehende zottige Gebilde, unter denen wir
diejenigen der Seitenventrikel, die des dritten und die des vierten Ventrikels unterscheiden.
Alle iibrigen Abschnitte der Ventrikelinnenfliche sind von Ependym ausgekleidet.

Im vierten Ventrikel bestehen drei Kommunikationsoffnungen zwischen den Ventrikeln
und dem Subarachnoidealraum: Die Foramina Luschka, an den Enden der Recessus late-
rales des genannten Hirnkammerteiles gelegen, und das Foramen Magendi, dicht vor dem
Obex befindlich und sich in die Cisterna cerebello-medullaris 6ffnend. Die Existenz dieser
Offnungen oder zum mindesten ihre Bedeutung fiir die Liquorzirkulation ist allerdings
bestritten worden, zuletzt von ScEMORL auf Grund chemischer und serologischer Differenzen
zwischen Ventrikel- und Subarachnoidealfliissigkeit; aber wie die Diskussion zu SCHMORLs
Ausfithrungen gezeigt hat, halten doch die meisten Autoren an der Existenz praformierter
Offnungen fest, die zum mindesten in der Richtung vom Ventrikel zum Subarachnoideal-
raum dem Liquor Durchtritt gewihren. Die Erfahrungen bei der Encephalographie sowie
anderweitige neuere Untersuchungen (AscHo¥FF) lassen aber auch die Durchgéngigkeit in

3*
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umgekehrter Richtung gesichert erscheinen. Im iibrigen sind auch sonst unsere Kenntnisse
iiber Bildung und Bewegung der Cerebrospinalfliissigkeit noch recht gering. Einigkeit
herrscht jetzt wohl ziemlich allgemein dariiber, da8 die Plexus an der Liquorproduktion
beteiligt sind. Inwieweit dasselbe fiir das Ventrikelependym oder gar fiir die weichen Hirn-
haute zutrifft, ist dagegen noch strittig. Auf der anderen Seite gibt es angesehene Forscher,
die den Liquor einfach als Gehirnlymphe betrachten und seine Bildungsstétte in die Gehirn-
substanz selbst, allenfalls in die Gehirngefifle verlegen.

Bei Besprechung der Abflupfwege des Liquors ist zwischen Ventrikel- und Subarach-
noidealfliissigkeit zu unterscheiden. Erstere diirfte in der Norm so gut wie ausschlieBlich
durch die erwihnten Aperturen in die Subarachnoidealrsume abgefithrt werden und von da
in Gemeinschaft mit letzterer ihren Weg finden. Eine gewisse Resorption des Liquors in den
Hirnkammerwinden, insbesondere auch in den Plexus ist teils im Tierversuche mit der
Berlinerblaureaktion (Na¥acas), teils durch Befunde von Blutpigment bei Apoplexien
(Hassin, WiLLENWEBER) nachgewiesen, doch spielt sie unter normalen Verhéltnissen offenbar
keine grofie Rolle. Der Liquor gelangt in diesem Fall durch intracerebrale Lymph- und
Blutwege in die Vena magna Galeni. Fiir die Subarachnoidealfliissigkeit kommen Lymph-
gefife als AbfluBwege nur zum geringsten Teile in Betracht. Als solche stehen vor allem
die Scheiden der Hirnnerven und der spinalen Wurzeln zur Verfiigung. Der weitaus groBere
Teil benutzt vermutlich den Blutweg iiber die PaccHioNIschen Granulationen in die Dura-
sinus oder direkt in die BlutgefiBe des Zentralnervensystems.

Der Hydrocephalus internus.

Wir verstehen unter Hydrocephalus internus eine Ansammlung vermehrter,
unter erhohtem Druck stehender Flissigkeit im Ventrikelraum. Daneben gibt
es auch einen ,,Hydrocephalus ex vacuo®, der dadurch zustande kommt, daf3
bei jeder Massenabnahme des Gehirns der dadurch frei gewordene Raum sich
mit Liquor fiilllt, da eine Verkleinerung der Schidelhéhle, wenigstens beim
Erwachsenen, nicht méglich ist. Die von frither her geliufige Unterscheidung
eines angeborenen und erworbenen Hydrocephalus 148t sich nicht strikt durch-
fithren, da auch manche in spiteren Jahren auftretenden Fille vermutlich auf
einer angeborenen Disposition oder sogar auf einem schon von Geburt an
bestehenden leichten Ventrikelhydrops beruhen. Im Prinzip diirfte aber trotzdem
die Trennung der beiden Formen aufrecht zu erhalten sein, besonders im Hin-
blick auf die Anderung der Zirkulationsverhiltnisse, die sich nach AnrtoN im
Momente der Geburt geltend macht. Fiir intrauterine Entstehung spricht
besonders das gleichzeitige Vorliegen anderer MiBbildungen wie Spina bifida,
Encephalocele, Cyclopie, Syringomyelie, Mikrophthalmie, auBerdem die aller-
dings selten nachweisbare Heredutdit.

Beim erworbenen Hydrocephalus unterscheidet man einen akuten, der mit
der ventrikuliren Form der Meningitis serosa (s. S. 20) identisch ist, und einen
chronischen Hydrocephalus, auflerdem einen idiopathischen und einen sekunddren.
Zur idiopathischen Form gehoéren diejenigen Fille, bei denen sich keine als
Ursache der Fliissigkeitsvermehrung anzusprechende morphologische Verande-
rung nachweisen 146t; aber auch bei Anlegung dieses MaBstabes schrumpft die
Gruppe der idiopathischen Fille, wie WEBER gezeigt hat, auf eine sehr kleine
und bei Verbesserung der Methoden immer kleiner werdende Zahl zusammen.
Am besten ist es, den primaren Féllen nur diejenigen als sekundéire gegeniiber-
zustellen, bei denen grdbere und als solche im Vordergrund des pathologischen
Geschehens stehende Affektionen, wie eine Meningitis, ein Tumor, ein Abscel
oder die Anwesenheit von Parasiten erst den Hydrocephalus nach sich ziehen.

Nach WEBER kommen fiir die Entstehung jedes Hydrocephalus die folgenden drei
mechanischen Momente, sei es jedes fiir sich, sei es kombiniert, in Betracht. Es sind dies:
1. die vermehrte Liquorproduktion, 2. die Behinderung des Liquorabflusses und 3. eine Herab-
setzung der Widerstandsfihigkeit der Ventrikelwinde.

Vermehrte Liquormengen sind bei allen Reizen zu erwarten, die die liquorproduzierenden
Organe, also vor allem die Plexus treffen. Hier sind aufzufithren: In den weichen Hauten
beginnende und sich in die Hirnkammern fortsetzende Entziindungen, vor allem die serdse
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Meningitis, vermehrte Bindegewebsentwicklung und Verdickung der GefaBe in den Plexus
selbst, endlich die von QUINCKE angenommene rein vasomotorische Entstehung iiber-
schiissiger Liquormengen.

Fiir die Verlegung der AbfluBwege kommen die rein mechanischen Wirkungen von
Tumoren, Abscessen, Cysticerken (SEELIGMULLER), encephalitische und andere Narben in
Betracht. Schon der VerschluB des Foramen Monroi vermag einen Seitenventrikel von den
iibrigen Hirnkammern abzutrennen und so einseitigen Hydrocephalus hervorzurufen.
Ferner koénnen gegeniiberliegende Ventrikelwinde, z. B. bei circumscripter Tuberkulose
(WEBER) miteinander verwachsen und Erweiterung umschriebener Hirnkammerabschnitte
bedingen. Das enge Lumen des Aquaeductus Sylvii wird leicht verlegt, z. B. durch Cysti-
cerken, aber auch der vierte Ventrikel kann durch papillire Tumoren des Plexusepithels
oder des Ependyms verschlossen werden, was besonders groBe Fliissigkeitsansammlungen
veranlaft. Nicht minder wichtig ist der VerschluB der schon erwihnten Kommunikationen
mit dem Subarachnoidealraum infolge von Meningitis.

Eine Behinderung des Abflusses der subarachnoidealen Fliissigkeit ist heute schon
intra vitam durch die Encephalographie von jenen Formen zu trennen, bei denen die Ver-
bindung zwischen dem Subarachnoidealraum und den Hirnkammern unterbrochen ist.
Namentlich die Amerikaner unterscheiden hier nach dem Vorgange von DANDY einen
L Jkommunizierenden und einen ,nicht kommunizierenden’* Hydrocephalus. Besonders die
chronischen Meningitiden kénnen durch Verwachsungen sowie durch Verédung der Pac-
caroNIschen Granulationen die freie Liquorzirkulation, vor allem in den Zisternen, sowie
den AbfluB in die Durasinus versperren. Endlich wire noch die Verlegung des unmittel-
baren Blutweges durch die Vermittlung der Vena magna Galeni in den Fallen zu erwihnen,
in denen diese einer Druckwirkung durch Tumoren und dergleichen unterliegt. Hierher
wire auch, sofern man mit DieTricH, WULLENWEBER u. a. die resorbierende Funktion des
Plexusepithels anerkennt, eine diese Tatigkeit herabsetzende Erkrankung der Plexus zu
rechnen, die nach den genannten Autoren besonders wirksam wird, wenn sie zu den anderen
urséichlichen Faktoren hinzukommt.

Beziiglich der verminderten Widerstandsfihigkeit der Ventrikelwand machen ANTON
und WEBER darauf aufmerksam, daB die weiche Beschaffenheit der Hirnsubstanz bei
Kindern an sich schon eine erhohte Nachgiebigkeit Druckwirkungen gegeniiber bedingt,
80 daB} es nur noch eines weiteren Momentes bedarf, damit es zum Hydrocephalus kommt.
Erweichungen, Encephalitiden und dergleichen konnen, wenn sie unter der Ventrikelwand
gelegen sind, dieselbe Folgeerscheinung zeitigen.

Auf die dargelegte Weise 143t sich die Pathologie vieler Hydrocephalusfille
kliren, und nur selten wird man jeglichen pathologisch-anatomischen Befund
vermissen. Aber es ist doch stets kritische Erwégung notig, ob etwa angetroffene
Verinderungen sicher als Ursache und nicht vielleicht vielmehr als Folge der
Hydrocephalusentwicklung sich darstellen. So diirften z. B. die vielgenannte
.- Bipendymitis* granularis und die Verdickungen der Plexus eher Folgen des
chronischen Reizes durch den Fliissigkeitsdruck darstellen.

Kongenitaler Hydrocephalus. So bleiben zwei Gruppen von Hydrocephalus-
fillen, deren Entstehung noch véllig dunkel ist. Das ist einmal die Mehrzahl
der kongenitalen Formen, bei denen eine Verlegung der Kommunikations-
offnungen zumeist ebensowenig nachweisbar ist wie eine Meningitis.

Auszunehmen sind hier nur die nicht eigentlich in diese Gruppe gehérenden
unter der Geburt entstandenen Fille. Hier spielen nach neueren Untersuchungen
(SIEGMUND, MACLAIRE) geburtstraumatische Blutungen wohl eine wichtige Rolle,
deren Organisation die Abflull- und Resorptionsverhiltnisse des Liquors un-
giinstig beeinflul3t.

Aber auch bei der erworbenen Form bleibt eine gewisse Zahl von Fillen,
bei denen die genannten mechanischen Momente nicht nachweisbar sind. Nun
hat MarGULIS in solchen Fillen angeblich regelmifBig Wucherungen des gliésen
und des Bindegewebes in der Ventrikelwand angetroffen, und zwar in Form
einer mehr oder weniger breiten homogenen subependymal gelegenen Lamelle
(,,Gliofibrosis*“). Sie sollen die Folge einer durch intrauterine Schidlichkeiten
bedingten Entwicklungsstérung sein, so daf bei allen diesen Fillen eine konge-
nitale Komponente mitspielen wiirde. Doch bediirfen diese Angaben jedenfalls



38 F. WonLwiLL: Die pathologische Anatomie der Hirnbasis.

noch griindlicher Nachpriifung, vor allem auch wiederum beziiglich der Frage:
,,Ursache‘* oder ,,Folge®.

Dem komplizierten Mechanismus, der fiir die Entstehung des Hydrocephalus
mafigebend ist, entspricht eine grofe Mannigfaltigkeit der anzuschuldigenden
Ursachen. Akute und chronische Infektionen (Syphilis), Intoxikationen (Alko-
holismus), physisches! und psychisches (NONNE) Trauma, insbesondere Geburts-
trauma (SIEGMUND), Sonnenstich und anderes sind genannt worden.

Von den pathologisch-anatomischen Folgeerscheinungen des Hydrocephalus
sind fiir den Augenarzt besonders drei Gruppen wichtig:

1. Die vor allem beim kon-
genitalen Hydrocephalus anzu-
treffende starke Erweiterung der
Schidelhohle und die dadurch
bedingte Anderung der Schidel-
bildung duBert sich auch in der
Konfiguration der Orbita. Das
Augenhohlendach erscheint nach
unten eingedriickt ; dadurch wird
der Raum in der Augenhéhle
" “erheblich beschrinkt und der
Bulbus nach unten und vorn
verlagert, wodurch eine beson-
dere Form des Exophthalmus ent-
steht, bei der das Unterlid die
Hornhaut manchmal véllig be-
deckt. Ja, es kann in seltenen
Fillen zur totalen Usur des
Orbitaldaches kommen, so daB
sich Dura und Schéadelinhalt wie
ein Bruchsack in die Augen-
héhle vorwdlben.

2. Die Fliissigkeitsvermeh-
Abb. 20. Blasenartige Vortreibung des 3. Ventrikels (@) TuDg im Schidelraum bedingt

bei Hydrocephalus internus. allgemeine Hirndruckerscheinun-
gen. Schon beim Siugling reicht
die Dehnung der Schédelkapsel oft nicht aus, um diesen Druck auszugleichen,
so dall nicht selten Erblindung infolge von Stauungspapille sich einstellt.
Beim Erwachsenen geniigt schon ein weniger umfangreicher ErguB3, um Stauungs-
papille, oft kombiniert mit Netzhautblutungen, hervorzurufen; ja, ANNUSKE
hat seinerzeit eine besonders friih auftretende und besonders schnell sich
steigernde Stauungspapille fiir ein wichtiges, differentialdiagnostisch fur Hydro-
cephalus sprechendes Moment erklirt. Indessen besteht eine solche Gesetz-
méBigkeit nicht; die Verinderungen an der Papille kénnen sogar vollkommen
fehlen.

3. Eine lokale Druckwirkung konnen Chiasma und Sehnerven durch die im
dritten Ventrikel angesammelte Fliissigkeit erleiden. Der Boden dieser Hirn-
kammer wird in manchen Fillen in ganz extremer Weise blasenartig vorgebaucht
(s. Abb. 20, 21 u. 22), so daBl das Chiasma gegen den Tiirkensattel angepreB3t
wird, dieser selbst hochgradig erweitert (Abb. 23) und die Hypophyse véllig

! HasEteUucHI konnte experimentell durch Verhdmmern Hydrocephalus erzeugen.
MaBgebend war vielleicht eine gesteigerte Aktivitat der Plexus und eine die Ventrikel-
ausginge verlegende Quellung der Hirnsubstanz.
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Abb. 21. Vorbuchtung des erweiterten 3. Ventrikels zur Schidelbasis bei Hydrocephalus internus
infolge Kleinhirntumors. a zapfenformig vorgewolbtes Infundibulum.

Abb. 22. Derselbe Fall wie Abb. 21. a komprimiertes Chiasma. Totale Erblindung mit einfacher
Sehnervenatrophie.
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plattgedriickt wird. In solchen Fillen setzt sich das klinische Bild aus Aus-
fallssymptomen von seiten der eben genannten Driise, aus allgemeinen Hirn-
druckerscheinungen und aus bitemporaler Hemianopsie (OPPENHEIM) oder
auch einfacher Opticusatrophie zusammen. Kein Wunder, dal dann bis-
weilen die Fehldiagnose auf einen
Hypophysentumor gestellt wird. Auch
der Oculomotorius und der Abducens
kénnen durch den 3. Ventrikel kom-
primiert werden, wéihrend der Tro-
chlearis sich in mehr geschiitzter Lage
befindet (KUPFERBERG). AuBerdem
kann der von den Ventrikeln aus der
Hirnsubstanz mitgeteilte Druck die
Briicke, das Kleinhirn und die Me-
dulla oblongata, sowie die aus ihnen
austretenden Hirnnerven abplatten,
teilweise auch in den Wirbelkanal
hineinpressen und dadurch das klini-
sche Bild eines Tumors der hinteren
Schédelgrube erzeugen, wobei Hirn-
nervenldhmungen und unter diesen
wieder Augenmuskelstérungen und
vor allem Abducenslihmungen im
Vordergrund stehen, so z. B. beim
Abb. 23. Erweiterung der Sella turcica bei ,;Medulloblastom* des Kleinhirns (s.
Hydrocephalus internus. S. 33 u. 62), das fast stets mit hoch-
gradigem Hydrocephalus einhergeht.
In seltenen Fillen kann ein Hydrocephalus nach auflen, z. B. nach der
Orbita durchbrechen, wodurch eine Art Selbstheilung des Leidens herbeigefiihrt
wird. : '
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VII. Die Erkrankungen der basalen Hirnarterien.

Anatomische Vorbemerkungen (s. Abb. 24). Die groBen, durch den bekannten Circulus
Willisii kommunizierenden Basisarterien stehen in wichtigen topographischen Beziehungen
zu den Hirnnerven und den basalen Hirnabschnitten. Die Carotis interna macht wéhrend
ihres Verlaufes von ihrem Abgang aus der Carotis communis bis zur Auflésung in ihre End-
ste fiinf Krimmungen durch, von denen die zwei Halskrimmungen uns hier nicht inter-
essieren. Die dritte Kriimmung, das sog. Knie, liegt im Foramen lacerum an der Stelle, wo
die Arterie aus der senkrechten Verlaufsrichtung in die horizontale umbiegt, welche sie
innerhalb des Sulcus caroticus lateral von der Sella turcica beibehilt. In diesem Abschnitt
macht sie dann eine vierte, leicht S-formige Kriimmung durch, und zwar liegt sie hier, ganz
von der Dura eingeschlossen, innerhalb des Sinus cavernosus und steht dadurch in nichster
nachbarlicher Beziehung zu dem dritten bis sechsten Hirnnerven. Mit diesen kommt sie
ferner noch einmal vor ihrem Eintritt in den Canalis caroticus in nahe Berithrung, wenn sie
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dann — aus dem Sinus heraustretend — in einem nach vorn konvexen Bogen, der End-
kriimmung, ziemlich plétzlich wieder in die vertikale Richtung iibergeht, um sich alsbald,
im lateralen Winkel des Chiasma gelegen, in ihre Endéste aufzulosen.

Von diesen stellt der erste die Arieria ophthalmica dar, die von, der Konvexitit der End-
kriimmung entspringt und zunichst unter und etwas lateral vom Sehuerven gelegen ist;

A. cerebri anterjor A. communicans anterior
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Abb. 24. Arterien der Hirnbasis. (Nach W. SPALTEHOLZ.) Die Kuppe des rechten Schldfenlappens
und das rechte Kleinhirn sind abgetragen.

wenu sie darauf zugleich mit diesem den knochernen Kanal betritt, senkt sie sich in die fibrose
Duralscheide des Nerven ein und gelangt dann, meist in Spiralform um ihn sich herum-
schlingend, an seine mediale und obere Seite. Als zweiten Ast gibt die Carotis interna die
Arteria cerebri anterior ab, welche, den Sehnerven kreuzend, oberhalb desselben nach vorn
median verliuft und hier in der Fissura longitudinalis durch die vor dem Chiasma gelegene
Arteria communicans anterior mit dem symmetrischen Gefiafl der Gegenseite verbunden ist.
Die Arteria fossae Sylvii kommt mit den fiir uns wichtigen Hirnbasisgebilden am wenigsten
in Beriihrung.
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Dagegen liegen die Arteria chorioidea sowohl als auch die Arteria communicans posterior
unmittelbar unterhalb des T'ractus opticus, den sie etwa senkrecht iiberqueren. Letzt-
genannter Ast, der die Verbindung des Carotidensystems mit dem der Arteria vertebralis
vermittelt, tritt auch in nahe nachbarliche Beziehungen zum Nervus oculomotorius. Dagegen
besteht eine Krewzung zwischen diesen beiden Gebilden, wie frither vielfach behauptet
wurde, nicht, sondern der Nerv bleibt immer lateral von der Arterie (KaARPLUS); wohl aber
ist eine solche Kreuzung zwischen dem Nervus oculomotorius und dem Endast der Arteria
basilaris, der Arteria cerebri posterior s. profunda vorhanden, wobei der Nerv zwischen diese
und die Arteria cerebelli superior zu liegen kommt. Diese beiden Basilarisiste treten im
weiteren Verlauf in nahe Beziehungen zum Nervus trochlearts, da wo dieser sich in seinem
eigenartigen Verlaufe von hinten her um die Bindearme und die Hirnschenkel herumschlingt.
Der Stamm der Arieria basilaris, in einer medianen Furche der Briicke gelegen, gewinnt
sowohl durch diese unmittelbare Nachbarschaft als auch dadurch, daB er kleine, die Pons-
substanz ernihrende Astchen abgibt, Bedeutung fiir Erkrankungen der Briicke. AuBerdem
liegt der Nervus abducens nur wenig lateral von ihr. Dieser Nerv wird ferner, ebenso wie
der Nervus factalis und acusticus, von der Arteria cerebelli inferior anterior gekreuzt. Die
Arteriae wvertebrales endlich haben nur Beziehungen zu den uns weniger interessierenden
hinteren Hirnnerven.

1. Die Arteriosklerose.

Die Arteriosklerose der basalen Hirnarterien kann auch bei ganz gering-
fiigigen Verdnderungen am iibrigen Korper sehr ausgesprochen sein. Wir finden
alle Grade des Prozesses von umschriebenen Intimaverfettungsherden bis zu
ganz diffuser Kalkimpragnation der Wand, durch die die gesamten Arterien
in starre, bisweilen fast steinharte Rohre mit meist erweitertem Lumen um-
gewandelt werden konnen. An den rauhen, ihres Endotheliiberzuges beraubten
GefaBBwinden stellt sich sehr leicht Thrombose ein. Falls eine solche der Arteria
carotis interna sich iiber die Abgangsstelle der Arteria ophthalmica hinaus
fortsetzt oder in dieses Gefdl3 selbst sich hinein erstreckt, kann es zu Erndhrungs-
storungen im Auge kommen — muB} es aber nicht, da oft Anastomosen mit der
Arteria maxillaris externa und interna eine ausreichende Zirkulation gewéhr-
leisten. Auch kann in sehr seltenen Fillen (Siearist, ErscmnNic) losgerissenes
thrombotisches Material aus der Arteria carotis zu einer Embolisierung der
Arteria centralis retinae fithren. In der iiberwiegenden Mehrzahl der Fille
aber stammen die Emboli der Zentralarterie offenbar aus weiter kardialwirts
gelegenen Abschnitten des Arteriensystems. Ruptur und Blutung arterio-
sklerotischer Basisarterien ereignen sich nur ausnahmsweise ohne vorausge-
gangene Aneurysmabildung (s. S. 43).

Endlich kann die kalkharte, unelastische Arterienwand auch einen unmittel-
baren Druck auf benachbarte Gebilde ausiiben. In erster Linie wird hier der
Opticus in Mitleidenschaft gezogen, und zwar nach LiEBRECHT am haufigsten
innerhalb des fibrosen Kanals, der als Fortsetzung des knochernen Canalis opticus
dadurch zustande kommt, daf straffe Bindegewebsziige die Einbuchtung zwischen
dem Processus clinoideus anterior und dem Limbus sphenoidalis iiberbriicken,
so die obere und seitliche Wand des fibrosen Kanals darstellend. Die arterio-
sklerotisch verhirtete und erweiterte Carotis interna nebst dem Anfangsteil der
Arteria- ophthalmica vermag den Sehnerven gegen die obere Wand des Binde-
gewebskanals anzupressen, und die komprimierende Arterie driickt sich dann in
Gestalt einer Furche im Nerven ab. Erfolgt die Einwirkung des Druckes lang-
sam, so kann infolge der grolen Anpassungsfihigkeit des Nervengewebes trotz
solcher sichtbaren Druckmarken jegliche Schidigung der Nervenfasern aus-
bleiben. In anderen Fillen kommt es zu Druckatrophie umschriebener Faser-
bezirke unter Bevorzugung der zentral gelegenen Nervenbiindel (OTTO) mit
meist bald sich verlierender auf- und absteigender Degeneration, nicht aber,
wie man frither wohl auch meinte, zu echten neuritischen Vorgingen. Klinisch
entsprechen diesen Verdnderungen Gesichtsfelddefekte, dagegen wohl nie totale
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Atrophie und Erblindung. Innerhalb des knochernen Kanals kommen solche
Druckwirkungen nicht mehr zustande, weil die innerhalb der Durascheide ge-
legene Arteria ophthalmica so gut wie nie arteriosklerotisch erkrankt (FucHs),
iiberdies das straffe Duragewebe die Ubertragung des Druckes auf den Nerven
verhindert.

Seltener kommt es durch Anpressung des Nerven gegen den Rand des
knochernen Kanals zu regelrechter Abquetschung und folgender Sehnerven-
atrophie (LiEBRECHT). Auf alle Fille aber wird man bei kritischer Beurteilung
nur selten Anlafl finden, eine Opticusatrophie durch die geschilderten Mechanis-
men zu erkliren.

Noch seltener diirfte Schiddigung anderer Hirnnerven auf analoge Weise
zustande kommen, wie KLUGE es fir den 3., 4. und 6. beschreibt.

2. Die Arteriensyphilis.

Im Gegensatz zur Arteriosklerose betrifft die syphilitische Arterienerkrankung
als selbsténdige Affektion in der Regel nur eine Arterie und auch diese oft nur
in umschriebenem Abschnitt. Das GefiB ist an den betreffenden Bezirken dreh-
rund, das Lumen meist verengert, die Wand verdickt, milchweil, undurch-
sichtig. Pridilektionssitz ist die Arteria basilaris. Von den bei der Arterio-
sklerose erwiahnten Folgezustinden kommt — abgesehen von den gleich zu
beschreibenden Aneurysmen — fast nur die Thrombose in Betracht. Blutungen
treten wohl ohne Aneurysmenbildung iiberhaupt nicht ein. Ein unmittelbarer
Druck auf Nachbargebilde kann ebenfalls von derartig verdnderten Arterien
nicht erwartet werden.

3. Die Aneurysmen der Hirnarterien.

Als Ursache fiir die Héufigkeit von Aneurysmen an den basalen Hirnarterien
wird angegeben (s. BERGER) 1. die nachgiebige Konsistenz der umgebenden
Gewebe, 2. die schwache Ausbildung der muskuliren und elastischen Elemente
an diesen Arterien, 3. die Tatsache, dafl an sich der Druck in den zufithrenden
Hauptarterien sehr hoch ist, andererseits aber durch die vielen Kriimmungen
eine nicht unbetrdchtliche Dampfung bedingt wird.

In dtiologischer Beziehung ist zunichst die Arteriosklerose zu nennen, wobei
jedoch auffallend ist, dal Aneurysmen besonders héufig zu einer Zeit beobachtet
werden, die dem Pridilektionsalter der Arteriosklerose vorangeht, némlich etwa
im 4. Lebensdezennium, und daB an den {iibrigen Hirnarterien nicht selten
Arteriosklerose vermifit wird. Moglicherweise pridisponiert gerade das der
morphologisch nachweisbaren Arteriosklerose vorangehende malacische Stadium
der GefiBerkrankung (THOoMA) zur Entstehung der Aneurysmen. Denn bis-
weilen bildet sich bei noch wenig verbreiteter Arteriosklerose ein Aneurysma
gerade in der Ndhe sklerotisch verinderter GefdBabschnitte, aber in einem selbst
noch intakten Gebiet. Trotzdem wird man zugeben miissen, dafl im Einzelfall
hier nur von Vermutungen die Rede sein kann.

Das gilt auch fiir die — sicher recht seltene — syphilitische Genese, zumal ja
in spateren Stadien das histologische Bild nicht spezifisch genug ist, um diese
Atiologie mit einiger Sicherheit behaupten oder ausschlieBen zu konnen.

Embolische Aneurysmen (Poxrrck) werden durch Verschleppung von blandem
oder bakterienhaltigem Material verursacht, letzteres besonders bei Endo-
carditis lenta, bei der Blutung aus einem solchen infektiés-embolischen Aneu-
rysma bisweilen die Todesursache bildet.
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Traumatische Aneurysmen. Ferner ist die traumatische Genese in Betracht
zu ziehen. Dabei kénnen Risse der Innenhaut selbst an vorher gesunden
Arterien ein Aneurysma spurium bedingen, oder eine leichtere Schidigung der
GefiBwand bringt eine Herabsetzung der Widerstandsfahigkeit anderweitigen
Einwirkungen gegeniiber mit sich. Besonders die Arteria basilaris ist solchen
traumatischen Einwirkungen und damit nach SaaTHOFF und WEGELIN auch
héiufiger einer syphilitischen Affektion ausgesetzt.

Sog. ,,kongenitale Aneurysmen. Aber es bleibt immer noch eine nicht geringe
Anzahl von Fillen iibrig, bei denen keine der genannten Ursachen nachweisbar
ist. Hier hat man haufig von
kongenitalen Aneurysmen ge-
sprochen (EPPINGER), wobei
aber nicht die Arterienerwei-
terung, sondern die Disposi-
tion dazu in Gestalt ver-
ringerter Widerstandsfihig-
keit, insbesondere der Media
(,;aneurysmatische Diathese‘
der Franzosen) angeboren ist.
Als Hilfsursache hat man mit
v. HOFMANN ,,innervatorische
Storungen sowohl im vaso-
motorischen wie im trophi-
schen Sinne“ angenommen,
so z. B. KarpLUS bei gleich-
zeitig bestehender Migréine.
Aber die Annahme einer der-
artigen angeborenen Anlage
ist jedenfalls nur dann be-
rechtigt, wenn sich bestimmte
morphologische Kennzeichen
solcher Minderwertigkeit, wie
Busse sie z. B. hiufig an
der Arteria communicans an-

Abb. 25. Aneurysma der A. carotis (diffuse Erweiterung tenorfeStStenenkPnI}te’ b
der A. cerebri media). tuell auch am iibrigen Ge-

féBsystem einschlieBlich des

Herzens (v. HANSEMANN) nachweisen lassen, oder wenn das Leiden familiar
gehduft oder wenigstens vor dem 30. Lebensjahr (BERGER) aufgetreten ist.
Jedenfalls darf man meines Erachtens nicht, wie REiNHARDT das getan hat,
alle atiologisch unklaren Fille zu den kongenitalen rechnen (s. auch BERGER).

Histologisch erweisen sich die hier in Rede stehenden Aneurysmen nur selten als wahre
im strengsten Sinne, insofern Elastica interna und media, zum mindesten aber erstere,
auf der Hohe der Ausbuchtung ganz zerrissen zu sein pflegen, ein Befund, der allerdings
nach EppINGER fiir alle Aneurysmen iiberhaupt charakteristisch ist. Die Wand besteht
dann aus einer meist reaktiv gewucherten Intima und einer bisweilen entziindlich infil-
trierten Adventitia, oder es ergibt sich als Endresultat eine bindegewebige Umwandlung
samtlicher Wandschichten. Meist sind diese Aneurysmen wenig umfangreich, durchschnitt-
lich erbsen- bis haselnuBigroB. Solche bis zu FaustgréBe, wie REINHARDT sie einmal
gesehen hat, stellen Rarititen dar.

Bevorzugt bei dem ProzeB ist die Arteria carotis interna (s. Abb. 25), die
Arteria fossae Sylvii und die Arteria basilaris (s. Abb. 26); nach Busse jedoch
steht die Arteria communicans anterior an erster Stelle. Im allgemeinen sind
Pridilektionspunkte die Teilungs- bzw. die Abgangsstellen kleinerer Aste,
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in denen die Elastica besonders diinn ist und Stromrichtung sowie Volumen
sich plotzlich éndern.

Folgeerscheinungen der Aneurysmen. Die umliegenden Weichteile, insbeson-
dere das Gehirn und eventuell die Hypophyse, werden teils verdrangt, teils
komprimiert. Bei groBeren Aneurysmen kann es zu Knochenusur und zu tieferen
Impressionen der Hirnsubstanz, ja zu Raumbeengung im Schidelinnern und da-
durch zu Hirndruckerscheinungen kommen. Besonders sind aber wiederum die
Hirnnerven gefihrdet. Sie konnen verdringt, gezerrt, bis zu fadendiinnen Ge-
bilden abgeplattet werden, mit der Wand des Sackes verwachsen und schlieB-
lich in ihrer Kontinuitat vollig unterbrochen sein. Entsprechend den eingangs

Abb. 26. Aneurysma, der A. bagilaris. (Nach Lucie FREUND: Virchows Arch. 232, 206, Abb. 1 [1921]).

erwihnten topographischen Beziehungen kommt naturgemifB bei einem Aneu-
rysma der Arteria communicans anterior im wesentlichen eine Schiadigung des
Chiasma in Betracht, wihrend durch ein solches der Arteria communicans
posterior in erster Linie der Nervus oculomotorius (LEBERT, KARPLUS), bei Lokali-
sation an der Arteria basilaris der Nervus abducens ins Gedringe kommt und
so fort mutatis mutandis. Lésion einer grofen Anzahl von Nerven, so z. B. des
II.—VIIL,, einer Seite wird fast nur bei Aneurysmen der Arteria carotis interna
beobachtet, wahrscheinlich, weil nur diese ansehnlichere GréB8en erreichen.
Bei ihnen kann sowohl Stauungspapille als einfache Sehnervenatrophie auftreten.
(Uber die Aneurysmen der Carotis im Sinus cavernosus s. u.) Ubrigens vermag
sich bei dem langsamen Wachstum der Aneurysmen die Nervensubstanz vielfach
der verdnderten Lage anzupassen, so daf} selbst tiefe Impressionen im Hirn-
gewebe und erhebliche Verdringung von Hirnnerven zu keinerlei entsprechenden
Funktionsausfillen AnlaB zu geben brauchen.

Ruptur. Mindestens in 509/, der Falle kommt es zu Ruptur, und zwar ofter
an den Aneurysmen der Arteria carotis und ihrer Aste als an denen der Arteria
basilaris und vertebralis. Nicht selten bilden Traumen, psychische Erregungen,
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Uberanstrengungen, Uberhitzung, Husten, Erbrechen, erschwerte Defikation,
Coitus u. dgl. infolge akuter Blutdrucksteigerung die Gelegenheitsursache fiir die
Ruptur, besonders bei schon vorher bestehendem chronischen Hochdruck. Das
Blut ergieBt sich in der Mehrzahl der Fille in den Subarachnoidealrawm, in dem
es sich meist lings der ganzen Basis ausbreitet, deren Gebilde vollig verdeckend.
Wenn die Ruptur mehr nach der dorsalen Seite hin erfolgt, so wiihlt sich das
Blut in die Hirnsubstanz ein, von wo dann unter Umsténden erst sekundir der
Durchbruch an die Hirnbasis oder auch in die Ventrikel erfolgt.

Abb. 27. Aneurysma arterio-venosum der Carotis interna und des Sinus cavernosus.
(Nach CARLY SEYFARTH: Miinch. med. Wschr. 1920, 1092.)

Falls nicht unter apoplektiform einsetzenden meningitischen Erscheinungen
der Tod sehr schnell eintritt, kann es durch Eindringen von Blut in den Seh-
nervenscheidenraum zu Stawungspapille kommen; wird die Quelle der Blutung
durch Thromben wenigstens vorlaufig verstopft, so entsteht ein Aneurysma
spurium und fithrt neue Symptome herbei. So fand KARPLUS ein solches in den
Oculomotoriusstamm eingebettet. Meist wiederholt sich dann durch Losung
des Thrombus die Blutung, und dies Spiel kann sich unter Umsténden sogar
mehrmals erneuern, bis in einem derartigen Anfall doch der Tod eintritt.

Aneurysmen der Carotis wiihrend ihres Verlaufes im Sinus cavernosus, wo die
Arterie unmittelbar nach dem Verlassen des starrwandigen kndchernen Kanals
sich pl6tzlich von der leicht ausweichenden Blutfliissigkeit umgeben findet, zeitigen
sehr charakieristische Folgeerscheinungen. Bei entsprechender GroBe konnen sie
den Sinus cavernosus vollstindig wverschlieffen und dadurch entweder zu einer
Thrombose dieses Blutleiters oder doch zu entsprechenden Symptomen fiithren
(s. Sinusthrombose, S. 17). Dabei werden die durch das Lumen des Sinus bzw.
in seiner Wand verlaufenden Nerven durch die stete Pulswelle, durch Zerrung
und Verlagerung sowie durch Verwachsung mit der Wand naturgemil viel
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eher in Mitleidenschaft gezogen als bei gewdohnlicher Cavernosusthrombose.
Erstreckt sich das Aneurysma weiter nach vorn bis an die Austrittsstelle der
Arterie aus dem Sinus, so wird auch der Nervus opticus leicht ins Gedringe
kommen.

Bei Ruptur eines derartigen Aneurysmas kommt es zu einem Aneurysma
arterio-venosum zwischen Carotis und Zellblutleiter (s. Abb. 27 u. 28); und zwar
handelt es sich hierbei um die sog. ,,spontane“ oder ,,idiopathische’* Form dieser
Affektion im Gegensatz zu der trawmatischen, die, teils direkt, teils indirekt

Abb. 28. Schematische Darstellung zu Abb. 27. (Nach CARLY SEYFARTH.)

Erklarung zu Abb. 27 und 28: sc* aneurysmatisch ausgedehnter Sinus cavernosus (in Abb. 27 unter
der Dura). sc? kleiner Anhang des Sackes hinter dem Proc. clinoideus post. (cl). sc® Decke des
vorderen Teils des ausgedehnten Sinus cavernosus. Vor demselben der Eingang in die Carotis int.
sci Sinus circularis. cs Carotis int. sin. acd aneurysmatfsch erweiterte Carotis int. dextra. po Kom-
munikation derselben mit der V. ophthalmica, pc mit dem erweiterten Sinus cavernosus. ec Ein-
miindung der Carotis int. in ihren aneurysmatischen Sack. ep Einmiindung des Sinus petrosus
inf. in den erweiterten Sinus cavernosus. aos linke A. ophthalmica. vo V. ophthalmica sup. dextra,
varicos erweitert und geschlingelt. vn Nasaler Ast derselben. ops, opd linker und rechter N. opticus.
ocs linker N. oculomotorius. as linker N. abducens. no N. ophthalmicus. b Bulbus dexter. x Weich-
teile im Arcus supraciliaris. dm strangférmige Verdickung der Dura mater.

durch Knochensplitter bei Basisfrakturen, endlich aber auch — bei arterio-
sklerotisch erkrankter Wand — ohne jede penetrierende Schidelverletzung bei
Fall und Stof auf den Kopf zustande kommt. Da nun eine derartig verinderte
Carotis auch ohne vorgingige Erweiterung spontan bersten, andererseits aber bei
den verschiedenen Verletzungsformen ein traumatisches Aneurysma zustande
kommen kann, das erst nach lingerer Zeit der Ruptur unterliegt, so ist die
strenge Unterscheidung zwischen diesen beiden Formen nicht immer durchfiihrbar.

Sektionsbefunde liegen iibrigens auch von der traumatischen Form nur ver-
einzelt vor. Meist gelingt es dabei, die namentlich in den spontanen Fillen in der
Regel ziemlich scharfrandigen, kreisrunden RiB3stellen in der Carotis nachzuweisen,
wie die hier wiedergegebenen Abbildungen SEYFARTHs (Abb. 27 u. 28) in schonster
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Weise zeigen. Durch diese RiBlstellen ergie3t sich das Arterienblut in den Sinus
und verhindert dadurch das Einstrémen des venosen Blutes aus der Orbita in
diesen. Es kommt zu Riickstauung des Blutes in die der Klappen entbehrende
Vena ophthalmica superior und ihre Wurzeln, die sich stark erweitern und all-
méhlich eine erhebliche Verdickung der Wand (,,Arterialisation” H. SATTLER)
erfahren, weiterhin zu Exophthalmus, Lidédem, Chemosis und in den Fillen, in
denen die Vena centralis retinae nicht etwa abnormerweise in die Vena ophthal-
mica inferior miindet, zu einsestiger Stauungspapille (SATDLER). Allméhlich gleicht
sich die Drucksteigerung infolge von Erweiterung der Anastomosen mit den
Gesichtsvenen wieder aus, und nunmehr dringt das arterielle Blut in die Orbital-
vemen ein und fithrt so — oft erst einige Tage bis zu 3 Wochen nach der
Ruptur — zum Auftreten eines pulsierenden Hxophthalmus. Auch hier kann
durch Vermittlung des Sinus circularis Ridleyi nach einem Intervall von wenigen
Tagen bis zu mehreren Monaten auf dem anderen Auge dieselbe Affektion auf-
treten. Durch Wirbelbildungen wird die Entstehung einer meist von den Orbital-
venen ausgehenden Thrombose begiinstigt, die die abnorme Kommunikation
zwischen Arterie und Vene zu verlegen vermag, was eine Art Selbstheilung
darstellt. Fiir den Augenarzt aber ist es wichtig, da3 die Cornea in diesen Fillen
dreifach gefdhrdet ist: mechanisch durch den Exophthalmus, dann durch eine
Keratitis neuroparalytica und endlich noch durch Lagophthalmus, infolge der so
oft gleichzeitig bestehenden traumatischen Facialis-Lésion; iiberdies besteht
noch die Gefahr einer Embolie der Netzhautarterie (SAIDLER).
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VIII. Das Gehirn.

Anatomisehe Vorbemerkungen (s. Abb. 29). Betrachten wir das Gehirn vou der Basis
her, so finden wir der vorderen Schidelgrube entsprechend die Orbitalwindungen des Stirn-
lappens, zu beiden Seiten der Mittellinie den Gyrus rectus, ihm aufliegend den Bulbus und
Tractus olfactorius, der caudalwirts in das Trigonum olfactorium iibergeht. Die lateralen
Abschnitte der mattleren Schidelgrube werden von den zum Schlifentappen gehdrenden Gyri
temporales inferiores und fusiformes ausgefiillt. Weiter medial tritt iiber dem Kleinhirn
der Gyrus hippocampi hervor, der nach vorn in den Uncus iibergeht, und wiederum medial
von diesem sehen wir die méchtigen Hirnschenkel aus der Briicke hervortauchen. In um-
gekehrter Richtung, ndmlich von lateral-hinten nach medial-vorn verlaufend tritt der
Tractus opticus zwischen Uncus und Hirnschenkeln hervor und wird so an der Basis sicht-
bar. An der vorn von dem Tractus opticus, hinten von den medialen vorderen Réndern
der Pedunculi cerebri begrenzten, etwa rhombischen Fossa interpeduncularis sehen wir
— von vorn nach hinten aufeinander folgend — am Boden des 3. Ventrikels das Infundi-
bulum, dann die Corpora mammillaria und schlieflich die Wurzeln des Oculomotorius.
Dagegen tritt die Trochleariswurzel auf ihrem Verlauf von dorsal her viel weiter auBlen
am lateralen Rand des Hirnschenkels an die Basis. An der hinteren Schidelgrube werden
die medialen Partien von Briicke und verlingertem Mark eingenommen. Zwischen beiden
erscheinen die Abducenswurzeln, ziemlich medial gelegen. Nach vorn und lateral von
diesen tauchen motorische und sensible Quintuswurzeln aus der Briicke hervor. Zwischen
5. und 6. Hirnn:rven sehen wir die Briickenfaserung durch den Briickenarm ins Kleinhirn
sich einsenken. Am hinteren Rand des Briickenarmes, dort wo Kleinhirn, Briicke und
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verlingertes Mark zusammentreffen, ist der topographisch sehr wichtige Kleinhirnbriicken-
winkel gelegen, an dem wir den Nervus facialis und den Nervus acusticus aus der Medulla
oblongata austreten sehen. Die an Ausdehnung weit iiberwiegenden lateralen Abschnitte der
hinteren Schidelgrube werden von Windungen der Kleinhirnhemisphiren eingenommen.

Syndrome bei Schidigung der Hirnnerven. Die Hirnnervenwurzeln kommen nun auf
dem Weg von ihrem Kern bis zur Basis in unmittelbare Nachbarschaft wichtiger ander-
weitiger Kerne und Faserziige zu liegen. Infolgedessen ergeben sich selbst bei umschriebenen,

N. oculp- ==~ - -
motorius

N. trochlearis

Abb, 29, Hirnbasis. (Nach EDINGER.)

wenig ausgedehnten Lasionen, soweit sie solche Kreuzungspunkte in Mitleidenschaft ziehen,
ganz charakteristische, zumeist auch fiir den Augenarzt wichtige Symptomengruppierungen,
die wir vor Betrachtung der pathologischen Anatomie kurz besprechen wollen, da ja die
klinischen Erscheinungsformen eines Krankheitsprozesses im Zentralnervensystem viel
mehr von seiner Lokalisation als von seiner Art abhéngen. Der Nervus oculomotorius kommt
wahrend, seines Verlaufes zwischen dem am Boden des Aquaeductus Sylvii gelegenen Kern
und der Basis in nahe Berithrung mit den groBen Kernen der Hirnschenkelhaube, nimlich
dem Nucleus ruber und der Substantia nigra sowie mit der Schleife und den Bindearmen.
Besonders charakteristisch ist hier eine Lasion des medialen Abschnittes der Hirnschenkel-
haube, die, soweit es sich um vasculire Herde handelt, vor allem durch Zirkulationsstérungen
im Gebiet der medialen Haubenarterien zustande kommt. [Die das Mittelhirn versorgenden
Arterien stellen selbstindige kleine Endiste der Arteria basilaris, cerebri posterior und
communicans posterior dar (MARBURG).] Die Légion fithrt zum sog. Bevepixischen Syndrom :

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VI. 4
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Oculomotoriuslihmung auf der Seite des Herdes, gekreuzte Hemichorea, Hemiathetose
oder Paralysis agitans-ahnlicher Tremor. Im Gebiet des HirnschenkelfuBes kreuzt der
Oculomotorius die Pyramidenbahn; eine Lision dieser Stelle hat daher das Wazsrrsche
Syndrom: Oculomotoriuslihmung mit gekreuzter spastischer Hemiplegie zur Folge. Ins-
besondere ist dieses Syndrom kennzeichnend fiir eine Zerstérung der hinteren medialen
Hirnschenkelabschnitte, die von den medialen Pedunculusarterien versorgt werden (MAR-
BURG). Das Noravierrsche Syndrom: Oculomotoriuslahmung und gekreuzte Hemiataxie,
weist auf Vierhiigellision hin, obhne dalBl bisher die Herkunft der Ataxie véllig feststinde.
Herde in den Corpora quadrigemina kénnen vertikale Blicklihmung zur Folge haben, sowie
infolge der nahen Nachbarschaft der Sehbahnen, vor allem im Corpus geniculatum laterale,
vielfach mit Hemianopsie einhergehen.

Im Bereich der Briicke kreuzen die Abducens- und Facialiswurzel die Pyramidenbahn;
dadurch kommt die Hemiplegia cruciata inferior (MILLARD, GUBLER) zustande: Facialis-
lahmung vom peripherischen Typ — nicht selten + Abducenslihmung — auf der Seite
des Herdes, gekreuzte Extremitatenlahmung. Auf eine Lision des am Boden der Rautengrube
und des Aquaeductus Sylvii nahe der Mittellinie hinziehenden hinteren Lingsbiindels, das die
Augenmuskelkerne untereinander sowie mit anderen Kerngebieten verbindet, wird zumeist
das Auftreten einer seitlichen Blicklghmung bezogen, wihrend LEWANDOWSKY mehr an die
Bedeutung des von ihm gefundenen ebenfalls im medialen Abschnitt der Formatio reticularis
gelegenen Tractus pontis ascendens denkt. 8o stellt denn wiederum Blicklihmung — nicht
selten kombiniert mit Abducens- und Facialislihmung der einen, Extremitéitenlihmung
der anderen Seite — ein typisches nur bei Briickenherden zu beobachtendes Syndrom dar
(Typus Foville der gekreuzten Lihmung). Dafl auch die Trigeminusfasern bei dem lang aus-
gedehnten Verlauf 1hrer intracerebralen Wurzeln gleichzeitig mit kontralateralen Pyramiden-
fasern lidiert werden konnen, wodurch es zu einem entsprechenden Bild gekreuzter Lahmung
kommt (SCHLESINGER), an der jedoch auch meist andere Hirnnerven beteiligt sind, ist ohne
weiteres einleuchtend. Keratitis neuroparalytica tritt dabei jedoch nicht besonders hiufig,
in der Regel nur unter Mitwirkung eines Lagophthalmus auf, wéhrend Affektionen des
Ganglion Gasseri und des Trigeminusstammes mehr zu der Hornhauterkrankung zu dispo-
nieren scheinen (UHTHOFF).

Alle diese Bezirke werden von kleinen Asten der Arteria basilaris (radikulire Arterien)
yersorgt.

Endlich wire noch des Kleinhirnbriickenwinkelsyndroms zu gedenken, das allerdings
bei vasculiren Prozessen kaum zur Beobachtung kommt, wohl aber bei lokalisierten Menin-
gitiden (s. Kap. IV, S. 22), bei Abscessen und Tumoren (s. Abb. 35 und 36 auf S. 60). Hier
haben wir eine Kombination von Hirnnervenldhmungen durch Lision der austretenden
Wurzeln, vor allem des Facialis und Acusticus, etwas seltener des Abducens sowie des
Trigeminus und eventuell einiger hinterer Hirnnerven mit gleichseitiger Ataxie und anderen
einseitigen cerebellaren Symptomen, sowie eventuell mit zu gekreuzter spastischer Extre-
mitdtenlihmung fithrender Pyramidenbahnlision. In seltenen, grofie diagnostische Schwierig-
keiten bereitenden Fillen konnen aber auch durch Anpressen des verlingerten Markes gegen
den angrenzenden Knochen die kontralateralen Pyramidenbahnen geschidigt werden, was
zu gleichseitiger Hemiparese fiihrt.

In der Medulla oblongata interessiert uns der DEITERssche Kern, der zum Vestibularis
einerseits, zu den Augenmuskelkernen andererseits in Beziehungen steht und dessen Lision
Nystagmus macht. Endlich liegt in der Substantia reticularis sowohl der Briicke als auch des
verldngerten Markes eine zum Symgathicus gehérige Bahn, deren Lésion das HorNERsche
Syndrom hervorzurufen imstande ist (MARBURG).

1. Die spontane intracerebrale Blutung.

Pathogenese. Die bis vor kurzem allgemein herrschende Lehre iiber die
Entstehung der Hirnapoplexie ging dahin, da es durch Ruptur einer gréBeren
Arterie zu einer mechanischen Zertriimmerung der Hirnsubstanz kommt. Wie
an anderen Stellen des Korpers ist auch im Gehirn fir das Auftreten eines
solchen Ereignisses ein MiBverhéltnis zwischen Blutdruck und Widerstandsféhig-
keit der GefiBwand maBgebend. Dieses erschien einmal gegeben in der Blutdruck-
steigerung, die nach LiPPMANN sowie HERXHEIMER und SCHULZ in der grofen
Mehrzahl, nach BAEr praktisch genommen in allen Apoplexiefillen vorliegt,
andererseits in einer Arterienwanderkrankung, meist arteriosklerotischer Natur.
Den schon VircHow bekannten, besonders von CHARCOT und BOUCHARD in
vielen Fillen ausnahmslos festgestellten miliaren Aneurysmen wird schon seit
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geraumer Zeit keine wesentliche Bedeutung mehr zugeschrieben, nachdem
ErriNcERr, ELLIS und P1ck nachgewiesen haben, dafB es sich fast ausnahmslos um
dissezierende Aneurysmen oder um intramurale Hiématome handelt, die als
Ursache der Wandschidigung nicht in Betracht kommen, sondern entweder
pramonitorische Blutungen darstellen oder erst wihrend oder infolge der
groBen Blutung auftreten.

Gegen diese alte, zweifellos am nichsten liegende Erklirung der Entstehung
der Hirnblutungen lassen sich allerdings eine Reihe von Einwéinden erheben.
Eine nennenswerte Wanderkrankung wird in einer gar nicht kleinen Anzahl
von Fillen vermit (wie Verfasser bestdtigen kann). Das gilt naturgemafl
besonders fiir die nicht so iibermiBig seltenen Beobachtungen von Apoplexie
bei Jugendlichen, die allerdings bei genauer histologischer Untersuchung bis-
weilen auch eine andere Deutung erfahren koénnen, z. B. durch Blutung aus
einem Angiom (ToPHOFF). Andererseits ist, wie sich gezeigt hat, eine intakte
Arterienwand imstande, einem noch viel hoheren Druck standzuhalten, als er
praktisch im Leben vorkommt. Ferner ergibt die histologische Untersuchung
besonders am Rand der Blutungsherde bisweilen gewisse Verdnderungen, die
alter zu sein scheinen als die Blutung selbst.

Infolgedessen sind gerade in den letzten Jahren eine Reihe von Autoren
mit neuen Theorien iiber die Pathogenese des Schlaganfalles an die Offentlich-
keit getreten, die allerdings im wesentlichen nur das gemeinsam haben, daB sie
die alte Anschauung ablehnen. Teils kommen sie darauf hinaus, daB es sich
nicht um Rhexisblutungen aus groferen Gefiflen, sondern um multiple capillare
Diapedesisblutungen handle, teils ist das Wesentliche an ihnen, daB nicht vorher
gesunde Hirnsubstanz durch die Blutung zertriimmert sein soll, sondern daB eine
schwerere anderweitige Schidigung des Hirngewebes vorausgehe, welche ihrer-
seits, indem sie auf die Gefille iibergreife, das Auftreten der Blutung ermégliche,
teils erscheinen diese beiden Faktoren in den Theorien vereint. Urséchlich soll
nach ROSENBLATH eine nicht niher definierte, aber mit Nierenleiden in Zu-
sammenhang gebrachte fermentative Zerstorung der Hirnsubstanz mit Gefal-
wandschiddigung in Frage kommen. WEesTPEAL und NEUBURGER beschuldigen
vasomotorische Stérungen bei Hypertonikern und Vasoneurotikern, ersterer
im Sinne von Amngiospasmen, die sogar eine Schidigung der GefiBwand zur
Folge haben und so nach der Losung Blutung bedingen sollen, letzterer im
Sinne der RickErschen Lehre iiber die Bedeutung der Stase und Préstase.
BouNE sowie ahnlich Grosus und STrRAUSS nehmen an, daB zunichst eine
ischdmisch bedingte weie Erweichung vorhanden sei; erst sekundir komme
es zur Ruptur schon vorher erkrankter oder eben durch die Erweichungsprozesse
wandgeschéddigter Arterien und damit zu Blutung in den Erweichungsherd.
In eine Kritik dieser Anschauungen einzutreten, ist hier nicht der Ort (s. auch
RtuL). Nur soviel sei gesagt, daBl die von den genannten neueren Autoren
fir ihre Ansicht ins Feld gefiihrten Befunde im Gebiet des apoplektischen
Herdes zum Teil zweifellos sekundire Folgen der Blutung sind, wie besonders
neuerdings HiLrErR und — durch Vergleich mit traumatischen Blutungen —
STAEMMLER zeigen konnte. Freilich sind damit vielleicht nicht alle Schwierig-
keiten fiir die Wiederanerkennung der alten Lehre aus dem Wege gerdumt.

Der frische apoplektische Herd stellt eine aus fliissigem und geronnenem
Blut, mechanisch zertrimmertem und ischidmisch abgestorbenem Hirngewebe
zusammengesetzte breiige Masse dar. Wichtig ist die in der Umgebung einer
solchen Blutung bestehende ausgedehnte, oft die ganze Hirnhemisphire
einnehmende, vielfach durch austretenden Blutfarbstoff citronengelb gefirbte,
o6dematose Durchsetzung der nicht verletzten Hirnsubstanz, welche Verdrangung
der anderen Hemisphire, Verengerung der Ventrikel, besonders des Vorderhorns,

4
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Raumbeschrinkung in der Schidelhéhle und dadurch — meist allerdings
rasch voritbergehende — Hirndruckerscheinungen mit Stauungspapille zur Folge
haben kann (EUGEN FRAENKEL).

Uberlebt der Patient den Insult, so kommt es zu den gesetzmaBigen Resorptions- und
Organisationsvorgingen unter vorwiegender Beteiligung mesodermaler Gewebselemente
und unter mannigfachen Formen des Um- und Abbaues und Abtransportes sowohl des
Himoglobins als der Zerfallsprodukte der Hirnsubstanz, deren Einzelheiten uns hier nicht
interessieren. SchlieBlich bleiben mit braunlicher oder gelblicher, in spateren Stadien auch
ganz farbloser Flissigkeit erfiillte ,,apoplekiische Cysten® zuriick, unter denen die kleineren
wohl auch ganz unter Narbenbildung verschwinden koénnen.

Lokalisation. Den Lieblingssitz der Hirnhdmorrhagie stellen bekanntlich die
Zentralganglien mit der inneren Kapsel und die benachbarten Abschnitte des
Centrum semiovale dar. Von solchen Blutungen konnen einmal die zentralen Seh-
bahnen betroffen werden, auBlerdem aber kommt ein teils direkter, teils auf
dem Umweg iiber die Ventrikel erfolgender Durchbruch in den Subarachnoideal-
raum vor. Wie bei den Blutungen aus geplatzten Basisarterienaneurysmen kann
es dann, wenngleich recht selten (E. FRAENKEL), zu Eindringen des Blutes in die
Sehnervenscheiden kommen. Blutungen in das verldngerte Mark, die Briicke und
die Hirnschenkel rufen, sofern sie nicht unmittelbar todlich sind, die eingangs
dieses Kapitels (S.49f.) beschriebenen Symptomenbilder hervor. Dringt das
Blut in die Fossa interpeduncularis, so kénnen beide Nervi oculomotorii zugleich
lidiert werden und eventuell ein doppelseitiges WEBERsches Syndrom auf-
treten.

2. Die Encephalomalacie.

Wenn auch die dltere Ansicht, daB ein groBler Teil der Hirnarterien End-
arterien im Sinne CoHNHEIMs darstellt, durch die schonen Untersuchungen
R. A. PrErFERs widerlegt zu sein scheint, so verhalten sich doch bei Verstopfung
vor allem die die Zentralganglien und die Hauptmasse der weilen Substanz
versorgenden arteriellen Zweige, insbesondere der Arteriae fossae Sylvii, aber
auch die kleinen Aste zu verschiedenen Teilen des Hirnstammes meist durchaus
wie solche. Es kommt dann zu einer im Gehirn ganz iiberwiegend mit Colli-
quation einhergehenden ischdmischen Nekrose. Unter ungiinstigen Umstéinden,
wie allgemeiner Arteriosklerose bei verbreiteter Pfropfbildung usw., vermag
jedoch auch eine Verstopfung der Rindenarterien zu dann oft hdmorrhagischen
(roten) Erweichungen zu fithren. Die Ischamie kann bedingt sein durch Ligatur
der Carotis, durch Embolie oder durch Thrombose. Endlich fehlen nachweisbare
Hirnarterienverschliisse zuweilen ganz.

Die Carotisunterbindung, die den Ophthalmologen als eine bei pulsierendem
Exophthalmus in Betracht kommende therapeutische Mafnahme ganz besonders
interessiert, fiihrt an sich nicht zu deletiren Zirkulationsstérungen, da der
Circulus arteriosus Willisii eine geniigende Blutversorgung garantiert (SIEGRIST).
Solche kénnen aber bei erkrankten Arterien dennoch eintreten, ganz abgesehen
davon, daB natiirlich ein etwa schon vorhanden gewesener oder im Anschlufi
an die Ligatur sich bildender Thrombus zu Embolisierung von Hirnarterien
fithren kann.

Diese letztere wird im iibrigen am héaufigsten durch Verschleppung von
Herzlklappenauflagerungen oder ganzen Klappenpartikeln bei Herzfehlern bedingt.
Seltener kommen als Ausgangspunkt Thrombenbildungen in der arteriosklero-
tisch, syphilitisch oder aneurysmatisch verdnderten Aorta, Anonyma oder
Carotis, noch seltener in den Lungenvenen in Betracht. Ferner kann bei offenem
Foramen ovale thrombotisches Material aus den Korpervenen ins Gehirn gelangen
(,,Embolia paradoxa s. cruciata‘). Eine grofie Raritit stellt die Verschleppung
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von Bestandteilen primirer Herztumoren dar, wie es MARCHAND einmal bei
einem Myxom beobachtet hat.

Fir die Thrombose liefert die Wandschiddigung durch Arteriosklerose, dem-
nichst diejenige durch Syphilis wieder weitaus das gréBte Kontingent. AuBer-
dem beobachtet man Erweichungsvorginge, bei denen Gefafverschliisse iber-
haupt nicht nachweisbar sind. Hier kommen &atiologisch teils toxische Schadlich-
keiten (CO), teils Einwirkungen auf den GefdfS-Nervenapparat in Betracht.
Die letzteren haben in jiingster Zeit besondere Beachtung gefunden, nachdem
zuerst fiir die Folgen des Geburtstraumas von BENEKE Gefafspasmen, spéiter
vom Verfasser verinderte GefiaBnervenerregbarkeit mit Neigung zu Pristase
und Stase im Sinne RICKERs herangezogen worden waren.

Die aus der Zirkulation ausgeschalteten Teile des Gehirngewebes verfallen der Nekrose,
zumeist mit Verfliissigung. Als erstes Stadium kann man eine starke serése Durchtrinkung
der betroffenen Teile konstatieren. Eine solche findet sich auch spéiter in der Umgebung
des bereits ausgebildeten Erweichungsherdes in mehr oder weniger weitem Umfang, so daB
es zu dhnlichen Bildern der Schwellung einer ganzen Hemisphdire, wie bei der Hirnblutung
kommen kann (MARCHAND, EUGEN FRAENKEL u. a.), wodurch méglicherweise die schweren
Insulterscheinungen ihre Erklirung finden (LEwaNDOWsSKY). Dagegen sind ausgesprochene
Hirndrucksymptome in diesen Fallen viel seltener als bei Blutungen. Weiterhin lockert
sich der Zusammenhang der abgestorbenen Teile, die erst eine mehr trockene, briichige,
leicht zerfallende, graue bis graurote Masse darstellen, dann immer mehr der Verflissigung
anheimfallen, wobei das Einwuchern neu gebildeter Gefdfle eine grofie Rolle zu spielen scheint
(SPIELMEYER), wie denn iiberhaupt die weiteren Vorgange sich unter dem Bild des meso-
dermalen Abbautyps SCHRODERs abspielen. Schliefllich bleibt auch hier eine glattwandige
.,Cyste” zuriick, die in ihrem Endstadium von den apoplektischen nicht zu unterscheiden ist.

Es muB noch erwihnt werden, daB der nekrotische Herd nicht immer der Colliquation
verfillt, daB vielmehr, wie SPIELMEYER gezeigt hat, es auch im Gehirn eine Koagulations-
nekrose gibt, deren Auftreten moglicherweise mit einem langsamer erfolgenden und weniger
vollstindigen GeféaBverschlufl zusammenhangt.

Auch die ischdmisch-nekrotischen Prozesse spielen sich ganz iiberwiegend
im Verzweigungsgebiet der Arteria fossae Sylvii ab. Viel seltener sind die Aste
der Arteria vertebralis und der Arteria basilaris betroffen. Die Folgeerschei-
nungen auf klinischem Gebiet sind wiederum aus den anatomischen Vorbemer-
kungen leicht abzulesen. Extrem selten sind ischdamische Erweichungen im
Gebiet des Tractus opticus (nach UHTHOFF allein von MARCHAND und BLEULER
beschrieben), was sich aber nur auf das isolierte Betroffensein des Tractus bezieht;
etwas héiufiger wird dieser in ausgedehnte Encephalomalacien der Umgebung
mit hineinbezogen (HENSCHEN).

Betrifft der Prozel die Hirnrinde oder die unmittelbar unter ihr gelegenen
Teile, so kommt es zu mehr roten Erweichungsherden, die iiberdies weniger zu
totaler Verfliissigung neigen (KAUFMANN). In spiteren Stadien sinken sie ein,
sind entweder gelblich oder infolge Ablagerung von Blutpigment rostbraun
gefirbt, von ziemlich derber Konsistenz, da neben den mesodermalen Abbau-
vorgingen eine nicht unerhebliche Wucherung von seiten erhalten gebliebener
glioser Gewebsbestandteile erfolgen kann. Dadurch kommt es zu den als ,, Plaques
jaunes'“ bekannten Gebilden; diese sind von den traumatisch bedingten (s. S. 8)
durch andere Lokalisation und durch Beteiligung der Windungstéler zu unter-

scheiden (SpATz).

3. Die nichteitrige Encephalitis.

Die Lehre von der nichteitrigen Encephalitis ist in den letzten Jahren beson-
ders eingehend bearbeitet und ausgebaut worden. Auf die mannigfachen, noch
strittigen Punkte in diesem Gebiete kann hier nicht eingegangen werden. Geweb-
liche Reaktionen, die morphologisch zu der Entziindung gehoren, finden wir bei
recht verschiedenartigen Erkrankungsformen des Gehirns. Von Encephalitis
sollte aber nur gesprochen werden, wenn die die entziindliche Reaktion auch an
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anderen Stellen des Korpers kennzeichnenden alterativen, infiltrativen und
proliferativen Prozesse erstens siamtlich vorhanden sind und zweitens im Vorder-
grund des Krankheitsbildes stehen sowie in selbstindiger Weise auftreten. Fest-
gehalten mufl auf alle Fille daran werden, dall der Begriff der Encephalitis
kein atiologischer ist und nicht etwa gleichbedeutend ist mit Hirnaffektionen
durch Mikroorganismen.

Immerhin sind diese weitaus am héufigsten fiir die Entstehung auch
der nichteitrigen Encephalitis verantwortlich zu machen. Dabei handelt
es sich entweder um die Einwirkung von Toxinen ohne Ansiedlung der Erreger
im Gehirn selbst oder um Eindringen der Bakterien usw. in das Zentralnerven-
system, sei es auf dem Blut-, sei es auf dem Lymphwege, z. B. lings der Lymph-
bahnen der Nerven, wihrend — im Gegensatz zur eitrigen Encephalitis —
Fortleitung von der Nachbarschaft her nur selten in Betracht kommt.

Primiire Encephalitis. Unter den Encephalitiden kénnen wir sog. genuine
— besser primdre — denjenigen gegeniiberstellen, die bei den verschiedensten
Infektionskrankheiten auftreten. Diese beiden Hauptgruppen setzen sich aber
noch aus recht verschiedenartigen Einzelformen zusammen. Bezeichnen wir
als ,,primire Encephalitis’ nicht etwa nur diejenigen Fille, die gar nicht
anders einzuordnen sind, so haben wir hier zunichst einmal eine Reihe wohl-
charakterisierter, klinisch und pathologisch-anatomisch als einheitlich im-
ponierender Encephalitisformen mit bekanntem oder unbekanntem Erreger.
Hierher gehort die Encephalitis epidemica, die cerebrale Form der Hrine-
Mepixschen Krankheit, die multiple und die diffuse Sklerose, die afrikanische
Schlafkrankheit, die Tollwut u. a., schlieBlich noch die syphilitischen Ence-
phalitiden einschliefllich der Paralyse. Dazu kommen dann die weniger durch
ihre Klinik und Morphologie als durch ihre Topographie gekennzeichneten
Formen der StrUMPELLschen GroBhirnencephalitis und der WErNICKEschen
Policencephalitis haemorrhagica superior, von denen allerdings vor allem die
erste wohl auch kaum eine Einheit darstellen diirfte.

Encephalitis bei Infektionskrankheiten. Von den encephalitischen Prozessen
bei Infektionskrankheiten bilden diejenigen, die durch Metastasierung banaler
Kokken und Stabchen bei Sepsis und vor allem bei Endokarditis zustande
kommen, eine wohlcharakterisierte Gruppe, wobei besonders die bei Endo-
carditis lenta vorkommenden Fille gekennzeichnet sind durch die kombinierte
Wirkung blander GefaBverstopfung und relativ wenig virulenter belebter
Entziindungserreger (KmMMELSTIEL). Eine weitere einheitliche Encephalitisform
stellen die in der letzten Zeit viel besprochenen, nach der Kuhpockenimpfung
(LuckscH, SCHURMANN u. a.) auftretenden Encephalitiden dar, mit denen die
seltenen Fille von Masernencephalitis histologisch identisch sind (WoOHLWILL).
Sehr charakteristisch ist auch die Knotchenencephalitis beim Flecktyphus,
wahrend die Verdnderungen bei Typhus, Ruhr, Influenza, Keuchhusten und
anderen Infektionen weniger einheitlich und kennzeichnend sind, zum Teil
auch gar nicht in das Gebiet der Encephalitis gehoren.

Auf die pathologisch-anatomischen Unterschiede dieser verschiedenen Formen
soll hier nicht ndher eingegangen werden. Makroskopisch handelt es sich in den
meisten Fillen um das Auftreten einzelner oder multipler Herde, die in frischen
Fallen nur durch verminderte Konsistenz, eventuell durch eine wenig um-
schriebene Hyperdmie ausgezeichnet sind. Vielfach ist der encephalitische
Herd von kleinen ,,flohstichartigen Blutungen durchsetzt, die aber keineswegs
beweisend fir das Vorliegen eines encephalitischen Prozesses sind. Dazu kann
sich Hyperimie des ganzen Organs, sowie in einigen Fillen allgemeines Odem
und Schwellung, besonders des Grofhirns, bisweilen auch nur einer Hemisphire
(ROSENFELD) mit entsprechenden Hirndruckerscheinungen gesellen. Auflerdem
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entsteht Neuritis mervi optici und — wohl sehr selten — Stauungspapille, nach
UnTHOFF infolge direkier Fortsetzung des entziindlichen Prozesses auf die Seh-
nerven, woliir aber pathologisch-anatomisch noch keine ausreichenden Belege
vorliegen.

Mikroskopisch sind die encephalitischen Herde dadurch charakterisiert, dal zu den

gewohnlichen, eventuell durch starke édematose Durchtrinkung etwas modifizierten Er-
scheinungen von Zugrundegehen der Hirnsubstanz — sei es nur des spezifisch nervisen

Abb. 30. Polioencephalitis haemorrhagica superior (WERNICKE). Glia- und GefdBwucherung.
Priparat von A. JAKOB. a = 3. Ventrikel, g = gewucherte Gefisse.

mit entsprechenden ekfodermalen Abbauerscheinungen, sei es auch des glidsen mit vorwiegend
mesodermalem Abbautypus — sich die Erscheinungen einer zelligen Infiltration, zunichst der
GefaBlymphscheiden hinzugesellen, die sich jedoch unter Durchbrechung der gliésen Grenz-
membran auch auf das ektodermale_Gewebe ausdehnen kénnen. Je nach der Akuitit des
Prozesses sowie auch nach seiner Atiologie iiberwiegen in diesen Infiltraten polynucledre
Leukocyten, Lymphocyten oder Plasmazellen. Die schon erwihnten miliaren Hdémorrhagien
prisentieren sich oft in Form sog. ,,Ringblutungen*, bei denen um eine zentrale Capillare
zunichst eine Zone vollig nekrotischen Hirngewebes folgt, um die sich dann ein Ring oder
besser, korperlich gesprochen, eine Kugelschale von Erythrocyten herumlegt.

Die Hirnbasis in engerem Sinne ist von den encephalitischen Herden jeden-
falls nicht mit Vorliebe betroffen, und die fiir uns wichtigen Gebilde werden
nur sehr selten in Mitleidenschaft gezogen. In einem eigenartigen Fall RoSEN-
FELDS wurden im ganzen Verlauf der Sehbahn Residuen eines alten, mit
Blutungen einhergehenden (Pigmentansammlungen!) Prozesses angetroffen.
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der betreffende Patient hatte 3!/, Jahre zuvor eine akute fieberhafte cerebrale
Affektion mit Stauungspapille durchgemacht, die dann in Heilung iibergegangén
war. ROSENFELD deutet den Befund als abgelaufene Encephalitis.

Polioencephalitis haemorrhagica superior. FalBt man dagegen den Begriff
der ,,Basis‘ etwas weiter, so sind zwei der oben aufgezihlten Formen besonders
wichtig fiir uns: das ist 1. die sog. Polioencephalitis haemorrhagica superior
WeRNIckEs, fiir deren Entstehung bekanntlich #tiologisch in allererster Linie
der chronische Alkoholismus in Betracht kommt. Sie stellt allerdings in
strengerem Sinne keinen entziindlichen Prozel dar (SCHROEDER, SPIELMEYER);
der histologische Befund besteht in capillaren Blutungen, die meist schon
makroskopisch erkennbar sind (nach GAMPER aber iiberhaupt fehlen kénnen),
mehr oder weniger tiefgreifenden Degenerationen der betroffenen Teile des
Nervengewebes mit reaktiver Gliawucherung, sowie sehr ausgesprochenen pro-
liferativen Erscheinungen am GefidBapparat (s. Abb. 30).

Diese ziemlich seltene Krankheit hat ihre charakteristische Lokalisation im
sog. zentralen Hohlengrauw um den 3. Ventrikel und den Aquaeductus Sylvii
herum, allerdings sich bisweilen auch erheblich weiter oral- und caudalwirts
erstreckend. Neben dem regelmifBig mitbetroffenen Corpus mammillare und
den hinteren Vierhiigeln sind die Augenmuskelkerne oft Sitz sehr schwerer
Verinderungen; vom Oculomotorius ist der mediale Anteil besonders ergriffen
(GAMPER).

Verwandt mit dieser Affektion ist wohl die Hirnerkrankung beim Botulismus.
In den wenigen bekannt gewordenen Sektionsfillen handelte es sich ebenfalls
im wesentlichen um Blutungen und Degenerationserscheinungen an Ganglien-
zellen und -fasern, unter denen wiederum die in der Gegend des zentralen Hohlen-
graues gelegenen mit Einschlul der Augenmuskelkerne bevorzugt sind. Dadurch
ist das diesen beiden letztgenannten Krankheiten gemeinsame charakteristische
Symptom der Augenmuskellihmung geniigend erklirt.

2. Die Encephalitis epidemica (lethargica), die in den letzten Jahren im
Vordergrund des Interesses gestanden hat.

Pathologisch-anatomisch ist der ProzeB, dessen Atiologie ja noch unbekannt ist, bei
makroskopisch fast negativem Befund gekennzeichnet als eine echte Encephalitis mit
vorwiegend lymphocytar-plasmacelluliren Gefdfscheideninfiltraten und sehr ausgesprochenen
diffusen und herdférmigen Wucherungen der zellig-plasmatischen, nicht der faserigen Glia,
wihrend der Zerfall der nervésen Substanz sich in relativ engen Grenzen hilt und Blutungen
meist fehlen oder sehr spirlich sind. Sehr interessant sind die in letzter Zeit immer hiufiger
zur Beobachtung kommenden chronischen Fille, bei denen die entziindlichen Erscheinungen
weitestgehend in den Hintergrund treten und sich ein mehr selbstindig fortschreitender
degenerativer Parenchymprozeff herausbildet.

Die Affektion ist ganz iiberwiegend auf die graue Substanz beschrinkt und
betrifft in fleckférmiger, unzusammenhingender Weise vor allem wiederum
das zentrale Hohlengrau im weiteren Sinne. Insbesondere bevorzugt sind Briicke,
Hirnschenkelhaube, Thalamus und Hypothalamus. DemgemiB sind auch hier
wiederum zu den Augenmuskelnerven in Beziehung stehende Kerne und Fasern
vielfach in Mitleidenschaft gezogen, wodurch die mannigfachen Formen der
Schiadigung des Sehaktes, von denen Corps zehn verschiedene namhaft macht,
verstindlich werden. Manche von diesen kénnen — offenbar infolge endgiiltiger
Zerstorung der betroffenen Neurone — auch nach Abheilung fortbestehen.

Unter ihnen kommt der reflektorischen Pupillenstarre wegen der Moglichkeit
der Verwechslung mit syphilogenen Nervenleiden besondere Bedeutung zu
(s. Kapitel Pupille in diesem Bande S. 80). Auch die schon kurz erwihnten
degenerativen Erscheinungen in den chronischen Fillen, die in erster Linie die
Substantia nigra zu betreffen pflegen, sind z. B. im Oculomotoriuskern (Mc Kix-
LEY) nachgewiesen. Daher sind Augensymptome auch hier noch in einem
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groBen Prozentsatz auffindbar. AuBerdem kann von der meist gleichzeitig vor-
handenen meningealen Entziindung aus der ProzeB wiederum auf die Hirn-
nerven iibergreifen (Gaxma), u. a. auf den Opticus (STERN).

Die multiple Sklerose.

Auch die multiple Sklerose kann zu den encephalomyelitischen Prozessen
gerechnet werden. DaB es sich bei ihr um eine eigenartige spezifische Infektions-
krankheit handelt, ist die heutzutage von der allergroften Mehrzahl der Autoren

Abb. 31. Multiple Sklerose. Verteilung der Herde. (Aus ANTON u. WOHLWILL:
Multiple nichteitrige Encephalomyelitis und multiple Sklerose. Z. Neur. 12, 42.)

geteilte Auffassung. Ob aber als ihr Erreger die von KUnN und STEINER im
Tierversuch nachgewiesene, beim Menschen erst ganz vereinzelt gefundene
Spirochdte in Frage kommt, dariiber diirften die Akten noch nicht geschlossen
sein. Ebenso bediirfen die Mitteilungen von CHEVASSUT und PURVES STEWART
iiber sphirische Kérperchen als spezifische Erreger dieser Krankheit noch der
Nachpriifung.

Die Affektion ist charakterisiert durch das Auftreten multipler, makroskopisch sehr
scharf wmschriebener, in frischen Stadien maBig weicher, rotlicher, bis rétlich-grauer, in
alteren derber grauer Herde (vgl. Abb.31), die bei mikroskopischer Untersuchung ein
Zugrundegehen vor allem der Markscheiden zeigen in Form des ,,diskontinuierlichen Mark-
scheidenzerfalls*, wiahrend Ganglienzellen und Achsenzylinder, wenn auch keineswegs intakt,
so doch demgegeniiber wviel weniger geschidigt sind. Dazu kommen lebhafte Abbauerschei-
nungen vom ektodermalen Typ und meist ungewdhnlich starke, reaktive Wucherung der
zelligen und faserigen Glia, wobei jedoch eine Verschiebung der angrenzenden Teile des
Nervengewebes vermiBt wird. Fast stets ist bei Serienuntersuchung die Anordnung der
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Herde um ein zenirales Gefdff herum nachweisbar, das in frischen Fallen meist, ebenso wie
die sonstigen im Herd gelegenen, ausgesprochene lymphocyidr-plasmacellulire Lymph-
scheideninfiltrate aufweist (MARBURG, SIEMERLING und RAECKE, LHERMITTE und GGUCCIONE,
JAROB u.v.a.). Infolgedessen kann der ProzeB zu den entziindlichen gerechnet werden,
und MARBURG hat ihn wegen der oben erwihnten Besonderheiten im histologischen Bild
als ,, Encephalomyelitis periaxialis scleroticans'® bezeichnet. Nur selten nimmt die Erkrankung
einen akuten Verlauf (MARBURG, LEyoNNE und LHERMITTE, FLATAU und KOLICHEN, VOLSCH,
ANTON und WoHLWILL, FRAENKEL und JAKOB u. a.); indes ist die volle Identitit dieser
Fille mit der typischen multiplen Sklerose nicht iiber alle Zweifel erhaben (ANTON und
WonrwirL). Weit hiufiger zieht sich unter vielfachen Exacerbationen und Remissionen
das Leiden iiber Jahre und Jahrzehnte hin. Bei der anatomischen Untersuchung solcher
Fille wird man nur selten auf frische Herde stoflen, wahrend die groBe Mehrzahl nichts
weiter zeigt als glidse Narben, in denen man weder von Entziindungserscheinungen
noch von Abbauvorgingen etwas
feststellen kann.

Die histologische Eigenart
des Prozesses, der viele Fasern
allein ihrer Markscheide beraubt
und dadurch nur sozusagen
minderwertig macht, ohne ihre
Funktionsfahigkeit véllig auf-
zuheben, erklirt die Tatsache,
daB nicht selten in einem akuten
Schub auf irgendeine Schéidlich-
keit — Uberanstrengung, Trauma
oder dgl. — hin, ziemlich plétz-
lich eine grofle Reihe von Fa-
sern ihren Dienst versagen, wo-
durch es zu multiplen, klinisch

Abb. 2. Multiple Sklerose. Herde im Chiasma nerv. optic. .
(Aus MaRBURG: Multiple Sklerose, in LEwaNDOWsKYs erkennbaren Stérungen kommen

Handbuch der Neurologie, Bd. 2, 8.948.) kann, die aber weiterhin sehr
a erhaltene markhaltige Fasern im Nerv. u. Tract. opticus. N - .
b groBer Herd im Chiasma, Nerv. u. Tract. opticus.  wohl noch einer Riickbildung

fahig sind.

Die Herde sind in typischen Fallen in groBer Zahl ziemlich regellos iiber das
Zentralnervensystem zerstreut, wobei die Rindenmarkgrenze und vor allem die
Umgebung der Ventrikel bevorzugt, die Rinde etwas seltener betroffen ist. Durch
die regelmiBige Beteiligung des Hirnstamms und des Kleinhirns erkliren sich
die bekannten drei Kardinalsymptome, Intentionsiremor, scandierende Sprache
und Nystagmus, auBerdem aber auch die Augenmuskellihmungen, denen besonders
héufig der eben erwihnte passagere Charakter zukommt.

. Dasselbe gilt fiir die ja ein sehr regelmiBiges Symptom darstellenden Seh-
storungen, die sich vor allem unter dem Bilde der retrobulbiren Neuritis und
mannigfacher Formen von Gesichisfeldeinschrinkungen prisentieren. Dem-
entsprechend findet man bei Sektionen sowohl den Tractus als das Chiasma
und den Nervus opticus mit grofler Regelmifigkeit als Sitz oft ausgedehnter
Herde (s. Abb. 32). Thre histologischen Besonderheiten sind dadurch bedingt,
daB neben der ektodermalen Stiitzsubstanz im Sehnerven auch ein bindegewebiges
Interstitium vorhanden ist, das nun seinerseits Zellproliferationen, Infiltrate
und GefiBneubildungen aufweist (UmTHOFF), Verinderungen, die von den
feinsten Fasern des Bindegewebsgeriistes ausgehen und auf die gréberen Septen
iibergreifen. In einzelnen Fillen sind gerade im Opticus die Zerfallserscheinungen
an den Nervenfasern besonders schwerer Art, so daBl auch sekundire Degene-
rationen hier nichts Seltenes darstellen, wodurch das Bild des herdférmigen
Prozesses etwas verwischt werden kann (VELTER, UnTHOFF). RONNE sah in
seinem Fall auch schwere Verinderungen an der Refina.
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Die Encephalitis periaxialis diffusa.

Anhangsweise sei eine andere seltene Krankheit kurz erwihnt, nimlich die
Encephalitis periaxialis diffusa ScHILDERs (frither unter der heterogene Dinge
zusammenfassenden Krankheitsbezeichnung ,,diffuse Sklerose*“ bekannt), und
zwar deshalb, weil bis zu volliger Erblindung fortschreitende Sehstérungen bei
ihr ein besonderes konstantes Symptom darstellen. Es handelt sich hier um einen,
das Kindesalter bevorzugenden KrankheitsprozeB, der histologisch dem der
multiplen Sklerose sehr nahe verwandt ist, aber zumeist nur in zwei sym-
metrischen, auf das Hemisphidrenmark beschrinkten Herden auftritt. Einzelne
Herde neben der Hauptlision kommen allerdings gar nicht so selten zur Beob-
achtung und betreffen dann oft gerade das Chiasma und den Opticus (STAUFFEN-
BERG, SCHALTENBRAND, BIELSCHOWSKY, HENNEBERG u. a.). Da aullerdem auch
die Hinterhauptslappen eine bevorzugte Lokalisation des Prozesses darstellen
und endlich Neuritis nervi optici und Stauungspapille ! nichts Seltenes sind, so
sind die erwdhnten klinischen Befunde leicht versténdlich.

4. Der Hirnabsce8 (eitrige Encephalitis).

Als Ursache des Hirnabscesses kommt ausschlieBlich das Eindringen von
Eiter erregenden Mikroorganismen in das Hirngewebe in Betracht. Nach der
Pathogenese werden traumatische, fortgeleitete und metastatische Abscesse unter-
schieden (OpPENHEIM und CASSIRER).

Traumatische Hirnabseesse. Dabei gehort ein betrichtlicher Teil der trau-
matischen Hirneiterungen auch zu den fortgeleiteten, insofern z. B. nach
Basisfrakturen aus der Nasenhohle oder dem Nasenrachenraum Keime ein-
dringen oder bei unverletzten Knochen von Weichteilwunden aus die In-
fektion auf dem Weg von Diploévenen auf die intracraniellen Gebilde fort-
geleitet wird. Solche traumatischen Abscesse konnen schon 36 Stunden nach
der Verletzung sich herausbilden (MARTIUS), aber auch erst nach vielen Jahren
und Jahrzehnten, oder sie bestehen ebenso lange Zeit véllig latent, um dann
evtl. doch noch — z. B. im Anschlufl an irgendeine anderweitige Infektion —
plotzlich rasch progredient zu werden (NAUWERCK).

Fortgeleitete Hirnabscesse. Sonst iiberwiegen unter den fortgeleiteten Abs-
cessen die ofogenen, wobei die Infektion mit oder ohne Vermittlung eines
extraduralen Abscesses oder einer Sinusphlebitis durch den Knochen bis zur
Dura und darauf zur weichen Hirnhaut und auf dem Wege der Venen (riick-
laufig) oder auf dem der Arterien oder endlich der perivasculdren Lymphscheiden
zur Gehirnsubstanz vordringt. Der Abscef ist nach KORNER mit dem priméren
Eiterherd nur durch einen engen Fistelgang verbunden, der die dazwischen
liegende oft nur schmale Zone mehr oder weniger intakt gebliebenen Hirn-
gewebes durchsetzt. Wenn nicht die Knochencaries das verbindende Glied
bildet, benutzen die Eitererreger physiologische Spalten, sowie vor allem die
Lymphbahnen der Nerven, insbesondere des Acusticus, und den Aquaeductus
vestibuli als Weg ins Gehirn (KGRNER, OPPENHEIM und CASSIRER).

Wie bei der otogenen Meningitis fiihren Eiterungen im Labyrinth und im
Warzenfortsatz fast stets zu Abscessen in der henteren Schidelgrube, also vor
allem im Kleinhirn, sehr viel seltener in der Briicke oder den Kleinhirnschenkeln,
solche des Mittelohres aber zu Hirnabscessen der mittleren Schidelgrube, also
in erster Linie des Schlifenlappens.

o In den mehr chronisch verlaufenden Fillen, die von Forx und MARIE als zentrolobére
Sklerose bezeichnet wurden, ist nach den genannten Autoren gerade das Mifiverhaltnis
zwischen Geringfiigigkeit der Stauungspapille und Schwere der Sehstérung kennzeichnend.



60 F. WonrLwirL: Die pathologische Anatomie der Hirnbasis.

Ganz analog ist die Entstehungsweise der anderen Formen fortgeleiteter
Abscesse. Auch hier liegt der Eiterherd stets in nichster Nidhe des erkrankten
Organs, also bei rhinogenen mit Ausnahme der bei Kieferh6hlenempyem auf-
tretenden, die auch den Schlifenlappen befallen kénnen, im Stirnhirn.

In diesem sind auch die seltenen Hirnabscesse lokalisiert, die von einer
Eiterung der Orbita — Phlegmone, Panophthalmie, Iridocyclitis (LEWANDOWSKY) —
ibren Ausgang nehmen. Diese Eiterungen setzen sich entweder direkt durch
die Fissura orbitalis superior oder durch Vermittlung einer Phlebitis ophthal-
mica oder einer Knochencaries auf das Gehirn fort (OPPENHEIM und CASSIRER).
In seltenen Fillen konnen umgekehrt Stirnhirnabscesse in die Orbita durch-
brechen (Exophthalmus!), oder ein Stirnhéhlenempyem fiihrt sowohl zu Hirn«
als auch zu Orbitalabscef3.

Die metastatisechen Hirnabscesse endlich kommen teils bei allgemeiner Pydmie,
teils als einzige Manifestation von Keimverschleppung auf dem Blutwege bei
infektiosen Allgemeinerkrankungen (z. B. bei Typhus) und
bei lokalisierten Eiterungen an irgendeinem anderen ent-
fernten Korperteil zur Beobachtung. Unter diesen spielen
weitaus die groBte Rolle die eitrigen Prozesse in den Lungen,
vor allem Bronchiektasen, dann Lungenabscesse, Gangrin-
herde, fotide Bronchitiden, Pleuraempyeme, aber auch
mediastinale Eiterungen. Die pyidmisch - metastatischen
Hirnabscesse sind meist wenig umfangreich, sehr hédufig
in groBer Zahl vorhanden und iiber das ganze Organ ver-
streut, diejenigen nach Lungeneiterungen sind auch in der

Hirnahsces (a). Regel multipel — wenngleich selten iiber 3 oder 4 —

b AbsceBmembran.  yeist bedeutend voluminéser als jene; sie bevorzugen in

ausgesprochener Weise das GroBhirn.

Der AbsceBherd besteht aus geruchlosem, fade oder sehr iibel riechendem, bisweilen
mit Blut untermischtem FEiter sowie den Resten eingeschmolzenen Hirngewebes. Bei
Anaerobeninfektionen sind ihm auch Gasblasen beigemischt. Schon nach 2—3 Wochen
entsteht die fiir Hirnabscesse charakteristische, nur selten, z. B. manchmal bei Anaeroben-
abscessen, ausbleibende zunichst zarte, weiche, graurote pyogene Membran (s. Abb. 33),
bei deren Bildung destruktive, exsudative, infiltrative und proliferative Prozesse in mannig-
facher Kombination beteiligt sind (HomEN). Mikroskopisch stellt sie ein an neugebildeten,
diinnwandigen Capillaren reiches Granulationsgewebe dar, an dessen Zusammensetzung
die Glia nur geringen Anteil hat. Aus ihren duBeren Schichten geht spater ein derber, aber
vielfach selbst noch entziindlich infiltrierter, bindegewebiger ,,Balg hervor, der nach langer
Zeit auch durch glitses Gewebe ersetzt werden kann (NAUWERCK), wihrend die inneren
Lagen mehr den Charakter der pyogenen Membran beibehalten. Daher kann die schon
neugebildete Kapsel wieder eingeschmolzen werden und dadurch der AbsceB an Umfang
zunehmen.

Aber auch lediglich fortdauernde Leukocytenexsudation fiihrt zur Volums-
zunahme des Eiterherdes und damit naturgemiB zu Verdringung der umliegenden
Hirnsubstanz und zu Raumbeschrinkung in der Schidelhohle. Dazu kommt ein
oft ausgedehntes, durch Kompression von GefiBen, aber auch toxisch bedingtes
Odem des umliegenden Hirngewebes bis zu vélliger Erweichung, ferner Verinde-
rungen, die histologisch ins Gebiet der nichteitrigen Encephalitis gehoren, endlich
— besonders beim Kleinhirnabsce8 — Hydrocephalus internus, lauter Momente,
die zusammengenommen das Auftreten von Stauungspapille und Neuritis nervi
optict verstandlich machen, wenn diese auch seltener als beim Tumor vorkommen.
Diese Hirndruckerscheinungen bilden in unkomplizierten Fillen die eigentliche
Todesursache. Daneben kommt eitrige Meningitis nach Durchbruch in die
Ventrikel oder direkt in die Meningen in Frage. Spontane Entleerung nach
aullen oder Resorption des Eiters unter Zuriicklassung einer glattwandigen
Cyste ist extrem selten.
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Unter den Stoérungen funktionell wichtiger Hirngebiete miissen wir wie beim
Hirntumor Lokal-, Nachbarschafts- und Fernsymptome unterscheiden. Als
Lokalsymptome kommen Stérungen der optischen Funktionen wohl nur in den
seltensten Fillen in Betracht. In einem von STELLA beobachteten Fall von
StirnhirnabsceB, der mit der Keilbeinhohle kommunizierte, waren Tractus,
Chiasma und Nervus opticus rechterseits vollkommen in Eiter eingehiillt.
AuBerdem wiren hier wohl nur die ebenfalls seltenen Fille zu nennen, in denen
der AbsceB in der Briicke lokalisiert ist.

Ebenso selten kommen Briickensyndrome und Schidigungen von Augenmuskel-
nerven [Oculomotorius, Abducens, extrem selten Trochlearis (Lvasz und
Ricuter)], als Nachbarschaftssymptome bei Kleinhirnabscessen zur Beobach-
tung. Auch fiir Schlifenlappenabscesse, wenn sie basale Abschnitte betreffen,
bilden die Awugenmuskelnerven Nachbarschaftsgebilde; andererseits kann bei
tiefer im Mark gelegenen Eiterherden die Sehstrahlung in ihre gefihrliche Nihe
kommen, so dal Hemianopsie in solchen Fillen nicht selten ist.

Sind fiir diese Nachbarschaftssymptome die Verdringung, Zerrung und
odematose Durchtrankung — lauter zu Ernéhrungsstérungen der Nervensub-
stanz fiilhrende Momente — verantwortlich zu machen, so handelt es sich bei
den Fernsymptomen um die Folgen des allgemeinen Hirndruckes, der zu einem
Anpressen der basalen Hirnteile gegen die Schidelbasisknochen und zu Ver-
lagerung des Kleinhirns und Hirnstammes fithrt (niheres s. bei Hydrocephalus
internus S. 36 £.).
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IX. Die intracraniellen Neubildungen.

Wenngleich die Symptomatologie der Hirntumoren viel mehr von ihrer
Lokalisation als von ihrer Art abhéngt, miissen wir doch, um ein Verstindnis
fiir diese Dinge zu gewinnen, uns zunichst kurz iiber die verschiedenen hier
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vorkommenden Formen Rechenschaft geben, zumal von der histologischen
Besonderheit des Tumors auch seine Wachstumseigentiimlichkeiten abhingen
und von diesen wiederum Verlauf und Symptomenbild nicht unwesentlich
beeinfluBt werden. Nur die Histopathologie eines Tumors vermag uns z. B.
iiber die praktisch nicht unwichtige Frage aufzukliren, inwieweit die bei ihm
angetroffenen nervisen Funktionsstérungen durch unmittelbare Zerstérung
der Nervenfasern, durch Verdringung oder durch allgemeine Hirndrucksteige-
rung bedingt sind. Gewisse Geschwiilste haben iiberdies so charakteristische
Pridilektionsstellen ihrer Ansiedlung, dafl auf diese Weise eine unmittelbare
Beziehung zwischen Tumorart und Lokalsymptomen besteht. Wir werden
dabei, wie das allgemein iiblich ist, auch Prozesse, die nicht zu den eigentlichen
Neoplasmen gehoéren, aber auf das Gehirn ebenso wie diese einwirken, ins Bereich
unserer Betrachtungen einbeziehen, nidmlich gewisse Cystenformen und die
infektisen Granulome.

1. Die echten Neoplasmen.
a) Die primdren Geschwiilste.

a) Die vom spezifischen ektodermalen Gewebe ausgehenden
Tumoren.

Bei den hier zu besprechenden Neubildungen ist die Entstehung gemi8 der CorNHEIM-
RisBERTschen Lehre aus Zellen oder Zellkomplexen, die bei der embryonalen Entwicklung in
eine abnorme Lagerung geraten oder eine in anderer Hinsicht anormale Differenzierung
durchgemacht haben, besonders naheliegend. Dabei kénnen die Zellelemente, von welchen die
Tumorbildung ihren Ausgang nimmt, noch so gut wie véllig undifferenziert sein oder sich in
verschiedenen Stadien der Differenzierung befinden; des weiteren kénnen die den Tumor
zusammensetzenden Zellen selbst entweder auf der Differenzierungsstufe des Ausgangs.
materials stehen geblieben oder doch noch einen mehr oder weniger hohen Grad der Reife
erlangt haben, wobei keineswegs alle Elemente dieselbe Differenzierungsstufe darzustellen
brauchen: Unausgereifte und ausgereifte, besser ausreifende Neoplasmen (L. Pick und
M. BIELSCHOWSKY).

Epitheliale Tumoren. Das ektodermale Gewebe des Nervensystems stammt bekanntlich
vom Eypithel des Medullarrohres ab. Am nichsten verwandt mit diesen Mutterzellen ist
das Ventrikelependym, schon etwas hoéher differenziert das Plexusepithel. Von beiden
gehen papillire, gutartige Epitheliome und ausgesprochen carcinomatose Twmoren aus, die
entsprechend ihrem Entstehungsort in den Ventrikeln im wesentlichen durch Erzeugung
cines Hydrocephalus (s. Kap. VI, S.361.), nur ausnahmsweise — bei Durchbruch an die
Basis — unmittelbar uns interessierende Gebilde in Mitleidenschaft zu ziehen vermégen.
Ependymartige Formationen finden sich auflerdem bei vielen der im folgenden zu be-
sprechenden Tumorarten.

Neurogliose Tumoren. Sehr viel hoher differenziert erscheint bereits die Glia mit ihrem
komplizierten, stellenweise durch starre Fibrillen gestiitzten, zelligen Syncytium, am
hochsten das spezifisch funktionierende nervise Gewebe mit den Ganglienzellen, den
Nervenfasern und deren verschiedenartigen Scheiden. Diese beiden Gewebe haben eine
gemeinsame Urform, ,,Neuracyt* oder ,,Neurogliocyt* genannt, der wir mit unseren heutigen
Mitteln nicht anzusehen vermoégen, ob spiter glitse oder nervise Elemente daraus werden
sollen. Einen absolut unausgereiften Tumor, der ausschlieBlich aus solchen lymphocyten-
ahnlichen unausgereiften Elementen bestand, fand MARCHAND einmal im Ganglion Gasseri:
L, Neurocytom**.

Kommt es dagegen zu mehr oder weniger weit gediehener Ausdifferenzierung, so kénnen
entsprechend den dem Geschwulstkeim innewohnenden Potenzen sowohl Nervenzellen und
-fasern als Gliazellen bzw. Neuroblasten und Spongioblasten die Geschwulst zusammen-
setzen. Die unreifsten Gewichse in dieser Gruppe sind die S. 33 und 40 erwihnten
»»Medulloblastome’ des Kleinhirns; sie sind histologisch mit den Retinagliomen verwandt.
Im iibrigen handelt es sich um Tumoren, die man, falls reichliche undifferenzierte Vor-
stufen beigemengt sind, als Ganglioglioneuroblastome (ROBERTSON), falls sie im wesentlichen
aus ausgereiften Elementen bestehen, als Ganglioglioneurome bezeichnen kann, wobei, wie
auch sonst, die Regel gilt, dal je mehr die unreifen Elemente iiberwiegen, desto maligner
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die Neubildung ist. Uns interessiert besonders der von ROBERTSON beschriebene Tumor,
der vom Boden des 3. Ventrikels ausging, an der Stelle des Chiasma saB, die Hypophyse
komprimierte und entsprechend zu schweren Sehstérungen Veranlassung gegeben hatte.
Derartige Tumoren koénnen auch multipel an den Hirnnervenwurzeln sowie am Ganglion
Gasseri auftreten (RISEL).

Unter den Neoplasmen, die sich bereits in ausgesprochener Weise nach einer der beiden
Seiten entwickelt haben, sind diejenigen, bei denen die Differenzierungsrichtung nach der
Nervenzelle hinweist, merkwiirdigerweise bisher nur am sympathischen System beobachtet
worden, diirfen daher auBer Betracht bleiben. Die sich aus Glic zusammensetzenden
kénnen aus urspriinglich indifferenten Mutterzellen entstehen und sich nur einseitig nach
dieser Richtung weiter entwickeln, oder als ihr Ausgangsmaterial haben bereits ausge-
sprochene Gliabildner, ,,Spongioblasten gedient (Pick und BieLscEHOWSKY). Auflerdem
kénnen wiederum die Geschwulstzellen selbst auf einer dem Spongioblastenstadium ent-
sprechenden oder ihm &hnlichen niederen Entwicklungsstufe stehen geblieben (RIBBERT:
,»Spongioblastom') oder zu Formen ausgereift sein, wie wir sie nur bei der reifen Glia
kennen 1.

Im ersten Falle handelt es sich um recht zellreiche, faserarme Tumoren, die leicht mit
Sarkomen verwechselt werden konnen und deshalb vielfach filschlich als ,,Gliosarkome‘
bezeichnet worden sind. Bei den ausgereiften, teils faserbildenden derben, teils ,,proto-
plasmatischen‘‘ weicheren Gliomen handelt es sich bisweilen um diffuse Geschwulst-
bildungen bestimmter Hirnprovinzen, die dann makroskopisch nur eine Volumszunahme
ohne ausgesprochene Strukturverschiebung aufweisen, wihrend mikroskopisch die Unter-
scheidung von einfachen Hypertrophien cder selbst reaktiven Gliosen bisweilen Schwierig-
keiten machen kann. Doch 1ist auch hier der Unterschied ein prinzipieller, die Ahnlichkeit
sozusagen nur eine zufillige.

Im iibrigen ist bekanntlich auch fiir die mehr umschriebenen Gliombildungen gerade die
unscharfe Begrenzung gegeniiber dem normalen Gewebe besonders charakteristisch. Dies
beruht auf der Eigenart des Wachstums der Gliome, das man meist als ,.infiltrierend‘
bezeichnet, womit aber etwas ganz anderes gemeint ist, als etwa das infiltrierende Wachstum
von Carcinomen, so da3 man meines Erachtens besser etwa von ,,interpolierendem‘
Wachstum sprechen wiirde.

Diese Verhiltnisse sind hier von praktischer Bedeutung, weil mit ihnen die
bekannte Tatsache zusammenhingt, daf innerhalb eines Glioms nicht selten
Ganglienzellen und Nervenfasern in ziemlich weitgehendem MaBe erhalten sind, so
daB auch bei umfangreichen Geschwiilsten dieser Art die klinischen Ausfalls-
symptome oft relativ geringfiigig sein konnen. Fir ihr Auftreten sind meist
bedeutungsvoller die in Gliomen sich nicht selten einstellenden sekundéren
Veranderungen, wie Nekrosen, Erweichungen, Blutungen. Letztere erkliren auch
das manchmal apoplektiforme Einsetzen der Symptome. Durch die Erwei-
chungen andererseits knnen groBle Teile des Tumors véllig eingeschmolzen
werden, so daf} spiterhin eine glattwandige mit Fliissigkeit gefullte Cyste iibrig-
bleibt, deren Herkunft aus einem Gliom bei der Sektion oft iiberhaupt nicht
und auch mikroskopisch bisweilen nur mit Miithe und nur an einzelnen Stellen
der Wand festzustellen ist. Endlich kann, dhnlich wie wir das bei den Hirn-
blutungen gesehen haben, ein grofler Teil der tumorhaltigen Hemisphire stark
odematds sein.

Lage der Gliome. Gliome kommen an jeder Stelle des Zentralnervensystems
vor. Sie bevorzugen die graue Substanz und werden demgeméB in der Rinde und
in den Zentralganglien besonders oft angetroffen. Sehr haufig sind ferner die zum
Ependym bzw. der subependymdren Glia in Beziehung stehenden Gliome der Ven-
trikelwandungen (zum gréBeren Teil den,,Ependymomen‘‘ BAiLEYs und CUSHINGs
entsprechend), die, wenn sie den 3. Ventrikel und insbesondere das Infundibulum
betreffen, naturgemifl wieder geeignet sind, basale optische Bahnen zu schidigen.
Seltener sind Gliome der weiflen Substanz sowie des Hirnstamms. Unter letzteren

1 Die neueren Bemiihungen, die Gliome nach Aufbau und Herkunft noch weiter auf-
zuteilen (CusHING und BatrLry) sind zum Teil vorldufig umstritten. Sie haben an dieser
Stelle weniger Interesse.
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sind als besonders charakteristisch zu nennen die oft ausgesprochen diffusen
Ponsgliome, die nach BrRuNs und Buckrey héufig bei Kindern beobachtet
werden. Letzterer fand hierbei den Oculomotorius oft geschiadigt. Ausgedehnte
Gliome der Hemisphéren und vor allem solche in der Umgebung des 3. Ven-
trikels (s. Abb. 34) konnen sich in unregelméaBigen Ausliufern nach der Basis
hin erstrecken und hier dann auch zu einer Twumordurchwachsung von Hirn-
nerven, 7. B. des Acusticus (HENNEBERG, SOKOLOFF), in erster Linie aber des
Chiasma und der Tractus und Nervi optict filhren, ja es kann auf dem Wege
iiber das Chiasma der sonst auf eine Hemisphire beschrinkte Tumor in die
gegeniiberliegende eindringen (Simons, Hocmmaus, NirscH). An die Gliome
des Opticus selbst soll hier nur erinnert werden.

Abb. 34. Gliom am 3. Ventrikel.

Neurofibrome, Neurinome. Nach neueren Auffassungen wiirden in diese Gruppe der
vom sperzifischen ektodermalen Gewebe ausgehenden Tumoren auch die multiplen Neuro-
fibrome gehoren (sog. ,, Recxrivenavsensche Krankheit), bei denen es sich um systematisierte
Tumorbildung an den Wurzeln und Stédmmen der cerebrospinalen und sympathischen Nerven
wie auch an den feinen Veréstelungen — insbesondere der Hautnerven — handelt. Wihrend
V. RECKLINGHAUSEN diese Tumoren als ,,Fibrome am Nerven* ansah, die ihren Ursprung
von den bindegewebigen endo- und perineuralen Elementen nehmen, schlieBen sich neuer-
dings viele Autoren den Anschauungen VEROCAYs an, der den Ausgang der Geschwiilste
von Scrwanxschen Zellen, den sog. ,,Nervenfaserzellen‘ oder diesen entsprechenden embryo-
nalen, den Vorstufen der Ganglien- und Gliazellen gleichwertigen Elementen mit Griinden,
auf die wir hier im einzelnen nicht eingehen kénnen, zu beweisen suchte und ihnen des-
halb den Namen , Neurinome* gab. Bei dieser Auffassung wird auch die gelegentliche
Gegenwart von Ganglienzellen und von gliésen Elementen (BERBLINGER) leicht erklirlich.
Die Ansichten gehen in dieser Beziehung aber noch sehr auseinander. Allgemein aner-
kannt wird wohl nur, dal auch bei diesen Tumoren Zusammenhinge mit friithembryo-
nalen Entwicklungsstorungen vorliegen, die manchmal in ausgesprochener Erblichkeit so-
wie in der Kombination mit anderweitigen MiBbildungen zum Ausdruck kommen. Von
Interesse ist auch in dieser Beziehung das nicht ganz selten beobachtete gleichzeitige Vor-
kommen von Gliomen (nach HENNEBERG auch von Fibromen) im Gehirn selbst, sowie von
Endotheliomen an der Dura.

Um so besser bekannt sind die rein anatomisch-morphologischen Verhilt-
nisse dieser Tumoren. Sie stellen meist spindlige Anschwellungen der betroffenen
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Abb. 35. Acusticusneurinom (a), b N. facialis.

Abb. 36. Kleinhirnbrickenwinkeltumor. Verdringung und Kompression von Medulla oblongata,
Briicke und XKleinhirn.

a Abgang des Nerv, facialis, b stark komprimierte Briicke. ¢ druckatrophische rechte
Kleinhirnhemisphére.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VI. 5
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Nerven dar, die sich mikroskopisch aus oft pallisadenartig — in Form sog.
,,shythmischer Strukturen — angeordneten fibroblastenihnlichen Elementen
zusammensetzen, zwischen denen markhaltige Nervenfasern in gréBerer oder
geringerer Anzahl erhalten geblieben sind, so daB auch hier klinische Aus-
fallserscheinungen und GréBe des Tumors nicht in einfachem Verhiltnis zu-
einander stehen. Intracraniell finden wir weitaus am hiufigsten den Acusticus
— nicht selten als einzigen Nerven — betroffen. Es sind das die bekannten
Acusticustumoren, die meist zunéchst noch innerhalb des inneren Gehorganges
entstehen, dann aber aus diesem hervorwachsen und die Gebilde der Nachbar-

Abb. 37. Neurinome in den Nerven der Duralscheide des N. opticus. Endarteritis.
a Neurinome des kleinen Nerven der Duralscheide des Sehnervens, b endarteriitische Wucherung.

schaft in Mitleidenschaft ziehen. Weitaus die Mehrzahl der sog. Kleinhirn-
briickenwinkeltumoren (s. Abb. 35 und 36) sind solche vom Hérnerven, seltener
von den anderen beteiligten Hirnnerven ausgehende Neurofibrome. An den
iibrigen Hirnnerven kommen Neurofibrome ebenfalls zur Entwicklung und
bedingen entsprechende Léhmungserscheinungen. Nur am Olfactorius und
Opticus, die ja eigentlich Hirnteile darstellen, sind einwandfreie! diesbeziig-
liche Beobachtungen noch nicht gemacht worden. Verfasser sah in einem
Fall von sehr ausgebreiteter Neurofibromatose totale Atrophie beider Nervs
optici, die selbst frei von Tumorenbildung waren. Moéglicherweise wirkten
hier Zirkulationsstorungen begiinstigend, die durch die Anwesenheit von Tumor-
knoten der in der Duralscheide verlaufenden Nerven und durch eine vielleicht
hiervon abhiingige Endarteriitis bedingt waren (s. Abb.37). Hydrocephalus
bestand nicht. Restlos geklirt ist damit aber wohl dieser eigenartige
Befund noch nicht. (Die Beobachtung wurde bisher anderweitig nicht ver-
offentlicht.)

1 Die wenigen Fille, in denen solches angenommen wurde, wurden von VEROCAY einer
berechtigten Kritik unterzogen.
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f) Die vom mesodermalen Gewebe der Hiute und GefaBle
ausgehenden Tumoren.

Angiome — friiher als pathologisch-anatomische Raritéten geltend — haben
in letzter Zeit groflere praktische Bedeutung erlangt. Es sind kaverndse und
capillire Angiome zu unterscheiden. Letztere — im wesentlichen im Klein-
hirn und verlingerten Mark vorkommend — interessieren den Augenarzt vor
allem, weil sie oft mit einer Angiomatosis retinae (v. HIippPEL) einhergehen
(Lixpavw). (Siehe Kap. ScatEck: Retina, Bd. 5, S. 603).

Sarkome wurden frither wohl infolge der Schwierigkeit der Unterscheidung
von zellreichen Gliomen als die hdufigste Geschwulstart im Zentralnervensystem
bezeichnet; heute miissen wir groBe Seltenheiten in ihnen erblicken.

Diese Tumoren gehen von den Bindegewebszellen der Meningen, vor allem aber auch
von den GefiBwandzellen aus, und auch in ihrem Aufbau weisen sie noch vielfach aus-
gesprochene Beziehungen zu kleinen Gefaflen auf, um welche die sie zusammensetzenden
Zellen oft in radidrer Anordnung gelagert sind. Sie sind demnach vielfach als Angiosarkome
oder als Peritheliome aufzufassen, wihrend andere den Charakter von Endotheliomen haben,
wobei jedoch Einheitlichkeit in der Nomenklatur bisher nicht erzielt wurde (vgl. auch
Kap. V, 8. 33). Im iibrigen kommen alle Formen, die man an Sarkomen anderer Organe
beobachtet, auch im Gehirn vor, so Rund-, Spindel- und Riesenzellsarkome, derbe faser-
reiche Fibrosarkome und weiche zellreiche Markgeschwiilste, endlich myxo-, chondro- und
osteoblastische Sarkome. Was sie hauptsichlich von den Gliomen scheidet, ist die Art ihres
Wachstums, das ausgesprochen expansiv zu sein pflegt, so daBl innerhalb der Sarkome nervése
Elemente ganz fehlen, die Grenzen gegen das gesunde Gewebe relativ scharf sind und, die
umgebende Nervensubstanz teils— besonders bei den extracerebralen Sarkomen — durch
Kompression, teils — bei den intracerebralen — durch Blutung, Erweichung und Odembil-
dung mehr oder weniger schwer beeintrichtigt wird. Im iibrigen kann auch das Tumor-
gewebe selbst, genau wie das der Gliome, durch regressive Prozesse mannigfacher Art,
Blutungen und Erweichungen, in ausgedehnter Weise zerstért werden.

Da das zentrale Nervengewebe iiberall von Gefaen durchzogen ist, so kénnen
Sarkome an jeder Stelle des GroB- und Kleinhirns, seltener des Hirnstammes,
auftreten. Vorzugsweise gehen sie aber von den Meningen aus, wo sie auch dann,
wenn es nicht zu einer diffusen Meningealsarkomatose kommt, doch oft eine
gewisse Tendenz zu beschrinkter Ausbreitung in den Subarachnoidealriumen
aufweisen. Wie bei jener konnen wir mehr gutartige, auf das mesodermale Gewebe
beschrinkte und bedeutend seltenere maligne, ins ektodermale Gewebe ein-
brechende Formen unterscheiden. Bei Sitz an der Basis werden natiirlich
verschiedene fiir uns wichtige Hirnabschnitte von Tumor durchsetzt werden;
so hatten in einem Fall von BRUCKNER und BoORCHARDT die sarkomatdsen
Massen die beiden Sehnerven ganz durchwachsen und waren lings seiner Scheiden
in die Orbita, ja selbst in den Subretinalraum eingewuchert. BRUNS erwahnt
multiple kleine Sarkome der Hirnbasis, die die Nervenwurzeln umscheiden,
ohne sie in allen Fillen zu schidigen. Auch auf die Dura und die Knochen

kénnen Sarkome iibergreifen oder sie durchbrechen.

Duratumoren. Viel hiufiger sind — namentlich in spiteren Lebensjahren —
die charakteristischen Tumoren der Dura mater, die im Lauf der Zeit eine sehr
verschiedene Benennung erfahren haben, wie alveolires Sarkom, Endothelsarkom,
Endothelkrebs, Fungus durae mairis; in Deutschland wurden sie bis vor kurzem
meist Endotheliome genannt; neuerdings beginnt man auch bei uns mit CusHING
von ,,Meningiomen zu sprechen. ,

Diese Tumoren wurden frither vom Deckenendothel der Dura abgeleitet, doch kommen
nach den sehr einleuchtenden Ausfithrungen M. B. ScemiDTS, denen sich CusHING ange-
schlossen hat, wohl eher kleine, der Arachnoidea angehérende Endothelzellhaufen als Aus-
gangspunkt in Betracht, die sich nach Art der PaccHioNIschen Granulationen in die Dura
einsenken und auch dieselben Stellen bevorzugen wie diese. Es handelt sich um meist
ziemlich derbe, wohl abgegrenzte, der Innenseite der harten Hirnhaut aufsitzende Ge-
schwiilste, die mikroskopisch aus meist zwiebelschalenartig konzentrisch umeinander-

5*
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gelagerten langgestreckten Zellelementen bestehen, die vielfach durch Verkalkung von
Zellen entstandene sog. Psammomkérner enthalten.

Die Duraendotheliome haben fast ausschlieBlich expansives Wachstum.
Der Schidelknochen vermag zwar usuriert und in seltenen Fillen durch-
brochen zu werden, in das Gehirn dringen sie aber so gut wie nie ein, kénnen

Abb. 38. Cholesteatom am Chiasma. Die feinen Reflexe (a) entsprechen den peclmutterglinzenden
Stellen des Tumors. b komprimierter rechter Sehnerv.

dagegen bei groBerem Umfang tiefe Impressionen im gegeniiberliegenden Hirn-
gewebe bilden, so daf} sie dann wie in einem Nest desselben gelegen sind.

Diese Tumoren kommen im ganzen Bereich der harten Hirnhaut vor, haben
aber bestimmte Pridilektionsstellen. Fiir uns sind wichtig: 1. die Lokalisation
an den fiir die Nervenaustritte bestimmten Lochern der Schidelbasis, unter
denen diejenige am Acusticus, die genau dieselben Symptome erzeugen kann
wie die Acusticusneurofibrome, am hiufigsten beobachtet wird. Sind sie am
Opticus lokalisiert, so kann es zu einseitigem Exophthalmus kommen. Ziemlich
hiufig sind 2. die suprasellaren Tumoren, die von der Dura in der Umgebung des
Diaphragma sellae ausgehen und dementsprechend Symptomenbilder wie bei
Hypophysistumoren mit sich bringen. 3. die Tumoren der Olfactoriusgrube
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(CusHING), die zuerst den Riechnerven, dann aber nach hinten wachsend den
Opticus schadigen, wobei es in charakteristischer Weise zu Atrophie auf der
erstbestroffenen, zu Stauungspapille auf der anderen Seite kommt.

y) Die von versprengten Keimen ausgehenden intracraniellen
Tumoren.

Auch diese Geschwulstbildungen sind zwar selten, aber gerade vorzugsweise
an der Hirnbasis lokalisiert. Es handelt sich im wesentlichen um die sog. Chole-
steatome, die Dermoidcysten und die Teratome.

Nach BosTrOEM stellen die Cholesteatome haar- und talgdriisenfreie Gebilde mit perl-
mutterartigem Glanz, trockener briichiger Beschaffenheit und exquisit lamellarer Schichtung
der aus platten polyedrischen, kernlosen Zellen bestehenden Geschwulstmassen dar. Sie
entstehen, wenn versprengte Epidermiskeime auf einen gimnstigen, blutgefaBreichen Nahr-
boden gelangen, wie ihn die Pia bzw. die Tela chorioidea darstellt (;,piale Epidermoide).
Die pialen Dermoide sind ganz mit Haaren und Talg erfilllt, was auf Versprengung von
Keimen des ganzen ,,Derma‘‘ hindeutet.

Beide Tumorformen haben ihren Sitz fast durchweg an der Basis, und zwar
nahe der Mittellinie. BosTROEM unterscheidet eine vordere Gruppe in dem Raum
zwischen Riechlappen und Tuber cinereum (s. Abb. 38), sodann am Balken
und an den Plexus der Seiten- und des dritten Ventrikels und eine Ainfere zwischen
Briicke, verlingertem Mark und Briickenarmen und im vierten Ventrikel. Dem-
gegeniiber ist das Gebiet des Muttelhirns nie beteiligt. BOSTROEM bringt daher
die Entstehung dieser Bildungen mit abnormen Vorgingen einerseits beim
Schluf des Medullarrohres, andererseits bei der Umgestaltung der priméren
drei in die sekundiren funf Hirnblischen in Zusammenhang.

Die Cholesteatome treten meist erst in vorgeriickteren Jahren auf. Sie wachsen
langsam und verdringen dabei die Hirnsubstanz, indem sie dhnlich den Endo-
theliomen der Dura in ihr grubige Vertiefungen bilden, wobei dem Hirngewebe
jedoch meist Zeit zur Anpassung bleibt, sodafl nur relativ selten schwerere
Storungen sich anschliefen; wenn vorhanden, betreffen sie vor allem die Gebilde
der Basis und hier wieder das Chiasma. Aber auch Kleinhirnbriickenwinkel-
symptome werden beobachtet.

SchlieBlich waren noch die duflerst seltenen Teratome, die Bestandteile aus
allen drei Keimbldttern enthalten, zu nennen, die auch an der Hirnbasis, und zwar
in der Hypophysengegend ihren Sitz zu haben pflegen.

b) Die metastatischen Geschwiilste.

Als solche kommen Carcinome, Hypernephrome, Chorioepitheliome, seltener
Sarkome in Betracht. Die metastatischen Knoten im Gehirn sind meist multipel
iber das ganze Organ verstreut unter besonderer Beteiligung des GroShirns
und hier der Rinde, nach UnrHOFF auch besonders der Basis. Irgendwelche
fiir unsere ophthalmologischen Sonderzwecke beachtenswerten Eigentiimlich-
keiten kommen den metastatischen Tumoren im iibrigen nicht zu. Sie erzeugen
wie andere Hirntumoren Hirndrucksymptome; doch ist nach UnTHOFF Stauungs-
papille hier wesentlich seltener als bei primiren Geschwiilsten.

2. Die Cysten.

Echte Cysten kommen nur in Form abgeschniirter, sich dann selbstéindig
vergroBernder Ventrikelabschnitte vor. Im iibrigen sind die Kriterien echter
Cysten nicht gegeben. Die nach Blutungen und Erweichungsprozessen im
Gehirn und in Hirntumoren zuriickbleibenden ,,cystischen Bildungen haben
wir schon kennen gelernt.
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Unter den durch tierische Parasiten gebildeten Cysten bedingen die Cysti-
cerken nur dann, wenn sie in groBler Menge vorhanden oder an besonders un-
giinstiger Stelle gelegen sind, Symptome eines Hirntumors. (Uber Cysticerken-
meningitis s. S. 32, iiber Hydrocephalus durch Cysticerkenblasen s. S.37.)

Viel groflere Dimensionen erreichen die im Gehirn allerdings viel selteneren
(nach OpPENHEIM hauptsdchlich in Australien beobachteten) Echinokokken,
von denen so gut wie ausschlieBlich der unilokuldre in Betracht kommt. Meist in
der Einzahl vorhanden, selten bis zu dreien oder vieren, sind sie viel hidufiger
als Cysticerken mitten in der Gehirnsubstanz selbst — von einer Kapsel ein-
geschlossen — gelegen und konnen infolge ihrer GroBe Hirndruckerscheinungen
erzeugen. Bemerkenswert ist ihre Neigung, durch den Knochen nach auflen,
z. B.in die Orbita (Exophthalmus!) durchzubrechen (,,Autotrepanation).

3. Die infektiosen Granulome.

Tuberkel. Tritt die Tuberkulose, die Syphilis oder die Aktinomykose im Gehirn
in Form groflerer umschriebener Granulationsgeschwiilste auf, so sind auch hier
die lokalen und allgemeinen Folgen fiir die Gehirnstruktur und die Gehirn-
funktionen die ndmlichen wie bei echten Neoplasmen. Die Konglomerattuberkel,
unzweckméiBigerweise — da sie viel hdufiger in der Mehrzahl anwesend sind —
auch Solitdrtuberkel genannt, stellen derbe homogen-kisige Knoten dar, die
von einer grauroten weichen Granulationszone umgeben werden, mit der sie
aber nur so locker verbunden sind, daf} sie bei Operationen oder Sektionen leicht
herausfallen. Sie sind durchschnittlich erbsen- bis haselnuBigrof, kénnen aber
in einigen Fillen bis zu MannsfaustgréBe und dariiber erreichen. Sie liegen
meist mitten in der Hirnsubstanz, sowohl der grauen wie der weilen, mit Vorliebe
gerade im Hirnstamm, wo sie bei Mitbeteiligung der Hirnschenkel, Vierhiigel
und Briicke die im Anfang des 8. Kapitels erérterten Symptomenbilder bewirken.

Gummigesehwiilste. Die Gummiknoten haben meist eine viel unregelméiBigere
Gestalt und gehen viel hiufiger von den Meningen aus als die Tuberkel; sie
liegen im wesentlichen der Hirnoberfliche an und lassen die charakteristische
Lokalisation in bestimmten Teilen des Hirnstammes vermissen. Bei Sektionen
werden sie viel seltener gefunden als Tuberkel, wohl zum Teil infolge ihrer
BeeinfluBbarkeit durch therapeutische Maflnahmen.

Endlich kann auch die Aktinomykese in Form gréBerer umschriebener
Granulationsgeschwiilste auftreten. So beobachtete BOLLINGER ein von der
Tela chorioidea ausgehendes ,,Aktinomykom*.

4. Dle Folgeerscheinungen der intracraniellen Neubildungen
fiir das Nervengewebe.

Allgemeine Wirkungen. Wir haben allgemeine und lokale Wirkungen der
Tumoren auf das Gehirn zu unterscheiden. Die ersten kommen durch die Steige-
rung des intracraniellen Druckes zustande, die als Folge eines Mifiverhéltnisses
zwischen der GréBe des Schidelinnenraumes und der des Schidelinhaltes (Hauer-
MANN u.a.) aufgefallt wird. Freilich sind wir von einem Verstindnis sowohl der
Entstehungs- wie der Wirkungsweise dieses Miverhiltnisses noch weit entfernt.
Vor allem besteht zwischen der Grife eines intracraniellen Neoplasmas und der
Hohedes Hirndruckes keinerlei Parallelismus. Allerdings wissen wir,da3 im wesent-
lichen expansiv unter Verdringung und Kompression des Hirngewebes wachsende
Neubildungen viel erheblichere Steigerung des Hirndruckes veranlassen als
auf Kosten der Hirnsubstanz sich ausbreitende, bei denen es manchmal geradezu
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zu Atrophie der iibrigen Hirnsubstanz kommt (REICHARDT). Ferner konnte
eine Volumenzunahme des Gehirns durch das sich oft in weitem Umkreis um
den Tumor einstellende Odem oder auch durch eine starke reaktive Gliawucherung
erklirt werden. Von gréflerer Bedeutung ist offenbar, ob und in welchem Mafle
ein Hydrocephalus internus sich herausbildet. Man hat diesen meist auf Behinde-
rung des vendsen Abflusses im Gehirn zuriickgefithrt und durch die in dieser
Beziehung vor allem intensive Wirkung bei Kompression der Vena magna Galeni
die Tatsache erklirt, daB bei Tumoren der hinteren Schidelgrube die Hirndruck-
erscheinungen besonders erheblich sind. Nun ist aber in Fillen der letzteren Art
keineswegs immer ein ausgesprochener Hydrocephalus vorhanden. Ferner bestehen
durchaus keine konstanten quantitativen Beziehungen zwischen Hydrocephalus
und Hirndruck. REICHARDT hat deshalb in solchen Fillen durch Wéigung und
Messung das Verhéltnis zwischen Schidelkapazitdt und Hirnvolumen festgestellt.
Nach seinen Ergebnissen gibt es Fille, in denen die Differenz zwischen den
beiden Groflen (normalerweise 8—129/,) erheblich verringert ist, ohne daB die
Lage oder der besondere Umfang des Tumors, Hydrocephalus, starke Blut-
iiberfiillung oder Odem dies zu erkliren vermoéchten. Im Gegenteil waren diese
Gehirne meist auffallend trocken, die Ventrikel eng und fast leer. REIcHARDT
erklart diesen von ihm als ,,akute oder chronische Hirnschwellung®® bezeichneten
Prozell teils durch Quellung infolge abnormer Wasserbindung, teils durch eine
Art Gerinnungsvorgang, teils durch Einlagerung fester (Eiweil-) Substanzen 1.
Neuerdings wird von SpaTz und FonFeeLD wieder die Rolle der Hirnschwellung
fir die Entstehung des Hirndrucks bei Hirntumoren, besonders den diffus
wachsenden, hervorgehoben.

Aber auch, wenn irgendwelche grobere Fremdkorper — im weitesten Sinne —
fehlen, kann es zu einer Schwellung des ganzen Gehirns kommen. Hierher gehéren
u. a. die von NONNE unter dem Namen eines ,, Pseudotumor cerebri‘‘ beschriebenen
Fille, die klinisch durchaus die allgemeinen und lokalen Erscheinungen des
Gehirntumors machen, aber entweder in Heilung iibergehen, oder, wenn sie
zum Tode fiihren, makroskopische und mikroskopische, zur Erklarung aus-
reichende pathologisch-anatomische Verinderungen vermissen lassen. An dieser
Stelle sei vor allem erwihnt, daf in solchen Fillen, neben der selten fehlenden
Stavungspapille, Augenmuskellihmungen, insbesondere solche des Nervus ab-
ducens, ein sehr hiufiges Vorkommnis darstellen (Nox~Eg). Es diirfte keinem
Zweifel unterliegen, daB es sich in einem Teil dieser Félle um Hirnschwellungen
im Sinne REIcHARDTs handelt.

Beziiglich der Wirkung des erhéhten Hirndruckes ist soviel sicher, dafi bei
Zunahme der in der Schiddelhshle vorhandenen Materie ein Ausgleich vor allem
dadurch geschaffen wird, daB Cerebrospinalfliissigkeit auf den natiirlichen
Wegen in vermehrter Weise aus jener vor allem nach dem Riickenmarkskanal
abflie8t, in geringerem MaBe auch durch Verringerung der Blutmenge sowie
durch Ausweichen des verlingerten Markes oder selbst des Kleinhirns ins Foramen
occipitale magnum, wodurch allerdings gerade die Moglichkeit des Liquor-
abflusses wieder verringert wird.

Der in der Schidelhohle iibrigbleibende Liquor steht dann unter vermehrter Spannung.
Solange der Liquordruck nur denjerigen in den Venen tbersteigt, ist der Hirndruck noch
im ,,Latenzstadium®, in dem allerdings schon eine Stawungspapille zur Entwicklung
gelangen kann (KocmER). Sobald er aber auch hoher wird als der capillare oder gar
arterielle Druck, kommt es zu mangelnder Blut- und Sauerstoffversorgung der Hirn-
substanz (Adiaemorrhyse; GE1GEL). Diese bildet ihrerseits einen Reiz fiir das Vasomotoren-
zentrum im verlingerten Mark, wodurch sich wieder der arterielle Druck tiiber den

1 Ein histologisches Aquivalent dieser eigenartigen Vorginge scheint das Auftreten der
Avzaemerschen amoboiden Glivzellen in grofen Mengen zu sein.
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Liquordruck erhebt; sobald aber dieser Reiz durch die nun wieder einsetzende Durchblutung
des genannten Zentrums aufhért, sinkt der arterielle Druck wieder, und das Spiel beginnt
von neuem (7Travse-Herivesche Wellen): ,,Hohestadium des Hirndruckes. Steigt der
intracranielle Druck noch weiter, so wechseln nur noch Adiaemorrhyse und Dysdiaemorrhyse:
o Lihmungsstadium des Hirndruckes* (KocHER, CUSHING). Strittig ist nur, ob die auf diese
Weise zustande kommenden Zirkulationsstérungen die Hauptursache des Hirndruckes sind
(KocuER, CusHING) oder eine mehr wunmitielbare Wirkung auf die Hirnsubstanz selbst
(ADAMKIEWICZ, SAUERBRUCH, HAUPTMANN u. a.).

Die Folgen des gesteigerten Hirndruckes kommen pathologisch-anatomisch
u. a. zum Ausdruck in einer abnormen Spannung der Dura, in Abplattung der
Hirnwindungen und Verstrichensein der Furchen. Die Hirnsubstanz ist abnorm
blaB und trocken, das verlingerte Mark zapfenformig in das grofie Hinterhauptsloch
hinein verlagert. Dadurch werden die Nerven gezerrt und gedehnt, ohne daf3
sich hier jedoch klinische Lihmungserscheinungen und histologisch nachweisbare
Verinderungen an den Nervenfasern zu entsprechen brauchten.

Inwieweit Ezophthalmus jemals als allgemeines Hirndrucksymptom zu be-
trachten ist, steht wohl noch nicht fest (UntHOFF, G. FLATAU). Die wichtigste
Hirndruckfolge aber stellt die Stauungspapille dar, die ja auch bei der Sektion
unschwer nachzuweisen ist. Auf ihre Entstehung braucht hier nicht eingegangen
zu werden. In praxi wird gerade bei Tumoren der Basis Stauungspapille relativ
oft vermiB3t. Der Grund hierfir diirfte zum Teil mit den im néchsten Abschnitt
gelegentlich der Hypophysentumoren besprochenen Momenten identisch sein.

Die klinisch als ,,Nachbarschaftssymptome’ bezeichneten Erscheinungen
fallen anndhernd zusammen mit den Wirkungen des lokalen Hirndruckes. Solche
sind vor allem da anzunehmen, wo den vorhergenannten dhnliche Erscheinungen
auf bestimmte, mit dem Tumor zusammenhingende Hirnabschnitte beschrinkt
oder doch hier viel starker ausgepragt sind. Hierher gehéren u. a. tiefe Impressionen
der Hirnsubstanz bei extracerebralen Tumoren sowie die Anpressung von be-
stimmien Hirnteilen gegen die knocherne Unterlage, vor allem im Gebiet der
Medulla oblongata, die zu groBe diagnostische Schwierigkeiten bereitenden Sym-
ptomen von seiten kontralateraler Gebilde zu fithren vermdégen. Hirnnerven
konnen ebenfalls durch diesen Mechanismus geschiddigt werden, bei Tumoren
des GroBhirns vor allem der dritte, bei solchen des Kleinhirns sowohl mit dem
Tumor gleichseitige wie gegeniiberliegende Wurzeln, in erster Linie die des
vierten.

Lokale Wirkungen. Die eigentlichen Lokalsymptome koénnen sehr wver-
schiedenartig ausfallen, je nachdem eine infiltrierend bzw. ,,interpolierend‘
wachsende Geschwulst noch mehr oder weniger zahlreiche funktionierende
Nervenfasern verschont, oder eine expansiv wachsende durch mechanische Kom-
pression und Zerrung, sowie durch lokale Ernihrungsstérung die umgebende
Nervensubstanz schiadigt oder endlich eine destruktiv wachsende sie an Ort
und Stelle véllig vernichtet. Dabei kénnen die basalen Hirnnerven 1. den
eigentlichen Ausgangspunkt der Geschwulst darstellen (z. B. bei den Neuro-
fibromen), 2. kénnen Geschwiilste benachbarter Hirn- oder Meningeal- und
Knochenbezirke unmittelbar auf sie iibergreifen, indem die Tumorelemente
sich zwischen die Nervenfasern vorschieben und diese zur Atrophie bringen,
sodall schlieflich der ganze Nerv in der Neubildung aufgegangen erscheint,
oder 3. der Nerv kann durch die Tumormassen verlagert werden oder mit
ihnen — oft unter starker Dislokation — einseitig verwachsen.

Im tibrigen sind die uns interessierenden Folgeerscheinungen von seiten
nervoser Funktionen im einzelnen aus den Angaben im vorigen Kapitel (S. 491.)
abzulesen. Hier seien nur kurz folgende, die Tumoren der Hirnbasis betreffende
Punkte hervorgehoben. Geschwiilste der vorderen Schidelgrube, also vor
allem solche, die die basalen Teile der Stirnlappen in Mitleidenschaft ziehen,
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werden, falls sie sich etwas nach hinten entwickeln, einen oder beide Sehnerven
schidigen; im ersten Falle wird oft das charakteristische Nebeneinander von
Sehnervenatrophie auf der einen, Stauungspapille auf der anderen Seite beobachtet
(dazu oft Stérungen des Geruchsinns). Ferner kénnen solche Tumoren durch
die Fissura orbitalis superior in die Augenhéhle hineinwuchern und dadurch
Protrusio bulbi herbeifiihren.

Ahnliches gilt fiir Tumoren der mittleren Schédelgrube, soweit sie den vor-
deren Pol des Schlifenlappens betreffen. Bei mehr riickwértigem Sitz kann,
wie beim AbsceB, Druck auf die Sehsirahlung Hemianopsie erzeugen. Die sehr
charakteristischen Symptome, die bei Geschwulstentwicklung in den medialen
Teilen der mittleren Schiidelgrube entstehen, stimmen weitgehend mit denen
der Hypophysistumoren iiberein (s. diese).

Bei Tumorentwicklung in der hinteren Schidelgrube spielen neben ent-
sprechenden Lokalerscheinungen Nachbarschaftssymptome eine besondere Rolle,
so z. B. die Beteiligung der Fasern des Tractus opticus bei Tumoren der Hirn-
schenkel, die Affektion der Hirnschenkelhaube bei Geschwiilsten der Zirbel, der
Vierhiigel und des 3. Ventrikels und diejenigen der Briicke bei Kleinhirntumoren
und vice versa. Der charakteristischste Symptomenkomplex wird durch die
bekannten Kleinhirnbriickenwinkeliumoren hervorgerufen. Essei deshalb hier noch
einmal darauf hingewiesen, daB bei diesen in typischen Fillen Lahmungen vor
allem des Trigeminus (Keratitis neuroparalytica), des Abducens, des Facialis
(Lagophthalmus), des Acusticus und Vestibularis (Nystagmus) mit gleich-
seitigen cerebellaren und kontralateralen Pyramidensymptomen zusammen-
treffen. Bei den seltenen Tumoren des Ganglion Gasseri stellt ebenfalls Keratitis
neuroparalytica ein sehr haufiges Ereignis dar.
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X. Die Erkrankungen der Hypophyse.

Anatomische Vorbemerkungen. Die Hypophyse ist in der Sella turcica zwischen zwei
Blittern der Dura mater gelegen, deren eines die Wandungen des Tiirkensattels auskleidet,
wihrend, das andere, das zugleich die innere Wand des Sinus cavernosus bildet, sich als
Diaphragma sellae iiber den Eingang hiniiberspannt und nur eine kleine Offnung freilift,
durch die das an dieser Stelle bereits solide Infundibulum, der sog. Hypophysenstiel, hin-
durchtritt. Dieser setzt am Hypophysenhinterlappen an, der entwicklungsgeschichtlich
als ein Hirnteil anzusprechen ist und demgemsB auch histologisch aus Glia neben spérlichen
nervésen Elementen besteht (,,Pars nervosa“). Demgegeniiber bietet der Vorderlappen
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das Bild einer innersekretorischen Driise. Man findet an ihm neben vereinzelten Driisen-
schliauchen vorwiegend solide Epithelstrange. Der Vorderlappen ist das Produkt einer
Ausstillpung der primitiven Mundbucht, mit der er auch in spateren Embryonalstadien noch
durch den Hypophysengang in Verbindung steht, der in einem — ausnahmsweise auch beim
Erwachsenen noch erhaltenen — den Keilbeinknochen durchsetzenden ,,Canalis cranio-
pharyngeus® gelegen ist. Die Ansatzstelle dieses Hypophysenganges gelangt von ihrem
urspriinglichen Sitz an der Unterfliche der Hypophyse im Lauf der Entwicklung mehr
nach oben in die Néhe des Hypophysenstiels; hier, am sog. ,,Fortsatz‘‘, an dem sich Hypo-
physenvorderlappengewebe am Infundibulum in die Hohe schiebt, fand ERDHEIM mit
groBer RegelmaBigkeit beim Erwachsenen kleine Plattenepithelinseln als Reste des Hypo-
physenganges. Soleche von mehr driisiger Struktur sind auBerdem fast stets in Form der
sog. ,,Rachendachhypophyse* an der urspriinglichen Einstiilpungsstelle der Rachenwand

Abb. 39. Hauptzelladenom der Hypophyse, mit dem Hirn zusammen herausgenommen.

(ERDHEIM), viel seltener im iibrigen Bereich des Hypophysenganges (HABERFELDT) an-
zutreffen. Weit geringere Bedeutung hat fiir uns die — in ihrer Selbstandigkeit beim
Menschen angezweifelte — sog. Pars intermedia, die sich zwischen Vorder- und Hinter-
lappen einschiebt.

In topographischer Beziehung ist wichtig, daB die Hypophyse teils vor, teils unmittelbar
unter der Sehnervenkreuzung gelegen ist und héchstens mit ihrem hinteren Rand den-
jenigen des Chiasmas erreicht. Nur das Infundibulum tritt in seinem von vorn unten nach
hinten oben gerichteten Verlauf hinter dem Chiasma hervor. Rings um die Sella sind die
Sinus cavernosi und intercavernosi gelegen; ferner trennt nur eine relativ diinne Knochen-
}1;1%1late den Binnenraum des Tiirkensattels von der vorn unten von ihr gelegenen Keilbein-

onte.

Geschwiilste. Von den Erkrankungen der Hypophyse sind fiir uns nur die mit
Vergroerung des Organs einhergehenden von Bedeutung, also in erster Linie
Neoplasmen (s. Abb. 39), unter denen aus eosinophilen Zellen sich zusammen-
setzende Adenome (Strumen) als die Grundlage der Akromegalie besonderes
Interesse verdienen. Sehr viel seltener sind basophile Adenome, hiufiger dagegen
wiederum aus Hauplzellen bestehende, die in geringen Dimensionen ziemlich
regelmafig in spiteren Lebensjahren anzutreffen sind (LOWENSTEIN). Im all-
gemeinen handelt es sich hierbei um histologisch benigne, expansiv wachsende
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Tumoren, daneben kommen aber auch carcinomatise Formen vor, die sich in der
Hauptsache aus ziemlich indifferenten, runden und spindligen Elementen in sehr
geringem Stroma zusammensetzen und deshalb vielfach als Sarkome verkannt
worden sind (CaGNETTO). Sie kénnen in BlutgefiBe, z. B. in die Vena ophthal-
mica einbrechen, ausnahmsweise sogar metastasieren (BUuDDE, CAGNETTO,
Faug).

Echte Sarkome, Endotheliome, vom Hinterlappen ausgehende Gliome u. dgl.
sind selten, Cysten erreichen im allgemeinen nur geringe Dimensionen. Wichtig
sind dagegen die bekannten, von ErRDHEIM eingehend studierten und analy-
sierten, meist bei jingeren Individuen auftretenden Hypophysengangstumoren,

Abb. 40. TUsur des Sellabodens. kroffnung der Keilbeinhohle e (intolge) Hypophysentumors.
b Reste der hinteren Sattellehne.

die von den oben erwihnten, Reste des Gangs darstellenden Plattenepithelinseln
sich ableiten und dementsprechend in erster Linie vom H ypophysenstiel (s. oben
8. 74) ihren Ausgang nehmen. Es handelt sich um solide oder cystische papillire,
selten benigne, weit haufiger echte Plattenepithelcarcinome darstellende Neo-
plasmen, die vielfach durch meist, aber nicht ausnahmslos (BARTELS) fehlende
Verhornung, durch an den Bau von Schmelzepithel erinnernde Bezirke sowie
durch metaplastische Knochenbildung ausgezeichnet sind und dadurch gewisse
Ahnlichkeiten mit Adamantinomen aufweisen, was sich aus der gemeinschaft-
lichen Abstammung dieser Geschwiilste aus dem bereits in spezifischer Weise
differenzierten Epithel der Mundbucht erkliren wiirde. Von diesen Adaman-
tinomen lassen sich nach CrrTcHLEY und IRONSIDE zwei Gruppen unter-
scheiden, eine obere an der Vorderfliche des Infundibulums nahe seiner
Abgangsstelle aus dem Gehirn und eine untere zwischen unterem Ende des
Trichters und Hypophysenvorderlappen. Bei ersterer ist Ausfall des unteren,
bei letzterer des oberen Gesichtsfeldquadranten zu beobachten.

Die expansiv wachsenden Tumoren der Hypophyse, zu denen, wie wir sahen,
diejenigen bei Akromegalie gehéren, dehnen in erster Linie die kndchernen
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Wandungen aus; unter Umstéinden erfolgt unter vélliger Einschmelzung der
Scheidewinde ein Durchbruch in die Keilbeinhohle und dariiber hinaus (s. Abb. 40).
Sehr viel linger leistet meist der straffe Duradiberzug des Diaphragma Widerstand.
Er wird zunichst nur stark gegen die Schidelhéhle vorgewdlbt, allenfalls wuchert
der Tumor auf dem Wege des Infundibulums weiter, so daB dann ein intra-
und ein extrasellarer Tumorabschnitt vorhanden ist, die miteinander durch
einen mehr oder minder dicken
Stiel verbunden sind (CAGNETTO),
oder aber die Massen gelangen sub-
dural vor allem nach vorn und
durch das Foramen opticum in die
Orbita.

Demgegenitber ~ durchbrechen
die destruierend wachsenden Ge-
schwiilste das Diaphragma hinter
dem Chiasma, dringen den Boden
des dritten Ventrikels vor sich her
oder zerstoren ihn entweder im
Gebiet des Tuber cinereum oder
der Lamina terminalis und dringen
in den dritten Ventrikel ein, den
sie unter Umsténden ganz ausfillen
(RotH, CAGNETTO). Selten ent-
wickeln sie sich mehr nach vorn,
z. B. in die vordere Fissur zwischen
die Stirnlappen hinein, oder ver-
halten sich auch diesen Hirnteilen
gegeniiber aggressiv (RoTH). So-
fern sie sich mehr seitlich aus-
breiten, konnen sie in den Sinus
Abb. 41, Keilbein mit groBem Hypophysenadenom,  CAvérnosus einbrechen und die
Verwachsung des Opticus (a,a,) mit dem Tumor. Carotiden umwachsen, falls mehr

nach hinten, die Fossa interpedun-
cularis ausfilllen. In ganz seltenen Féllen kommt auch diffuse Durchsetzung
der weichen Hdute nach Art einer ,,Tumormeningitis zur Beobachtung
(BupDE).

Die benignen intrasellaren Tumoren bedingen lange Zeit diberhaupt keine
Sehstorungen. Sind solche in ausgeprigter Weise vorhanden, so hat man nach
HirscH stets schon mit ziemlich tief in die Hirnbasis reichenden Tumoren zu
rechnen. Dabei haben auch die intrasellaren Geschwiilste trotz der oben (s.
S.74) erwiahnten topographischen Verhéltnisse die Tendenz, nach hinten zu
wachsen und am hinteren Rand der Sehnervenkreuzung zum Vorschein zu kommen.
Das Chiasma selbst wird nach vorn und oben verdringt, nur in drei unter 39 Fillen
fand sich nach BarTELS Wachstumsrichtung nach wvorne, so daB der vordere
Chiasmawinkel die Geschwulstmassen aufnahm. In beiden Fillen liegt aber
die Sehfaserung lateral von dem Neoplasma, mit anderen Worten: die medialen
Abschnitte des Tractus oder des Nervus opticus kommen zuerst unter die kom-
primierende Einwirkung des Tumors. Dies sind aber bekanntlich die gekreuzten
Fasern, welche sich in den nasalen Retinaabschnitten ausbreiten. Demgemil
ist die bitemporale Hemianopsie die typische Sehstérung bei Hypophysen-
tumoren, doch kommen in praxi durch vorwiegende Entwicklung des Tumors
auf der einen Seite und durch Mitbeteiligung der lateralen Opticusbiindel die
mannigfachsten Sehstérungen bis zu vélliger ein- oder doppelseitiger Erblindung
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zur Beobachtung!. Die Schidigung der Nervenfasern kommt dabei zustande
durch einfache Kompression, Zerrung oder Verwachsung mit dem Tumor
(s. Abb. 41}, seltener durch regelrechte Durchwachsung mit Geschwulstmassen,
endlich, bisweilen selbst bei ganz kleinen Tumoren (SIEGRIST), durch Anpressung
gegen Arterien des Circulus Willisii; hierdurch werden dann die Opticusfasern
zwischen Tumor und Arterie gleichsam in eine Zwinge genommen, wobei die
stindigen Pulsationen sicherlich wesentlich zur Entstehung der Kompressions-
atrophie beitragen. Vor allem an den Sehnerven selbst kann durch die Arteria
cerebri anterior eine quere Strangulationsfurche mit folgender einfacher Seh-
nervenatrophie auf einer oder beiden Seiten entstehen (SieerisT). Dieser zuerst
von TURrCK, dann weiterhin von ERDHEIM, SAcHS, BARTELS u. a. beschriebene
Vorgang ist von den verwandten Mechanismen bei Arteriosklerose der Basis-
arterien (s. S.42) prinzipiell zu trennen.

Von den iibrigen Hirnnerven ist der Nervus oculomotorius am meisten
gefihrdet, wenn der Tumor die Fossa interpeduncularis erreicht, seltener die
Nervi abducens und trochlearis, der letzte nach URTHOFF nie allein. Bei Uber-
greifen auf den Sinus cavernosus werden gleichzeitig der 3., 4., 6. und der 1. Ast
des 5. Hirnnerven einer Seite komprimiert: ,,Syndrom der duferen Sinus-caver-
nosus-Wand* (Forx). Dazu kann sich durch Cavernosusthrombose Exophthalmus
gesellen.

Stauwungspapille ist wie bei sonstigen Basistumoren recht selfen. Nur BARTELS
gibt ihre Frequenz mit 15%, der Fille (neben 15°, Neuritis nervi optici) an,
wihrend Hirscu geradezu vor der Diagnose eines Hypophysentumors warnt, wenn
Stauungspapille besteht 2. Als Erkldrung wird mit RoTH meist angenommen,
daB der Druck der Tumormassen auf die Sehnerven zu Verlegung der Lymph-
bahnen fiihre, die ein Eindringen der Subarachnoidealfliissigkeit in die Seh-
nervenscheiden nicht zulasse. Allerdings diirfte nach dem Fall von BARTELS,
bei dem an einem seit lingerer Zeit vollig atrophischen Sehnerven spéter doch
noch hochgradige Stauung auftrat, diese Erklirung kaum fiir alle Fille aus-
reichen. Ubrigens sind nicht selten auch die iibrigen Hirndruckerscheinungen
bei Hypophysistumoren auffallend geringfigig.

Die gleichen oder dhnliche Folgen fiir die Gebilde der Hirnbasis, wie bei
Hypophysistumoren, stellen sich bei allen anderen Geschwiilsten dieser Gegend
ein. Hierher gehéren die oben bereits besprochenen Hypophysengangstumoren,
die Hypophysencysten, wenn sie groferen Umfang annehmen (s. Abb. 42),
ferner die Geschwriilste des Keilbeins (s. S.12), die suprasellaren Endotheliome
der Dura (s. S. 68) und die Tumoren, die vom Boden oder den Wdnden des
3. Ventrikels, insbesondere auch vom Thalamus ausgehen und sich ventralwirts
entwickeln. Endlich haben wir bereits gesehen, dafl auch einfacher Hydro-
cephalus tnternus durch Vorbuchtung des Bodens des 3. Ventrikels durchaus
das Symptomenbild eines Hypophysentumors hervorrufen kann (s. S.38 f.).

Hier wiren noch kurz anzuschlieBen die seltenen Fille von Tuberkulose
und Syphilis der Hypophyse, die allerdings meist nicht mit einer nennenswerten
Vergroferung des Organs verbunden sind. Awusgedehntere tuberkulos-kisige
Prozesse kommen entweder durch Fortleitung von den Meningen bei tuberkul6ser
Meningitis oder von den Knochen bei einer tuberkuldsen Caries des Keilbeines

! Fir die auch in solchen Fillen beobachteten konzentrischen Gesichtsfeldeinschrinkungen
und zentralen Skotome vermag die anatomische Untersuchung bisher eindeutige Erklarungen
meist noch nicht zu geben.

2 Fine Ausnahme machen die oben erwiahnten Adamantinome, bei denen Stauungs-
papille haufiger ist (CrrrcaLEY und IRONSIDE). Nach UnTHOFF ist die Stauungspapille, wo
sie beobachtet wird, meist Folge eines Hydrocephalus.
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zur Beobachtung (HEIDRAMP, vgl. auch Kap. ITI, S. 12) oder entstehen hdmatogen
bei anderweitiger tuberkuléser Organerkrankung, ja auch ohne solche, scheinbar
primir (FroBose). Umfangreiche tuberkulése Granulationsgeschwiilste, die
auch die Hirnbasis, insbesondere die Sehfaserung in Mitleidenschaft ziehen,

Abb. 42. GroBe Hypophysencyste mit Kompression des Chiasmas (a/.
b N. oculomotorius.

sind nur ganz vereinzelt beobachtet worden (BEck, HAUusHALTER und Lucien,
Hrrprawmep).

Ganz das Gleiche gilt fiir die etwas weniger seltene Syphilis der Hypophyse
(Literatur s. bei EsSER), bei der meist an Riesenzellen sehr reiche (STRGBE),
vielfach bei fehlendem Nachweis der Erreger schwer von Tuberkeln zu unter-
scheidende Granulome im Vorderlappen auftreten. Auch sie sind teils durch
Ubergreifen eines syphilitischen Prozesses von den basalen Meningen bzw. dem
Boden des 3. Ventrikels entstanden, teils liegen selbstindige Affektionen des
Hirnanhangs vor. Je nach der Ausdehnung der Erkrankung treten iiberhaupt
keine klinischen Symptome oder nur Ausfallserscheinungen von seiten der Driise
oder gleichzeitig Usuren des Tiirkensattels und Kompression der Sehnerven
und des Chiasma sowie gelegentlich auch des Oculomotorius auf. Solche Kom:
pressionssymptome wurden bereits von VircHOW, der den ersten einschligigen
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Fall beschrieb, beobachtet, ferner von WrIGERT, BaARBACCI, BEADLES, E. CoHN
u. a. Dagegen ist die besonders von StMmonDs studierte Affektion der Hypophyse
bei kongenitaler Syphilis in dieser Beziehung stets ohne Folgen.
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Anatomischer Teil

Vorbemerkungen.

Unsere Kenntnisse vom feineren Aufbau der Innervationswege fiir die
Pupillenbewegungen sind in manchen Punkten liickenhaft, so daf vielfach
Deduktionen aus physiologischen oder pathologischen Erfahrungstatsachen an
die Stelle positiver, faseranatomischer Feststellungen treten miissen. In ganz
besonderem Male gilt dies fiir die Verbindungen des Sphincterzentrums mit
der Hirnrinde einerseits, mit sonstigen Hirnnervenkernen andererseits, weshalb
wir von einer Besprechung derselben im anatomischen Teile abgesehen und
uns mit den nétigen Hinweisen im physiologischen und pathologischen Abschnitt
begniigt, haben. Dagegen haben wir eine zusammenfassende anatomische Dar-
stellung der fiir Pupillenverengerung und Pupillenerweiterung in Betracht
kommenden nervisen Gebilde als Einleitung zu ihrer physiologischen Wiirdigung
fiir notwendig gehalten, obwohl auch hier, neben gesicherten anatomischen
Kenntnissen, stellenweise die bloe Konjektur das Wort hat.

A. Die Innervation des Musculus sphincter pupillae.

Die Kerne, aus welchen die fiir den Musc. sphincter pupillae bestimmten
Fasern des Nervus oculomotorius hervorgehen, liegen in demjenigen Niveau
des Hirnstammes, wo das Mittelhirn an der Oberfliche die charakteristische
Form der Vierhiigel (Corpora quadrigemina) aufweist.

In der ganzen Linge dieser Gegend befinden sich, wie die Abb. 1, 2 und 3
zeigen, dicht unter dem zentralen Hoéhlengrau, die Ursprungszellen des 3. Hirn-
nervenpaares, von denen aber nur die unter dem vorderen Teile der Vierhiigel-
platte gelegenen Fkleinzelligen Konglomerate die mesencephalen Zentren der
Pupillenverengerung enthalten.

Abb. 4 zeigt die Oculomotoriuskerne, wie sie sich darstellen wiirden, wenn
man sie durch eine durchsichtig gemachte Lamina quadrigemina von oben
betrachtete. Am frontalen Ende dieser Kernregion, dort, wo die beiden groB-
zelligen Lateralkerne etwas voneinander weichen, liegt jederseits dicht an der
Mittellinie noch ein kleiner, unregelmiafig gestalteter Nucleus (mit ¢ und b
bezeichnet), der auch manchmal in zwei Zellgruppen zerfallen kann: dieses
paarige und Kkleinzellige Gebilde fithrt den Namen ,WEsSTPHAL-EDINGERscher
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Abb. 1. Schematischer Schnitt durch den Oculomotoriuskern hinter den vorderen Vierhiigeln.
(Nach EDINGER.)

Vierhiigel

Z % Agquddult
Hinterstrangkerne Vierter Ventrikel

Briicke

ADbp. 2. Schema der Hirnnervenkerne ITT —XII. (Nach VILLIGER.) Motorische Kerne punktiert,
sensible schwarz.
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Kern“!l. Es kann heute als sicher betrachtet werden, dafl dieser im wesent-
lichen der Innervation des Sphincter pupillae vorsteht (BEHR, BERNHEIMER,
GRUNSTEIN und GEORGIEFF, LEVINSOHN, WESTPHAL u.a.)2 Ob auBlerdem
die von TsucHIDA als Triager dieser Funktion angesprochenen verkleinerten
Ganglienzellen am Frontalpol des lateralen Hauptkerns des Oculomotorius in
Frage kommen, ist noch strittig. Eine Eigenstellung nimmt die neuerdings
von LENz vertretene Ansicht ein, wonach in der Frontalspitze des Hauptkerns
der eigentliche Spincterkern zu erblicken
wiire (der z.B. bei der Naheinstellungs-
reaktion allein in Aktion tréite), wahrend

Commissura posterior

{ipuce

Sph. pup.

.'.../
Ty
— J

Lev. palp.. k

Obl, inf. -]
Reet, sup.
Rect, int.
Rect. inf.

Abb. 3. Schnitt durch das Oculomotoriuszentrum
eines vierwochigen Kindes. (Nach BERNHEIMER.)
Die groBen lateral gelegenen multipolaren Ganglien-

zellen dienen der Innervation der quergestreiften Abb. 4. Die Lokalisation der
Muskulatur des duBeren Auges, die kleinen medial Oculomotoriuskerne.
gelegenen Ganglienzellen der glatten Muskulatur des (Nach BERNHEIMER.)

inneren Auges.

neben ihm der WesTpHAL-EDINGERsche Kern bei der Spezialfunktion der
reflektorischen Sphinctererregung mitspielte (als Endstation des afferenten
Reflexbogens). Eine Entscheidung dieser Frage stoBt auf groBe Schwierig-
keiten, da die Abgrenzung dieser Elemente von den WESTPHAL-EDINGERschen
Zellgruppen ohnehin eine sehr unscharfe ist3.

Wie dem auch sei, der embryologische Nachweis ungekreuzter, aus den
Zellen des WEesSTPHAL-EDINGERschen Kernes in den Oculomotoriusstamm

1 Lateral von der Raphe, medial vom Hauptkern des Oculomotorius gelegen, wird er
bald als ,,kleinzelliger Lateralkern‘ bald als ,,paariger Mediankern* bezeichnet; angesichts
dieser terminologischen Unsicherheit ist die Benennung nach den Entdeckern vorzu-
ziehen.

? Die Beziehung zwischen WESTPHAL-EDINGERschem Kern und Musculus sphincter
pupillae gibt sich auch dadurch kund, daB diese Gebilde embryologisch sich zur gleichen
Zeit entwickeln.

3 Die vereinzelt dastehende Ansicht MaJaNos, welcher in den Zellen des lateralen vorderen
Vierhiigeldaches das Sphincterzentrum lokalisieren wollte, ist angesichts der Belanglosig-
keit einer Abtragung jener Gegend fiir den Ablauf des Pupillenreflexes (Versuche von
GUDDEN, LEVINSOHN u.a.) als hinfillig zu bezeichnen.
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ziehender und sich diesem beimengender Neurone ist BERNHEIMER gelungen.
DaB diese Fasern aber nicht etwa auf diesem Wege direkt den Sphincter iridis
erreichen, sondern im Ganglion ciliare (in welches sie durch die sog. ,,Radix
brevis“ eintreten) ihr Ende bzw. ihren Anschlufl an andere Neurone finden,
geht unter anderem aus folgenden Feststellungen hervor: Zerstorung des
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Abb. 5. Bildliche Darstellung der Beteiligung des vegetativen Nervensystems an der Kopfinnervation.
Fasern des autonomen Mittelhirnsystems und des bulbéren Systems blau. Fasern des vertebralen
sympathischen Systems rot. Priganglioniire Fasern ausgezogen. Postganglionire Fasern punktiert.

Ganglion ciliare hat retrograde Lésionen im WESTPHAL-EDINGERschen Kerne
zur Folge (LeviNSOHN); Durchschneidung des Oculomotoriusstammes aber
zieht eine absteigende (WALLERsche) Degeneration nach sich, welche am Ganglion
ciliare halt macht, dessen Schranke wiederum die durch Resektion der kurzen
Ciliarnerven ausgelsten retrograden Entartungen nicht zu iiberschreiten
vermégen (APOLANT, Bacm, MARINA u. a.). Ubrigens schlieBen die glatte

6*
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Beschaffenheit des IrisschlieBmuskels und seine dem direkten Willensimpuls
entzogene Aktion, gemil} einem allgemeinen Gesetze, eine unmittelbare (d. h. ohne
Zwischenschaltung von Elementen des vegetativen Nervensystems vor sich
gehende) Innervation aus dem cerebrospinalen Nervensystem aus.

So gehort denn auch das Ganglion ciliare, nebst den aus ihm hervorgehenden
Nervi ciliares breves, dem visceralen Nervensystem an, und zwar dem ,,kranial-
autonomen’* oder ,,parasympathischen’‘ Teile desselben, der in physiologischer
Hinsicht einen weitgehenden Antagonismus gegeniiber dem Sympathicus im
engeren Sinne bekundet. Innerhalb der kranialautonomen Innervation nimmt
wiederum die vom Oculomotorius dirigierte als ,,autonomes Mittelhirnsystem

Abb. 6. Zelle aus dem menschlichen Ganglion ciliare. Eine Oculomotoriusfaser verzweigt sich
um sie und die Zelle sendet einen Nervus ciliaris aus. (Nach G. SALA.)

eine Sonderstellung ein gegeniiber dem ,,autonomen Bulbirsystem*‘, bei welchem
dem Facialis, Intermedius, Glossopharyngeus und Vagus die Rolle von ,,Rami
communicantes“ zwischen cerebrospinalem und parasympathischem Apparat
zukommt. Abb. 5 veranschaulicht die Einordnung der Sphincterinnervation
in das komplizierte viscerale Nervensystem des Kopfes. Abb. 6 zeigt die
,»Synapse‘ innerhalb eines menschlichen Ganglion ciliare: eine Oculomotorius-
faser verzweigt sich um eine Zelle vom parasympathischen Typus und letztere
(eine sog. ,, Kronenzelle” mit kurzen, plumpen, hakenartigen Fortsitzen) sendet
einen kurzen Ciliarnerven aus.

B. Die zentripetale Reflexbahn zum Musculus sphineter
pupillae.

Der Erregung, die beim Einwirken von Lichtreizen auf die Sinnesepithelien
der Retina die Pupille zur Verengerung bringt, steht als Leitungsbahn zum
mesencephalen Sphincterzentrum nur der Nervus opticus zur Verfiigung. Ob
nun in dessen Stamm die sensorischen und die pupillomotorischen Neurone
distinkte Gebilde darstellen (dualistische Theorie), oder ein und dieselben Fasern
die doppelte Funktion als Leiter der Lichtempfindung und als Ubermittler
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des Antriebes zur Kontraktion des PupillenschlieBmuskels innehaben (unita-
rische Theorie), ist eine Frage, die vorwiegend physiologisch-experimentell in
Angriff genommen wurde, und mit der wir uns deshalb im ,,physiologischen
Teil*“ zu beschiftigen haben werden. Einstweilen sei nur auf die anatomischen
Argumente hingewiesen, die zugunsten des Dualismus vorgebracht worden sind.

Massaunr hat bei iridektomierten Kaninchen im Sehnerven mit der Marcuischen
Osmiumséuremethode Degenerationen nachgewiesen und auf den Zerfall pupillomotorischer
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Abb. 7. Hirnstamm von der Seite. (Nach EDINGER.)

Fasern bezogen; doch hat er dabei, wie BUMKE iiberzeugend dargetan hat, einen Fehl-
schlufl getan. Denn 1. ist nichts dariiber bekannt, dal eine zentripetale Bahn deshalb
zugrunde ginge, weil der durch sie reflektorisch vermittelte motorische Effekt unmdoglich
gemacht wird; 2. miilte, selbst wenn jenes zutrife, eine einfache Faseratrophie und nicht
eine Entartung durch scholligen Zerfall eintreten; 3. gehen in jedem Nerven sténdig Degene-
rations- und Regenerationsprozesse vor sich, von denen erstere zum Auftreten von MARCHI-
Schollen fiihren ; 4. war iiberdies bei der in mehreren Sitzungen vorgenommenen Iridektomie
eine mechanische Schidigung der Netzhaut und des Sehnerven bei den MassaurTschen
Versuchen unvermeidlich.

Ferner hat man im Vorhandensein von Fasern verschiedenen Kalibers im N. opticus
(BERNHEIMER, v. GUDDEN, HENSCHEN, ORKUYAMA, REICHARDT, WINKLER u. a.) einen Hinweis
auf deren differente funktionelle Bedeutung erblicken und speziell die dicken Fasern als
pupillomotorisch ansprechen wollen; aber ein Beweis fiir diese Annahme ist nicht erbracht

worden 1.

! Bei Vogeln ist der Verlauf der Pupillenfasern in einem geschlossenen im Tractus opticus
medial gelegenen Biindel experimentell nachgewiesen (NOLL).
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Ebensowenig 148t sich die Richtigkeit der von BEHR vertretenen Anschauung strikt
beweisen, die als ein Kompromil zwischen unitarischem und dualistischem Standpunkt
gelten kann, und wonach die einzelnen Achsenzylinder der Sehnervenneurone sich aus
sensorischen und pupillomotorischen Primitivfibrillen zusammensetzen wiirden. Immerhin
pafit diese Auffassung am besten zur herrschenden (unter anderem von BERNHEIMER,
Bine, BuMKE, v. HEss) vertretenen Annahme, wonach in der Gegend des Corpus genicu-
latum laterale — also des die Hauptmasse der Opticusfasern aufnehmenden Zwischen-

LinkesAuge Hechtes Auge

Oewlomoloras-ferngebiel

__Abb. 8. Schema der Pupillenreaktion. (Nach Kxopraven.)
S, 8 Sphincterenkerne: 4, 4 Akkommodationszentren; ¢ Konvergenzzentrum

hirnteils, der die Verbindung mit dem, den Oculomotoriusursprung beherbergenden, Mittel-
hirn darstellt (s. Abb.7) — entweder eine direkte oder eine vorerst auf ,,Schaltneurone*
iiberleitende Abzweigung von Reflexkollateralen nach dem Sphincterkern hin stattfindet.
Freilich wird eine solche, im Niveau des #duBeren Kniehdckers erfolgende Spaltung der
Opticusfasern in einen sensorischen und einen pupillomotorischen Ast nicht allgemein fiir
wahrscheinlich gehalten; denn es gibt auch Ophthalmologen und Neurologen (z. B. BacH,
RoTHMANN, VILLIGER), die eine scharfe Trennung vornehmen zwischen der im Pulvinar
thalami und namentlich im Corpus geniculatum laterale ihr Ende findenden Hauptmasse
der Opticusneurone und dem spérlichen Kontingent, welches in die phylogenetisch alte
Sehnervenendigungsstatte im Stratum zonale des wvorderen Vierhiigels einstrahlt — beim
Menschen jedoch dort nicht mehr mit der sekunddren Sehbahn Kontakt nehmen, sondern
lediglich dem AnschluB an die Sphincterkerne dienen soll. Nun nimmt VILLIGER zwar
an, daBl aus solchen Endstatten von Opticusfasern im vorderen Vierhiigel AnschluBneurone
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sowohl in den gleichseitigen, als auch in den kontralateralen Oculomotoriuskern gelangen
(diese Beidseitigkeit muB ja aus dem Vorkommen einer direkten und konsensuellen Licht-
reaktion der Pupille gefolgert werden, s.u. 8. 96), fiigt aber sofort hinzu, daf die Ver-
bindung zwischen priméiren Sehzentren und Oculomotoriuskernen auch andere Wege ein-
schlagen konnte: so vom Corpus geniculatum laterale aus zum Kern der hinteren Commissur
(s. Abb. 4) und des hinteren Léngsbiindels, und erst von dort, direkt und gekreuzt — durch
die hintere Commissur — zu den Oculomotoriuskernen.

Linkes Auge RechtesAuge

Ageected Sylvie

Abb. 9. Schema der Pupillen.rea.ktion. (Nach BERNHEIMER.)

‘Was uns Bedenken gegen jede anatomische Beweisfithrung einfloit, die dem
Corpus quadrigeminum anterius die Rolle einer obligaten Etappe im Verlaufe
des Pupillenreflexbogens zuweist, sind die weiter unten (8. 92) zu erwédhnenden
Experimente von GUDDEN, LEVINSOHN u.a., bei denen trotz Zerstorung des
vorderen Vierhiigels der Pupillenreflex intakt blieb.

Im iibrigen aber ist die definitive histologische Klarlegung der Art und Weise,
wie die Verbindung zwischen Sehnerv und WESTPHAL-EDINGERSchem Kerne
sich vollzieht, trotz der (in ihrem Ergebnissen einander zum Teil widersprechen-
den) Untersuchungen von BacH, BECHTEREW, BERNHEIMER, BoGrOW, BUMKE,
DARKSCHEWITSCH, DIMMER, EpINGER, FLECHSIG, MOELI, STILLING u. a. noch
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immer nicht erfolgt, und noch in jiingster Zeit hat Brnr feststellen miissen,
dafB8 die zentralen Verbindungen der afferenten Bahn des Lichtreflexes der
Pupille mit dem Kerngebiete ihres Sphincters unbekannt sind.

Infolge dieser bedauerlichen Unsicherheit unserer faseranatomischen Kennt-
nisse in einem so wichtigen Punkte haftet allen Schemata der Lichtreflexbahn

Abb. 10. Schema der Pupillenbahnen nach BEHR. a Nervusopticus; b Ganglion ciliare ; ¢ Chiasma nervi
optici; d Tractus opticus; e Sphincterkerngebiet; f Corpus geniculatum laterale; g isolierte zentrale
Pupillenbahn (Sitz der hemianopischen Pupillenstarre ohne Hemianopsie); k Beginn der Sehstrahlung;
t afferente Naheinstellung (Konvergenzakkommodationsbahn); & Bahn des Orbicularisphinomens.

etwas Hypothetisches an. Trotzdem konnen sie zur Erklirung physiologischer
und klinischer Tatsachen mit Nutzen herangezogen werden, wie weiter unten
{vgl. S. 122, 129) ausgefiihrt werden soll. Unter der groBen Zahl solcher bild-
licher Darstellungen (BiNng, BUMKE, GROETHUYSEN, LIEPMANN, MARQUEZ,
ViLLicER, WICK u. a.) seien hier drei wiedergegeben, diejenigen von KwoB-
LAUCH, BERNHEIMER und BEHR (Abb. 8—10) von denen das letzte seine Reduk-
tion auf das Allerwesentlichste durch den Vorteil groflerer Einprigsamkeit
aufwiegt.
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C. Die Innervation des Musculus dilatator pupillae.

Ebenso wie unser Wissen vom faseranatomischen Substrat der pupillen-
verengernden Impulse nur beziiglich des nuclearen und infranuclearen Ab-
schnittes als befriedigend gelten kann, beschranken sich auch hinsichtlich der
fiir eine aktive Pupillenerweiterung in Betracht kommenden Zellen und Bahnen
unsere positiven Kenntnisse auf Kerngebiet und periphere Verlaufsstrecke,

Abb. 11. Verschiedenartig gestaltete Ganglienzellen [4—R] mit ihren zugehodrigen Dendriten aus
dem Ganglion cervicale supremum. (Zeichnung nach BIELSCHOWSKYscher Silberfirbung.)
(Aus L. R. MULLER: Die Lebensnerven.)

wahrend unsere Vorstellungen vom supranuclearen Uberbau auf SchluBfolge-
rungen experimenteller und klinischer Art beruhen.

BupeE hat schon in den 50 er Jahren des 19. Jahrhunderts das nach ihm
benannte Centrum ciliospinale im untersten Hals- und obersten Brustabschnitt
des Riickenmarkes entdeckt, dessen Zellen ihre Ausliaufer (beim Menschen durch
die Wurzeln Cq, D,, D,) in den Halssympathicus gelangen lassen. Dort ziehen
sie kopfwirts bis ins Ganglion cervicale supremum, wo die Synapse mit Anschluf3-
neuronen stattfindet, die auf ziemlich kompliziertem Wege dem Auge zustreben.
Zuerst schliefen sie sich dem Plexus caroticus an, gehen dann von diesem in
das Gassersche Ganglion des Trigeminus iiber, schlagen weiter die Bahn durch
dessen obersten Ast und den aus ihm entspringenden Nervus nasociliaris ein,
um schliefilich als ,lange Ciliarnerven (ohne Durchtritt durch das Ganglion
ciliare) den Musculus dilatator pupillae zu erreichen, der als vorderes Blatt
der Epithelschicht der Iris deren ,,BRucHsche Membran® darstellt. Auf Abb. 5
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ist dieser Verlauf in seinen Einzelheiten zu verfolgen. Abb. 11 zeigt die Ganglien-
zellen des obersten sympathischen Halsganglions, deren groSe Polymorphie

Abb. 12. Erwachsener Mensch. Sagittalschnitt durch den Thalamus und Hypothalamus. Lage

des Corpus hypothalamicum und die umgebende Faserung. Linsenkernfaserung dunkler gezeichnet ;

1 Ganglion habenulae mit Taenia; 2 Nucleus anterior; 3 Nucleus medialis; 4 Nucleus lateralis;

5 Nucleus ventralis; 6 Corpus subthalamicum; 7 Substantia nigra; 8 Corpus geniculatum laterale;

9 Corpus quadrigeminum anterius. (Aus EDINGER: Vorlesungen iiber den Bau der nervosen Zentral-
organe des Menschen und der Tiere, 1911.)

GroBhirnrinde

Auge

Oblongata

Halsmark ----------
Halssympathicus

Centrum cilio-spinale --—---------

Abb. 13. Schema zur Erlduterung des HORNERschen (CLAUDE BERNARDschen) Symptomenkomplexes
: bei hochsitzenden Riickenmarkslisionen.

auffallig ist, indem sowohl die Gestalt als die GréBe in weiten Grenzen variieren.
Welche Typen speziell der Pupillenerweiterung vorstehen, wissen wir nicht;
das Ganglion cervicale supremum hat ja auch noch andere Funktionen, von denen
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hier nur die Innervation des Musculus tarsalis superior und des Musculus orbi-
talis erwahnt seien.

Was die dem BubcEeschen Zentrum (Centrum ciliospinale) iibergeordneten
cerebralen — d. h. corticalen und subcorticalen — Zentren anbetrifft, so sind
nach den Untersuchungen von KarpLus und KreipL diese mit groBer Wahr-
scheinlichkeit in den Frontallappen des GroShirns, jene in den Corpora sub-
thalamica (s. Abb. 12) zu suchen. Vom subcorticalen Zentrum scheint die
Leitung zunéchst durch den gleichseitigen Hirnschenkel herunterzuziehen.
Da nun Physiologie und Pathologie eine Verbindung jedes Buncaschen Zentrums
mit beiden Gehirnhélften postulieren, haben KarPLUS und KREIDL vermutet,
daB distal vom subcorticalen Dilatatorkern (in der Briicke ? im verléngerten
Marke ?) eine partielle Kreuzung stattfinde. Fast allgemein wird aber heute
(entsprechend dem Bingschen Schema, s. Abb. 13) angenommen, daf die
bilaterale Rindeninnervation durch proximal von jenem Zwischenhirnzentrum
stattfindende hekateromere Verbindungen gewihrleistet wird — in Analogie
beispielsweise zu den Verhéltnissen bei der supranuclearen Innervation des oberen
Facialis. Die subcorticospinalen Neurone der sympathischen Pupilleninnervation
ziehen wahrscheinlich durch den Seitenstrang.

Kontrovers ist die Frage, ob oculopupillare Fasern des Sympathicus durch
das Mittelohr verlaufen; wahrend ScHiLF und Dierer fiir diese Annahme
eintreten, wird sie von vomM Hore bekimpft.

Physiologischer Teil.

A. Tierexperimentelles?.

I. Direkte Reizung der Irismuskulatur und ihres nervisen
Eigenapparates.

An frisch ausgeschnittenen oder durch Resektion der Nervi optici amaurotisch
gemachten Tieraugen 148t sich, sowohl bei Kalt- als auch bei Warmbliitern durch
elektrische, thermische und bemerkenswerterweise auch durch Lichtreize (beim
Warmbliiter sollen es im wesentlichen solche von kurzer Wellenlinge — ultra-
violette Strahlen—sein) eine mehr oder weniger weitgehende Pupillenverengerung
erzielen (Versuche von ARNOLD, Broca, BRowN-StQUARD, DoONDERS, GROSS,
HERTEL, MARENGHI, MURASE, SCHUR, STEINACH, TOULANT u. a.). Die Auffassung
von STEINACH und HERTEL, daBl das Pigment im Sphincter im Sinne einer
sensibilisierenden Substanz eine lichtkatalytische Wirkung ausiibt, ist durch
quantitative Messungen von vaAN Hrck bestétigt worden.

Ferner hat LEwANDOWSKY an der aus dem enucleierten Katzenauge rasch
und méglichst schonend excidierten und in Tyrodelésung gebrachten Iris, unter
anderen Bewegungsphédnomenen eine (namentlich bei Sauerstoffzufuhr betracht-
liche) langsame Kontraktion, daneben aber auch mehr oder weniger rhythmische
Oszillationen zur graphischen Darstellung bringen kénnen. Auch Kuvan, Ten
CaTE, IRIMANN u. a. haben nach Losung aller Verbindungen der Iris mit dem

! Wir haben in diesem Abschnitt eine Ubersicht iiber die tierexperimentellen Ergeb-
nisse zu vermitteln versucht, soweit diese allgemeine Probleme der Pupillenphysiologie
betreffen; Versuche mit spezieller Fragestellung wurden im Abschnitte ,,Die pupillo-
motorischen Phinomene* in die Betrachtung der menschlichen Physiologie einbezogen.
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Nervensystem automatische (oder autochthone!) Pupillenbewegungen beobachtet
und beschrieben.

Wieweit im einzelnen bei diesen ,,Spontanbewegungen‘‘ der Irismuskulatur,
die durch Pilocarpin und Cholin verstirkt, durch Adrenalin und ganz besonders
durch Atropin (siehe unter ,,Pharmakologischer Teil“ S. 113) abgeschwicht
werden, deren glatte Fibrillen an und fiir sich — und wieweit deren inter-
fibrillirer nervéser Eigenapparat im Spiele sind, dariiber gehen die Ansichten
der Autoren auseinander. Die zweiterwihnte Eventualitit muB jedenfalls in
Beriicksichtigung gezogen werden, da durch ArNoLD, LAUBER, MiNcH, PoL-
LACK, SCHOCK u. a. intramurale, mit kleinsten Ganglienzellen versetzte Irisplexus
bekannt geworden sind, die weder durch Exstirpation des parasympathischen
Ciliarganglions, noch durch solche des sympathischen Ganglion cervicale
supremum veridndert werden. Gerade die neueren Arbeiten scheinen diesem
Eigenapparat eine besondere Wichtigkeit zuzuweisen 2.

II. Die Zerstorungen im Bereiche der Sphincter-Innervation.

St. BERNHEIMER und LEVINSOHN haben nach einseitiger Lasion der Gegend
des WesTpHAL-EDINGERSchen Nucleus beim Affen eine dauernde Starre der
homolateralen Pupille konstatiert ; immer-

hin mul} gesagt werden, daB eine solche

Zerstorung im Kerngebiet — im Gegen-

satz zur Durchtrennung des Oculomoto-
riusstammes, des Ciliarganglions oder der

kurzen Ciliarnerven — nicht ohne Schi-

digung der umgebenden Teile moglich

5 ist. Trotzdem ist aber nicht anzunehmen,
g daf fiir das Resultat jener Versuche die
dabei am vorderen Vierhiigel verursachte
Lésion verantwortlich sein kénnte. Denn
v. GUDDEN und LEVINSOHN haben (beim
Kaninchen und Affen) dessen oberflich-
liche Schichten, ja sogar dessen Gesamt-
heit (einschlieflich der Haubenpartien
bis zur Basis des Aquaeductus Sylvii)
abtragen kénnen, ohne dafl der Pupillar-
reflex Schaden gelitten hitte, wihrend

[L 7 wiederum der Sphincter geldhmt wird,

sobald die Zerstérung bis zum Boden des
dritten Ventrikels vordringt (HENSEN,

Abb, 14. Medulla oblongata der Katze. ¥ OLCKER). _ '
(Nach BAcH und MEYER.) Erklarung im Text. Eine grofle Rolle hat eine Zeitlang

das vermeintliche Vorhandensein von
bulbdren Apparaten gespielt, durch deren operative Zerstérung, bzw. Isolierung,
die Pupillenverengerung auf Lichteinfall beim Kaninchen und bei der Katze
aufgehoben werden sollte. Vor allem waren es BacH und MEYER, die auf diese

1 Nach der Bineschen Klassifizierung der unwillkiirlichen Bewegungsphinomene in
reflektorische, irritative, automatische und autochthone, wire hier das letzte Epitheton anzu-
wenden, falls es sich um die Auswirkung von an Ort und Stelle entstehenden Reizen handeln
sollte, wihrend die Bezeichnung ,,automatisch* das Eingreifen sog. Enthemmungseffekte
einschliefen wiirde.

* Die Ansicht von MiNCH, wonach dem gesamten Irisstroma contractile Eigenschaften
zukédmen, die sich im Sinne einer Pupillenerweiterung auswirken wiirden, hat nur noch
historisches Interesse. '
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Weise die Existenz mehrerer Pupillenzentren im verlingerten Marke und am
distalen Ende der Rautengrube zu beweisen versuchten; namentlich die auf
Abb. 14 markierte Schnittfiihrung bei ,,3° sollte sofortige Lichtstarre beider
Pupillen nach sich ziehen. Doch ist BacH selbst auf Grund spéterer, mit grofleren
Kautelen vorgenommener Versuche, von seiner Ansicht zuriickgekommen, und
auch BuMKE, LEWANDOWSKY, LEVINSOEN, W. TRENDELENBURG konnten durch
Eingriffe am Endhirn keine Lichtstarre der Pupille hervorrufen, so dafl wir
heute daran festhalten diirfen, dafl keine der auf Abb. 14 sichtbaren Durch-
trennungen die Sphincterinnervation tangiert.

Exstirpation des Ganglion ciliare fithrt erwartungsgemal zu einer starken
Erweiterung der Pupille, bei der die Lichtreaktion mehr oder weniger verloren
geht (KEx Kurg). Auffallend ist, nach N1rTant, dafl nach Reizung des Hals-
sympathicus auf der Seite der Operation die Pupille des anderen Auges sehr
stark erweitert wird. Dieselbe Erscheinung trat iibrigens auch dann ein, wenn
das Ciliarganglion, bzw. der Parasympathicus, statt durch Exstirpation, durch
Homatropinanwendung ausgeschaltet worden war.

II1. Elektrische Reizversuche im Bereiche der Sphincter-
Innervation.

Wihrend CLAUDE BERNARD noch angab, durch Elektrisieren des Oculo-
motoriusstammes keine Pupillenverengerung hervorrufen zu konnen, ist dies
St. BERNHEIMER sogar durch Reizapplikation am gleichseitigen WESTPHAL-
EpincErschen Kerne gelungen. Etwas roher waren die Versuche von BECHTEREW
und FERRIER, welche die Kontraktion des Sphincter pupillae durch Reizung
der hinteren Partien des Corpus quadrigeminum anterius erzielten. Immerhin
ergibt die Exzitation des zweiten (parasympathischen) Neurons der zentri-
fugalen Pupillarreflexbahn zweifellos einen viel deutlicheren miotischen Effekt,
als diejenige der ihm superponierten priaganglionidren Fasern. So laBt sich bei
frisch verstorbenen Tieren das Sehloch nur noch durch Reizung der kurzen
Ciliarnerven verengern, aber nicht mehr durch Elektrisieren des Oculomotorius-
stammes (LANGENDORFF, v. TRAUTVETTER), und auch am lebenden Tier ist bei
der ersten Versuchsanordnung die Sphincterkontrakticn viel intensiver als bei
der zweiten. Dagegen soll die Leitungsgeschwindigkeit hinter dem Ganglion
ciliare bedeutend kleiner sein als vor ihm (KLEITMANN u. CHAUCHARD). Léahmt
man das Ciliarganglion durch Nicotin, so sprechen nur noch die kurzen Ciliar-
nerven auf den Strom an (BAcH, LANGENDORFF, LANGLEY-ANDERSON, MARINA).

IV. Die Zerstorungen im Bereiche der Dilatator-Innervation.

Aus den Arbeiten von LEVINSOHN, SALKOWSKI, SCHIFF, STEIL, BUMKE-
TRENDELENBURG u. a. geht hervor, daB nicht nur die Zerstérung des BupgEschen
Zentrums am Ubergang vom untersten Hals- zu oberstem Brustmark, der
aus jenem zum Halssympathicus abzweigenden Vorderwurzeln und Rami
communicantes, der cervicalen Ganglienkette, sowie der aus dem Ganglion
supremum hervorgehenden und schlieflich in die langen Ciliarnerven gelangenden
sympathischen Fasern!, sondern auch die oberhalb des Centrum ciliospinale
vorgenommene Riickenmarksdurchtrennung durch Lahmung des Dilatator
pupillae zu einer Pupillenverengerung fiihrt, die bei einseitiger Ausfihrung
des Eingriffes eine homolaterale ist.

1 Allerdings gibt neuerdings BALADO an, durch Resektion der Nn. ciliares longi keine
Anderung der Pupillenweite erzielt zu haben.



94 R. Bing und A. FRANCESOHETTI: Die Pupille.

Besonders aufschluBlreich sind die Versuche von W. TRENDELENBURG und
O. BuMkE (an Katzen, Hunden und Affen vorgenommen). Sie zeigen zunéchst,
dafl die Hemisektion mit demselben Resultate auch vom Halsmark in das ver-
lingerte Mark hinaufverlegt werden kann; ferner, dafl die dadurch erzielte
Pupillendifferenz ausbleibt, wenn vor dieser Operation der Halssympathicus
beiderseits reseziert wird, bzw. verschwindet, wenn der Eingriff als Zusatzope-
ration nachtréglich ausgefiihrt wird. Des weiteren sahen die genannten Autoren
der Pupillenverengerung unmittelbar nach dem Schnitt eine (als Reizsymptom auf-
zufassende) Pupillenerweiterung vorausgehen. Auffalligerweise vermerkten sie
ferner, daB die erzielte ,,paralytische Miosis““! nach einigen Wochen wieder voll-
kommen zuriickging. TRENDELENBURG und BuMkE dachten zunichst an das Ein-
treten gekreuzter Bahnen und versuchten, durch Ausfithrung von Léngsschnitten
durch das Mark (die diese Bahnen unterbrechen sollten) die Theorie zu er-
hirten, doch gelang dies nicht eindeutig. Auch im Stadium der paralytischen
Miosis infolge Sympathicotomie hat man iibrigens wiederholt konstatiert,
daBl Narkose, Asphyxie, Schmerz u. a. auf der operierten Seite die Pupillen-
verengerung in eine ,,paradoxe Erweiterung‘ iibergehen lifit (Bupnar, LANGEN-
DORFF, LEVINSOHN), welche von LEwANDOWSKY auf das Selbstindigwerden
und die dadurch gesteigerte Ansprechfihigkeit des Dilatators gegeniiber Blut-
reizen bezogen wird, gemiaf der den glatten Muskeln zukommenden Eigenschaft
der ,,Automatie‘‘ (s. oben, S. 92, Fullnote). Doch kénnen diese Verhiltnisse
noch nicht als restlos aufgeklart gelten. Vollends rétselhaft erscheint das sog.
,»SCHAFFERsche paradoxe Phinomen, bei welchem es sich um folgendes handelt:
Die nach einseitiger Durchtrennung des Halssympathicus auftretende Miosis
verwandelt sich in eine Mydriasis, wenn eine Stunde oder linger hinterher
auch der gegenseitige Sympathicus reseziert wird. BYRNE und SHERNWIN, Mc
DowaLL haben die Angaben SCHAFFERs bestétigt, BEsso dagegen iiber entgegen-
gesetzte Resultate berichtet. Ebensowenig fithrte die Nachkontrolle der SCHAFFER-
schen Angaben durch FRANCESCHETTI (2 Versuche an Kaninchen) zu einer
Bestatigung des ,,paradoxen Phénomens‘.

W. TRENDELENBURG hat auch durch Exstlrpatlonsversuche die Beziehungen
des Gehirns zur sympathischen Innervation der Pupillen aufzukliren gesucht,
und dabei festgestellt, daBl zwar Abtragung des GroBhirnmantels eine homo-
laterale Miosis erzeugt, jedoch keine so hochgradige, wie die Hemisektion
der Medulla oblongata sie zustande bringt. Da iiberdies eine Mitwirkung von
Oculomotoriusstorungen bei dieser Pupillendifferenz sehr wahrscheinlich war
und endlich nach sukzessiver Abtragung beider Hemisphéiren eine Halbseiten-
durchtrennung des verlingerten Markes an seinem untersten Ende keine ge-
ringere Anisokorie hervorrief, als bei intaktem GroBhirn, kam TRENDELENBURG
zum Resultat, dafl die sympathische Innervation der Pupille (beim Versuchs-
tier) vom Hirnmantel im wesentlichen unabhingig sei.

V. Elektrische Reizversuche im Bereiche der Dilatator-Innervation.

Durch galvanische und namentlich durch faradische Reizung des Hals-
markes oberhalb, sowie auch im Niveau des BupaEschen Zentrums und ebenso
des Halssympathicus und seiner efferenten Bahnen, lassen sich beim Hund, bei

1 Die Ausdriicke Miosis und M ydriasis werden, das sei schon hier hervorgehoben, sowohl
mit Aktwbedeutung im Sinne von Engerwerden bzw. Weiterwerden, als auch ohne Aktiv-
bedeutung im Sinne von Engsein bzw. Weitsein der Pupillen gebraucht. Wo letzteres der
Fall ist, kann eine konventionelle Festlegung von Maximal- bzw. Minimaldimensionen
nicht umgangen werden; beim Menschen gelten Pupillen von weniger als 2 mm Durch-
messer als miotisch, solche von iiber 4 mm als mydriatisch.



Elektrische Reizversuche im Bereiche der Dilatator-Innervation. 95

der Katze, dem Kaninchen und anderen Versuchstieren die Pupillen zur Er-
weiterung bringen. Als charakteristisch wird dabei vielfach eine deutliche
Latenzzeit bezeichnet, der zufolge die Mydriasis je nach der Tierart erst eine
1/, bis nahezu 1 Sekunde nach Stromschluf} einsetzt (ALBRECHT, SCHILF-HAMDI

Abb. 15. Motorische Lokalisation in der GroBhirnrinde des Hundes. (Nach HITzIG.)

= Ausdehnung der erregbaren oder motori- {% XKontraktion des Orbicularis oculi (Lid-
schen Zone schraffiert; schluf und Hebung von Mundwinkel und
A Hals-, Nacken- und Rumpfmuskulatur; Backe gegen das Auge) und Hebung oder
O Hebung der Lider und Pupillendilatation Seitenwendung des Auges auf der Gegen-
(zugleich frontales Blickzentrum); seite, evtl, in Form von zwei entgegen-
+ Extension und Adduction des Vorder- gesetzten Ausschlidgen, sog. Herd fir Be-
o+ pxtons wggkung und Sclgutlz des Aulges, fiqseiltl;ig
’ . ‘WIT.
+ Beugung und Rotation des Vo.rderbeipes; Zéntsra’lu;lf;s zentrales  oculomotorisches
— Bewegung von Vorder- und Hinterbein; F. f. 0. C. FERRIERs frontales oculomotorisches
.- Bewegung des Schwanzes; Zentrum oder prizentrales Blickzentrum
:ﬁ: Bewegungen des Hinterbeines; (teilweise mit (O zusammenfallend);
® Vorstrecken der Zunge; F.o0.0.C. FERRIERS occipitales oculomotori-
e« Kieferéffnung; sches Zentrum oder Blickzentrum;
p=< SchluB der Kiefer, Retraktion der Mund- F.a.C. FERRIERs aurikulares Zentrum (Ohr-
winkel und der Zunge; bewegungen).

+*» sowie X Ohrbewegungen;

u. a.) L. KLEITMANN und CHAUCHARD stellten fest, dal die Leitungsgeschwindig-
keit in den postganglioniren Bahnen (also oberhalb des Ganglion cervicale
supremum) kleiner sei, als in den priaganglionéren.

Abb. 16. Katze. Runder Koagulationsherd im Corpus subthalamicum. (Nach SHINOSAKI.)

Endlich haben KarRPLUS und KREIDL durch ihre oben (S.91) erwihnten
Versuche dargetan, daf} die elektrische Reizung eines bestimmten Punktes

1 Reizversuche am Halssympathicus konnte WOLFFLIN in 2 Fallen auch am Menschen
anstellen (anldBlich der Operation branchiogener Carcinome am Halse). Bei Applikation
des faradischen Stromes betrug die Latenzzeit vor Eintritt einer fast maximalen Mydriasis
(5,5 mm) einige Sekunden. Letztere setzte ruckweise ein, horte aber erst eine Zeitlang nach
Abbruch der Stromeinwirkung auf.
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der Zwischenhirnbasis (hinter dem Tractus opticus, lateral vom Infundi-
bulum) bei Katzen und Hunden maximale Pupillenerweiterung hervorruft, und
zwar auch nach Exstirpation der Gehirnrinde. Das beweist — in Uberein-
stimmung mit den Ergebnissen der Exstirpationsversuche TRENDELENBURGS,
daB die von FerriEr, Hrrzie u. a. beim Hunde gefundenen corticalen Foci,
von denen aus sich durch elektrische Reizung Mydriasis erzielen lie3 (s. Abb. 15),
innerhalb des Dilatatorapparates nur eine bescheidene Rolle beanspruchen
diirfen. SHINOSAKI hat allerdings vor kurzem die Versuche von KARPLUS und
KrEIDL nur insofern bestétigen kénnen, als in der Tat zwischen der Pupillen-
innervation und dem Corpus Luysi (Corpus subthalamicum) die engsten
Beziehungen bestehen. Diese sollen sich aber nach SHINOSAKIs an der Katze
vorgenommenen Experimenten so darstellen, daf bei exakt auf das Corpus
Luysi beschrinkter Reizung (s. Abb. 16) die Pupillenreaktion nur einseitig

Abb. 17. Katze. VergriBerung einer Filmaufnahme wihrend galvanischer Reizung des Corpus
Luysi rechts mit mittelstarkem Strom. Infolge der starken Beleuchtung mit Jupiterlampen ist
die linke Pupille spaltformig eng, wahrend die rechte Lidspalte weit aufgerissen, die Pupille maximal
erweitert ist. Die Nickhaut kann sich wegen des Fixierungshakens nicht zuriickziehen.
(Nach SHINOSAKI.)

erfolgt 1, und zwar auf galvanischen Strom im Sinne der Erweiterung des
homolateralen Sehlochs (s. Abb. 17), auf faradischen aber im Sinne der Ver-
engerung. SHINOSAKI gibt freilich zu, daB die Verhiltnisse in allen Einzelheiten
noch sehr undurchsichtig sind.

Andere Versuche (BECHTEREW, FERRIER u. a.), wonach elektrische Reizung
der vorderen Partien des Corpus quadrigeminum anterius eine Pupillen-
erweiterung nach sich zieht, diirften durch Fernwirkung auf das diencephale
Dilatatorzentrum zu erkliren sein; dasselbe gilt wohl von den Versuchen von
HErzrELD, KRONER, KRUGER und LicHiE, die durch elektrische Reizung des
Balkens Mydriasis erzielten.

B. Die pupillomotorischen Phinomene.

I. Die Verengerungsreaktionen.
1. Die Verengerung bei Lichteinfall.

»Direkte und ,kensensuelle Lichtreaktion. Bei plétzlicher Einwirkung
eines intensiven Lichtreizes auf die Retina eines Auges, das vorher lingere Zeit
(etwa eine Viertelstunde lang) einer gleichméfigen mittleren Beleuchtung aus-

! Damit ist die oben (S.91) von uns bereits in anatomischer Hinsicht abgelehnte
KarpLUs-KrEIDLSche Ansicht von der partiellen Kreuzung der vom Corpus subthalamicum
ins Halsmark herunterziehenden Bahnen auch physiologisch als unrichtig erwiesen.
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gesetzt gewesen ist, tritt nach einer kurzen Latenzzeit! (die Angaben der
Autoren ArRLT, CHAUVEAU, DONDERS, FUucHS, GARTEN, GRADLE-EISENDRAHT,
WEILER u. a. schwanken zwischen etwa 0,18 und 0,5 Sekunden) eine energische
Verengerung seiner Pupille ein, wodurch deren Diameter, binnen durchschnitt-
lich 2/; Sekunden, gewohnlich um 1,0 bis 1,5 mm, ausnahmsweise aber sogar
um 3,0—4,0 mm vermindert wird (KLEEFELD).

GrADLE und EI1SENDRAHT, die sich der kinematographischen Methode be-
dienten, haben gezeigt, dafl die Pupillenbewegung zuerst (wihrend etwa
0,4 Sekunden) langsamer, alsdann aber schneller vor sich geht: ,,primdre und
,,sekunddire Kontraktion*. Die Zeit zwischen Reizbeginn und Erreichen des
Kontraktionsmaximums wird als ,,Reflexzeit* bezeichnet und betragt rund 1 Se-
kunde. Sie scheint fiir spektrale Lichter verschiedener Wellenlinge ein und
dieselbe zu sein (LAURENS)?Z.

Nachdem aber der maximale Verengerungsgrad der Pupille erreicht ist,
erweitert sich die Pupille wieder etwas (,,sekunddre Erweiterung‘‘), um alsdann,
nach einigen Oszillationen im Sinne wechselweiser Verengerungen und Erweite-
rungen, in die Ruhelage zu gelangen 3.

Der Ablauf dieser verschiedenen Phanomene — die sich auch durch Aktions-
strome kundgeben (BrRAUNSTEIN, REID) — stellt die ,,direkte Lichtreaktion der
Pupille’“ dar; zugleich tritt aber auch nach demselben Modus eine Verengerung
der Pupille des anderen, dem optischen Reize nicht exponierten, Auges ein; diese
fiihrt den Namen ,,konsensuelle Lichtreaktion®. Beider oben geschilderten Versuchs-
anordnung zeigt die Mehrzahl der Gesunden keine Unterschiede zwischen direkter
und indirekter Reaktion, hinsichtlich Latenzzeit, Kontraktionsgeschwindigkeit
und Kontraktionsgrofle, wihrend bei einer kleineren Gruppe die direkte
Reaktion pravaliert (Versuche von Arrr, E. FucHs, RAEHLMANN, SCHIRMER,
WEeILER u.a.). Wenn ABELSDORFF und PIPER — welche, gleichwie E. Fucms,
die photographische Registriermethode anwandten — regelmdfiig ein Zuriick-
bleiben der konsensuellen hinter der direkten Lichtreaktion konstatierten, so
scheint der von BUMKE gegen ihre Resultate erhobene Einwand sehr schwer-
wiegend: sie beniitzten nédmlich so intensive Lichtquellen, daff ein Mitwirken
der durch den Tierversuch zum Ausdruck gelangten direkten Reizung der
SchlieBmuskelfasern oder ihres Eigenapparates (siehe oben S. 91) nicht aus-
geschlossen ist. GROETHUYSEN und Last finden fiir direkte und konsensuelle
Lichtreaktion der Pupille gleiche Werte, wihrend Karrow konsensuell eine
geringere Empfindlichkeit feststellte.

‘Wenn also schon durch die Ergebnisse der Versuche mit pldtzlicher Einwirkung
eines kriftigen Lichtreizes auf die an eine mittlere Helligkeit adaptierte Netzhaut
die alte Ansicht E. H. WEBERs, wonach zwischen direkter und konsensueller
Lichtreaktion quantitativ und qualitativ normalerweise gar kein Unterschied

! Die von BYRNE als eine regelmiBige Phase des Lichtreflexes beschriebene ,,pra-
limindre*, d.h. in die Latenzzeit der Sphincterkontraktion fallende Pupillenerweiterung
hat durch die kinematographischen Aufnahmen GRADLEs und EISENDRAHTs keine Bestiti-
gung gefunden. Ohne ihr gelegentliches Vorkommen zu bestreiten, hat sie BEHR in sehr
plausibler Weise als psychosensorisch gedeutet.

2 Nicht nur in bezug auf die ,,Reflexzeit‘ haben die verschiedenen Spektralfarben gleiche
pupillomotorische Valenz; denn die Beleuchtung mit Lichtern verschiedener Wellenléinge
(freilich vorausgesetzt, daB sie gleich hell erscheinen) duBert sich auch in gleichem Pupillen-
durchmesser (ABELSDORFF, BASLER, SACHS, SCHAFER). Der erstgenannte Autor hat dem-
gemiB das Gesetz formuliert, ,,daB die Gréfe des Empfindungswertes, welcher dem Gesamt-
eindruck der Helligkeit einer Farbe zukommt, der GroBe des auf das pupillenverengernde
Zentrum ausgeiibten Reizes proportional ist‘.

3 Bei Foridauer des Lichtreizes ist die Dauer der Pupillenkontraktion, selbst bei ein
und demselben Individuum, groBen Schwankungen unterworfen.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VI. 7
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bestiinde, in dieser Schdrfe nicht mehr haltbar erscheint, so steht sie vollends
in Widerspruch mit den Erfahrungen bei Anwendung weniger abrupter Hellig-
keitsvermehrungen oder bei dauernder ungleicher Belichtung beider Augen.
HocuE hat darauf aufmerksam gemacht, daf bei seitlicher Fensterbeleuchtung
auch ganz gesunde Leute eine Pupillendifferenz aufweisen konnen, daB also
eine fiir beide Augen symmetrische Lage der Lichtquelle eine unbedingte Vor-
aussetzung fiir die richtige Beurteilung der Pupillenweite bedeute. Im gleichen
Sinne haben sich P1ok und Back ausgesprochen ; letztgenannter Autor betont be-
sonders auch die Erfahrungstatsache, daBl die Pupille eines erblindeten Bulbus
in der Regel etwa 1/, mm weiter ist, als diejenige des kontralateralen sehenden
Auges.

Von der groBen Empfindlichkeit der Sphincterkontraktion als Reagens
auf einen plotzlichen Reizzuwachs gaben schon éltere Versuche von VINTscHGAU
Kunde; sie zeigten nimlich, daB} bereits auf einen schwachen und kurzdauernden
Lichtreiz, wie er durch Produktion eines elektrischen Funkens erhalten werden
kann, eine direkte und konsensuelle Irisbewegung antwortet. Neuerdings haben
nun BuMkE, ENGELKING, GROETHUYSEN, SCHLESINGER u.a. mit besonderen
Apparaten oder Versuchsanordnungen die Reizschwelle (am dunkeladaptierten
Auge) oder die Unterschiedsschwelle (am bereits belichteten Auge) zahlenmiBig
zu bestimmen versucht. Erstere scheint (nach ENGELKING) zwischen 1/,4 und
1,0 Lux (Meterkerzen) zu liegen, was letztere anbelangt, so wiirde (nach GrogT-
HUYSEN, der das v. Husssche Differentialpupilloskop verwendet) die kleinste
Differenz in der Stéirke zweier unmittelbar nacheinander auf die Netzhaut
einwirkenden Lichtreize, deren Wechsel eine eben nachweisbare Pupillenver-
engerung auslost, sich wie 95:100 verhalten (sog. pupillomotorische Unterschieds-
empfindlichkeit *). Es kommt dabei iibrigens auch auf die Dauer der plotzlichen
Lichtzufuhr an; bei so schwachen Reizen héren (nach KLEEFELD) die Pupillen-
reaktionen schon auf, wenn die Dauer der Einwirkung auf 0,2 Sekunden herab-
gesetzt wird 2.

Andererseits bleibt die Lichtreaktion auch aus, wenn der Reizzuwachs nicht
plotzlich erfolgt, sondern allm#hlich herbeigefiihrt wird. Wir haben uns deshalb
nunmehr der niheren Betrachtung des fiir die Pupillenphysiologie fundamental
wichtigen Faktors der Adaptation zuzuwenden.

EinfluB der Adaptation. Die allbekannte Erscheinung, daB das Auge einer
Person, die aus einem hell erleuchteten in einen dunklen Raum tritt, sich zu-
néichst an die Dunkelheit ,,gewShnen mufl, bis es sich den verinderten Ver-
héltnissen sensorisch adaptiert hat, findet ihr Seitenstiick in der pupillomoto-
rischen Adaptation, die zuerst von LAURENS, REEVES, SCHIRMER, SCHRODER,
SILBERKUHL u. a. eingehender studiert wurde.

Als Beispiel fiihrte der Erstgenannte folgenden einfachen Versuch aus: Hat
sich ein Auge einer Helligkeit von 600 MK (Lux) angepaft und wird diese Hellig-
keit auf 400 Lux herabgesetzt, so zeigt die Pupille zunéchst eine Erweiterung; war
es dagegen an eine Helligkeit von 200 Lux adaptiert und wurde eine Erhohung
auf 400 Lux vorgenommen, so erfolgt vorerst eine Verengerung. In beiden Fallen
aber handelt es sich um wvoriibergehende Verinderungen der Pupillenweite;
denn unter einem Wechsel von immer schwicher werdenden antagonistischen

1 Bei 6 Monate alten Kindern fand RUDDER eine pupillomotorische Unterschieds-
empfindlichkeit von 0,64 gegeniiber 0,84—1.0 beim Erwachsenen.

2 Die neueste Verbesserung des v. Hessschen Differentialpupilloskops, von ENGEL
angegeben, verwendet Widerstandsinderungen zur Erzielung verschiedener Belichtungs-
intensititen und vermeidet so die schattengebende Bewegung der Schiebevorrichtung.
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Oszillationen (sog. ,,Nachzittern der Pupille’ 1), wie es oben (S. 97) als letzte
Phase des Lichtreflexes geschildert wurde, erlangt schlieBlich — im Verlaufe von
etwa einer Viertelstunde (GARTEN, Lans, ScHIRMER) — das Sehloch denselben
Durchmesser, wie vor Anstellung des Versuches (sog. physiologische Pupillen-
wette nach SCHIRMER).

Im allgemeinen nahm man bis jetzt an, dall bei einer Beleuchtungsstirke
zwischen 100 und 1100 Lux nach erfolgter Adaplation die Pupillenweite konstant
sei, wobei die individuellen Unterschiede 23/,—4%/, mm betragen sollten
(SCHIRMER, SILBERKUHL, TANGE)Z.

In Wirklichkeit liegen die Verhiltnisse jedoch so, dafl in dem erwéhnten
Bereiche die Unterschiede der Pupillenweiten nach erfolgter Adaptation nur
sehr gering sind, so daBl es nur durch

exakte Methoden, unter genauer Beriick- 45

sichtigung des Akkommodationszustandes .

moglich ist, die Differenzen nachzuweisen. o
Neuerdings hat ScHR6DER auf photo- \

metrischem Wege mit Hilfe des PurFrICH-
schen Stereoeffektes die Pupillenweite bei
verschiedenen Beleuchtungsstirken und
bei einer Akkommodation von 3 dptr be-
stimmt.

Tragt man auf der Abszisse die in Lux
ausgerechneten Beleuchtungsstirken loga-
rithmisch auf (vgl. Abb. 18) und auf der
Ordinate die zugehorigen Pupillenweiten
in Millimeter, so erhdlt man eine leicht
s-formige Kurve, die durchaus an die
Adaptationskurve erinnert (vgl. dieses
Handbuch, Bd. 2, Kapitel Lichtsinn). Der 4
fast geradlinige Verlauf der Kurve zeigt, = T W lglur
daB die Pupillenweite bei Beleuchtungs- gor 417 W W W0 lux
stérken zwischen 0,01 und 1000 Lux dem Abb. 18. Abhingigkeit der Pupillengroge
Logarithmus der Beleuchtungsstirke an. von der Belouchtungsstirke bei 3 dptr
ndhernd proportional ist, konform mit (Konstruiert nach Angaben von SCHRGDER.)
dem WEBER-FECHNERschen Gesetze.

Die Angaben alterer Autoren (pu Bors-REYMOND, GARTEN, LANS, REEVES,
WEILER u. a.), welche bei geringen Lichtstirken (unter 0,1 Lux) Pupillenweiten
von 7—8 mm fanden, erklaren sich daraus, daB bei deren Versuchsanwendungen
die Akkommodation meist ausgeschaltet war.

SN
S

Puprilengrife in mm

®
—

! Dabei kommen nach BuMk® wohl 3 ursichliche Faktoren gemeinsam zur Auswirkung:
1. die Wechselwirkung zwischen der einmal in Bewegung geratenen Pupille und der sie
passierenden Lichtmenge; 2. allmahliche Gewohnung der Netzhaut an die neue Belichtung,
vermdge deren sich der EinfluB des Lichtreizes auf die Pupille in jedem Moment andert;
3. die Elastizitdt der Iris, die friiher filschlicherweise allein fiir das ,,Nachzittern‘‘ verant-
wortlich gemacht wurde, tatsichlich aber eine relativ bescheidene Rolle spielen diirfte.
‘Weiterhin mufl auch die Innervation des Antagonisten bei maximaler Kontraktion, analog
wie bei der willkiirlichen Muskulatur in Betracht gezogen werden (WACHHOLDER).

2 Wie alle Angaben iiber Weite der Pupillen beziehen sich diese Zahlen natiirlich auf
das Abbild des wirklichen Sehloches (der Irisapertur), wie es sich dem Beschauer durch die
als Lupe wirkende Cornea darbietet; diese sog. ,,Eintritispupille’ ist um etwa 1/}, groBer
als die anatomische Pupille. Da es sich fast stets nur um Vergleichszahlen handelt, spielt

diese VergroBerung, die durch die verschiedene Hornhautkriimmung nur unwesentlich
beeinfluBt wird, keine Rolle.

7*
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Die folgende Tabelle von CouvrReuXx zeigt die Abhingigkeit der Pupillen-
grofe einerseits von der Beleuchtungsstérke, andererseits vom Akkommodations-
zustand.

Tabelle 1 (nach CouvrEUX).

| Pupillendurchmesser bei Beleuchtung von
Akkommodation
0,5 1 4 10 50 200 Lux
0,0 dptr 5,15mm!| 4,9 mm 4,2 mm 3,8 mm| 3,15 mm| 2,75 mm
1,0 ,, 4,3 ,, 4,0 , 3,7 34 ,, | 29 2,6,
2!0 bEd 3,8 b4l 3,55 ” 3!3 2» 3,0 ”» 2’7 LR 2’45 ”
3’0 9 3775 ”» 3’2 i34 3’0 ”» 2,8 9 2’5 ”» 2’3 2
5’0 9 3’0 2 2!75 » 2’65 ” l 2!5 ” 2!3 » 2’2 2
7!0 ” 2’7 2 2,6 ” 2!45 ” 2’3 ” ‘ 2!2 2 2’1 ”
|

In Ubereinstimmung mit GARTEN fand WEILER, daB sich die Pupille nach
Verdunkelung sofort stark erweitert. In der Folge setze sich diese Erweiterung
in verlangsamtem Tempo noch eine Zeitlang fort, wie aus folgenden Zahlen
hervorgeht:

Dauer des Dunkelaufenthaltes . . 0 5 Sek. 30 Sek. 5 Min. 10 Min. 15 Min.
Pupillenweite in Millimeter . . 3,8 5,8 6,4 6,6 7,0 7.4

Offenbar bleibe, trotz Wegfalls des Lichtreizes eine erhéhte Empfindlichkeit
der Netzhaut und ein verstdrkter Tonus des Sphincterzentrums zuriick, der
erst langsam abklinge.

Nach 15 Minuten wahrendem Aufenthalt in der Dunkelheit kann die Pupille
gelegentlich sogar 10 mm weit werden, so da sie nur noch ein Irissaum von
1Y/, mm umrahmt (photographische Feststellungen von pv Bois-REymonD,
GARTEN u.a.). Ebenso wie bei der Dunkeladaptation ist das Maximum der
Pupillenweite keineswegs nach einer Viertelstunde erreicht, sondern die Pupille
kann noch 7—8 Stunden lang an Weite zunehmen, freilich in bescheidenen
Grenzen (GARTEN).

Das Studium der ,,Helladaptation’ an hohen, 1100 Lux iiberschreitenden Be-
leuchtungsintensitaten wird zuweilen dadurch erschwert, daB eine lang andauernde
sehr starke Belichtung (aus bisher nicht geniigend aufgeklarten Griinden) bei
empfindlichen Versuchspersonen einen Reflexkrampf des Sphincter pupillae her-
vorzurufen vermag, der auch durch eine kurze Beschattung des Auges nicht
gelost wird. HEDDAEUS hat betont, dal dadurch sogar reflektorische Pupillen-
starre vorgetduscht werden kann; aber auch wo dies nicht der Fall, und die
Pupille sich auf kurze Beschattung (z. B. durch Verdecken mit der Hand) deut-
lich erweitert, pflegt sie sich doch — wenn alsdann dem grellen Lichte wieder
Zutritt gestattet wird — nur mit geringer Intensitdt zu kontrahieren. Infolge
der noch immer wirksamen Helladaptation kann eben die erneute Belichtung
noch nicht als betrichtlicher pupillomotorischer Reiz wirken, wie andererseits
die Pupille des dunkeladaptierten Auges mit ganz besonderer Intensitit auf
Lichteinfall anspricht.

Jiingere Individuen haben durchschnittlich die weiteren, dltere die engeren
Sehlécher (BacH, Hepparus, KOrBLIiNG, MOBIUS, SCHADOW, STRAUB,
TANGE u. a.).

Da das Lebensalter an und fiir sich keinen wesentlichen EinfluB auf die
Adaptation ausiibt (WOLFFLIN), diirfte fiir die engen Pupillen alter Leute in
crster Linie die Rigiditdt der im allgemeinen radidr gerichteten Irisgefalle
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(die sich bei Pupillenerweiterung korkzieherartig schlingeln sollen) verant-
wortlich zu machen sein. Bei Frauen ist die Pupille im allgemeinen etwas weiter
als bei gleichalten Ménnern (BacH, TANGE u. a.); dem Refraktionszustand
sprechen KORBLING, MATSTO, SCHMIDT-RIMPLER, STRAUB u. TANGE einen Einfluf3
auf das Sehlochkaliber zu (es soll bei Myopie durchschnittlich gréBer, bei
Hyperopie durchschnittlich kleiner sein als bei Emmetropie).

Retinale Lokalisation der pupillomotorischen Elemente. GroBes Interesse
hat von jeher die Frage nach der Lokalisation der speziell pupillomotorischen
Funktionen in der Retina wachgerufen; sie hat enge Beziehungen zu der schon
im anatomischen Teil erwihnten Kontroverse iiber das Vorhandensein oder
Nichtvorhandensein von getrennten sensorischen und reflexvermittelnden
Bahnen im Sehnerven (s. oben S. 84f.).

Die mit dem Differentialpupilloskop durchgefiihrten Untersuchungen von
GROETHUYSEN, welcher in den verschiedenen Stadien von Erkrankungen des
Nervus opticus die visuellen und pupillomotorischen Unterschiedsempfindlich-
keiten stets im gleichen Betrage geschidigt fand, sind von C. v. HEss als eine
gewichtige Stiitze seines eigenen ,,unitarischen Standpunktes angesprochen
worden, nach welchem der Aufbau des Sehnerven aus zwei Faserkategorien
von funktionell ungleichartiger Bedeutung recht unwahrscheinlich ist, sicher
aber in den retinalen Sinnesepithelien die Receptoren des sensorischen Reizes
und die peripheren Endorgane der Pupillarreflexbahn identisch sind.

Die Versuche, aus denen v. HEss den SchluBl gezogen hat, daB die AuBSenglieder der
Stabchen und Zapfen, sowohl den optischen als den pupillomotorischen Empfangsapparat
darstellen, basieren auf der von ihm ersonnenen Methode der ,, Wechselbelichtung** mit Hilfe
eines Apparates, der die sukzessive Reizung zweier verschiedener Netzhautstellen mit
Lichtern von konstanter Ausdehnung, aber héchst variabler Stirke in der Weise gestattet,
daB dabei keine Pupillenverdnderung zustande kommt. Die gesamie belichtete Netzhaut-
flache bleibt eben dabei gleich groBl und wird nur auf differente Stellen der Retina verteilt.

Sind nun die beiden gleichzeitig belichteten Retinaabschnitte ,,isokinetisch* (d. h. pupillo-
motorisch gleichwertig), so muf} die Pupille bei jeder Stellung des dazu verwendeten Schiebers
(d. h. ohne Riicksicht auf die Verteilung des Lichtes auf beide Abschnitte) gleich bleiben.
Wird aber umgekehrt die Pupille bei einer Bewegung des Schiebers enger, so ist diejenige der
beiden betroffenen Netzhautstellen die erregbarere, die infolge dieser Verschiebung schlieB-
lich allein belichtet wurde. Wird nunmehr die Intensitdt (nicht die Ausdehnung) des auf
die andere Netzhautpartie fallenden Lichtes so lange vergréBert, bis bei einer neuen Ver-
schiebung keine Pupilleninderung mehr eintritt, so ist aus der Differenz der Lichistdrken
der Unierschied der Reflexempfindlichkeit beider Stellen unmittelbar quantitativ zu berechnen.

Diese Versuche fiihrten v. Hess zu folgenden Schliissen (die allerdings
kiirzlich von LuTz bestritten worden sind): Im hkelladaptierten Auge sei die
motorische Erregbarkeit in der Foveamitte am gréBten und schon in einer Ent-
fernung von 0,3—0,4 mm deutlich geringer. Und zwar erfolge diese Abnahme
der pupillomotorischen Erregbarkeit, wenn auch ganz allmihlich (ohne
scharfe Grenze zwischen erregbaren und relativ, bzw. absolut unerregbaren
Netzhautteilen), doch nach der temporalen Seite hin wesentlich rascher als nach
der nasalen. Daher ergebe die Verbindung der Punkte gleicher Erregbarkeit
exzentrische Kurven, deren Formen denjenigen fiir die relativen Farbengrenzen
sehr dhnlich seien!. Bei Dunkeladaptation nehme die pupillomotorische Erreg-
barkeit in der Fovea nur langsam und verhiltnismiBig wenig zu, sehr viel
mehr dagegen in den benachbarten stibchenhaltigen Teilen, wo die pupillo-
motorische Erregbarkeit des dunkeladaptierten Auges, namentlich fiir kurz-
wellige Lichter, deutlich gréBer sei, als im stibchenfreien Bezirk.

! GROETHUYSEN und KLEEFELD betonen, daB die (normalerweise geringe) pupillomo-
torische Valenz der Netzhautperipherie bei einseitigen funktionellen Amblyopien zunimmt,
8o dafl die pupillomotorische Unterschiedsempfindlichkeit am abnormen Auge trotzdem
keine Herabsetzung erleidet.
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Die Angaben von C. v. HEss (soweit sie sich auf die graduelle Abnahme
der pupillomotorischen Erregbarkeit vom Zentrum der Netzhaut nach deren
Peripherie hin beziehen, eine Bestdtigung fritherer Autoren — ABELSDORFF-
FriLceENFELD, HEDDAEUS, E. H. WEBER, H. WoLrr — darstellend) sind
im einzelnen nicht ohne Widerspruch geblieben. Wahrend ein Fall VERAGUTHS,
der in einem circumscripten Bezirke der Netzhautperipherie bei erhaltener Licht-
empfindlichkeit, jede Reflexempfindlichkeit vermissen lie, sie zu bestétigen
schien, lagen in dhnlichen Fillen von BeST und MarXx die Verhaltnisse gerade
umgekehrt; auch C. BEER, R. HESSE u. a. stellten eine viel grofere Aus-
dehnung der pupillomotorischen Region der Retina fest, als die von Hrss
angenommene.

Solche Differenzen, die zum Teil auf Unterschiede der verwendeten Licht-
quellen beruhen mogen, &ndern nichts an der Tatsache, dal gegeniiber den
Hessschen Experimenten die alte ScEtRMERsche Theorie nicht mehr haltbar
ist, wonach die pararetikuldren (amacrinen) Zellen als Endglieder der von ihm
angenommenen besonderen ,,Pupillarfasern® und die innere Kérnerschicht als
Aufnahmestelle fiir den pupillenverengend wirkenden Reiz anzusprechen wéren.
Diese Hypothese, die sich unter anderem darauf berief, daf alle im wesent-
lichen die #uBeren Schichten betreffenden Netzhautaffektionen (im Gegensatz
zu den die ganze Dicke der Membran ergreifenden oder die innere Schicht
bevorzugenden) keine Pupillenstérungen hervorrufen sollten, ist iibrigens schon
durch den Einwand E. v. HrppeLs hinfillig geworden, dafl die amacrinen Zellen
gerade an der Stelle grofiter Pupillenerregbarkeit, namlich im Zentrum der
Fovea, gar nicht vorhanden sind.

Gegeniiber Fillen, bei denen erhebliche Dissoziationen zwischen pupillo-
motorischen und sensorischen Funktionen der Retina zutage traten (ABELS-
DORFF, BEHR), muBlte andererseits C. v. HEss zu einem Erklidrungsversuche
greifen, der sich als KompromiB8 zwischen unitarischer und dualistischer Auf-
fassung kennzeichnet. Gibt er doch die Moglichkeit zu, daB ,,im Neuroepithel
der Netzhaut einmal nur jene Bestandteile zur Entwicklung kommen oder Schaden
litten, die fiir das Auftreten optischer, das andere Mal nur jene die fiir das Auf-
treten motorischer Regungen unerlifllich sind*“. Bei diesem Anlal sei nochmals
an die C. BEarsche Hypothese von der funktionellen Differenzierung innerhalb
der einzelnen Achsenzylinder des Nervus opticus erinnert, die im anatomischen
Teile Erwédhnung fand (s. oben S. 86). Neuerdings sprechen sich BODENHEIMER
und KorsscH sowohl gegen die dualistische Auffassung, als auch gegen den
vermittelnden Standpunkt von BEHR aus.

2. Die Verengerung bei elektrischer Stromeinwirkung.

BuMKE hat gezeigt, dafl durch schwache galvanische Strome, die durch das
Auge geleitet werden, nicht nur (wie durch Darier, HELMHOLTZ, LOEWENFELD,
C. ¥. MULLER und NaGEL festgestellt) eine Lichtempfindung, sondern auch eine
Pupillenverengerung ausgeldst werden kann.

Zu diesem Zwecke wird eine groBie ,,indifferente Elektrode auf die Sternalgegend
der Versuchspersonen gehalten, wihrend die Reizelektrode (von etwa 10 cm Durchmesser)
dicht neben dem Auge an der Schlife angesetzt wird, falls Priifung der direkten Reaktion
beabsichtigt ist — dagegen am besten auf das geschlossene und durch eine feuchte Watte-
schicht geschiitzte Auge zu liegen kommt, wenn es sich um Provozierung der konsensuellen
Reaktion handelt.

Bei der ersten Applikationsweise der Reizelektrode sind im Durchschnitt Stromstérken
von 2,4 MA, bei der zweiten dagegen nur solche von 0,3 MA notwendig, um durch jeden
AnodenschluB} eine deutliche aktive Verengerung (um 1-—2 mm) an der gleichseitigen und
der kontralateralen Pupille zu erzielen. Grenzwerte beim Gesunden sind im ersten Falle
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0,7 und 0,5 MA, im zweiten 0,04 und 3,8 MA (Ablesung am EpErMaNnschen Prézisions-
galvanometer); es liegt demnach eine grofe individuelle Variationsbreite vor. Ferner ist
zu beachten, daB der pupillomotorische Effekt im allgemeinen stirkere Strome erfordert
als das Wachrufen eines subjektiven ,,Lichtblitzes, fiir welches die AnodenschlieBungs-
grenzwerte zwischen 0,02 und 0,2 MA liegen. Zur Becobachtung der Pupillenreaktion empfiehlt
sich die WestiENsche Lupe, die nicht nur eine starke Vergroflerung gestattet, sondern vor
allem es ermoglicht, das Auge bei einer so geringen Helligkeit zu beobachten, dafl die Emp-
findlichkeit der Netzhaut moglichst gesteigert und der Sphincter pupillae moglichst ent-
spannt wird.

Da es sich (angesichts der unvermeidlicherweise recht approximativen Applikations-
art, bei der es von Zufélligkeiten abhéngt, wieviel Stromschleifen im Einzelfalle die Retina
treffen) natiirlich nur um relative Galvanometerwerte handeln kann, legt BuMkE mit Recht
das Hauptgewicht auf die Verhéltniszahl zwischen der Reizschwelle fiir visuellen bzw. pu-
pillomotorischen Effekt; sie betrigt normalerweise 1:1,6—1:4,0.

Nach dem AnodenschluB ist zunichst die Kathodentffnung wirksam, wihrend
Anodenéffnung und KathodenschlieBung erst bei sehr viel stirkeren Strémen
die Pupille sichtbar beeinflussen. Bemerkenswert ist ferner, daB8 schon ein
4 —5 mal wiederholter Anodenschluf} eine Erschopfung des galvanischen Pupillen-
reflexes nach sich ziehen kann. In seinem zeitlichen Ablauf zeigt dieser keine
Abweichungen gegeniiber dem Lichtreflex (s. oben, S. 97).

Um sich vor den zahlreichen Fehlerquellen zu schiitzen, die sich bei Priifung des galva-
nischen Pupillenreflexes ergeben kénnen (und welche diese Methode so heikel erscheinen
lassen, daB sie sich in der neurologischen Semiologie, fiir die sie eigentlich geschaffen wurde,
nicht voll einzubiirgern vermocht hat), muBl man nicht nur bei geringer Helligkeit (7 Lux)
experimentieren, den Pupillen mindestens 20 Minuten Zeit zur Adaptation lassen und um
anndhernd vollstindige Ruhelage der Augenachsen besorgt sein, sondern auch den Ein-
fluB mimischer Bewegungen (Zusammenkneifen der Lider), psychischer Beunruhigung der
Versuchsperson, der Riickwirkungen des unvermeidlichen sensiblen Reizes usw. in Rechnung
stellen.

Von den durch das Studium der galvanischen Pupillenreaktion gewonnenen
speziellen Ergebnissen sei hier nur hervorgehoben, dal sie starke individuelle
Unterschiede im gegenseitigen Verhdlinis zwischen direkter und konsensueller
Reaktion aufgezeigt haben: bei manchen Versuchspersonen tritt der galvanische
Pupillenreflex am direkt gereizten Auge frither auf, als am anderen; bei einer
etwas grofleren Anzahl dagegen ist ein solcher Unterschied nicht festzustellen,
was mit den oben (S.97) erwidhnten Angaben von E. Fucrs hinsichtlich der
direkten und konsensuellen Lichtreaktion in Parallele zu bringen ist.

3. Die Verengerung bei Naheinstellung.

Die physiologisch-optisch als dulerst zweckméfig imponierende Verengerung
der menschlichen Pupillen beim Blick in die Nahe (es handelt sich dabei keines-
wegs um eine fiir die ganze Tierreihe giiltige GesetzmaBigkeit) ist bald als Kon-
vergenzreaktion, bald als akkommodative Mtosis bezeichnet worden. Heute gewinnt
mit Recht der von Beur vorgeschlagene, weniger préjudizierende Name Nah-
einstellungsreakiion zunehmende Verbreitung; denn eine Entscheidung der
Frage nach der speziellen Zusammenkoppelung jener Verengerung, sei es mit
der Konvergenz, sei es mit der Akkommodation war bis jetzt nicht mdglich.

DaB schon der innige anatomische Konnex zwischen der Innervation des
Sphincter pupillae und derjenigen des Musculus ciliaris fiir die Annahme in
die Wagschale geworfen wurde, es stelle sich (bei der normalerweise stets zutage
tretenden Synergie zwischen der Kontraktion jener Muskeln und derjenigen
der Recti interni) die Verengerung des Sehloches als Mithewegung der Akkommo-
dation ein, ist begreiflich. Fille von postdiphtherischer Akkommodations-
lihmung bei erhaltener, jedoch ohne Pupillenverengerung vor sich gehender
Konvergenz (LOHMANN) schienen denn auch im gleichen Sinne zu sprechen.
Dagegen war den Beobachtungen einer in Fiéllen von Konvergenzlihmung
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erhalten . gebliebenen akkommodativen Pupillenverengerung der Wert eines
Argumentes fiir jene Annahme nicht zuzuerkennen: konnte doch trotz fehlender
Kontraktion der Recti interni der zenirale Impuls zu einer solchen vorhanden
sein und zu (ihrerseits unbehinderten) Mitbewegungen der Iris AnlaBl geben.
Aus demselben Grunde vermochten die von MaRINA an Affen angestellten
Versuche mit Augenmuskeltransplantationen iiber die fraglichen innervatori-
schen Assoziationen nichts Schliissiges zu besagen.

Es .fehlte andererseits nicht an Argumenten zugunsten einer besonders
engen Verkniipfung der Sphincterkontraktion mit der Augenkonvergenz, fiir
die unter anderen BacH und MOEBIUS eintraten. Experimente von ADAMUK-
Woinow, CASPARY-GORLITZ, DONDERS, OLBERS, VERWOORT, E. H. WEBER u. a.
haben gezeigt, dall bei Annédherung eines fixierten Objektes die Pupillen-
verengerung dem Grade der Konvergenz und nicht der zuriickgelegten Strecke pro-
portional eintritt, da diese Miosis sich auch einstellt, wenn ein Auge durch ein vor-
gesetztes Konvexglas kiinstlich kurzsichtig gemacht wird (so dafi es konvergiert,
aber nicht akkommodiert), daf3 sie aber andererseits ausbleibt, wenn es kiinstlich
hypermetrop gemacht wird (so daBl es akkommodieren muf} ohne zu konvergieren).
Weniger Bedeutung kommt dagegen den klinischen Erfahrungen an Fillen
von Akkommodationslahmung mit erhaltener Pupillenverengerung bei Kon-
vergenz zu, weil wie schon gesagt, die partielle Ausschaltung des Erfolgorgans ein
ungehemmtes Spiel der zentralen Synergien nicht ausschliefit.

Uberhaupt ist die frither vernachlissigte Wiirdigung des ,,zentralen Faktors*
die wesentliche Signatur der von C. BEHR vertretenen Auffassung der ,,Nah-
einstellungsreaktion’’, einer Auffassung, die geeignet erscheint, der sterilen
Kontroverse ,,Akkommodations- oder Konvergenzreaktion ?‘ ein Ziel zu setzen.

Nach BraR beruht jene Pupillenverengerung weder auf einer Mithewegung
mit der Akkommodation, noch mit der Konvergenz, noch mit beiden. Vielmehr
sind alle drei bei der Naheinstellung verbundenen Bewegungen gleichzeitig
ausgelost durch den gleichen von der Hirnrinde kommenden Impuls, dessen
Aufgabe es ist, einen in der Ndhe gelegenen Gegenstand moglichst scharf auf
korrespondierende Stellen beider Netzhidute zur Abbildung zu bringen. Alle
drei Bewegungen sind also unter sich unabhingig und mateinander nur durch den
sie gleichzeitig auslosenden Impuls der Naheinstellung verbunden; und es tritt
die Sphincterkontraktion nicht als ,,Mitbewegung‘‘ ein, sondern als selbstédndige
Zweckbewegung. Macht aber der ,,Zweck® (in der Nahe mit beiden Augen
moglichst deutlich, d. h. binokular einfach und ohne Zerstreuungskreise zu sehen)
es notwendig, dafl unter abnormen Brechungsverhiltnissen eine Losung des
Zusammenhanges der einzelnen Bewegungen eintritt, dann wird automatisch
(bei Refraktionsanomalien) oder durch Ubung (bei willkiirlicher Verinderung
der Brechkraft oder der Augenstellung) entweder die Akkommodation oder die
Konvergenz mehr oder weniger ausgeschaltet, wihrend die Pupillenverinde-
rung in allen Fillen bestehen bleibt und so, bald mit der Konvergenz, bald
mit der Akkommodation allein oder vorwiegend vergesellschaftet ist.

,»Mit dieser Auffassung®, schreibt BEHR, ,,lassen sich alle widersprechenden
Befunde ungezwungen erkliren und vereinigen. Es ist eben nicht zuldssig aus
dem Ausfalle der einen der beiden wichtigeren Naheinstellungsreaktionen zu
schlieen, dafl die andere, zufillig oder willkiirlich iibrig gebliebene, die aus-
16sende Ursache der Pupillenverengerung ist 1.

! Neuerdings sind allerdings wieder Stimmen zugunsten der reinen Konvergenzmiosis
laut geworden (Oxuyama, ErpILBERG und KEsTENBAUM). Eine historisch-kritische Be-
arbeitung der Kenntnisse von der Naheinstellungsreaktion gibt GIRALDI.
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Die Intensitit der Naheinstellungsreaktion ist im allgemeinen proportional
der gleichzeitigen Konvergenzbewegung. Die Verengerung beginnt nach
BacH erst bei einer Anndherung des Fixationsobjektes auf 30—40 cm;
deutlicher wird sie aber erst bei 15—20 cm Distanz. Die eintretende Miosis
ist dabei ausgiebiger als die durch Belichtung zu erzielende, vorausgesetzt,
daB nicht zu starke Lichtquellen Verwendung finden. (KANNGIESSER fand
mit 60 Normalkerzen in 30 cm Abstand die durch Lichtreflex erzielte
Pupillenverengerung grofier als die durch maximale Konvergenz hervor-
gerufene, immerhin nur bis zum 30. Lebensjahre, wihrend jenseits des 40.
selbst bei Gebrauch dieses starken Lichtreizes die Naheinstellungsreaktion an
Intensitat iiberwog.)

Nach ARt soll die Latenzzeit fiir die Naheinstellungsreaktion und die Licht-
reaktion ungefahr die gleiche sein, der Ablauf der Sphincterkontraktion da-
gegen im ersten Falle langsamer.

4. Die Verengerung bei LidschluB.

Beim krdftigen SchlieBen des Auges, ja schon beim blofen Versuche, das-
selbe gegen einen Widerstand, der es gedffnet hélt, ,zuzukneifen®, tritt eine
Pupillenverengerung ein: wir nennen sie Lidschlufreaktion, Orbicularisphdnomen
oder WESTPHAL- Prurzsches! Phinomen. Die Reaktion liefert die Erklirung
fir die Pupillenerweiterung, die unter solchen Umstéinden beim Offnen des
Auges konstatiert wird, wo sie nicht durch den Lichtreflex maskiert werden
kann (z. B. an blinden Augen oder bei lichtstarren Pupillen).

BuMkE hat das WEeEsSTPHAL-PrLTzsche Phénomen auch durch zweck-
entsprechende Anwendung der Adaptationsgesetze unter anderem auf folgende
Weise zur Darstellung bringen kénnen: Adaptation des Auges an eine Belichtung
von 60—70 Lux; Augenschlul; Herabsetzung der Helligkeit auf 7—10 Lux;
Offnen des Auges; dadurch Eintritt einer Pupillenerweiterung. — Er hat ferner
gezeigt, dall ganz leichte Cocainisierung des Auges das Orbicularisph&nomen
sichtbar machen kann, wihrend durch stirkere Cocainisierung die LidschluB3-
reaktion, wie alle anderen Pupillenreaktionen, herabgesetzt wird (siehe unten
im pharmakologischen Teil 8. 114f.).

Besondere Bedeutung kommt aber dem gleichfalls von BUMKE zuerst ge-
fiihrten Nachweis zu, daB eine Zusammenziehung des Orbicularis oculi, die durch
elektrische Reizung des peripheren Facialisstammes hervorgerufen wird, im Gegen-
satz zur willkiirlichen oder reflektorisch (vom Opticus oder Trigeminus aus)
provozierten Kontraktion jenes Muskels, keine Miosis hervorruft. Im Gegenteil,
wie auch der Versuch angestellt wird, ob bei starker oder geringer Helligkeit,
stets erweitert sich die Pupille beim Lidschluf}, entsprechend der verringerten
Lichtmenge, die in das Auge fillt und der sensiblen Reizung (siehe Seite 109
unter ,,Erweiterungsreaktionen‘). :

Der letzterwahnte Versuch widerlegt die von ScHANZ versuchte Erklarung
des WESTPHAL-P1LTZschen Phénomens als rein mechanisch durch die Orbicularis-
kontraktion ausgeldste Zusammenziehung des Sphincter pupillae — eine Er-
klarung, gegen die schon gelegentliche Beobachtungen bei Patienten mit Lag-
ophthalmus infolge peripherer Facialislihmung sprachen, wo der (natiirlich
erfolglos) intendierte LidschluB eine Miosis in Erscheinung treten lief. Hin-
fallig wird zugleich auch die anfinglich von KUENE und WESTPHAL erwogene,
spéter freilich verlassene Erklirung der LidschluBreaktion als eines, von gewissen

1 Vor diesen Autoren haben schon Garnassi, v. GRAEFE, MoELI die LidschluBreaktion
der Pupille erwahnt.
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spezifisch empfindlichen Stellen des Bulbus aus, durch den Druck des Orbicu-
laris ausgelosten Reflexes.

Dagegen wird die namentlich von J. Ptz konsequent vertretene Anschauung,
daB es sich um eine Mithbewegung der Iris handelt, durch andere Tatsachen ge-
stiitzt, die das Vorhandensein von Verbindungen zwischen oberem Facialiskern
und Oculomotoriuskern postulieren. Anatomische Belege sind zwar hierfiir nur
sparlich beigebracht worden (MENDEL); doch muBl auf einen solchen Faser-
austausch (analog demjenigen zwischen unterem Facialiskern und Hypoglossus)
aus der bei Kernlisionen des Oculomotorius zu beobachtenden Parese des Orbi-
cularis oculi geschlossen werden (Bing)!. Das Mitwirken internuclearer Faser-
verbindungen im Oculomotoriusgebiet lehnt ENGEL ab, da die LidschluBreaktion
nur gleichseitig, nie konsensuell sich einstellt.

DaB das Orbicularisphinomen stets beidseitig auftritt, auch wenn nur ein
einziges Auge geschlossen wird, stimmt ebenfalls zur Annahme einer Mitbewegung
und hat seine Erklarung darin, daB die Befahigung zu einseitigem Augenschlufl nur
durch Erwerben der Fertigkeit, das andere Auge mittelst simultaner Antago-
nistenkontraktion offenzuhalten, zustande kommt; tatsichlich aber wird dabei
auch der Orbicularis der anderen Seite mitinnerviert (KIROHNER), wie denn
bekanntlich der reflektorisch — vom Opticus oder Trigeminus — provozierte
LidschluB3, auch bei blof einseitigem Reize, stets bilateral erfolgt.

5. Die Verengerung bei okularer Trigeminusreizung.

Wir werden bei Behandlung der Erweiterungsreaktionen der Pupille die
durch sensible Reize verschiedenster Lokalisation reflektorisch zu erzielende
Mydriasis zu erwédhnen haben (vgl. S.109). In einem merkwiirdigen Gegensatz zu
dieser steht nun die Miosis, welche Reizzustinde tn bestimmien Teilen des vom
Trigeminus innervierten Gebietes hervorzurufen vermégen. Bach hat gezeigt, daf3
bei Trigeminusneuralgien die Pupillen zwar meist dilatiert erscheinen, eine
Reizung der okularen Trigeminusfasern dagegen im Gegenteil Verengerung
hervorruft. Diese Miosis tritt z. B. auch bei Ahwesenheit von Fremdkorpern
in der Cornea oder Conjunctiva auf, ohne dafl dabei Alterationen der Iris oder
abnorme intraokulare Druckverhéltnisse vorhanden zu sein brauchen.

Nach BumkEe, LUKACZ, STEFANI-NORDERA, VARADY u.a. sollen Reize,
welche die Binde- oder Hornhaut treffen, zunichst (wie jeder andere sensible
Reiz) eine Pupillenerweiterung bewirken, doch werden diese alsbald durch eine
energische Verengerung abgelost; bei fortdauernder Reizung erweitere sich die
Pupille wiederum, bis schlie8lich dauernde Miosis eintrete. BuMKE ist der Ansicht
daB diese Miosis im Grunde genommen mit der LidschluBreaktion identisch
gei, und daB in jenem wechselnden Spiel der Pupille bei ,,okulopupillirem sen-
siblem Reflex’ der Kampf zwischen dem erweiternden sensiblen Reiz und dem
verengernden, trigeminofacialen Reflex sich offenbare, welch letzterer schlieB3-
lich den Sieg davontrage.

Wie dem auch sei, an der Reflexnatur der bei Reizzustinden im okularen
Trigeminusgebiet sich einstellende Miosis ist sicher nicht zu zweifeln.

6. Die Verengerung im Schlafzustand.

Da die Augenlider im Schlafe ja nicht unter Kraftentfaltung zugekniffen
werden, die Vorbedingung fiir das Zustandekommen des Orbicularisphdnomens

! Das Heranziehen des BerLrschen Phinomens in diesem Zusammenhang kann freilich
nicht mehr als beweiskriftig gelten, seitdem dessen Charakter als Mitbewegung fraglich
geworden ist.
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also dabei nicht erfiillt ist, sollte man annehmen, dal im Schlafe eine Mydriasis
eintritt. Deshalb erscheint es paradox, dal im normalen Schlafe die Pupillen
im Gegenteil hochgradig verengt sind, wobei freilich Lichteinfall diese Miosis
noch zu verstirken vermag (ErB, RAEHLMANN, WiTKOWSKI). Die Pupillen sind
um so enger und reagieren um so weniger auf Licht, je tiefer der Schlaf ist.
Bei Kindern unter 3 Monaten aber ist die Schlafmiosis noch nicht sehr aus-
gesprochen (PIETRUSKY).

An Erklarungsversuchen fiir dieses merkwiirdige Phénomen hat es nicht
gefehlt. Von den alteren Theorien wollen wir nur drei anfilhren. Wenn Jom.
MU1LLER versuchte, es mit einer wihrend des Schlafes eintretenden Augenkonver-
genz in Zusammenhang zu bringen, so ist dagegen einzuwenden, daf eine solche
Konvergenz (nach den neueren an 300 Versuchspersonen gewonnenen Ergeb-
nissen von PIETRUSKY) nur bei 149/, der Schlafenden vorgefunden wird, und
daBl, wie wir oben (S. 104) ausfiithrten, die Mitbewegungsnatur der sog. Kon-
vergenzreaktion immer mehr bezweifelt werden mufl. Die Ansicht FoNTANAs,
dafl ein im Schlafe eintretender Lahmungszustand des Halssympathicus die
Miosis verursache, und diejenige RaArHTMANNs, REMBOLDs und WITKOWSKIs,
daB es sich im Gegenteil um eine Tonuserh6hung im Oculomotorius handle
(bedingt durch den Wegfall aller mydriatisch wirkenden sensiblen Reize, und
vielleicht verstirkt durch die Erschlaffung der Irisgefialle), waren allzu hypothe-
tisch, als daB sie iiberzeugend hétten wirken koénnen!. Jmmerhin wird man,
angesichts der von W. R. HEss und seinen Schiilern betonten und mit treffenden
Argumenten begriindeten Vorherrschaft des Parasympathicus im Schlafzustande
auch von diesem Standpunkte aus der Frage der Schlafmiosis ndher treten miissen.

Neuerdings haben nun aber WIELAND und ScHON experimentell wahrschein-
lich gemacht, dall jede Steigerung der Kohlensiurespannung im Blute mit
einer Verengerung, jede Verminderung derselben mit einer Erweiterung der
Pupillen Hand in Hand geht, und zwar infolge der Erregung des Sphincter-
zentrums bzw. des Fortfalles dieser Erregung. Die Uberladung des Blutes mit
Kohlensidure, die wahrend des Schlafes besteht, wiirde demnach die ,,Schlaf-
miosis* ungezwungen erkliren.

Beim Erwachen geht der Riickkehr der Pupillenweite zur Norm eine
transitorische starke Erweiterung voraus (PIETRUSKY, SCHMEICHLER U. a.).

7. Sonstige Verengerungsreaktionen.

a) Die Miosis bei vestibularen Reizen.

Durch den Drehstuhlversuch kann nach UbVARHELYI, SPIEGEL und WODAK
ein ,,vestibularer Pupillenreflex provoziert werden. SPIEGEL hat einen be-
sonderen Apparat konstruiert, der gestattet, auch wihrend der Drehbewegungen
die Pupillen dauernd unter Beobachtung zu behalten. Bei Rotation der Versuchs-
person um ihre Léngsachse wird die Pupille sofort starr und (nach einer Latenz-
zeit, die von der Schnelligkeit und Zahl der Umdrehungen abhingt) allmdhlich
enger. Nach plotzlichem Abbruch der Drehung verstérkt sich aber die Intensitéit
dieser Miosis in abrupter Weise noch sehr stark, um dann spéter meistens in
eine Mydriasis iiberzugehen, die schlieflich binnen etwa 30 Sekunden (unter
wechselweisen verengernden und erweiternden Oszillationen) dem normalen
Verhalten Platz macht. Die sekundéire Mydriasis ist bei Tageslicht in etwa
909/,, bei Lampenlicht nur in etwa 60°/, der Fille zu beobachten; wo sie auftritt,

! Uberdies wiirde der Wegfall von Erweiterungsreaktionen wohl nicht zu einer aus-
gesprochenen Pupillenenge, sondern (da ja auch die Verengerungsimpulse im Schlafe
sistieren) nur zu einer Mittelweite des Sehloches fiihren.
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geschieht dies durchschnittlich etwa 1!/, Sekunden nach Abbruch der Rotation.
Wopak falit die ,,Drehungsmiosis*“ (bei der ein einziges Labyrinth zur Beein-
flussung beider Pupillen geniigt) als reflektorischen Reizzustand im Sphincter-
kern auf, als dessen negatives Nachbild (im Sinne von SHERRINGTONSs ,,sukzes-
siver Induktion‘‘) die fakultative zweite (mydriatische) Phase aufzufassen wire.

b) Die Miosis bei tiefer Exspiration.

Schon von KussmauL beobachtet, ist die durch energische Ausatmung zu
provozierende Pupillenverengerung von PANzZACCHI, SOMOGHYI, SAMAJA u. a.
in ihrer Eigenschaft als Gegenstiick zu der bei tiefer Einatmung eintretende
Pupillenerweiterung beleuchtet worden. Beide Phanomene werden als ,,vago-
tonischer Pupillenreflex® zusammengefalit, doch hat BEHR diesen Namen als
irrefithrend abgelehnt und die respiratorischen Schwankungen der Pupillenweite
auf Anderungen der Blutzusammensetzung bezogen. Diese Anschauung fand
Bestatigung durch die schon oben (S. 107) bei Besprechung der ,,Schlafmiosis‘
angefiilhrten Experimente von WIELAND und SCHON.

c) Die Miosis in der Agone.

DaB} oft (aber nicht immer) die Pupillen sich vor dem Tode maximal ver-
engern, diirfte ebenfalls als Reaktion auf die intensive Kohlensdurespannung
im Blute aufzufassen sein. — Nach dem Tode tritt dann zundchst eine Mydriasis
ein, auf die nach etwa 10 Stunden (infolge der Todesstarre des Sphincter pupillae,
der michtiger ist als der Dilatator) eine allmahlich zunehmende Miosis folgt,
die sich endlich, etwa 24 Stunden post mortem, wieder ausgleicht.

d) Die Miosis als optisches Vorstellungsphdnomen.

Durch HaaB (unter dem Namen ,Hirnrindenreflex der Pupille’) sowie
PiL1z ist die Aufmerksamkeit darauf gelenkt worden, dafl — bei gleichbleibender
Augenstellung — bloBe gedankliche Konzentration auf einen peripher gesehenen
hellen (bzw. dunklen) Gegenstand das Sehloch zu verengern (bzw. zu erweitern)
vermag, und daf3 schon die blofie Vorstellung solcher Objekte denselben Effekt
erzielen kann und dies sogar bei Blinden. BumMge und WEILER hatten auf Grund
ihrer eigenen Nachpriifungen, zuerst die geschilderten Tatsachen nur hinsicht-
lich des mydriatischen Vorstellungsphianomens gelten lassen, das Vorkommen
einer rein psychisch bedingten Pupillenverengerung jedoch in Abrede gestellt.
BacH nahm urspriinglich denselben Standpunkt ein, iiberzeugte sich aber in der
Folge bei zwei Versuchspersonen vom tatséchlichen Vorkommen einer reinen
Vorstellungsmiosis; die neueste Beobachtung von GOLDFLAM (an einem nach
Stauungspapille erblindeten Mann von hoher Entwicklung der optischen
Phantasie und grofler Begabung) it keinen Zweifel an deren gelegentlichem
Vorkommen zu.

Der betreffende Patient konnte durch die optische Erinnerungsvorstellung der Sonne
seine — sonst amaurotisch starren — Pupillen ebenso zur Kontraktion bringen, wie, umge-
kehrt, durch die Evokation von Finsternis sie dilatieren. Aber GOLDFLAM betont mit Recht,
daf} das optische Vorstellungsphénomen nur sehr selten vorkommt, namlich ,,nur bei Leuten
mit ausgesprochener optischer Begabung, mit hochgradig entwickelter Phantasie, resp.
ausgesprochener Fahigkeit zum Hervorzaubern optischer Erinnerungsbilder .

Hier sei auch erwahnt, daB es CasoN gelungen ist, im Sinne der PAwrowschen Lehre
von den bedingten Reflexen Versuchspersonen dazu zu bringen, auf ein Glockensignal mit

1 Auf die Notwendigkeit bei ,,psychisch bedingten* Pupillenverengerungen das Ein-
greifen eines akkommodativen Impulses und einer Naheinstellungsreaktion auszuschlieBen,
haben BEER und BUMKE nachdriicklich hingewiesen.
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Pupillenverengerung zu reagieren. Er hatte dieselben zunichst lange Zeit hindurch durch
pLien g gler . ge aeb 1

gleichzeitiges Lauten und Belichten hierzu ,.,erzogen‘‘, also durch assoziative Zusammen-
koppelung zweier differenter Sinnesreize.

e) Die Miosis nach Nahrungsaufnahme.

WieLaND und ScHON haben eine nach den Mahlzeiten auftretende Pupillen-
verengerung beschrieben, von der ADLERSBERG und KAUDERS, nach Unter-
suchungen an 30 Versuchspersonen, angeben, daBl sie von der Salzsiure-
absonderung des Magens abhéngig sei, bei Anaziditdt fehle und somit einen
Aufschlufl iiber die Sekretionsverhiltnisse der Magenschleimhaut zu liefern
vermoge, was allerdings von KRAUSE-WICHMANN bestritten wird 1.

II. Die Erweiterungsreaktionen.
1. Die Erweiterung auf sensible Reize.

Pathischer Reflex. Wir haben gesehen, daB Reizzustinde im okularen
Verteilungsgebiete des Trigeminus zu einer Pupillenverengerung fiihren kénnen.
Vom dibrigen Trigeminusareal aus 146t sich jedoch durch Applikation von Schmerz-
reizen (Nadelstichen, Kneifen, stirkerer Faradisation usw.) im Gegenteil eine
Pupillenerweiterung unschwer hervorrufen. Ausnahmsweise (bei sehr empfind-
lichen Personen) kénnen sogar rein taktile Reize ohne die geringste schmerz-
hafte Farbung eine deutliche Mydriasis auslésen. Diese ,,pathische Erweiterungs-
reaktion* ist aber nicht an das Trigeminusgebiet gebunden, sondern nahezu
ebenso intensiv von Arealen der oberen Halsnerven aus (speziell am Nacken)
erhiltlich und iiberdies — bei geniigender Intensitit der angewandten schmerz-
haften Reize — eigentlich von jeder Korperstelle aus.

Diese sensible Erweiterungsreaktion (von AMSLER, BARTELS, BRAUNSTEIN,
BumkE, LAQUEUR, MoEBIUS, MOoELI, PFISTER, N. SamMaya, C. WESTPHAL u. a.
studiert) ist wéahrend der ersten vier Lebenswochen noch nicht nachzuweisen
und erst vom 5.—6. Monat an allgemein vorhanden, wihrend sie andererseits
im Senium sehr inkonstant wird. Bei Frauen pflegt sie ausgesprochener zu sein
als bei Ménnern. Im iibrigen sind hinsichtlich ihrer Intensitéit groBe individuelle
Unterschiede zu konstatieren. Féllen, bei denen ein kriftiger Nadelstich eine
Erweiterung um 3 bis sogar 5 mm zur Folge hat, stehen solche gegeniiber, bei
denen dieselbe Einwirkung eine nur mit der Lupe konstatierbare Zunahme
der Pupillengréfie nach sich zieht.

Im ganzen aber verdient die Pupille zweifellos die ihr von ScHIFF gegebene
Bezeichnung des ,,feinsten Galvanometers‘; denn die Tatsache, daB der Iris-
saum beim Gesunden — auBler vielleicht im tiefsten Schlafe — nie ganz stillsteht
(LAQUEUR, RIEGER-FORSTER, SCHADOW u. a.), ist nur durch einen bestiindigen
Wechsel der dem nervésen Zentralorgan in jedem Augenblick zustrémenden
Reize zu erkldren.

Diese Pupillenunruhe ist von den Schwankungen des Blutdruckes, der Herz-
und Atemtétigkeit unabhiingig. Die feinen Oszillationen wiederholen sich bei
moglichster Abhaltung stérkerer Reizeinwirkung, 30—120 mal pro Minute
und die durch sie verursachten Schwankungen des Pupillendurchmessers pflegen
sich innerhalb der Amplitude eines Millimeters zu halten. Nach LOWENSTEIN
soll die Pupillenunruhe nicht durch den Widerstreit von Erweiterungs- und

1 Eine beim Seitwartsblicken sich zuweilen am nasalwirts gedrehten (adduzierten)
Auge einstellende Miosis (MariNa, MorsSeELLI, TOURNAY u. a.) werden wir erst bei Be-
sprechung der sog. TourNayvschen Erweiterungsreaktion am abduzierten Auge, als deren
Begleiterscheinung sie auftritt, naher beriicksichtigen (s. S. 111).
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Verengerungsreaktionen hervorgerufen sein, sondern periodischen Tonus-
schwankungen ihren Ursprung verdanken.

Wesen der sensiblen Erweiterungsreaktion. Uber das Wesen dieser sensiblen
Erweiterungsreaktion ist viel diskutiert worden; auch wurden und werden
immer wieder gewisse (homolaterale oder bilaterale) mydriatische Reaktionen zu
Unrecht als selbstdandige Phénomene beschrieben, die zweifellos mit ihr identisch
sind, z. B. die nach Reizung bestimmter Schleimhautpartien auftretende Pupillen-
erweiterung (Tuba Eustachii: Biraxcront und Bownassi; Nasengang: WEIL-
FRANKEL-JUSTER u. a.m.).

Es lag natiirlich am nédchsten eine aktive Pupillendilatation durch reflektorische Er-
regung des Bupemschen Centrum ciliospinale im untersten Hals- und obersten Brustmark
anzunehmen (daher auch der noch heute gelegentlich gebrauchte Terminus ,,sympathischer
Pupillenreflex*). Doch haben BrAUNSTEIN und DuBois-CASTELANE gezeigt, daB die
Exstirpation des Halssympathicus beim Kaninchen oder die Durchtrennung des Halsmarkes
beim Hunde der Provozierbarkeit einer Mydriasis durch sensible Reize (etwa Faradisieren
des Ischiadicus oder des Nervus infraorbitalis) keinen Eintrag tun. Untersuchungen von
MisLAwskl, PARSONS u.a. wollten dann wahrscheinlich machen, daB es sich bei der
Schmerzmydriasis nicht um eine Reizung des Dilatatorzentrums, sondern um eine Hemmung
des Sphincterzentrums handle; konnten doch diese Autoren nach Ausschaltung des Oculo-
motorius das Phénomen nicht mehr erzielen, dessen spezieller Charakter iibrigens schon
frither von BOCHEFONTAINE als von demjenigen der durch Elektrisieren des Halssympathicus
erhiltlichen Mydriasis verschieden bezeichnet worden war.

So wurde denn das Reflexzentrum in der GroBhirnrinde gesucht, in die ja der Gesamt-
komplex der Schmerzbahnen letzten Endes einmiindet; nach Exstirpation solcher corticaler
Bezirke, deren direkte Elektrisierung Mydriasis hervorrief, gelang es BRAUNSTEIN nicht
mehr, beim Kaninchen durch die vorher wirksamen peripheren Reize die Pupille zur Er-
weiterung zu bringen. Demgegeniiber sahen aber AMSLER, LEVINSOEN und TRENDELEN-
BURG den Schmerzreflex bei Affen, Hunden und Katzen nach ausgedehnten Rindenabtra-
gungen, ja sogar nach Exstirpation beider Grofhirnhemisphéren noch auftreten.

Daf iiberdies das in Diskussion stehende corticale Reflexzentrum keinesfalls auf dem
Wege der Sphincterhemmung die Schmerzmydriasis zu vermitteln imstande sei, schien aus
Versuchen von ANDERSON und TscEHrRrkOwsky hervorzugehen, von denen (im Gegensatz
zu MIsLAWSKI und PARSONS, s. oben S. 110) der eine trotz Exstirpation des Ganglion ciliare,
der andere trotz Resektion des Oculomotorius durch periphere Reize noch Mydriasis erzielte.

Angesichts so widersprechender Versuchsergebnisse und daraus abgeleiteter
Anschauungen haben sich AMSLER, BUMKE und WEILER fiir einen komplexen
Mechanismus der pathischen Reaktion ausgesprochen, bei dem aber keinesfalls
eine Beteiligung des Sympathicus tn Abrede gestellt werden konne. AMSLER
schlieBt aus seinen Versuchen, daf3 der periphere Reiz auf zwei Wegen zum
Dilatator iridis gelange; einmal iiber die GroBhirnrinde (Abschwidchung der
Reaktion durch Morphium!) und zweitens subcortical iiber das subthalamische
Sympathicuszentrum von KArPLUS und KREIDL (siehe oben, S.91, 96). Die
Reizung beider fithre durch Reizsummation zu einer starken Mydriasis, der
Ausfall der corticalen Komponente bedinge eine geringere Intensitét der Er-
weiterung. Bei Chloroform- und Athernarkose fand AmsLeEr die Wirkung
schmerzhafter Reize auf die Pupille bereits in einem Zeitpunkte erloschen,
bevor die toxische Lahmung auf das Riickenmark iibergegriffen hatte. Demnach
schiene das Ausbleiben der pathischen Reaktion nicht die Folge der Ausschal-
tung des BubGEschen Zentrums, sondern vielmehr cerebral bedingt zu sein,
und zwar denkt AMSLER in erster Linie an eine Lahmung des Zentrums im
Hypothalamus.

2. Die Erweiterung auf sensorische Reize.

Dal Gerdusche eine Pupillenerweiterung hervorzurufen vermégen, ist schon
lange bekannt und in vielen Arbeiten iiber die Schmerzdilatation der Pupillen
beilaufig erwihnt. Neuerdings ist aber der ,,akustische, otogene oder cochleare
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Pupillenreflex Gegenstand eingehender Untersuchungen, auch von ohrenérzt-
licher Seite geworden (Benjamins, CemacH, FISCHER, Grapkow, IHzZUKA,
ScrURYGIN, UDVARHELYI, WODAK). Ni1SHIMURA erhielt ihn auch durch elektrische
Reizung des Acusticus. Bemerkenswert ist die Gegensédtzlichkeit, die dieser
Reflex gegeniiber der durch Drehversuche provozierbaren vestibularen Miosis,
durch die mydriatische Natur seines Effektes, kundgibt. Immerhin ist vielfach ein
kurzer, einleitender Verengerungsausschlag (bald nur angedeutet, bald aber
klar erkennbar) vermerkt worden. Gewoshnlich reagiert die dem gereizten
Hornerven gleichseitige Pupille zuerst — allerdings nach einer kurzen Latenz-
zeit — und erst hinterher die gegenseitige. Nach einseitiger Zerstérung des
Horlabyrinths soll aber auf der betreffenden Seite ein akustischer Pupillen-
reflex iiberhaupt nicht auszulésen sein. Die Erweiterung héalt noch einige
Sekunden lang an, und beim Versuch wiederholter Provozierung erweist sich
dieser Reflex als leicht erschopfbar.

BENJAMINS nimmt an, daB die afferente Bahn dieses Reflexes durch den Nervus cochlearis
die efferente durch den Halssympathicus gegeben sei. Das eigentliche Reflexzentrum liege
kaudal vom Thalamus opticus und zentral von der Vierhiigelgegend. Die Synapse mit dem
sympathischen Leitungsweg erfolge im obersten Halsganglion.

Paradoxerweise kénnen starke optische Reize bei gewissen Individuen gleich-
falls zu einer kurzdauernden Pupillenerweiterung fithren! So hat ScaMIDT-
RmvpLER darauf hingewiesen, daBl beim Ophthalmoskopieren zuweilen im
Momente des starksten Lichteinfalles eine Dilatation der Sehlocher beobachtet
wird; vgl. ferner hierzu die ByrnEschen Angaben iiber eine primére Erweite-
rungsphase beim Lichtreflex (siehe oben S. 97, Fulinote).

3. Die Erweiterung auf psychische Vorginge.

Als erster hat GRATIOLET auf die bei Schreck oder heftiger Angst eintretende
intensive Pupillenerweiterung aufmerksam gemacht, aber auch sonstige stark
affektbetonte psychische Vorgéinge (gespannte Erwartung, Zorn, Orgasmus usw.)
konnen eine bedeutende Mydriasis hervorrufen. Ferner vermag auf dem Wege
einer intensiven Vorstellung bei manchen Individuen eine ,,psychische Mydri-
asis‘‘ zustandezukommen, worauf wahrscheinlich dies ogenannte ,,willkiirliche**
Pupillenerweiterung (SzoNTAGH, BLOCH u. a.) beruht, soweit sie nicht durch
sensible Reize — etwa Bif} auf die Zunge — oder durch Anhalten des Atems
vermittelt wird. Es handelt sich dann um das Seitenstiick der bereits oben
(S. 108) als ,,optisches Vorstellungsphinomen unter den seltenen Abarten
der Verengerungsreaktionen angefiihrten Pupillenverengerung, die durch leb-
hafte Evokation der Vorstellung von Helligkeit hervorgerufen werden kann.
Nur ist zweifellos die mydriatische Abart des Phianomens viel haufiger als die
miotische, weshalb (wie schon oben, S. 108 erwiahnt) BuMkE und WEILER die
psychisch bedingte Miosis gar nicht gelten lassen wollten.

4. Die Erweiterung beim Seitwiirtshlicken.

Von TourNaY wurde speziell auf eine bei extremer Seitwirtswendung auf-
tretende Anisokorie aufmerksam gemacht, welche zum groBten Teil durch die
zuerst von GIANELLI beschriebene Erweiterung der Pupille am abduzierten Auge
bedingt ist.

Diese sogenannte TOURNAYsche Reaktion stellt einen — insbesondere bei
mittlerer Beleuchtung — sehr regelméfigen Befund dar, wie die Untersuchungen
von BeHR, CHENET, NOYER, I, DE R0OSA u. a. bestétigt haben.

Die Erweiterung beginnt erst nach einem Intervall von 3—5 Sekunden und
betrigt durchschnittlich 0,56 mm. Die erreichte Weite bleibt, unter deutlichem,
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hippusartigem Schwanken, wihrend der ganzen Dauer der Seitwirtswendung
bestehen. BEHR ist der Ansicht, dal das verspitete Eintreten der ,,TOURNAY-
schen Reaktion‘ einen Zusammenhang mit der Abduktionsinnervation aus-
schlieBe, und daB wahrscheinlich die Zerrung der kurzen Ciliarnerven am
abduzierten Auge das Phénomen hervorrufe (Behinderung der Reizzuleitung
vom Ganglion ciliare zum Sphincter pupillae).

Die zuerst von MARINA festgestellte Pupillenverengerung am stark addu-
zierten Auge scheint nach CHENET und NOYER seltener und weniger aus-
gesprochen zu sein, als die Erweiterung am abduzierten Augel.

5. Die sonstigen Erweiterungsreaktionen.

a) Die Mydriasis bei Muskelanstrengungen.

A. WesTPHAL und besonders E. REDLICH haben sich mit der bei kriftigen
Muskelkontraktionen auftretenden Pupillenerweiterung beschaftigt, deren Wiirdi-
gung sich dadurch etwas schwierig gestaltet, dal einerseits sensible Reize dabei
sich nicht ausschlieBen lassen, andererseits die blofle Vorstellung einer Muskel-
anstrengung auf psychischem Wege im gleichen Sinne wirken kann. REDLIcHs
Untersuchungen haben es immerhin wahrscheinlich gemacht, dafl physische
Anstrengungen an und fir sich (aber bei Gesunden nur nach Ablauf einer
gewissen Zeit und bei sehr kréftigen und andauernden Muskelkontraktionen)
eine leichte, die Lichtreaktion gar nicht oder nur sehr wenig tangierende,
Erweiterung hervorruft. Diese ist freilich um so beachtenswerter, als die bei der
Muskelarbeit zunehmende Xohlensdurespannung im Blute nach dem oben
Erwihnten (s. S. 107) miotisierende Tendenz entfalten sollte. Neuerdings ist
deshalb Preraccini dafiir eingetreten, dafl die Mydriasis bei Kraftanstrengung
lediglich ein konkomitierendes Symptom darstellt, bedingt durch die Mit-
beteiligung der GroBhirnrinde (infolge des psychischen Momentes bei jeder
Willensanstrengung).

b) Die Mydriasis bei tiefer Inspiration.

Der soeben angefithrte EinfluB der Blutzusammensetzung auf die Bewe-
gungen der Irismuskulatur (durch Experimente von WIELAND und ScHON
nachgewiesen) erklirt die bei tiefer Inspiration, als Gegenstiick zur Miosis
bei forciertem Ausatmen (siehe oben, S. 108) sich einstellende Pupillenerweite-
rung (PaNzaccHI, SaMasa, SomocHYI). Sie ist der Ausdruck der verminderten
Kohlensdurespannung. Wir haben schon, in Ubereinstimmung mit BEHR,
betont, dafl die Bezeichnung der respiratorischen Schwankungen des Pupillen-
kalibers als ,,vagotone Pupillenreflexe besser unterbleibt.

¢) Die Mydriasis im Zustand der Erschépfung.

ArNDT, BUMKE, KUssMAUL, LANS, RAEHLMANN u. a. haben darauf auf-
merksam gemacht, daf in vielen Erschopfungszusténden, bei hungernden, iiber-
miideten, andmischen Individuen, die Pupillen oft auffallend weit werden.
BuMERE sah bei Geisteskranken infolge Nahrungsverweigerung eine maximale
Mydriasis mit etwas trdger Lichtreaktion sich ausbilden, die nach wenigen
Tagen kiinstlicher Ernahrung dem normalen Verhalten der Pupillen wich; er
stellte ferner fest, daf beim mnachtwachenden Personal einer Irrenanstalt die
Pupillen nach einer schlaflosen Nacht durchschnittlich 1,0—1,5mm (im Maximum

1 Nach Ie1 soll in ahnlicher Weise bei Blicksenkung eine Miosis, dagegen bei Blickhebung
eine Mydriasis auftreten.
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sogar bis zu 3,5 mm) weiter waren als zur gleichen Tageszeit nach einer
durchschlafenen Nacht, oder als am Abend vor der Wache. Dabei bestand
vermehrte ,,Pupillenunruhe®, dagegen verminderte galvanische Reflexempfind-
lichkeit.

Pharmakologischer Teil.

A. Die Mydriatica.

I. Die Atropin-Scopolamin-Gruppe.

Die seit langem bekannte pupillenerweiternde Wirkung des Atropins 1aBt
es als das Prototyp der sog. ,,Mydriatica* erscheinen. Daf} seine pupillenerwei-
ternde Wirkung auf einer Ldhmung der Nervemendigungen der kurzen (para-
sympathischen) Ciliarnerven im Sphincter pupillaz, und nicht etwa auf einer
Léhmung der Muskelfasern selbst beruht, ist durch BERNSTEIN, DOGIEL u. a.
nachgewiesen worden, in besonders eleganter Weise durch P. Scuurrz, der die
atropinisierte Pupille durch direkte faradische Sphincterreizung zur Verenge-
rung bringen konnte, wihrend die Reizung der Nervi ciliares breves versagte.
Er kam ferner zum Ergebnis, daBl der vom Sympathicus innervierte Dilatator
pupillae durch Atropinisierung nicht beesnfluPt wird: auch bei starkster Atropin-
mydriasis bleibe noch ein relativ breiter Irissaum bestehen, der durch Reizung
des Halssympathicus verschmélert werden kénne. Aus diesem Grunde vermag
auch Cocain, das den Sympathicus reizt, die durch Atropin erweiterte Pupille
noch mehr zu vergrofern. Nach den Untersuchungen von ROCHAT scheint
zwar in bestimmien Konzentrationen (die freilich viel schwicher sind als die bei
der iiblichen Verwendung des Atropins je in Frage kommenden) dieses Alkaloid
den Dilatatortonus teils zu erhéhen, teils aufzuheben. Jener Autor hat namlich
an excidierten Irissektoren gezeigt, daBl Atropinlosungen von /5040 den Dilatator
reizen, solche von 1/,49 ihn lahmen, wenn auch in sehr geringem, praktisch
belanglosem Grade. Demgegeniiber hat neuerdings Poos, in Ubereinstimmung
mit ScHULTZ, am Irismuskelpriparat fiir die parasympathicuslahmenden Mydri-
atica (Atropin, Scopolamin, Homatropin) keinen EinfluB auf den Dilatator
nachweisen koénnen.

Die zuerst von DoNATH aufgestellte Behauptung, die Atropinmydriasis sei beim Menschen
deshalb intensiver als die Pupillenerweiterung bei Oculomotoriuslihmung, weil das Atropin
auf den Dilatator einen namhaften Reiz ausiibe, ist nicht stichhaltig. BuMks hat mit Recht
dagegen eingewendet, daB bei der Oculomotoriuslihmung die Zellen des Ganglion ciliare
weiterhin ihre tonische Wirkung auf den Sphincter auszuiiben vermogen, was bei der an
der #uBersten Peripherie angreifenden Atropinvergiftung ihrer Ausldufer nicht zutrifft.
Auch die als weiteres Argument fiir einen aktiven Faktor bei der Atropinmydriasis oft
zitierte Moglichkeit, durch Atropinisierung hintere Synechien zu sprengen, kann durch die
bloBe ,,Enthemmung‘‘ des Dilatatortonus bei Lahmung seines Antagonisten erklart werden.

Die Atropinmydriasis pflegt 6—15 Minuten nach Eintrdufelung der !/, bis
20/sigen Sulfatlosung einzutreten, nach 15—20 Minuten ibhren Héhepunkt
erreicht zu haben, und ist alsdann mit ,,absoluter Pupillenstarre, d. h. mit
Erloschensein von Licht- und Naheinstellungsreaktion vergesellschaftet. Nach
etwa 3 Tagen beginnt die Atropinwirkung abzuklingen, ist aber meistens erst
nach 10 Tagen — bei atropinempfindlichen Individuen unter Umstdanden sogar
erst noch spiater — voéllig verschwunden 2.

1 Siehe auch Beitrag E. FrReY: Medikamente, Bd. 2 dieses Handbuchs.

2 Atropin wirkt noch in sehr geringen Konzentrationen mydriatisch. So fanden EHREN-
REICH und RIESENFELD bei Sauglingen als Grenzwert der Verdiinnung 1:600000, NI1PCHELL
bei Erwachsenen sogar 1:50 Millionen. Was die pupillenerweiternde Wirkung des Atropins
bei enteraler Applikation betrifft, so fand Passow bei Verabreichung von 3 X 5 Tropfen
einer 1°/; Losung pro die in der Regel noch keine Pupillenerweiterung.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VI. 8
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Interessant sind die Beziehungen der Afropinwirkung zur inneren Sekretion
der Schilddriise. AsHER hat darauf hingewiesen, daBl bei Hunden mit Schild-
driiseninsuffizienz die mydriatische Wirkung des Atropins abnorm lange per-
sistiert. BiNG hat beim Menschen auf analoge Weise die Herabsetzung von
Tonus und Erregbarkeit des parasympathischen Systems im Zustande der
Hypothyreose nachgewiesen.

In einem Falle periodischer postmenstrueller Schilddriiseninsuffizienz traten z. B. bei
derselben Patientin augenfallige Unterschiede in der Atropinwirkung auf die Pupille zutage,
je nachdem die Priifung wihrend der normalen oder wihrend der hypothyreotischen Phasen
angestellt wurde. Im ersten Falle hatte die Eintraufelung von 1 Tropfen 1°/,iger Atropinum
sulfuricum-Losung in den Konjunktivalsack nach 12 Minuten eine Mydriasis zur Folge,
die nach 6—7 Tagen vollig verschwunden war; im zweiten Falle aber trat die Wirkung
schon nach 9 Minuten auf und war erst nach 9—I11 Tagen abgeklungen.

Analoges hat SIEGERT bei myx6dematiosen Sduglingen beobachtet, allerdings
nicht bei Verwendung von Atropin, sondern von Homatropin ; unter Eintrdufelung
von Homatropin statt Atropin hat ferner PAuvL Gur die Binaschen Angaben
nachgepriift und bestitigt. Die betrichtlichen subjektiven Stérungen, welche
die protrahierte Atropinwirkung mit sich bringt, haben namlich zur Verwendung
jenes Ersatzpraparates gefiihrt, das (gewohnlich als 1—29/jige Bromhydrat- oder
Sulfatlésung) eingetropft, nach 12—15 Minuten einzuwirken beginnt und in
etwa 40 Minuten zu maximaler Mydriasis fithrt, die aber fast immer schon nach
24 Stunden wieder ganz verschwunden ist. Braune Irides erweitern sich dabei
im allgemeinen schlechter als blaue (Guist). Dabei zeigt sich die Nahein-
stellungsreaktion widerstandsfahiger als die Lichtreaktion: 15—20 Minuten nach
Instillation eines Tropfens der angegebenen Verdiinnung ist die Pupille bereits
lichtstarr, wiahrend die Naheinstellungsreaktion erst 2—5 Minuten spéter erlischt
(LAQUEUR) und blof wenige Stunden (meist nur unvollstindig) gelahmt bleibt.

Infolge der nicht seltenen Uberempfindlichkeit gegen Atropin verwendet
man auch hiufig das Solaneenalkaloid Scopolamin (Synonym: Hyoscin) bzw.
meistens dessen Bromhydrat: Eintrdufelung einer 0,1—0,3%, Lésung wirkt
ungefahr nach 10—15 Minuten mydriatisch, die Wirkung ist meist nach 5 bis
7 Tagen abgeklungen.

Ahnlich wie Scopolamin wirken auch das Duboisinum sulfuricum (1/;—1°/o)
sowie das Mandragorin.

Nur voriibergehende Pupillenerweiterung ahnlich dem Homatropin bedingen
Euwphthalmin hydrochlor. (2—5°,) und Eumydrin (1—5°)1.

I1. Die Cocain-Gruppe.

Im Gegensatz zu den, den Sphincter lihmenden Mitteln wirkt das gleich-
falls pupillenerweiternde Cocain durch Dilatator-, also Sympathicusreizung;
Durchschneidung der aus dem Ganglion cervicale supremum entspringenden
Auslédufer hebt namlich jene Wirkung in der Regel auf; nur bei Verwendung
sehr starker Losungen (an Stelle der gebréuchlichen 1 bis maximal 59/ jigen)
des salzsauren Salzes soll sich jener Hauptwirkung eine Lihmung der Nervi
ciliares breves hinzugesellen (P. ScHULTZ u. a.), so daB die Mydriasis trotz
jenes Eingriffes eintritt. In gleicher Weise wie die Durchtrennung der Aus-
laufer seines obersten Ganglions wirkt nach HENDERsON und Parsowns, Ri1zzo u. a.
die Exstirpation des Halssympathicus, wihrend die Hemisektion des Hals-
markes oder des verlingerten Markes die pupillenerweiternde Cocainwirkung
nicht aufhebt (BuMkEe, TRENDELENBURG). GOLD hat gezeigt, dall das — die

1 Thyramin bedingt ebenfalls Mydriasis, die durch Sphincterlahmung verursacht
sein soll.
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Sympathicus- Endigungen lahmende — FErgotoxin die durch Cocain erweiterte
Pupille verengt, wihrend umgekehrt die durch Ergotoxin verengte Pupille
durch Cocain nicht immer zu erweitern ist. Er schlieBt daraus, da8 das
Cocain wahrscheinlich nicht auf die Endigungen des Sympathicus direkt
reizend wirkt, sondern ihn nur reizempfinglicher macht. Nach KoppPANYI
erzeugen massive Dosen Cocain nach Injektion in den Bulbus sekundir eine
Miosis infolge Sympathicuslihmung.

Entsprechend der differenten pharmakodynamischen Aktion unterscheidet
sich die Cocainmydriasis von der Atropinwirkung in wesentlichen Punkten.
Die Erweiterung ist keine maximale und 18t Licht- und Naheinstellungsreaktion
unbeeintrichtigt; ja, deren Amplitude erscheint zuweilen sogar noch vergréBert.
Die reflektorische Erweiterung auf sensible, sensorische und psychische Reize
ist (entsprechend der Irritation im Sympathicusgebiet) verstirkt, ebenso die
Pupillenunruhe (LAQUEUR). Ferner reizt das Cocain auch die anderen vom
Sympathicus ausgehenden Neurone des Auges: daher eine die Mydriasis beglei-
tende Lidspaltenerweiterung (Hypertonus im Musculus tarsalis superior oder
MurLERschen Muskel), zuweilen auch ein leichter Exophthalmus (Hypertonus
im Musculus orbitalis oder LaNDsTROMschen Muskel).

Bei Eintraufelung einer 2/jigen Chlorhydratlosung beginnt die Beeinflussung
der Pupille nach 5—20 Minuten, die Erweiterung betrigt etwa 2—2,5 mm
und ist nach 6 bis hochstens 20 Stunden wieder verschwunden 2.

Novocain wirkt dhnlich wie Cocain; wegen seiner geringeren Giftigkeit
eignet es sich auch zu subkonjunktivaler Einspritzung. Dabei fillt auf, daB sich
die Pupille bei ,,rundzirkuldrer* Injektion einer iiber 49/jigen Losung gewohn-
lich zundchst im senkrechten Durchmesser, dhnlich der Katzenpupille, erweitert
(bei konjunktivaler Instillation dagegen konzentrisch). Nach OrLaH soll ersteres
durch die raschere Resorption zu erkliren sein, derzufolge sich das Mittel in
der vorderen Kammer in vertikaler Richtung konzentrierter anhiufe 2.

III. Die Adrenalin-Ephedrin-Gruppe.

Eine dritte Modalitdt pharmakodynamischer Pupillenerweiterung fithrt uns
die Wirkung des Adrenalins vor Augen, das die Endigungen des sympathischen
Nervensystems erregt, bzw. (nach Brepr, Eirior, LavcLey) die sog. ,,Myo-
neuraljunktion® (Receptrice von LANGLEY), d. h. die Verbindungsstelle zwischen
sympathischem Neuron und glatter Muskelfaser, das aber auch an den Zentren
des vegetativen Nervensystems angreift (LEscHKE). Die seinerzeit von WESSELY
vertretene Ansicht, daB das Adrenalin eine lghmende Wirkung auf die Sphincter-
muskelfasern ausiibe (und zwar direkt, nicht auf dem Umwege einer Ausschal-
tung der kurzen Ciliarnerven), ist heute nur noch insofern haltbar, als eine gewisse
Sphincterhemmung neben der wesentlichen Wirkung der Dilatatorreizung einher-
geht, doch scheint dieser erschlaffende Effekt durch hemmende Einflisse des
Sympathicus und nicht durch direkte Muskelschidigung bedingt zu sein *.

! Wahrend des Abklingens der Mydriasis soll es hiufig zu einer zweiten und spiter
evtl. zu einer dritten Erweiterungsphase kommen. Im iibrigen soll in gewissen Fillen eine
primére geringgradige Miosis der mydriatischen Wirkung vorausgehen (STELLA).

% Anscheinend gehéren zur Cocaingruppe auch das Hydrastinin, welches in 3%iger
Lésung nach Instillation auch beim Menschen Mydriasis hervorruft bei erhaltener Licht-
reaktion (LEszEzZYNSKI), ferner das Rutamin, das am Kaninchenauge auch nach Atropin
noch eine mydriatische Wirkung ausiibt (R¥8). Procain bewirkt ebenfalls Mydriasis durch
Reizung des Halssympathicus (KoppANYI).

3 Auch bei der Cocainwirkung ist neben der dilatatorreizenden Hauptwirkung die
erschlaffende Nebenwirkung auf den Sphincter sichergestellt.

8*
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Zur Erzielung des pupillenerweiternden Effektes gentigt beim Adrenalin
und dessen synthetischen Homologa (Suprarenin, Epinephrin usw.) die blofle
Eintraufelung in den Bindehautsack in der Regel nicht (LEwaNDOWSKY, RAD-
ZIEWSKI), wohl aber dann, wenn der Halssympathicus ladiert ist, sei es durch
pathologische Prozesse in der Néhe der Halsganglien (BArATH), sei es durch
Resektion des Ganglion cervicale supremum oder des Halssympathicus (MELTZER-
AUER, SHiMA, STRAUB, WESSELY u. a.). Wahrscheinlich diirfte es sich dabei
einerseits um eine durch die Ausschaltung des Sympathicus hervorgerufene Zunahme
der Permeabilitit und dadurch bedingte erhéhte konjunktivale und corneale
Resorption handeln?!; andererseits spielt bei dieser ,,paradoxen Adrenalin-
mydriasis’ eine Empfindlichkeitssteigerung des von sympathischer Innervation
befreiten Dilatator eine wesentliche Rolle.

Ebenfalls resorptionssteigernden Einfluf haben anscheinend gewisse An-
asthetica, insbesondere das Cocain, das gleichfalls eine erhéhte Wirkung des
Adrenalins hervorruft (LrppiNico, Poos) 2.

Wichtiger ist die Tatsache, daB bei Ubererregbarkeit des Sympathicus
(,,Sympathicotonie*) einige Zeit nach Eintrdufelung von 1—3 Tropfen 19/, iger
Adrenalinlosung eine mehr oder weniger starke Mydriasis eintritt, was man
als die Loew1sche Reaktion bezeichnet. Siesoll nach totaler Pankreasexstirpation
bei Hunden und Katzen, bei kiinstlich erzeugter Pankreasinsuffizienz, bei
manchen Fillen von Diabetes und gelegentlich bei Basepowscher Krankheit
positiv ausfallen, woraus geschlossen wird, dafl die Pankreasfunktion die
Adrenalinempfindlichkeit herabsetzt, die Schilddriisentétigkeit dagegen sie
steigert.

Bei toxischer Schilddriisenaffektion soll subkonjunktivale Injektion von
Serum solcher Patienten beim Kaninchen eine Léhmung des Sympathicus
bedingen, so' daB Adrenalin nach Instillierung maximale Mydriasis hervorruft
(PIETFIELD).

Sehr schoén 148t sich dagegen beim Normalen die Adrenalinmydriasis durch
subconjunctivale Injektion erzielen, die sogar am anderen Auge zu einer leichten
Mydriasis fithren kann (STELLA).

Besonderes Interesse verdient die Feststellung von PLACZEK, dafl das Adre-
nalin im Gegensatz zu den anderen Mydriatica (und, beildufig gesagt, auch zu
den Miotica) auch noch nach dem Tode seine Wirkung entfaltet und die durch
Totenstarre verursachte Miosis (sieche oben, S. 108) hintanzuhalten vermag 3.

Ahnlich wie Adrenalin wirken die aus Ephedraarten dargestellten Alkaloide:
das Ephedrin und das Pseudoephedrin, sowie das optisch inaktive synthetische
Produkt Racem-Ephedrin oder Ephetonin. Nach Eintraufelung einer 5—10°/igen
Ephedrin- oder Ephetoninlosung entsteht im Gegensatz zum Adrenalin schon

1 Nach dympathektomie tritt ganz allgemein eine schnellere Wirkung aller ins Auge
instillierten Pharmaca infolge rascheren Ubertrittes ein (Poos).

2 Die durch Exstirpation des Halsganglions bedingte Empfindlichkeitssteigerung gegen-
isiber Adrenalin kann sekundir durch Cocain nicht mehr erhéht werden (ANITSCHROW und

ARUBIN).

3 Ebenso wie das linksdrehende Adrenalin wirkt bei subkonjunktivaler Injektion auch
die optisch rechtsdrehende Form (die von HAMBURGER zusammen mit einer optisch inaktiven
Vorstufe des Adrenalins [dem Methylaminacetobrenzkatechin] als Rechisglaukosan in die
Ophthalmologie eingefiihrt wurde). Das Huamzurczrsche Linksglaukosan ist aus links-
drehendem Adrenalin (in 20fach stirkerer Konzentration als iiblich) und der genannten
Vorstufe (2%/,) zusammengesetzt und im Gegensatz zum Rechtsglaukosan auch in Tropfen-
form wirksam (s. auch Kapitel ,,Glaukom¢ in Bd. IV).

Ahnlich wie Adrenalin am enukleierten Froschauge Mydriasis hervorruft (EHRMANNsche
Reaktion) bewirken auch Coffein (GAUTREI, JUNKMANN) sowie Theocin und Theobromin
(PapovaNT) eine Pupillenerweiterung, die aber bei Séugetieren vermifit wird.
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beim Normalen durchwegs eine 2—5 Stunden, oft noch linger dauernde Pupillen-
erweiterung von durchschnittlich 2 mm, wobei das Maximum nach etwa
30 Minuten erreicht wird (CHEN und Potr, HowALDp und LEE, ORR, PAK und
Tane, VEL). Die Wirkung des Pseudoephedrins ist sehr viel schwicher und
inkonstanter (HowaLp und LEE).

B. Die Miotica.

1. Die Eserin-Pilocarpin-Gruppe.

Die beiden praktisch wichtigsten pupillenverengernden Medikamente oder
,»Miotica® sind das Pilocarpin und das Eserin oder Physostigmin.

Auf Eintriufelung einer 1—3%jigen Losung des salzsauren Salzes des
Pilocarpins beginnt sich nach Ablauf von 10 Minuten die Pupille zu verengern,
welche Wirkung nach 30—40 Minuten ihren Ho6hepunkt erreicht hat, nach
24—36 Stunden aber restlos abgeklungen ist. Dieser Effekt entspricht einer
Reizung der Nervemendigungen im Sphincter pupillae, wodurch sich das Pilo-
carpin als echter Antagonist des Atropins und Scopolamins kundgibt. Ebenso
wie letztere den Dilatator nicht reizen?!, wird dieser auch durch Pilocarpin
nicht gelihmt — hier wie dort also: rein parasympathikotrope Aktion.

Das Pilocarpin zeigt denn auch, nach EPPINGER, Farra und RUDINGER,
dem Atropin gegensétzliche Bezichungen zum innersekretorischen Verhalten der
Schilddriise (s. oben S. 114): abnorm schwache (bzw. verkiirzte) miotische
Wirkung bei Hypothyreose, entsprechend der durch letztere verursachten oder
mit ihr einhergehenden Herabsetzung von Tonus und Irritabilitat des autonomen
Nervensystems. '

Ahnlich wie Pilocarpin wirkt die Eintriufelung einer 1/,%igen salicyl- oder
schwefelsauren Losung des Eserins, wobei es sich aber nicht um eine Reizung
der Nervenendigungen des Oculomotorius wie bei Pilocarpin zu handeln scheint,
sondern um eine Empfindlichkeitssteigerung dieser Nerven, die zur Miosis fiihrt.
Letzteres Mittel bleibt daher bei Oculomotoriuslihmung unwirksam, wéhrend
Pilocarpin seinen pupillenverengernden Einflul beibehdlt. Dementsprechend
ist auch die Nachwirkung des Eserins eine lebhafte Erregbarkeitssteigerung,
wahrend bei Pilocarpin eine Parese der betroffenen Nerven bedingt wird, die
sekundér zu einer leichten Mydriasis fithren kann. Entfernung des Ganglion
ciliare soll eine Uberempfindlichkeit gegeniiber Pilocarpin nach sich ziehen
(AnDERSON, TsurRaMOTO) 2.

Zu Pupillenstarre fiihrt die Anwendung der Miotica im Gegensatze zur
Atropinisierung nicht; allerdings nicht alle Pupillenreaktionen bleiben erhalten;
sie konnen auch durch Verwendung stérkerer Losungen in ihrer Amplitude
auf ein Minimum reduziert werden.

II. Sonstige Miotica.

Sehr stark pupillenverengernd wirkt das Histamin, indem es insbesondere
in der von HaMBURGER empfohlenen 10%/,igen Lésung (Amin-Glaukosan) die
Atropinwirkung rasch zu beseitigen vermag. Es filhrt vor allem bei sub-
konjunktivaler Injektion (0,1—1,0 mg) zu einem ausgesprochenen Sphincter-
krampf (DIETER). Verschiedene neuere Arbeiten (GAUTIER, MATSUDA, YATA)

1 Eine gewisse, praktisch belanglose Einschrinkung erfihrt diese bis vor kurzem als
feststehend angenommene Tatsache durch die oben (S. 113) resumierten Versuche RocHATS
mit starken Atropinverdiinnungen an excidierten Irissektoren.

2 Merkwiirdigerweise soll Pilocarpin bei der Ratte die Pupillen erweitern (WADDEL).
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beschiftigen sich des Nédheren mit Angriffspunkt und Pharmakodynamie des
Histamins bzw. Glaukosans.

Auch das Insulin bedingt eine Miosis, und zwar soll es direkt tonisierend
auf den Sphincter wirken (Poos). Ein analoger Effekt wird auch dem Dionin
zugeschrieben (SALVATI).

Pupillenverengernden Einflufl zeigen weiterhin Muscarin, Cholin (sowie
dessen Derivate Newrin, Pacyl und Acetylcholin) und das Arecolin (als 1°/jige
Losung des bromsauren Salzes angewendet). Bekanntlich gehért Miosis auch
zum Bilde der akuten und chronischen Vergiftung mit Morphin.

Es handelt sich dabei stets um eine den Sympathicus unbeeinflufit lassende
Reizwirkung auf den Parasympathicus, wahrscheinlich bedingt durch das Fehlen
hemmender Impulse von seiten der GroBhirnrinde und des Zwischenhirns .
Auch gewissen selteneren Intoxikationen: durch Yohimbin (MEYER), Skorpion-
stich (GonzaLEs), Aalblutserum (SETo, MriToMO, TAKASHIMA) soll eine Miosis
durch Sphincterkrampf eigentiimlich sein. Moglicherweise kommt die durch
Extrakt des Ciliarkorpers provozierbare Miosis (BELLAVIA) auf dhnliche Art
zustande. Dagegen entsteht die Miosis der Nicotinvergiftung offenbar durch
iiberwiegende Abschwichung des Dilatatortonus; denn Nicotin léhmt sowohl im
sympathischen, wie im autonomen Nervensystem die Ubergangsstelle der pra-
zu den postgangliondren Fasern (s.oben, S. 84).

C. Komplex wirkende Substanzen.

Eine komplexe Wirkung auf die Pupille entfalten gewisse Mutterkorn-
alkaloide, das Ergotoxin und Ergotamin (ZuNtz, STOLL), indem sie sowohl
Sympathicotropie als auch Parasympathicotropie bekunden kénnen (W. R. Hess,
.KoppPinyr, RotHLIN, P00s). Dementsprechend ist der Effekt je nach Dosierung
und Tiergattung verschieden. Auf Instillation einer 1—29/jigen Losung tritt bei
der Katze nach einer mydriatischen Vorphase infolge direkter Sphinctererregung
eine Miosis ein, welche zuletzt wieder in eine Mydriasis umschligt (W. R. HEss,
Poos). Bei subcutaner oder intravenoser Injektion scheint die mydriatische
Vorphase stirker ausgeprigt (W. R. HEess). Dementsprechend fand Zuntz
bei Katze und Hund bei intravendser oder subcutaner Applikation von 0,1 bis
1 mg Ergotamin nach 5—10 Minuten eine Mydriasis.

Beim Kaninchen tritt nach Eintraufelung entweder keine Anderung der
Pupillenweite ein oder es kommt zu einer Erweiterung; letztere ist insbe-
sondere nach vorheriger Entfernung des Ganglion cervicale supremum sehr
ausgesprochen.

Auch beim Menschen iiberwiegt die mydriatische Wirkung (Poos).

Am isolierten Irispraparate des Kaninchens verursacht Ergotamin eine
Erregung des Dilatators, die durch Adrenalin noch verstirkt wird (Poos),
wahrend bei Hund und Katze zuerst eine Erschlaffung, dann aber eine starke
Kontraktion des Sphincters eintritt, die bei stirkerer Konzentration zu einem
Sphincterkrampf fithren kann (LEYko). Da Atropin diesen Zustand nicht zu
beseitigen vermag, scheint eine direkte Wirkung auf den Sphinctermuskel
vorzuliegen. Ein Einflu$l des Ergotamins auf den Sphincter lieB sich dagegen
bei den letztgenannten Tieren nicht feststellen (LEYKO) 2.

1 Bei Abtragung der Corpora quadrigemina im Tierversuch soll die Miosis ausbleiben
(HENDERSON und GRAHAM).

2 Eine komplexe Wirkung zeigen auch die Hypophysenpriparate (Hypophysin, Pituitrin,
Pituglandol), die zwar beim Menschen keinen EinfluB auf die Pupille ausiiben (SAMOJLOFF),
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Die Beziehungen zur Wirkung der anderen pupillomotorischen Pharmaka
scheinen im iibrigen duBerst verwickelt und uniibersichtlich. Uber den Antago-
nismus zwischen Cocainmydriasis und Ergotoxinmiosis haben wir oben (S. 115)
gesprochen. Ergotaminmydriasis wird durch Eserin ebensowenig beeinflufit
wie durch Cocain und Atropin. Die Atropinmydriasis wiederum nimmt durch
Ergotamin zu, wihrend die Eserinmiosis unbeeinfluit bleibt (ZunTz u. a.).

Es mulf} iibrigens darauf hingewiesen werden, dafl nicht nur das Ergotamin,
sondern auch die meisten der genannten Pharmaka durchaus nicht immer
selektiv Sympathicus oder Parasympathicus beeinflussen, sondern héufig eine
amphotrope Wirkung zeigen!. Insbesondere scheint bei den Mydriatica, die
den Dilatator beeinflussen, wie die Versuche am isolierten Irispréparate ergeben
haben, durchwegs ein EinfluB auf den Sphincter im Sinne einer Erschlaffung
vorhanden zu sein (JEANNE L#vy und Hazarp, Poos, YONKMAN) 2.

AuBler den Pharmaka kommen noch verschiedene andere Faktoren als
Ursache zu einer Anderung der Pupillenweite in Frage (Temperatur, H-Ionen-
konzentration, Ionenwirkung usw.). Uber ihre Wirkung auf das isolierte Iris-
praparat vom Kaninchen gibt die folgende Tabelle (S. 120) AufschluB.

Mit Recht betont aber BEHR, daBl diesen Experimenten an der isolierten
Iris nur ein bedingter Wert zukommt, indem durch die Lésung der zentralen
nervésen Verbindungen, die in erster Linie Tonus und Reaktionsweise beein-
flussen, gewisse Pharmaka eine gerade entgegengesetzte Wirkung haben kénnen.
So verengert z. B. Calcium beim Kaninchen die Pupille in situ bei intravenoser
Injektion, im Gegensatz zum isolierten Praparate (AUER und MELTZER, REGNIC,
GAISBOCK).

Als Beispiele fiir die Stellung der Pupillenwirkung bestimmter Pharmaka
im Rahmen der Gesamtbeeinflussung des vegetativen Nervensystems seien angefiihrt :

1. Positive Sympathicotropie: Adrenalin erregt die Nervenendigungen des
sympathischen Systems, erzeugt dadurch Pupillenerweiterung, Vasoconstriction,
Piloerektion, Tachykardie, Erweiterung der Bronchien, Hemmung der Magen-
und Darmmuskulatur, Hyperglykémie.

2. Positive Parasympathicotropie: Pilocarpin erregt die Nervenendigungen
des autonomen Systems, erzeugt dadurch Pupillenverengerung, Vasodilatation,
Tranen- und Speichelflull, Bradykardie, Kontraktion der Bronchien und der
Magen- und Darmmuskulatur.

3. Negative Parasympathicotropie: Atropin lahmt die Nervenendigungen des
autonomen Systems, erzeugt dadurch Pupillenerweiterung, hemmt Trénen- und
Speichelsekretion, fithrt zu Tachykardie und lihmt Bronchial-, Magen- und
Darmmuskulatur.

4. Negative Sympathicotropie: Ergotamin scheint — wenigstens beziiglich
gewisser Organfunktionen — eine Hemmung des Sympathicus zu bedingen,
daher Vasodilatation, Bradykardie, Beseitigung der Adrenalinhyperglykimie.

dagegen beim Kaninchen nach subkonjunktivaler und intravendser Injektion zur Miosis
filhren (DE Rosa, Scanzerri). In groferen Dosen soll dagegen nach primirer Verengerung
eine Mydriasis eintreten (AccArDI, DE Rosa).

1 Ubrigens finden sich beziiglich der spezifischen Wirkung der Pharmaka nicht selten
bis jetzt ungekliarte Ausnahmen: so wird z. B. bei gewissen Warmbliitlern (Katze u.a.) durch
Sympathicusreizung profuse SchweiBsekretion verursacht, jedoch nicht durch Adrenalin,
dagegen aber durch Pilocarpin, das sonst selektiv positiv parasympathicotrop wirkt; ebenso
wird diese Wirkung durch Atropin, das sonst negative Sympathicotropie zeigt, gehemmt.
Eine analoge hemmende Wirkung zeigt Atropin auch bei gewissen anderen sympathischen
sekretorischen Nervenfasern (Glandula submaxillaris, Prostata).

2 Diese stets vorhandene pharmakologische Einwirkung sympathicotroper Mittel auf
den Sphincter hat zur Annahme einer Doppelinnervation des Sphincters gefiihrt (Joserg,
Poos), die allerdings von BEHR, wenigstens fiir den Menschen, bestritten wird.
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Tabelle 2. Einfluf verschiedener Reizmittel auf die Muskulatur der isolierten Kanincheniris

(nach Poos).

Reizmittel | Sphincter| Dilatator
Temperatur Kilte + + } Bezogen auf Tonus und Spon-
Wiérme .. — — tanrhythmus
Mechanisch . . + + Entsprechend der Zuckungs-
Elektrisch - + kurve der glatten Muskulatur
Sauerstoff-
Sa%lg:;lt}(l)rff: C + + Abhéngig von der Tonuslage
Mangel . . . — —
H-Ionen-Kon- | Alkalisierung . + + Schon bei Pu = 8,1 sehr stark
zentration Sauerung — — Langsame Erschlaffung
Tonen Kalium + + Tonus +, verstarkter Spontan-
rhythmus
Magnesium . . — + Wirkung dhnlich wie Adrenalin
Calcium — + } rasch eintretend
Barium + =+ Stirkste Sphinctererregung
(Krampf)
Strontium + + Starke Sphinctererregung
Sympathicus- | Adrenalin . . — + Erschlaffung und Verlust der
reizung Cocain . . . . — + Spontanrhythmik, resp. Ver-
Calcium . — + starkung derselben am Dilatator
Ephedrin . . . — +
Para- Atropin . — 0
sympathicus- | Homatropin. . — 0
Léhmung Scopolamin . . — 0
Para- Eserin . . . . + \ 0
sympathicus- | Pilocarpin + } 0 in Alkalilosung wirksamer als
reizung Insulin . . . . + | 0 in saurer
Cholesterin . . -+ 0
Morphin . . . + ‘ 0
Ergotamin . . -+ ‘ +
Curare . . . . 0 ‘ 0
Erklgrung: -+ positiv (Erregung); — negativ (Léhmung); O ohne Einfluf.

Pathologischer Teil

A. Die pupillaren Motilititsstorangen.

I. Die Anomalien der Verengerungsreaktionen.

1. In Zusammenhang mit Sehstérungen.

a) Die amaurotische Starre, Reflextaubheit.

Gemif der doppelten Funktion der Retina und der ihre Rezeptionen zentral-
warts iibermittelnden Opticusneurone ziehen Schiadigungen der Netzhaut
wie des Sehnerven nicht nur eine Beeintrichtigung der Lichtempfindlichkeit,
sondern auch eine solche der Reflexerregbarkeit nach sich. Letztere Stérung

bezeichnen wir nach dem Vorgang von HeDDAEUS als Reflextaubheit.

Da

die Fihigkeit von Netzhaut und Opticus, einerseits den visuellen Reiz, anderer-
seits den pupillomotorischen Impuls aufzunehmen, bzw. weiterzuleiten, in
itbereinstimmender Weise Schaden leidet, entspricht der durch Lésionen jener
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Organe hervorgebrachten Erblindung auch eine véllige Aufhebung des Licht-
reflexes der Pupillen des Kranken und der konsensuellen Pupillenreaktion des
anderen Auges; wir sprechen dann mit BACH von ,,amaurotischer Pupillenstarre .
Wo die organische Schidigung graduell weniger weit gediehen und statt der
Pupillenstarre erst eine Pupillentrigheit auf Lichteinfall zu konstatieren ist,
geht im allgemeinen die Storung des Sehvermogens ihrer Intensitit nach der-
jenigen der Reflexerregbarkeit parallel.

Nur ausnahmsweise kann es nach HEDDAEUS vorkommen, daf3 ein Lichtreiz
von bestimmter Intensitdt an einem geschidigten Auge zwar zur Auslosung
der Pupillenreaktion, nicht aber zur Erzeugung einer Lichtempfindung aus-
reicht; verwende man aber dann stérkere Helligkeitsunterschiede, so finde man
immer, dal das reflexempfingliche Auge auch noch eine gewisse Lichtempfind-
lichkeit besitze. In solchen Fillen handelt es sich also nicht um eine absolute
Dissoziation von Reflexerregbarkeit und Lichtempfindlichkeit.

Es hat nun allerdings nicht an Mitteilungen gefehlt, wonach bei Erkran-
kungen der Retina oder des Opticus entweder erhaltene Lichtreaktion bei voll-
stdndiger Amaurose (v. GRAEFE, JESSOP, MANDELSTAMM, REICHARDT, SCHIRMER
u. a.) oder umgekehrt erhaltenes Sehvermogen bei erloschenen Lichtreflexen
(AXENFELD, Br1xA, CosMETTATOS, HEDDAEUS, HIRSCHBERG, MAGNANI, SAMEL-
SOHN, VERAGUTH u. a.) gemeldet wurde. Gegen die erste Gruppe ist von
Buumke, C. v. HEss u. a. der Einwand erhoben worden, dal dabei die optische
und die pupillomotorische Funktion des Sehorgans nicht unter genau gleichen
duBeren Bedingungen gepriift wurden (gleicher Abstand und Einfallswinkel und
gleiche Intensitdt des Reizlichtes, gleicher Adaptationszustand des Auges).
Was die zweite Gruppe betrifft, so hat schon HEDDAEUS hervorgehoben, dafl das
Sehvermdgen dabei nur in exzenlrischen Bezirken des Gesichtsfeldes erhalten
war, und deshalb kniipften gerade an solche Fille die Diskussion iiber die pupillo-
motorische Region der Retina, die Kontroverse iiber die unitarische oder duali-
stische Auffassung der Funktion ihrer Sinnesepithelien usw. an. Wir mufiten
uns deshalb schon im physiologischen Teil mit der theoretischen Deutung
dieser Dinge beschiftigen (siehe oben, S.101) und begniigen uns daher, auf
unsere dortigen Ausfiihrungen zu verweisen.

Jedenfalls spricht die Tatsache, dal Sehnervenprozesse, welche die Pupillen-
reaktion aufhoben, ohne zugleich das zentrale Sehen zu schiadigen, nicht vor-
zukommen scheinen, entschieden zu gunsten der Anschauung von C. v. HEss,
nach der zentrales Sehen und Reflexerregbarkeit an dieselben anatomischen
Empfangsorgane gebunden sind und deshalb stets zusammen geschidigt werden.
Da v. Hess auch nachgewiesen hat, daBl die Netzhautperipherie pupillo-
motorisch kaum je absolut unerregbar ist, so sprechen auch Fille von zentralem
Skotom mit erhaltener — wenn auch geschidigter — Reflexerregbarkeit nicht
gegen seine Theorie.

Bei einseitiger Amaurose ist nach Bacu die Pupille des blinden Auges gewéhn-
lich um etwa !/, mm weiter als diejenige des gesunden; wir haben schon oben
(S. 98) die Bedeutung dieser Beobachtung fiir die Frage vom gegenseitigen
Verhiltnis der direkten und konsensuellen Pupillenreaktion gewiirdigt. Im
ibrigen wird selbstverstindlich vom gesunden Auge aus auf beiden Seiten
eine normale Lichtreaktion auszulosen sein und, da auch die Naheinstellungs-
reaktion beiderseits unversehrt kleibt, wird man von einer Pupillenstarre im
eigentlichen Sinne bei einseitiger Amaurose nicht sprechen kénnen.

BuMKE hat durch Priifung der galvanischen Reflexerregbarkeit der Pupille
festgestellt, dafl deren Schidigung bei Reflextaubheit derjenigen des Seh-
vermogens graduell entspricht und daB bei vélliger amaurotischer Starre auch
der galvanische Schlieungsreiz pupillomotorisch unwirksam bleibt.
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b) Die hemianopische Pupillenstarre.

Aus dem Aufbau der zentralen Sehbahnen, wie er an anderer Stelle dieses
Handbuches (Bd. 1, S. 387 ff) geschildert ist, muBl — wie C. WERNICKE als erster
betont hat, hinsichtlich des Verhaltens der Lichtreaktion der Pupille ein
bemerkenswerter Unterschied resultieren zwischen denjenigen Hemianopsien,
die durch Lision eines Tractus opticus und denjenigen, die durch Unterbrechung
der sekundiren Sehbahn (GrATIOLETSchen Strahlung) eventuell durch totale
Zerstoérung einer Area striata hervorgerufen sind.

Wihrend jede hinter dem Chiasma gelegene Schidigung der optischen
Bahnen oder Zentren eine Halbseitenblindheit vom homonymen, lateralen
Typus zur Folge hat, wird der die nichtsehende Retinahélfte treffende Lichtreiz
nur dann keine pupillomotorische Wirkung entfalten kénnen, wenn die Leitung
vor Abgang der Reflexbahnen zum Sphincterzentrum eine Unterbrechung
erfahren hat. Dagegen kann eine jenseits (occipitalwirts) von jener Bifurkation
der visuellen und pupillomotorischen Bahnen erfolgende Blockierung nur noch
die ersteren, aber nicht mehr die letzteren beeintriachtigen.

Fir die ,,Tractushemianopsien® ist daher die hemianopische Pupillenstarre,
fiir die ,,occipitalen Hemianopsien‘ die hemianopische Pupillenreaktion (= WER-
NICKEsches Phénomen) charakteristisch. Freilich kommt gelegentlich der
paradoxe Befund einer hemianopischen Pupillenstarre in Fallen vor, wo bei
der Autopsie oder bei der Operation die Lésion im Occipitalmark gefunden
wurde; so z. B. in einem von Binc eingehend neurologisch untersuchten, von
J. Kopp operierten und publizierten Falle von Porencephalo-hydrocephalia
traumatica. Es handelte sich aber hier, wie in @hnlichen Beobachtungen, um
Affektionen von sehr langem Bestande, wobei offenbar degenerative Vorginge,
iiber die Grenzen der urspriinglich zerstorten Neurone hinaus, allméhlich in
dem Bereich der Opticusfasern sich fortgepflanzt haben, wie es ScHMIDT-
RIMPLER annimmt !,

Nun ist allerdings von HEDDAEUS u. a. an den von WERNICKE aufgestellten
Regeln eine Kritik geiibt worden, welche sich auf die grofen Schwierigkeiten
stiitzen konnte, die in praxi der Beurteilung von ,,hemianopischer Pupillenstarre**
und ,,hemianopischer Pupillenreaktion“ entgegenstehen und jene Symptome
zuweilen geradezu als ,,triigerisch® erscheinen lassen. Wenn sie tatséchlich
nicht dieselbe Beweiskraft besitzen wie ein hemianopisches Gesichtsfeld, so
liegt der Grund darin, daB die Pupillenreaktion bei Belichtung einer reflex-
tauben Netzhauthilfte nie wvollkommen ausbleibt; die Augenmedien sind ja
nicht génzlich durchsichtig, werden daher, bei Einfall eines Lichtstrahls auf
die nicht mehr funktionierende Retinapartie, selbst leuchtend und lassen
auf solche Weise diffundiertes Licht auf die funktionstiichtige Netzhautpartie
gelangen.

1 Es existieren bemerkenswerter Weise auch Beobachtungen von sog. ,,hemianopischer
Pupillensiarre ohne Hemianopsie* (S. E. HENscHEN, O. ScEWARZ, C. BEHR). Die Erklirung
solcher Fille (die zwar nicht in das Kapitel der mit Sehstérungen in Zusammenhang
stehenden pupillaren Anomalien gehéren, aber doch hier anhangsweise erwihnt werden
miissen) diirfte darin zu suchen sein, daB die aus einem Tractus opticus stammenden
Pupillarfasern jenseits derjenigen Stelle lidiert sind, an der sie sich von den Sehfasern ge-
trennt haben (also zwischen #uBerem Kniehdcker und Sphincterkern). Auf Abb. 19
bezeichnet ,,5° die Lokalisation einer solchen Unterbrechung, wéhrend mit ,,4* der Sitz
einer zum gewohnlichen Syndrom der Tractushemianopsie mit hemianopischer Pupillen-
starre filhrenden Lésion sich markiert findet; ,,6° und 6a‘ sollen das Substrat fiir eine
bloB an einem Auge sich manifestierende ,,hemianopische Pupillenstarre ohne Hemianopsie‘
veranschaulichen — eine Eventualitat, die wohl mehr theoretisch konstruiert, als durch
praktische Erfahrung begriindet ist.- Ausnahmsweise wurde bei anatomisch nachgewiesener
Tractuslision die hemianopische Pupillenstarre vermiit (BozzoLi, LA, Praza und LuQUE).
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Dieser, der topisch-diagnostischen Wiirdigung der hemianopischen Pupillen-
starre und der hemianopischen Pupillenreaktion sehr hinderliche Umstand,
der bei der iiblichen Priifungsmethodik im besten Falle nur das Fehlen, bzw.
Vorhandensein einer erheblichen Abschwichung der Pupillenreaktion bei Be-
lichtung der reflextauben Netzhauthilfte zu registrieren gestattete, hat nun

Linkes Auge RechtesAuge

Aguered Sylviz

Abb. 19. Schema der Pupillenreaktion. (Nach BERNHEIMER.) Erkidrung im Text.

die Konstruktion spezieller Belichtungsapparate verlangt, durch welche jene
Schwierigkeiten praktisch iiberwunden werden konnten (FRAGSTEIN-KEMPNER,
WOLFF-SCHLESINGER), namentlich aber hat die Anwendung des bereits oben
(S. 101) besprochenen Prinzips der ,,Wechselbelichtung® nach C. v. HEss, der
PasToRE neuerdings unbedingt den Vorzug gibt, der WERNICKEschen Regel
auch in der Praxis die ihr zukommende Bedeutung gesichert 1.

1 Mit Hilfe des ,,Pupillenreaktionspriifers von FraGsTEIN und KEMPNER (s. Abb. 20)
ist die Méglichkeit gegeben, einen punkt- bzw. strichférmigen Lichtstrahl auf einen be-
liebigen Teil der Netzhaut zu werfen, so da die Diffusion des Lichtes auf ein Minimum
beschrankt wird. Der Apparat besteht aus einem mit einem Linsensystem (1, 1) und ver-
schiedenen Blenden (2, 2, 3) zur Verminderung seitlicher Reflexe versehenen Hohlzylinder
(C), dem an seinem vorderen Ende ein zugespitzter Kegel (A) aufsitzt. An diesem ist ein
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Die — nicht zuletzt infolge der im Vergleich zur occipitalen Halbseiten-
blindheit sehr groBlen Seltenheit der Tractushemianopsie — lange Zeit auBerst
spirlichen Beobachtungen von hemianopischer Pupillenstarre sind allméhlich
zu sehr stattlicher Zahl angewachsen (GULLSTRAND, HENSCHEN, HIRSCHBERG,
HorsLEY, v. KR1ES, MARTIUS, NONNE, OLOFF, ROTHMANN, SALOMONSON, SAMEL-
soHN, SEGUIN, ScHMIDT-RiMPLER, UTHOF¥F, Vossius, WiIss, WILBRAND u. a.).
Auch an Publikationen mit Sektionsbefund fehlt es nicht (LEyDEN, MATz-
DORFF U. a.).

Nach C. BeHR ist bei Tractushemianopsien die dem Krankheitsherd gegen-
iiberliegende Pupille weiter als die herdgleichseitige, ferner die direkte Reaktion
dieser weiteren Pupille, im Vergleich zu derjenigen der anderen, in der Regel
deutlich herabgesetzt, namentlich bei Verwendung schwicherer Reizlichter.

L. L —T, Y .
P

—

Abb. 20. Pupillenreaktionspriifer nach v. FRAGSTEIN und KEMPNER. FErklirung im Text.

Diese Befunde sind klinisch von BEST, SCHLESINGER u. a. bestdtigt worden,
und haben sich auch bei experimentellen Tractusdurchschneidungen (TREN-
DELENBURG - BUMKE) erheben lassenl. Das Behrsche Zeichen scheint, wie
PAsTORE an zwei Fillen bestatigen konnte, auch fiir halbseitige Lasionen des
Chiasma zu gelten, obwohl bei diesen das herdgleichseitige Auge erblindet ist 2.

zweiter, wesentlich engerer und kiirzerer Zylinder (C”) angebracht. Der Hauptzylinder
endigt hinten in einer Hiilse (C’), die iiber eine elektrlsche G%uhla,mpe D) geschoben wird;
die Lampe ist fir eine Spannung von 8—10 Volt eingerichtet. Da der Brennpunkt des
Beleuchtungsapparates in einer Entfernung von 4 cm liegt, muBl sein Abstand von der
Netzhaut des Auges diese Entfernung haben, damit Zerstreuungskreise moglichst vermieden
werden.

Beim v. Hessschen Apparat ist in der Vorderwand eines geschwérzten mit 2 elektrischen
Mattglaslampen versehenen Blechkastens ein quadratischer Ausschnitt von 12 cm Seiten-
linge durch eine Milchglasplatte verdeckt, iiber der die in Abb. 21 abgebildete Schieber-
vorrichtung angebracht ist. a und a, sind 2 rechteckige, 1 cm breite und 8 cm hohe Aus-
schnitte in einem mattschwarzen Blech. Vor diesem ist in der Schieberfiithrung ein zweites
Blech mittels Handgriff leicht beweglich; es enthdlt 2 gleichgroBe Ausschnitte wie das
erste, aber ihr gegenseitiger Abstand ist genau um 1 cm groBer als dort. Bei der einen
(in der Abbildung zn sehenden) Endstellung des Schiebers ist also a vollig sichtbar, a, aber
vollig verdeckt, bei Bewegung des Schiebers nach links in die zweite Endstellung wird a,
freigegeben, glelchzeltlg a verdeckt. In der Mitte des Schiebers ist ein schmaler horizontaler
Schlitz angebracht, durch den wihrend der ganzen Schieberbewegung ein kleinstes Loch
im hinteren Blech (der genau in der Mitte zwischen den beiden Reizflachen angebrachte
Fizierpunkt) sichtbar bleibt. Ist nun eine Netzhauthalfte vollig reflextaub, so wird bei
der Wechselbelichtung des Auges eine deutliche Verengerung der Pupille nur dann zu
beobachten sein, wenn der von einem der beiden Fenster ausgehende Reiz die reflexempfind-
liche Netzhauthalfte trifft.

* Nach PAsTORE soll das BeHRsche Zeichen nicht immer vorhanden sein. Von 7 Fallen
mit Tractus-Hemianopsie lieB es sich nur bei einem mit Sicherheit nachweisen. Bei Ver-
vPandung der Pupillendifferenz zur Differentialdiagnose (LINNEN) ist deshalb Vorsicht am

atze.

2 Dadurch kommt das scheinbare Paradoxon zustande, daB die Pupille des sehenden
Auges weiter ist als die des blinden.
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Mit der Feststellung der hemianopischen Pupillenstarre nebst der erwihnten
Pupillendifferenz ist nach BEHR der Beweis einer Leitungshemmung in den
vorderen zwei Dritteln des entsprechenden Tractus opticus (bis zur Frontal-
ebene der vorderen Vierhiigelarme) erbracht, und also in der Regel dadurch
die Diagnose einer basalen Affektion gegeben.

Benr fiigt nun allerdings bei, durch Fernwirkung eines intracerebralen
Herdes k6nne indirekt eine Leitungshemmung im Tractus zustandekommen und
in Ausnahmefillen ein gréBerer
Herd in der Sehstrahlung auf
den Tractus driicken und die
Leitung der basalen Bahn hem-
men oder aufheben, so daf die
zentrale optische Bahn an zwei
Stellen (das eine Mal direkt,
das andere Mal indirekt) unter-
brochen werde. Wenn BEHR
allerdings beifiigt, daf ohne eine
solche Fernwirkung niemals bei
unkomplizierten cerebralen He-
mianopsien auch nur eine
schwach angedeutete hemiano-
pische Pupillenstarre bestehe

. Abb. 21. Schiebervorrichtung des Photometers
(wie es BEST angenommen), so zur Priifung der Pupillenreaktion nach HESS,

widersprechen dieser Ansicht Erklarung im Text.

Beobachtungen wie die oben

angefiihrte von Bine und KoPP — es sei denn, daB das bei sehr alten
Destruktionsherden stattfindende Ubergreifen degenerativer Vorginge iiber die
Synapse der direkt zerstérten Bahnen mit Nachbarneuronen hinaus auch unter
die (im allgemeinen doch grob-mechanisch anfgefafiten) ,,Fernwirkungen‘‘ sub-
summiert werden soll 2.

2. Obne Zusammenhang mit Sehstérungen.
a) Die isolierte Aufhebung von Verengerungsreaktionen.

a) Die reflektorische Pupillenstarre.

Semiologie; typische und abgeschwichte Formen. 1869 hat ARGYLL
RoBERTSON als erster die Pupillenstérung beschrieben, deren Charakteristicum
durch folgendes dargestellt wird: Wegfall der Verengerungsreaktion, sowohl auf
Belichtung des gepriiften, als auch des kontralateralen Auges 2, jedoch bei volliger
Intaktheitder Naheinstellungsreaktion und bei normaler Aufnahmefdihigheit des
Sehnerven.

1 Nach BEHR soll es bei cerebralen Hemianopsien gelegentlich auch zu Anisokorie kommen,
wobei aber die weitere Pupille mit dem Herd gleichseitig wire. Nach BEst soll dies fiir
traumatische und arteriosklerotische Fille nicht zutreffen; im Gegenteil wire die Pupille
hiufiger auf der Seite des Gesichtsfeldausfalles weiter, wodurch der Wert des BEmrschen
Zeichens eine weitere Einschrinkung erfahren wiirde (vgl. oben). Fehlt dagegen die Aniso-
korie itberhaupt, so miiite nach DIETER selbst eine voriibergehende hemianopische Starre
den Verdacht auf einen hochsitzenden intracerebralen Herd erregen, und die Pupillenstarre
als Fernwirkung aufgefaBit werden.

2 Bei Fallen von angeblicher ,,reflektorischer Pupillenstarre* mit Erhaltensein der
konsensuellen Lichtreaktion (PALICH-SzANT6, MARQUEZ u. a.) soll es sich nach Benr gar
nicht um reflektorische Pupillenstarre gehandelt haben.



126 R. Bine und A. FrancescHETTI: Die Pupille.

Den Namen ,,reflektorische Pupillenstarre’ erhielt dieses Phinomen von
WmaeLMm ERsB, doch ist diese Bezeichnung auf die Félle von nicht voll ent-
wickeltem ,,ARGYLL ROBERTSONschem Symptom‘‘ nicht anwendbar, und wird dort
durch ,,reflektorische Pupillentrigheit’* ersetzt. Ja, bei exakten Untersuchungen
(im Dunkelzimmer und mit Hilfe der Lupe oder gar des Hornhaut-Mikroskops)
erweist sich sogar das absolute Verschwinden der Beleuchtungsmiosis beim
AreyrLr RoBERTSONschen Symptom als duBlerst selten. Andererseits ist die
Diagnose einer ,,geringen reflektorischen Pupillentragheit eine sehr heikle
Sache und wird vielfach zu Unrecht gestellt, indem die schon normalerweise
viel groBere Ausgiebigkeit der Naheinstellungsreaktion gegeniiber der Be-
leuchtungsmiosis auBer acht gelassen wird. Die personliche Erfahrung des
Untersuchers spielt hier zweifellos eine groBe Rolle. Versuche, die Pupillen-
trigheit auf Grund objektiver Untersuchungsmethoden der subjektiven
Schitzung zu entriicken, haben sich praktisch nicht einzubiirgern vermocht.
WEILER hat z. B. festgestellt, daB die AusschlaggroBe der Lichtreaktion infolge
beiderseitiger Bestrahlung mit starkem Licht (276 MK bei Adaptation fiir
5,88 MK) beim gesunden Menschen nicht unter 1,2 mm sinkt; wenn aber die
Amplitude der Irisbewegung nicht wenigstens 1 mm betrage, so liege eine Beein-
trachtigung des Lichtreflexes vor.

Statt reflektorischer Pupillentrdgheit sprechen einzelne Autoren, z. B. BEHR,
von reflektorischer Pupillenschwdche. Genau genommen sollte man ja jene
beiden Ausdriicke nicht promiscue, sondern fir differente Moglichkeiten der
Beeintriachtigung des Lichtreflexes anwenden, ersteren fiir die verlangsamte,
letzteren fiir die unausgiebige Sphincter-Kontraktion. Nach Prurz und WEILER
wiire bei der Verlangsamung sogar zu unterscheiden, ob sie auf einer Verldngerung
der Latenzzeit, einer Bremsung der Irisbewegung oder einer verzdgerten
Erschlaffung nach Einwirkung eines kurzen Lichtreizes beruht. Bei letzterer
Eventualitit liegt die sog. ,,PrLrzsche neurotonische Pupillenreaktion® vor!.
In praxi lassen sich aber derartige Unterscheidungen um so weniger durchfiihren,
als diese verschiedenen Kontraktionsanomalien ungleich hiufiger in Kombination
als isoliert zur Beobachtung gelangen.

Die Untersuchungen einer groBen Anzahl von Ophthalmologen und Neuro-
logen (BacH, BEHR, BumMkEe, Dupuy-DuTEMPS, JOFFROY, MoCHI, OPPENHEIM,
PirTz, SANGER, SIEMERLING, THOMSEN, UnTHOFF, WEILER, WILBRAND U. a.)
sind zunichst unseren Kenntnissen von der Semiologie der reflektorischen
Pupillenstarre zugute gekommen.

So kénnen wir den in der oben gegebenen Definition angefiihrten positiven
und negativen Kriterien des ARG YLL ROBERTSONschen Symptoms noch folgendes
hinzuzufiigen. Der Pupillendurchmesser ist dabei meistens relativ oder absolut
verkleinert und pflegt sich (von der Naheinstellungsreaktion abgesehen) durch
groBe Konstanz auszuzeichnen; die Naheinstellungsreaktion ist sehr oft nicht
nur erhalten, sondern sogar gesteigert; die sensiblen, sensorischen und psychi-
schen Erweiterungsreaktionen sind dagegen meistens (und zwar schon in den
Anfangsstadien) stark herabgesetzt; die Pupillenunruhe jedoch ist in der Regel
anfangs gesteigert und verschwindet erst im spateren Verlaufe.

Begleitsymptome, Varietiiten (speziell Miosis, asymmetrische und einseitige
Lichtstarre, Anisokorie, Entrundung, Exzentrizitit). Was die soeben unter den

1 Als Vorlaufer der reflektorischen Starre hat WEILER eine Anomalie beschrieben, die
eigentlich das Gegenstiick zur neurotonischen Reaktion darstellt: bei Anwendung protra-
hierter, statt kurzer Belichtung 148t die Kontraktion des Sphincter sehr rasch nach (statt
erst ganz allmihlich nach den Gesetzen der Adaptation, s. oben, S. 99). Andererseits ist
Ubergang von reflektorischer in absolute Pupillenstarre als Seltenheit beobachtet worden
(BosTROEM, WILBRAND und SAENGER).
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wichtigen Begleiterscheinungen der reflektorischen Starre angefithrte Pupillen-
enge betrifft, so hat sie im Verlaufe der Zeit sehr widerspruchsvolle Beurteilungen
erfahren. BacH wollte z. B. die Miosis sogar als ganz gesetzmifliges Neben-
symptom direkt in die Definition des ArcyLL RoBERTSONschen Phénomens
aufnehmen; WEILER erklirte dagegen, nur bei 49/, seiner Patienten mit reflek-
torischer Starre deren Vergesellschaftung mit Miosis gesehen zu haben, wahrend
wiederum UHTHOFF den Prozentsatz jener Kombination mit 24°/,, ERB mit
529/, angaben; andererseits hduften sich die Mitteilungen iiber Vereinigung von
reflektorischer Starre mit Mydriasis (BuMkEg, v. HippEL, NONNE u. a.).

Man geht wohl nicht fehl, wenn man diese Widerspriiche auf verschiedene
Ursachen zuriickfiihrt. Zunéchst variiert vielfach der Begriff der Miosis von
Autor zu Autor: fiir ScHIRMER und WEILER z. B. ist (entsprechend der heute
ziemlich allgemein akzeptierten Konvention, siehe oben, S. 94, Fulinote)
diejenige Pupille miotisch, die bei Tageslicht nicht tiber 2 mm weit ist, URTHOFF
dagegen setzt die Grenze mit 1,5 mm an. Dann bezogen sich die Statistiken
auf verschiedenartiges Krankenmaterial, z. B. nur auf Patienten mit progressiver
Paralyse (WEILER) oder lediglich auf Tabiker (ErB). Des weiteren wurde vielfach
versaumt, dem Mitspielen pupillenerweiternder Einflisse infolge gleichzeitiger
Opticus- und Retinaverdnderungen mit geniigender Sorgfalt nachzugehen, und
diesen Faktor nach Gebiihr in Rechnung zu stellen usw.

Gerade weil nun heute das Fehlen von Reflextaubheit als Conditio sine qua
non fiir die Diagnose des ARGYLL RoOBERTSONschen Symptoms gefordert wird,
sehen wir moderne Autoren wiederum zu demjenigen Standpunkte, den Bacr
vor einem Vierteljahrhundert vertrat, zuriickkehren, und beispielsweise BEHR,
zwar nicht die Miosis als zahlenmiBig abgrenzbaren Begriff, wohl aber die
,relative oder absolute Verengerung der Pupille direkt in die Definition der
echten reflektorischen Starre aufneb;men.

Beziiglich der Ursachen dieser Pupillenenge gibt dieser Autor zwar zu, dall
die Akten dariiber noch nicht geschlossen sind, hilt aber die Annahme fiir wahr-
scheinlich, daB eine vom Krankheitsherd ausgehende Reizwirkung auf den
Sphincterkern vorliegt. Auf alle Falle kann man BEHR nur zustimmen, wenn
er die von REDLICH vertretene Anschauung ablehnt, wonach bei Tabes dorsalis
die Ursache der Miosis im Fortfall von sensiblen Erregungen infolge der Hinter-
strangsdegeneration zu suchen sei. Es besteht niamlich bei jenem Leiden die mit
Pupillenenge verbundene reflektorische Starre sehr hiufig als Initialsymptom
lange Zeit vor dem Einsetzen der Empfindungsstorungen, ohne daf3 sich spater,
bei Hinzutritt und Verschlimmerung dieser letzteren, die Miosis verstdrken
wiirde. Auch die RoMBERGsche Ansicht, dal die Verengerung der lichtstarren
Pupille auf einer Verminderung der Sympathicusinnervation beruhe, ist nicht
mehr haltbar.

Das ArgyLL-RoBERTSONsche Zeichen ist in einem namhaften Prozentsatz
der Fille (bei Tabes z. B. nach UHTHOFF in etwa 20°/) an beiden Augen ungleich-
mifBig ausgebildet, etwa in der Weise, dafl auf der einen Seite direkte und kon-
sensuelle Lichtreaktion voéllig fehlen, auf der anderen nur herabgesetzt sind.
Aber es kann sich auch, freilich seltener, um ein rein einseitiges Vorkommen
des Phanomens handeln (BERGER, BorRTHEN, Caspar, ErB, FrosT, GOWERS,
HeppAEUS, JESSOP, KALISCHER, LESCYNSKI, MOEBIUS, SAMELSOHN, SCHANZ,
SEGGEL, UHTHOFF u. a.).

Im Zusammenhang mit der asymmetrischen Ausprigung des ARGYLL
RoBERTSONschen Symptoms ist auch die dasselbe sehr oft begleitende Pupillen-
ungleichheit (Pupillendifferenz, Anisokorie) zu erwiahnen. Bei Wiirdigung dieses
Symptoms darf allerdings nicht vergessen werden, dall kleinste Abweichungen in
der Weite der beiderseitigen Sehlocher (selbst bei ganz gleichméaBiger Belichtung)
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auch bei Gesunden auBerordentlich hiufig sind und keine gréBere Bedeutung
haben als diejenige einer angeborenen morphologischen Asymmetrie (die sich
ja in der Regel auch bei vergleichenden Messungen der beiden Gesichtshalften,
Ohrmuscheln, Nasenginge, Jochbogen usw. nachweisen lift). Nur bei 99/,
der Rekruten sollen nach Iwaworr beide Pupillen genau gleichweit sein.
Diese, im allgemeinen ganz belanglose, schwer wahrnehmbare, angeborene
Asymmetrie der Sehlocher kann auch ausnahmsweise betrachtliche Grade
erreichen, ohne daB ihr deshalb pathologische Bedeutung zukommt; nach
TERRIEN wiren solche gréberen kongenitalen Differenzen bei 19/, der gesunden
Individuen zu finden. Vielleicht beruhen sie auf konstitutionellem Fehlen des
Tonusgleichgewichtes zwischen Sphincter und Dilatator.

Endlich miissen noch als hiufige Begleitsymptome der reflektorischen
Pupillenstarre und Pupillentrigheit gewisse Storungen der Pupillenform erwédhnt
werden, die am plausibelsten sich durch ungleichméige Alteration des Sphincter-
tonus erkliren lassen 1. Es handelt sich teils um ,, Entrundung, teils um exzentri-
sche Lagerung der Pupille (BAILLARGER, JoFFrROY, MoELI, Musso, SaLco,
ScHRAMEOK, Prurz). — Zur irrtiimlichen Annahme einer Entrundung gibt
nach unseren Erfahrungen gelegentlich die Verkennung eines sogenannten
,,Pigmentektropium‘ Anlal, wobei sich das Irispigment in unregelmaBigen
Zacken auf die Vorderseite der Regenbogenhaut umlegt 2.

Pathologische Anatomie. Uber die pathologische Anatomie der reflektorischen
Pupillenstarre existiert seit Jahrzehnten eine sehr groBle Literatur. Trotzdem
wissen wir auch heute noch nichts Positives iiber den Sitz der das AreyLL
RoBERTSONsche Symptom verursachenden Lésion.

Auf idltere Arbeiten brauchen wir nicht mehr naher einzugehen. Unter
dem Eindruck der Entdeckung des Centrum cilio-spinale hatten RiecER und
v. ForsTER von der Betrachtung der reflektorischen Pupillenstarre als Tabes-
symptom ausgehend deren pathologisch - anatomische Grundlage in Stérungen
der spinal-sympathischen, pupillenerweiternden Mechanismen gesucht. Anderer-
seits hatte BacH, gestiitzt auf eigene Versuche, sowie solche von EckrmARD,
KUuHNT, SCHUR u. a. im obersten Halsmarke ein Zentrum fiir die reflektorische
Pupillenverengerung annehmen zu miissen geglaubt. Endlich sollten auch
pathologisch-anatomische Arbeiten von Gavrp, KaurFMaNN, WoOLFF und
REICHARDT u. a. (die das Vorhandensein bestimmter Hinterstrangsveranderungen
im obersten Halsmarke in allen von ihnen untersuchten Fillen reflektorischer
Starre betonten) einen spinalen Sitz des pathologisch-anatomischen Substrates
des AreYLL RoBERTsoNschen Phédnomens erwiesen haben. Diese Arbeiten
haben jedoch der Kritik von BuMkE, FURSTNER, K. MakA, LEVINSOHN, TREN-
DELENBURG u. a. nicht standzuhalten vermocht und der Diskussion- anderer
Moglichkeiten Platz machen miissen 3.

1 Deswegen ist man aber wohl nicht genétigt mit PiLtz die pathologischen Unregel-
maBigkeiten des Irisrandes durch Lisionen einzelner Faden der Nervi ciliares longi et breves
oder deren Kerne zu erkliren (wenn es auch BRAUNSTEIN, PiLTz u. a. gelungen ist, durch
elektrische Reizung einzelner Ciliarnerven die Pupille zu verziehen).

2 Uber die Entrundung aus mechanischen Ursachen bei Glaukom, Iridocyclitis usw.
sieche an anderen Stellen dieses Handbuches.

3 BuMkE, der die publizierten Falle einzeln auf ihre Beweiskraft untersuchte, hat
z. B. gefunden, daf} das einemal die Pupillenstarre in der Agone aufgetreten war, ein andermal
neben einem Gumma im Halsmark noch eine Reihe von Gummen sich im Gehirne vor-
fanden u. &. m. Auch aus der Arbeit KocHERs iiber die Verletzungen des cberen Halsmarkes
geht hervor, daB dabei kein ARGYLL RoBERTSoNsches Phénomen zustande kommt. Bine
1st der Ansicht entgegengetreten, wonach bei progressiver Paralyse die reflektorische
Pupillenstarre stets auf konkomitierenden Hinterstrangsalterationen beruhe, und hat her-
vorgehoben, daB auch ohne tabische Komplikationen der Paralyse (namentlich in deren
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MariNA hat, auf Grund eigener klinischer und pathologisch-anatomischer
Untersuchungen, eine Erkrankung des Ganglion ciliare als Ursache der reflek-
torischen Pupillenstarre angenommen. Diese Anschauung postulierte aber, daf
nur die fiir den Lichtreflex in Aktion tretenden Fasern des Oculomotorius im
Ciliarganglion unterbrochen wiirden, daf3 dagegen fiir die der Naheinstellungs-
reaktion dienenden Bahnen eine Kategorie direkt vom Mittelhirn zum Sphincter
verlaufender Neurone existiere — und fiir die Richtigkeit dieser Hilfshypothese
fehlt jeder Anhaltspunkt. Ferner hat Samasa bei genauer histologischer Unter-
suchung des Ganglion ciliare in 16 Fillen keinerlei Anomalien feststellen konnen
und iiberdies dessen Intaktheit bei ArRGYLL RoBERTSONschem Symptom durch
pharmakologische Priifung mit Mydriaticis und Mioticis nachgewiesen.

M. BieLscHOWSKY, HEDDAEUS, LEVINSOHN u. a. haben an eine funktionelle
Gliederung des Sphincterkerns gedacht; ein Abschnitt diene der Naheinstellungs-
reaktion, der andere der Lichtreaktion !, und nur letzterer sei bei reflektorischer
Pupillenstarre erkrankt. Fiir eine derartige Zweiteilung eines Muskelzentrums
existiert aber, wie BUMKE hervorgehoben hat, in der ganzen Nervenphysiologie
kein Analogon, und fir dessen Vorhandensein im WESTPHAL-EDINGERschen
Kern fehlt der anatomische Beweis. Aulerdem ist die blofe Aufhebung der
Naheinstellungsreaktion ohne Lichtstarre (siehe Seite 131) s0 ungemein selten,
daB eine iiberaus haufige Erkrankung des einen Partialkerns, bei so gut wie
regelmiBigem Verschontbleiben des anderen, nicht erklart werden konnte.

Breur, BeErNaEIMER, BiNng, BumkE, LiNnstow, REDLICH, SCHUTZ, SPIEL-
MEYER u. a. gelangen daher, unter Ablehnung der erwadhnten, sowie einiger
anderer, noch weniger gut fundierter Theorien zur Annahme, dafl die zum
ArGYLL ROBERTSONschen Symptom fithrende Lésion in dem Verbindungs-
apparat zwischen der afferenten pupillomotorischen Reflexbahn und dem
Aufnahmeapparat im Sphincterkern liegen mufl. Wenn auch die spéarlich mit-
geteilten Befunde histologischer Alterationen in der Umgebung des Oculomoto-
riuskernes (MokL1, PINELES, SIEMERLING u. a.) nicht als iiberzeugender Beweis
fir die Richtigkeit dieser Auffassung anerkannt werden kénnen, so sprechen
doch alle klinischen Erfabhrungen dafiir, daB die Storung der Ubertragung des
Lichtreflexes auf einer Lasion beruhen diirfte, welche die Endaufsplitterungen
der zentripetalen Reflexfasern um den Sphincterkern herum leitungsunfihig
macht. Auf unserer Abb. 19 (siche oben, S. 123) ist auch die Situation einer
derartigen Blockierung erkennbar: die beiderseitige Unterbrechung samtlicher
(d. h. der aus beiden Tractus optici stammenden) Pupillenfasern — in ,,8“ —
wiirde dem bilateralen, die einseitige — in ,,7 — dem unilateralen ARGYLL
RoBERTsONschen Phéanomen entsprechen 2.

Vorkommen. Die reflektorische Pupillenstarre ist in der erdriickenden
Mehrzahl der Fille ein Symptom syphilogener Erkrankungen des Zentralnerven-
systems (Tabes dorsalis, progressive Paralyse, Tabo-Paralyse, kombinierte
Tabes, syphilitische Spinalparalyse, Lues cerebrospinalis) und zwar viel haufiger
bei denjenigen, die dem Formenkreis der Metasyphilis und nicht demjenigen
der Tertidrlues angehoren. Als groBe Seltenheit kommt typische reflektorische

Initialstadium) typischer Argyll Roberison vorkommt, dafl aber die zur Sektion gelangenden
Fille fast ausnahmslos das Terminalstadium betreffen, in welchem die Funiculi posteriores
fast nie intakt sind.

1 Die oben (S. 82) erwihnte Ansicht von LENz iiber den Aufbau der Sphincterkerne
hat gewisse Beriihrungspunkte mit dieser #lteren Anschauung.

% In bezug auf die Verhiltnisse bei Tabes dorsalis hat BiNa auf eine Analogie zwischen
AracyrL RoBErTsoNschem und WesTpPHALschem Zeichen hingewiesen; auch im Riickenmark
fithrt die Erkrankung von Reflexkollateralen (die sich um die motorischen Vorderhorn-
zellen aufsplittern), zur Aufhebung des Patellar-, Achillesreflexes usw.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VI. 9
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Pupillenstarre, bzw. reflektorische Pupillentragheit auch bei der Encephalitis
epidemica und deren chronischen Folgezustinden vor (ACHARD, BONHOEFFER,
Corps, DickinsoN, DrEyrus, v. EcoNomo, KrRaABBE, NETTER, NONNE, PETTE,
REYs, STERN u. a.), nach den Erfahrungen von BING in weniger als 19/, der
Fille (5mal unter mehr als 550 Beobachtungen). Wahrend der 6sterreichischen
Epidemie von 1920 (v. EcoNomo) sprach man sogar in solchen Féllen — die auch
mit Schwund der Sehnenreflexe einhergingen — von einer ,,tabiformen Varietat
des Leidens.

Bei Tumoren der Vierhiigelplatte wurde das ArReYLL ROBERTSONsche Sym-
ptom von Beur, HopE, NEUMANN, S. A. K. WILSON u. a. beobachtet?, bei
schwerem Alcoholismus chronicus von CAMAUER, NONNE und PETER, bei Diabetes
mellitus von WESTPHAL, bei Herpes zoster ophthalmicus (einseitig!) von Cousin
GUILLAIN, PERISSON und VALIERE-VIALEIX.

Wenn also die in fritheren Jahren von Bine vertretene Ansicht, daf3 typische,
und mit allen Kautelen in ihrer spezifischen Eigenart erkannte, reflektorische
Pupillenstarre ein unbedingt pathognomisches Zeichen iiberstandener Lues sei,
sich in dieser Schérfe nicht mehr aufrechterhalten 148t, so ist diesem Symptom
trotzdem, auch heute noch, sobald die eben aufgezihlien Rarititen ausgeschlossen
sind, der Wert eines der schwerstwiegenden Stigmata erlittener syphilitischer
Infektion zuzuerkennen. Die Erklarung fiir die spezielle Gefahrdung des Licht-
reflexapparates durch die Lues nervosa wird von REDLICH in anatomischen
Verhidltnissen gesucht (das zentrale Hoéhlengrau des ITI. Ventrikels und die
Wand des Aquaeductus Sylvii sollen durch die fortwihrende Umspiilung mit
spirochétenhaltigem Liquor Verdnderungen erleiden, die sich in Funktions-
behinderung der benachbarten Bahnen duBern), von SPIELMEYER und anderen
Autoren aber in einer besonderen Neurotropie gegeniiber den Reflexkollateralen
(siehe auch oben, S. 129, FuBnote).

B) Die pseudo-reflektorische (traumatische) Pupillenstarre.

AXENFELD hat zuerst auf gewisse traumatische Oculomotoriuslihmungen
hingewiesen, bei denen — trotz ginzlichen Wegfalls der Lichtreaktion — die
Naheinstellungsmiosis vollkommen intakt bleibt. Ahnliche Fille (meist handelt
es sich um solche, bei denen eine anfingliche, vollstindige oder fast vollstéandige,
einseitige Oculomotoriuslahmung ausheilte, bis schlieBlich am geschiadigten
Auge nur noch die isolierte Lichtstarre zuriickblieb) sind mitgeteilt worden von
ABELSDORFF, BEHR, BOENTE, GUILLAIN-LAEDERICH, LAQUEUR, MoxLI, NONNE,
SkaeEL u. a. C. BEHR erklirt das Zustandekommen dieser ,,pseudoreflektorischen,
traumatischen Pupillenstarre’ wie folgt: Von dem (relativ nahe beim Kern
gelegenen) Oculomotoriusstamm nehme eine, wenn auch unvollsténdige Degene-
ration ihren Ausgang und ziehe sekundir die Kerne in Mitleidenschaft. Im
Sphincteranteil erfolge dann spiter die Regeneration nicht ebenso vollstindig,
wie in den seitlichen Hauptkernen; es bleibe in ihm eine gewisse funktionelle
Schwiche zuriick, die sich klinisch in einer Verminderung seiner Erregbarkeit
duBere. Die erste Folge dieses Zustandes sei eine Herabsetzung des Tonus,
weshalb die lichtstarre Pupille weiter sei und auch gesteigert auf Mydriatica
reagiere, als 'diejenige der normalen Seite. Eine weitere Folge stelle die Herab-
setzung der physiologischen Pupillenunruhe und der psycho-sensiblen Er-
weiterungsreaktionen dar, welche aus einer Hemmung des normalen Sphincter-
tonus hervorgehe. Daf} aber die Naheinstellungsreaktion intakt bleibe, erklart

! Meist kombiniert mit Blicklihmung und Stauungspapille und bei mittlerer Pupillen-
weite (keine Miosis).
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Berr dadurch, daB der Naheinstellungsimpuls auf den geschiddigten Kern
intensiver und vor allem auch anhaltender wirke als der Reiz des Lichtreflexes;
es sei in der Nervenpathologie eine bekannte Erscheinung, dafl ein in seiner Er-
regbarkeit geschwichtes Zentrum, das auf schwache Reize iiberhaupt nicht
anspreche, auf stdrkere Reize mit einer gréBeren Lebhaftigkeit reagiere, als
es normalerweise der Fall sein wiirde. Demgema8 handle es sich eigentlich um
eine besondere Form der unvollstindigen absoluten Starre.

Viel wichtiger als diese hypothetischen Erérterungen, deren tatsichliches
Zutreffen kaum beweisbar sein diirfte, scheinen uns die von BEHR in sehr
praziser Weise ausgearbeiteten Kriterien zur Differentialdiagnose zwischen
echter reflektorischer und traumatischer pseudo-reflektorischer Pupillenstarre
zu sein (Tabelle 3).

Tabelle 3. Differentialdiagnose zwischen reflektorischer und pseudoreflektorischer Starre.
(Nach C. BeHR.)

Reflektorische Starre

Pseudo-reflektorische

Starre
Lichtreaktion . . . . . . aufgehoben aufgehoben
Naheinstellungsreaktion . .. erhalten evtl. gesteigert erhalten evtl. gesteigert
LidschluBireaktion . . . . . vorhanden gesteigert
Pupillenunrubhe . . . . . . trage oder aufgehoben herabgesetzt, nicht triage

Psychosensible Reaktionen
Pupillenweite in der Ruhe

Atropin- und Cocainwirkung

trage oder aufgehoben

dauernd konstant,
relativ miotisch

sehr langsam,
wenig ausgiebig

herabgesetzt, nicht trige
sehr wechselnd

rasch bis zur starken
Mydriasis

Von den Kriterien dieser Tabelle sind die beiden letztgenannten sicher am
eindeutigsten zu beurteilen, und namentlich die pharmakologische Priifung
sollte deshalb stets herangezogen werden.

y) Die isolierte Konvergenzstarre.

Bedeutend seltener als die reflektorische Pupillenstarre ist deren Gegen-
stiick, die isolierte Storung der Naheinstellungsreaktion bei erhaltener Lichireaktion
(M. BrerLscHOWSKY, KESTENBAUM, LAWRENTJEW, LEVINSOHN, MIGNOT, SAMEL-
SOHN, SCHRAMECK-PARROT, SCcHWARzZ, WERNICKE). Die Atiologie solcher Fille
ist nicht einheitlich ; traumatische Einfliisse treten jedenfalls hinter Krankheits-
zusténden zuriick. Es kann sich um atypische Tabes, um Spétfolgen von Ence-
phalitis epidemica, um angeborene Defektzustinde handeln u. a. m. Man ver-
mutet, da dem Phénomen Stérungen der Verbindungen zwischen Naheinstel-
lungszentrum und Sphincterkern zugrundeliegen, aber eine prizisere Vorstellung
von der Lokalisation der anzuschuldigéenden Lision kann man sich vorerst
nicht bilden!.

1 Bei Myasthenia gravis pseudo-paralytica (ErB-GoLpFLAMsche Krankheit) fehlt die
,,Konvergenz-Nachverengerung*, d. h. die durch kiinstliches Licht verengte Pupille kann
sich nicht, wie beim Gesunden, bei anhaltender kiinstlicher Belichtung durch gleich-
zeitige Konvergenz noch mehr verengern. Dagegen bleibt umgekehrt die ,,Belichtungs-
,Nac]lnverengerung“ (weitere Erhohung der Konvergenzmiosis durch kiinstliche Belichtung)
erhalten.

gl
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b) Kombinierte Aufhebung von Verengerungsreaktionen.

a) Paralytisch: ,,absolute Starre.

Unter absoluter oder kompletier Pupillenstarre verstand man urspriinglich
den durch Sphincterlihmung hervorgerufenen Zustand der Pupille, bei dem
jeder der Verengerungsreize, die wir im physiologischen Teil aufgezihlt haben,
wirkungslos bleiben mufl. Genau genommen ist aber selbst fiir diese Eventualitit
(angesichts der in solchen Fillen unversehrt bleibenden Dilatatorinnervation)
das Epitheton ,,absolut oder ,komplett nicht ganz zutreffend; praktisch
freilich wird durch die Ausschaltung jeder Sphincterfunktion die — schon
physiologischerweise geringere — Rolle des pupillenerweiternden Muskels bis
zur Belanglosigkeit reduziert; denn die Funktionstiichtigkeit des Sphincters
bildet fiir das Manifestwerden der physiologischen Erweiterungsreaktion eine
sehr wichtige Voraussetzung. Der villige Wegfall jeder Einwirkung des Oculo-
motorius auf das Sehloch 148t es tatséichlich im klinischen Sinne ganz erstarren,
auch wenn ewperimentell (durch elektrische Nervenreizung, durch Anwendung
sympathicotroper Mydriatica) Erweiterungsreaktionen noch zustandegebracht
werden konnen.

Bedenklich allerdings ist die Anwendung des Terminus ,,absolute Pupillen-
starre’ auf Fille, bei denen nicht sdmiliche Verengerungsreaktionen fehlen,
sondern die LidschluBmiosis erhalten bleibt. Trotzdem gehen auch solche Fille
(auf die erst neuerdings aufmerksam gemacht worden ist, sieche unten S. 133)
unter der Bezeichnung ,,absolute Pupillenstarre‘.

Ebenso wie wir bei Besprechung der reflektorischen Starre als deren abge-
schwiichte Form die reflektorische Pupillentriigheit kennen lernten, steht der
absoluten Starre eine absolute Pupillentrdgheit als geringere Intensititsstufe
gegeniiber, bei der die Gesamtheit der Sphincteraktionen zwar nicht ganz in
Wegfall kommt, aber doch gegeniiber der Norm mehr oder weniger stark herab-
gesetzt ist. Dabei ist es durchaus nicht notig, dafl die beiden wichtigsten Ver-
engerungsreaktionen, Licht- und Naheinstellungsmiosis, in genau demselben
Grade Schaden gelitten haben. Im Gegenteil, der schon physiologischerweise
weniger ausgiebig wirksame Lichtreiz pflegt bei Sphincterlihmung irgend-
welcher Atiologie seine Wirkung auf die Pupille schon frither und vollstindiger
einzubiiBen als der Naheinstellungsimpuls; doch hat auch diese Regel ihre
Ausnahmen, bei welchen dann die Schidigung der Naheinstellungsreaktion die-
jenige des Lichtreflexes iiberwiegt.

Diese relative Dissoziation muB natiirlich scharf getrennt werden von der
absoluten Dissoziation zwischen Belichtungs- und Naheinstellungseffekt, die der
kompletten Pupillenstarre fremd und in der deshalb die Signatur der ,,isolierten‘‘
Starre-Formen (reflektorische und pseudo-reflektorische Pupillenstarre, isoliertg
Konvergenzstarre) zu erblicken ist, die wir bereits gewiirdigt haben. Da aber
eine geringe Beeintrichtigung der Naheinstellungsreaktion bei Anwendung der
iiblichen Untersuchungsmethoden sich der Feststellung entziehen kann, kommt
(freilich viel seltener von ophthalmologischer als von neurologischer Seite) die
Fehldiagnose auf reflektorische Pupillentrigheit — wo es sich tatséchlich um
absolute Pupillentrigheit im oben definierten Sinne handelt — immer noch
sehr hiufig vor.

Wenn wir bis jetzt als Substrat der absoluten Pupillenstarre lediglich die
Sphincterlihmung ins Auge fafiten (weil diese tatsichlich der Mehrzahl dieser
Fille zugrundeliegt), so bringt es der Aufbau der zentrifugalen Pupillenbahnen
mit sich, daB in jenem Symptom Lésionen anatomisch differenter Gebilde ihren
einheitlichen Ausdruck finden kénnen, nimlich solche des Sphincterkerns, des
Oculomotoriusstammes, des Ciliarganglions und der Nervi ciliares breves.
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Nun hat- aber BEar nachgewiesen, dafl ein ansehnlicher Prozentsatz der
Fille von absoluter Pupillenstarre nicht nuclearen oder infranuclearen,
sondern supranuclearen Lasionen seinen Ursprung verdankt. In solchen Féllen
namlich bleibt, trotz eines vollkommenen oder fast vollkommenen Ausfalls
der Licht- und Naheinstellungsreaktion, die Lidschlufimiosis (Orbicularisphi-
nomen) nicht nur erhalten, sondern zeigt sogar im Vergleich zur Norm gesteigerte
Deutlichkeit. Unter diesen Umstanden kann natiirlich die eigentliche zentri-
fugale Sphincterbahn nicht ausgeschaltet sein, und die Unterbrechung der
Reizleitung ist vielmehr oberhalb des Kernes, im Bereiche seines Uberbaues
anzunehmen — also der, einerseits aus den priméren Sehzentren, anderseits
aus dem (supponierten) Naheinstellungszentrum herkommenden Neurone.
,,Der Herd*, schreibt BEHR, ,,iiberzieht gewissermafBlen den Kern in Form einer
unvollstandigen Kappe, so dal die vom Orbiculariszentrum kommenden Bahnen
ungehindert in den Sphincterkern einstrahlen kénnen.*

Bei typischer Ausprigung der absoluten Pupillenstarre ist das Sehloch
erweitert, und der Grad dieser Mydriasis gestattet gewisse topisch-diagnostische
Schliisse: Wenn die Sphincterinnervation im Bereiche des Kerns, in dessen
unmittelbarer Nihe oder im Verlaufe des Qculomotoriusstammes lidiert ist,
pflegt die Pupillenerweiterung nicht iiber mittlere Grade hinauszugehen, da
ja dann der Eigentonus des Ciliarganglions erhalten bleibt; sind dagegen letzteres
oder seine Ausliufer, die kurzen Ciliarnerven ergriffen, so kann die Mydriasis
maximale Grade erreichen. Grofle Schwierigkeiten bieten dagegen die seltenen
Fille, bei denen eine Miosis an die Stelle der Mydriasis tritt; man nimmt hier
eine Reizwirkung auf Neurone an, die der Zerstorung entgangen sind. Gerade
bei entziindlichen Augenmuskelkernaffektionen, besonders bei Encephalitis
epidemica, haben wir die Kombination von absoluter Pupillenstarre, bzw.
Pupillentragheit, mit Miosis (eine ,,spastische Parese des Sphincters*) gelegent-
lich konstatiert, ebenso BARTELS, BEar, Corps, HUDOVERNIG, VERREY-WEST-
PHAL 1. a., wobei BEHR der Ansicht ist, dafl auch Unterbrechungen der zentralen
Sympathicusbahnen im Spiele sein kénnten. Notwendig scheint uns diese An-
nahme keineswegs, denn auch bei entziindlicher Erkrankung des Oculomotorius-
stamms an der Schidelbasis kann sich eine Miosis der absoluten Pupillenstarre
beigesellen (mikroskopisch untersuchter Fall von ELmIicER, mit starker, klein-
zelliger, endoneuraler Infiltration des Nervus oculomotorius).

Dagegen ist fir Erkrankungen in der Gegend der Fissura orbitalis superior
oder des Sinus cavernosus eine Kombination von Sphincter- und Sympathicus-
Ausfallsymptomen charakteristisch, die BEHR beschrieben hat : Absolute Pupillen-
starre (mit Ausfall sdmtlicher Verengerungsreaktionen), dazu Miosis, sowie
Fehlen der aktiven Krweiterungsreaktionen und der Cocainmydriasis. Auf
Ausnahmen haben neuerdings HERzAU und VANcEA hingewiesen.

Als Ursache fiir die absolute Starre kénnte vor allem eine Lues cerebri in
Betracht kommen, seltener eine Metalues, wobei die Paralyse haufiger die
Ursache ist als die Tabes ™.

Sofern die absolute Pupillenstarre mit einer Akkommodationslahmung kom-
biniert ist (Ophthalmoplegia interna), spielt die luetische Atiologie eine wesent-
lich kleinere Rolle, indem auch Erkrankungen der Nebenhohlen, Botulismus 2
usw. als Ursache in Frage kommen, abgesehen davon, daf} viele Fille ungeklirt
bleiben. Nach BEHR ist die Mydriasis bei Ophthalmoplegie gewdhnlich stirker
ausgesprochen als bei isolierter Starre, wie er annimmt, infolge Erkrankung des
peripheren Neurons.

! Die absolute Starre kann in seltenen Fillen auch angeboren sein, ferner soll sie als
erstes Symptom bei sympathischer Ophthalmie auftreten konnen (PUHLER).
2 Moglicherweise auch Encephalitis (BEHR).
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B) Spastisch: ,,mydriatische Starre'.

Von der soeben besprochenen Form der Pupillenstarre wohl zu unterscheiden,
obwohl in ihrem Effekt (Inhibierung von Verengerungsreaktionen der Pupille)
mit ihr gleichlaufend, ist der als ,spastische mydriatische Starre‘ bekannte
Zustand. Es handelt sich dabei um einen Kontrakturzustand im Dilatator, der
gewdhnlich mit einer Hemmung des Sphinctertonus verbunden ist, entsprechend
der essentiell antagonistischen Natur der beiden Systeme. Es gibt selbstver-
stindlich auch hier graduelle Unterschiede, also neben einer mydriatischen
,»Starre’‘ eine mydriatische ,,Tragheit*.

Das bekannteste und héaufigste Beispiel der mydriatischen Starre liefert
der epileptische Anfall, bei welchem die Storung gewohnlich bilateral-simultan
auftritt, gelegentlich aber die Lichtreaktion der einen Pupille diejenige der
anderen noch eine Zeitlang iiberdauern kann (HERMANN) oder umgekehrt eine
Pupille sich vor der anderen wieder zu ,,erholen“ vermag (ALEXANDER). Im
»pathologischen Alkoholrausch’‘, dessen Abgrenzung gegeniiber epileptischen
Ausnahmezustdnden ja gelegentlich Schwierigkeiten macht (Bina und ScHON-
BERG), ist gleichfalls mydriatische Starre zur Beobachtung gelangt (GUDDEN,
Karra); es kann dies ein brauchbares differentialdiagnostisches Kriterium
gegeniiber dem ,,gewshnlichen®, ,,unkomplizierten’ Rausch darstellen, bei
dem die Pupillenreaktion auf Lichteinfall nicht alteriert (CRAMER), eventuell
sogar gesteigert ist (HUBNER, WEILER). Nur Psychopathen und nervés Minder-
wertige zeigen, nach H. VoaT und StAPEL, auch bei einfacher Betrunkenheit
trigen oder gar fehlenden Lichtreflex. Auch bei Contusio cerebri kann mydriati-
sche Starre als zentrales Reizsystem auftreten (GOULDEN, GRUTER und MEYER);
neuerdings wird der Wert dieses, schon 1887 von MACEWEN gewiirdigten,
Symptoms fiir die Seitenlokalisation, auch im Hinblick auf die vorzunehmende
Trepanation, stark betont (CAIRNS, BLAKESLEE, RAND), und zwar soll die
mydriatische Pupille auf die beeintrichtigte (bzw. vorwiegend beeintrichtigte)
Gehirnseite hindeuten. Nach ScHUBERTH spricht bei komatésen Apoplektikern
die einseitige Mydriasis fiir Befallensein der entsprechenden Hirnhilfte.

Hierher gehort auch die sogenannte katatonische Pupillenstarre (KEHRER,
WesTPHAL), die am ausgesprochensten bei rigiden Schizophrenen (nach
KoESTER bei etwa 1/3 der Fille sicherer Schizophrenie), aber gelegentlich auch
bei Postencephalitikern und sonstigen extrapyramidalen Erkrankungen auftritt.
Eine Streitfrage ist, ob auch im hysterischen Anfall eine , ,katatonische‘‘ Pupillen-
starre in Erscheinung treten kann. Personlich haben wir uns davon nie iiber-
zeugen konnen und sind daher mit BuMKE der Ansicht, dal es sich um extreme
Seltenheiten handeln diirfte; KEHRER allerdings glaubt, daB die mydriatische
Starre nur dann fir die Unterscheidung epileptischer und hysterischer Anfille
eine ausschlaggebende Bedeutung habe, wenn nachgewiesen sei, daB es sich
nicht um Individuen handle, bei denen schon normale Reize einen mydriatischen
Krampfzustand hervorrufen.

Daf3 es némlich solche Individuen gibt, geht aus Beobachtungen hervor,
wo auf psychische oder auf sensible Reize nicht blol Mydriasis, sondern mydria-
tische Starre mit Aufhebung der Verengerungsreaktionen eintritt. In affektiven
Ausnahmezusténden (im hochsten pathologischen Angstaffekt) hat dies BuMKE
festgestellt. Die Beobachtungen von W. ScEMIDT und ScHUSTER an Kriegs-
neurotikern, Minenverschiitteten usw. gehéren wohl hierher. Bei dazu dis-
ponierten Personen vermag sogar ein sehr kriftiger und anhaltender Hénde-
druck mydriatische Pupillenstarre, oder mindestens -tragheit, auszulésen (RED-
LIcHsches Symptom); ebenso wirkt Druck auf die Iliakalgegend (E. MEYERsches
Iliakalphdnomen).
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Schon WesTPHAL hat hervorgehoben, daB bei der katatonischen Pupillen-
starre die voriibergehende Aufhebung der Licht- und Konvergenzreaktion in
der Regel mit Formverinderung der Pupillen einhergeht; KEHRER spricht
deshalb von ,,Spasmus mobilis*“. Wir vermégen ihm jedoch nicht zu folgen,
wenn er letzteren von der seines Erachtens meistens auf funktioneller Basis
entstandenen, mydriatischen Starre abtrennen und zu einem sicheren Kriterium
von Organizitdt erheben will, das nur bei Katatonie, chronischer Encephalitis
und chronischer Zwischenhirnerkrankung zur Beobachtung gelange. Wir sind
mit BeEHR der Ansicht, dafl es sich stets um den gleichen ProzeB handelt, daBl
man aber andererseits KEHRER recht geben mufB}, wenn er erklirt, daf jede
Pupille im Prinzip die Fahigkeit besitzt, relativ lichtstarr zu werden, sofern sie
itberhaupt durch psychische, sensible oder sensorische Reize in den Zustand
maxvmaler Mydriasis versetzt werden kann. Die in dieser Hinsicht bestehenden
individuellen Unterschiede beruhen offenbar auf differenten Wechselbeziehungen
zwischen sympathischem und parasympathischem Tonus.

¢) Die abnormen Reaktionen und Reaktionsabliaufe.

a) Die tonischen Pupillenreaktionen.

Neurotonische Reaktion. Wir haben schon bei der Besprechung der reflek-
torischen Pupillenstarre Gelegenheit gebabt, die ,,neurotonische Reaktion®
von PIL1z zu erwihnen, jene Nachdauer der Pupillenverengerung nach Ein-
wirkung eines kurzen Lichtreizes, wobei am Ablauf der Naheinstellungs-
reaktion nichts Pathologisches (vor allem keine verzogerte Erschlaffung)
wahrzunehmen ist (s. oben, S. 126). Wir haben schon betont, daB in praxi
diese Storung sich mit anderen Modalitdten der ,,Pupillentrégheit” nach
Lichteinfall (Verlangerung der Latenzzeit, Bremsung der Sphincterkontrak-
tion usw.) kombinieren kann, weshalb die reinen Formen von neurotonischer
Pupillenreaktion grofe Seltenheiten darstellen; aufler PrLrz hat nament-
lich WeSTPHAL solche gesehen. Meistens kommen sie bei Paralytikern zur
Beobachtung.

Myotonische Reaktion. Dieses Phinomen (auch unter dem Namen ,, Pupillo-
tonte beschrieben) darf mit der neurotonischen Reaktion nicht verwechselt
werden; denn hier ist es nicht die durch Belichtung, sondern die durch Nah-
einstellung hervorgerufene Pupillenverengerung, die tonischen Charakter an-
nimmt. Auch nach Riickkehr in die Parallelstellung der Augenachsen héalt
nimlich die Miosis noch eine Zeitlang an, um erst nach und nach abzuklingen.
Nach SAENGER haben AXENFELD, BacH, BErr, BumMke, GEHRCKE, HOCHE,
JEss, Markus, NoNNE, ROMHELD, RONNE, ROTHMANN und STRASSBURGER
die myotonische Pupillenreaktion beobachtet, BuMre und HocHE im Rahmen
einer allgemeinen Myotonia congenita, bzw. Pseudo-Myotonie (wobei iibrigens
auch die Akkommodation durch die myotonische Dyskinesie erschwert war),
STRASSBURGER bei beginnender multipler Sklerose. Auch eine Kombination
von myotonischer und neurotonischer Pupillenreaktion, d. h. Kontraktions-
nachdauer sowohl nach der Naheinstellungsreaktion als auch nach dem Licht-
reflex beschrieb KEHRER. Strychnin soll die Sphincterkontraktion bei Pupillo-
tonie voriibergehend beschleunigen (KYRIELEIS).

B) Die invertierten Reaktionen.

Paradoxe Lichtreaktion. Diese duBlerst seltene Stérung ist dadurch cha-
rakterisiert, dal sich die Pupille bei Belichtung erweitert und bei Beschattung
verengert.
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Es kann keinem Zweifel unterliegen, dafl eine groBe Anzahl der als
Paradigmata dieses Syndroms bekannt gegebenen Fiélle in Wirklichkeit auf
Beobachtungsfehlern beruhten. Durch kritische Sichtung des kasuistischen
Materials und Eliminierung aller nicht einwandfreien Fille hat sich namentlich
Prurz verdient gemacht. So kann beispielsweise die Erschlaffung der Nah-
einstellung (bei vorhandener Insuffizienz der Musculi recti interni, infolge
Ablenkung der Aufmerksamkeit u. a. m.) an lichtstarren Augen eine dem Licht-
einfall zeitlich folgende Pupillenerweiterung bewirken, deren Natur verkannt
wird. Oder die reflektorische Erweiterung der Pupille auf sensible, bzw.
sensorische Reize maskiert die Belichtungsmiosis (s. oben, S. 109ff.); ferner
kann der weiter unten zu besprechende Hippus pupillae miBdeutet worden
sein usw.

Aber auch nach Eliminierung der ,,unechten‘‘ Fille aus der Kasuistik bleiben
doch eine Anzahl solcher iibrig, die selbst einer strengen Kritik standhalten:
GEesvaLpo, LEITz (bei Meningitis basilaris syphilitica bzw. progressiver Paralyse),
Benr, Piurz, SODERBERGH (bei Tabes dorsalis), SILEX, STRUIJKEN (nach
Schédeltraumen), Bycaowski (bei Tumor der Vierhiigelgegend).

Fiir diese Stérung (die meist dauernd, ausnahmsweise aber reversibel ist)
sind verschiedene Erklarungen versucht worden. Wir geben nur einige Beispiele.
BecHTEREW meinte, es habe sich in seinem Falle — bei dem nur starke Licht-
reize eine Mydriasis, schwache dagegen eine minimale Verengerung bewirkten —
um eine so excessive Ermiidbarkeit der Pupillarreflexzentren und -bahnen
gehandelt, dal zwar allerschwichste Belichtung eine Andeutung von normalem
Lichtreflex zustandebrachte, intensiver Lichtreiz dagegen gleich nach dessen
Einwirkung einen volligen, sich in Sphinctererschlaffung kundgebenden Er-
schopfungszustand hervorrief. STRUIIKEN gab fiir seinen Fall, der bei Be-
lichtung zuerst einige Schwankungen und dann erst eine deutliche Erweiterung
zeigte, eine analoge Erklirung. BEHR dagegen geht von der Tatsache aus, daf3
der Ruhezustand der Pupille im Stadium der Beschattung in allen bis jetzt
mitgeteilten Fallen eine mehr oder weniger ausgesprochene Miosis war, um zu
betonen, dall es sich dabei nur um einen abnormen Reizzustand im Sphincter-
kern handeln konnte. Da nun in der Mehrzahl der Fille die Naheinstellungs-
reaktion in normalem Umfang und normalem Ablauf erfolgte, kann der auf das
Sphincterneuron einwirkende Reiz nur von der zentripetalen pupillomotorischen
Bahn ausgehen. Daf} es nun nicht zur Aufhebung der Lichtreaktion, sondern
zu Reflexumkehr komme, beruhe auf dem ARNDT-ScHULZschen Gesetz, wonach
schwache Reize die Lebenstitigkeit anfachen, mittelstarke sie fordern, starke
sie hemmen, stirkste sie aufheben; unter pathologischen Bedingungen aber
kénne das Gesetz sich dndern, indem schon geringe Reizintensititen eine Hem-
mung oder gar Lihmung der Zellen bewirken. Es sei nun denkbar, daf schon
ein sich in physiologischer Breite bewegender Reiz zu einer Hemmung oder gar
Léhmung der sich in einem pathologischen Reizzustand befindlichen Schalt-
neuronzellen fiihre, wodurch sich der Sphinctertonus entsprechend vermindern
miisse. Mit der Beschattung falle aber die hemmende oder lihmende Wirkung
des dulleren Reizes fort, der frithere autochthone Reizzustand kehre wieder
und die Pupille verengere sich 1.

Auch BEenr gibt aber zu, dafl die Grundlage des eigentiimlichen, von seiner
Theorie postulierten Reizzustandes unserer Kenntnis noch verschlossen bleibt:
mit der Bezeichnung ,,paradox‘’ verbindet sich deshalb fiir solche Fille immer

! Wir sind mit O. LOEWENSTEIN der Ansicht, daB eine Unterscheidung bestimmter
Typen paradoxer Lichtreaktion (eines BEHRschen, BECHTEREWschen, KER: ErRschen Typus)
nicht am Platze ist.
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noch nicht nur der Begriff des Normwidrigen, sondern auch derjenige des
pathologisch Unaufgeklarten?.

Paradoxe Naheinstellungsreaktion. AuBerste Rarititen stellen Fille dar, bei
denen die mit dem Fizieren eines nahen Gegenstandes verbundene Akkommodation
und Augenkonvergenz, statt mit einer Pupillenverengerung, mit einer deutlichen
Mydriasis sich verbindet (BAUER, BREIGER, BRUNTON, FRIEDENTHAL, KUHL-
MANN, MENNINGER V. LERCHENTHAL, SPILLER, VYSIN). Es kann sich um eine
dauernde Anomalie handeln (z. B. bei Nervenlues) oder um eine transitorische
(z. B. im Verlauf eines katatonisch-stupordsen Zustandes nach AlkoholexzeB3).
Benr hat die Hypothese aufgestellt, dal der vom ,,Naheinstellungszentrum*
kommende Impuls vor der Einstrahlung in den Kern abgedrosselt wird und auf
Bahnen iiberspringt, die den Tonus des Sphincterkerns vermindern (sensible,
psychische Erweiterungsbahnen); aber eine befriedigende Erklirung der Ursache
jenes Phiinomens, das auch als perverse Pupillenreaktion von VysIN bezeichnet
wird, ist nicht gegeben worden.

y) Das Abductionsphinomen.

Wir haben oben (S. 111) als eine physiologische, bei Seitwartswendung der
Bulbi im abduzierten Auge auftretende Pupillenreaktion eine deutliche Mydriasis
kennen gelernt (sie kann sich mit Miosis am adduzierten Auge vergesellschaften!),
die man als Tournayvsche Reaktion bezeichnet. Unter pathologischen Verhélt-
nissen kann nun — allerdings recht selten — an Stelle dieser Erweiterung eine
Verengerung der Pupille am abduzierten Auge auftreten, welche von BEHR den
Namen ,,4dbductionsphinomen erhalten hat 2.

AuBer BERR und zum Teil vor ihm, haben BieLscHowsKY, BLATT, V. GRAEFE
und SAMELSOHN, JESsopr, KRAMER, SALUS, SICHEL u. a. solche Beobachtungen
veroffentlicht — JEssop einen bilateralen Fall, wahrend sonst das Symptom
nur einseitig vorhanden ist. BraTr und SaLus stehen mit ihrer Ansicht, es
bandle sich im Grunde um eine physiologische, aus Anastomosen zwischen
Oculomotorius und Abducens resultierende Reaktion, die freilich unter patho-
logischen Verhaltnissen gesteigert in Erscheinung trete, vereinzelt da. An der
pathologischen Natur der Abductionsmiosis, die namentlich bei syphilogenen
Affektionen des Zentralnervensystems (Tabes dorsalis, progressive Paralyse,
Lues cerebro-spinalis) zur Beobachtung gelangt, ist schon angesichts ihrer, der
normalen TourNAYschen Reaktion direkt gegenldufigen, Erscheinungsweise wohl
kein Zweifel moglich.

Eine befriedigende physiopathologische Erklirung steht freilich noch aus.
Falls die BEmrsche mechanische und in der Orbita gesuchte Erklirung der
TourNayschen Reaktion (siehe oben, S. 112)‘ zutrifft, kann die Abductions-
miosis jedenfalls nicht als einfache Inversion der normalen Erweiterungsreaktion
gedeutet werden ; wir haben sie deshalb nicht den ,,paradoxen’ Pupillenreaktionen
an die Seite gestellt.

Bemerkenswert ist ein Fall BEnrs, bei dem am betreffenden Auge der Abdu-
cens gelihmt war, dennoch aber der bloe Willensimpuls zum Seitwértsblicken
geniigte, um die Miosis in Erscheinung treten zu lassen.

1 Das im ,,physiologischen Teile* (Tierexperimentelles: Zerstorungen im Bereiche der
Dilatatorinnervation, s. oben S. 94) erwihnte, ritselhafte (und iibrigens nicht unwider-
sprochene!) paradoxe Sympathicusphinomen (SCHAFFERsches Phinomen) hat mit der para-
doxen Lichtreaktion nur die — hier wie dort erfclgende — Substitution einer Miosis durch
eine Mydriasis gemeinsam.

? Um Verwechslungen mit der TourNavschen Reaktion, wie sie sich in Publikationen
tatsachlich finden, vorzubeugen, ware die Bezeichnung ,,A4bductionsmiosis* vorzuziehen.
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0) Die pathologischen Mitbewegungen des Sphincter pupillae bei Innervation
duferer Augenmuskeln.

In der Ausheilungsperiode zentraler oder peripherer Oculomotoriuslahmungen
kann es zu einer pathologischen Mithewegung des Sphincter pupillae bei Inner-
vation bestimmter duBlerer Augenmuskeln kommen, indem sich die an und fiir
sich starre Pupille bei bestimmten Blickrichtungen verengert (insbesondere
bei Abduction, seltener bei Blicksenkung und nur ausnahmsweise bei Blick-
hebung (BEHR, BIELSCHOWSKY und SATTLER, DOEME, HAUPTVOGEL, JESSOPU. a.).

Zur Erklarung wird in der Regel die LipscurtTzsche Theorie herangezogen.
Nach dieser wachsen, im Heilungsverlauf der Oculomotoriuslahmung, die Nerven-
fasern, welche der sich regenerierenden Pupillen- bzw. Augenmuskelninnervation
dienen, in falscher Richtung und kénnen auf diese Weise mit anderen Zentren
und Bahnen in Verbindung treten.

) Die ,,springende Pupille'‘; Hippus.

Springende Pupille. Mit dem Wachwerden des Interesses fiir die Pupillen-
stérungen bei Organopathien des Zentralnervensystems sind GESSNER, V. GRAEFE,
HirsCHBERG, OPPENHEIM-SIEMERLING, STRUMPELL u. a. in Fillen von Tabes
dorsalis und Paralysis progressiva auf das gelegentliche Vorkommen eines als
»springende  Pupille®, ,springende Mydriasis’“ oder ,mydriase & bascule
bezeichneten Symptoms aufmerksam geworden. Durch eine wechselnde
Pupillendifferenz charakterisiert (einmal zeigt die rechte, das anderemal die
linke Pupille einen gréBeren Durchmesser), ist allerdings dieses auffallige Ver-
halten seither auch im Rahmen rein funktioneller, speziell psychoneurotischer
Krankheitszustinde registriert worden, z. B. von GumpERTZ, KOoENIG, MIKLO-
SCEWSKI, OPPENHEIM-SIEMERLING, PELIZAEUS, RIEGEL, SCHAUMANN. Ja Pinrz
hat sogar gezeigt, daBl man mit Hilfe einer Auslosung der Lidschlureaktion
die einseitige Mydriasis kiinstlich von einem Auge auf das andere transferieren
kann. Das Phénomen der springenden Pupillen wird freilich auch durch anders-
artige Pupillenanomalien vorgetduscht, wenn z. B. bei einseitiger Lichtstarre
das gesunde Auge unter verschiedener Beleuchtung zur Beobachtung gelangt.

Bacu, BuMKE u. a. haben gezeigt, daB das Symptom der ,,springenden
Pupille® in zwei differenten Formen auftreten kann. Bei der einen sind beide
Pupillen am Kaliberwechsel beteiligt, heute die eine weit, morgen die andere;
bei der zweiten Form zeigt dagegen nur die eine Pupille abnorme Variationen
ihres Durchmessers, infolgedessen sich das gegenseitige Verhéltnis der Pupillen-
weiten wiederholt verschiebt.

In die erste Kategorie gehdren sowohl organische (speziell metasyphili-
tische), als auch funktionelle Falle (Neurasthenie, Hysterie); auch toxische Ein-
fliisse scheinen eine Rolle spielen zu kénnen (z. B. bei Basepowscher Krankheit,
nach SAINTON-RATHERY). Uber die spezielle Pathogenese dieses binokularen
Typus der springenden Pupille ist uns nichts Néaheres bekannt.

Beim monokularen Typus der springenden Pupille spielt nach AXENFELD und
SCcHURENBERG ein besonderes Krankheitsbild eine groe Rolle, das diese Autoren
»»angeborene cyclische Oculomotoriuserkrankung benennen, und woriiber auch
Beobachtungen von AURARD-BRrREUIL, M. BIELSCHOWSKY, FRANKE, FROMAGET,
Fucas, LEVINSOHN, RAMPOLDI u. a. vorliegen. Die Kennzeichen dieser Affektion
sind krampfartige Erregungen eines Sphincter pupillae, die in periodischen,
ziemlich regelmaBigen und kurzen (5—20 Sekunden wiahrenden) Intervallen
auftreten und auch im Schlafe fortbestehen. Durch Atropin und Eserin kann
die Pupille allerdings in entsprechenden Stellungen zum Stillstand gebracht
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werden. Dieser Zustand (mit dem gelegentlich synchrone Hebungen und Sen-
kungen des Oberlids einhergehen) findet sich bei angeborenen oder frithzeitig
erworbenen Lihmungen duflerer Oculomotoriusiste. Wenn die von AXENFELD-
SCHURENBERG, M. BIELSCHOWSKY, FROMAGET u. a. hervorgehobene Analogie mit
athetotischen Automatismen der Skeletmuskeln zutrifft, so miiBte nach den
neuesten Anschauungen iiber Athetose (G. AxTon, R. Bing, K. GOLDSTEIN,
A. Souques, C. und O. Vogr, S. A. K. WILSON u. a.) diese Form der springenden
Pupille den Enthemmungs- oder Liberationshyperkinesien (,,release phenomena*)
zugeteilt werden.

Hippus. Ein der ,springenden Pupille” verwandtes Symptom, das mit
jener durch flieBende Uberginge verbunden und daher von ihr nicht scharf
zu trennen ist, wird als Hippus bezeichnet. Es handelt sich dabei um plstzliche
rhythmische, 2—3 mm betragende Anderungen der Pupillenweite, die sich weder
von Belichtung, Konvergenz, Orbicularis-Innervation usw., noch von sensiblen
und psychischen Reizen abhingig zeigen.

Dieses Phinomen, das mit der oben (S. 109) besprochenen physiologischen
Erscheinung der ,,Pupillenunruhe®, deren Oszillationen langsam, trige und von
sehr geringer Ausgiebigkeit sind, nicht verwechselt werden darf, findet sich bei
recht heterogenen Nervenkrankheiten: bei multipler Sklerose (Bine, DAMSCH,
PARINAUD u.a.), Hirnlues und progressiver Paralyse (Gaupp, MoEBIUS, UHTHOFF
u. a.), akuten Meningitiden (HoM£N), im epileptischen Anfall oder epileptischen
Déammerzustand (SIEMERLING), bei Myasthenia gravis (DouTHWAITE), bei Chorea
minor und postapoplectica (DamscH, LANGMEAD, LESER), bei Vierhiigeltumor
(Bapgur). Der letztgenannte Autor gibt ferner an, daB Hippus hiufig wihrend
der Riickbildung einer Oculomotoriuslihmung vorkomme, und BUMKE bringt
gerade diese Abart des Hippus mit den Facialiszuckungen in Analogie, die
zuweilen nach Ausheilung einer nuclearen Gesichtsmuskelldthmung zuriickbleiben.

Fiir den bei den sonstigen, oben angefiihrten Affektionen auftretenden Hippus
dagegen liegt unseres Erachtens die Vermutung néher, dafl wir es mit einer sub-
corticalen, extrapyramidalen Hyperkinese zu tun haben, die wohl auch mono-
symptomatisch auftreten kann, als sog. ,,Hippus bei Gesunden (NORRIE).
Jedenfalls kann von einer einheitlichen Pathogenese ebensowenig die Rede sein
wie von einer solchen der springenden Pupille.

II. Die Anomalien der Erweiterungsreaktionen.
1. Die Ausfallsymptome.
a) Die sympathische Areflexie und Hyporeflexie.

In der Klinik der Pupillenstérungen spielen solche der Erweiterungsreflexe,
im Vergleiche zu denjenigen der Verengerungsreaktionen, eine sehr bescheidene
Rolle.

Dies hangt damit zusammen, dal die funktionelle Bedeutung des Dilatator
hinter derjenigen des Sphincter weit zuriicktritt, wie schon a priori aus dem
groBBen MiBverhéltnis zwischen dem ansehnlichen Ringfasersystem und den
unbedeutenden radidren Muskelfibrillen zu schlieflen ist. Im Grunde genommen
ist im Tonus, d. h. in der gleichmé&Bigen Dauerkontraktion dieser letzteren, die
wesentliche Dilatatorwirkkung zu erblicken, indem dessen konstanter Zug die
intensive Wirkung der dullerst variablen Sphincterinnervation etwas ausgleicht
und die Pupillenbewegungen gewissermaf3en bremst. Dieser Effekt, der uspriing-
lich auf Rechnung einer supponierten namhaften Elastizitit des Irisgewebes
gebucht wurde, ist im wesentlichen der tonischen, vom Sympathicus beherrschten
Dilatatorinnervation zuzuschreiben.
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Nur beim Zustandekommen der im physiologischen Teile erwihnten Er-
weiterungsreaktionen (s. oben, S. 109£f.), vor allem derjenigen auf sensible, speziell
schmerzhafte Reize ! scheint die Sympathicusinnervation der Pupille Bewegungs-
effekte von etwelcher Extensitit und Intensitét zu zeitigen. Aber auch diese
vermogen sich gegen Widerstinde nicht durchzusetzen, wie sie z. B. manche
derjenigen Stérungen bedingen, die wir bei Betrachtung der Pathologie der
Verengerungsreaktionen haben Revue passieren lassen. So lernten wir denn
auch bereits das Fehlen der sensiblen, sensorischen und psychischen Erweiterungs-
reaktionen im Rahmen des ArcyLL RoBERTSONschen Symptoms, der pseudo-
reflektorischen traumatischen Starre, der absoluten Pupillenstarre usw. kennen.

Hier sei nachgetragen, dafl bei Tabikern und Paralytikern mit lichtstarren
Pupillen selbst die allerstirksten elektrischen Hautreize keine Dilatation hervor-
zurufen vermogen (ErB, GowEers, HUBNER, MoELI, WEILER) und daf}, ent-
sprechend der relativ geringen Dignitéit der Erweiterungsreaktionen, deren
vollstindiges Erlgschen gelegentlich sogar derjenigen der Lichtreaktion voraus-
gehen kann (BINg u. a.).

Unabhingig von sonstigen Pupillenstérungen, speziell bei gut erhaltenem
Lichtreflex, haben BuMkE, FEINSTEIN, HUBNER, SioLl, WEILER u. a. die Erwei-
terungsreaktionen bei Verblodungsprozessen hiufig verschwinden sehen, und zwar
nicht nur im Verlauf grob organischer Gehirnerkrankungen, sondern namentlich
bei schizophrener Demenz (Dementia praecox); dabei pflegt die sensible Reaktion
im engeren Sinne spiter verloren zu gehen als die Pupillenunruhe (s. oben,
S. 109) und die Psychoreflexe. Kontrollversuche von BUMKE haben ergeben,
daB die gleichen Stérungen so gut wie niemals bei Gesunden, beim manisch-
depressiven Irresein oder bei sonstigen funktionellen Geistesstérungen vor-
kommen.

b) Die Sympathicuslahmung und -parese.

Bei der Sympathicuslihmung wird die der Lésion gleichseitige Pupille,
entsprechend den Ergebnissen des Tierexperimentes, auch beim Menschen
miotisch, doch bleiben direkte und konsensuelle Licht- sowie Naheinstellungs-
reaktion normal, wihrend die, bei diesen Phinomenen der Sphincterkontraktion
folgende Erweiterung sehr deutlich verzogert zu sein pflegt. Nach BuMKE ist
der Kontrast zwischen der oft ungewohnlich lebhaft ablaufenden (aber nicht
ausgiebigeren) Pupillenverengerung und der gleichmafig triagen, direkt kaum
wahrnehmbaren Wiedererweiterung firr diesen Zustand geradezu typisch.

Von geringer Ausgiebigkeit ist bei der ,,paralytischen Miosis* die reflek-
torische Erweiterung auf sensible Reize, und das Cocain wirkt nur in sehr
starken Dosen pupillenerweiternd ; dagegen scheinen Psychoreflexe und Pupillen-
unruhe vom Zustande des Sympathicus ganz unabhingig zu sein, was darauf
hinweist, daB bei diesen Phénomenen die Hemmung des Sphincter wichtiger
ist als die Kontraktion des Dilatators.

Labmung oder Parese des Halssympathicus zeitigt so gut wie stets, auller
den Pupillenstérungen auch sonstige Ausfallssymptome im Bereiche der oku-
laren glatten Muskulatur, ndmlich Enophthalmus (Parese des LaNDsTROMschen
Musculus orbitalis) und Lidspaltenverengerung (Parese des MULLERschen Musculus
tarsalis superior), wodurch die ,,CLAUDE BERNARDsche Trias‘ oder das ,, HORNER-
sche Syndrom® konstituiert, und in den meisten Fillen auf den ersten Blick

! Allerdings spielt auch hierbei — infolge der starken Ausbildung der antagonistischen
Innervation (,,reciprocal innervation von SHERRINGTON) auf dem Gebiete der Pupillen-
motilitit — die Erschlaffung des Sphincter eine nicht zu unterschitzende Rolle, und dasselbe-
gilt wohl auch fiir die transitorischen Kontrakturen, die zur,,mydriatischen Starre‘ fiihren.
(s. oben S. 134).
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die Diagnose der Leitungsunterbrechung im Halssympathicus ermdéglicht wird
(Abb. 22). Gelegentlich kommt dabei auch ein Weicherwerden des Bulbus
oculi, eine Herabsetzung seiner Spannung zur Beobachtung, ferner Epiphora,
stirkere Fiilllung der retinalen, uvealen, konjunktivalen Gefélle, Abblassung
der Bindehaut, Dekoloration der Iris (CoBB-SCARLETT, METZNER -WOLFFLIN,
WARTENBERG u. a.), wozu noch, von nichtokularen Symptomen, vasomotori-
sche und schweillsekretorische Storungen an der betreffenden Gesichtshélfte
sich hinzugesellen konnen (s. oben, Abb. 13, S. 90).

Abb. 22. HorNERscher (CLAUDE BERNARDscher) Symptomenkomplex bei Lision des linksseitigen
Halssympathicus.

Atiologie. Zu mehr oder weniger vollstindiger Lahmung des Halssympathicus
fithren zunichst Verletzungen durch Stich, Schufl, Hieb — so dafl die kriegs-
neurologische Literatur an solchen Beobachtungen reich ist (GIERLICH, GROsS,
KarrLus, KORNER, RIDDER, ANDRE THOMAS und viele andere); die Versuche
durch operative Resektion des Halssympathicus und seiner Ganglien den Morbus
Basedowi, das Glaukom, die Epilepsie zu heilen, haben natiirlich dasselbe
Ergebnis gehabt (ABADIE, BrRAUN, CHIPAULT, JABOULAY, JONNESCO u. a.).

Nach Kopftrauma beschreibt BERNEAUD, nach Starkstromunfall JELLINEK
das Auftreten von Halssympathicuslihmung; AURAND beobachtete eine solche
nach Rhachianisthesie. Durch Kompression kénnen Driisentumoren, Strumen,
Aortenaneurysmen, Halsrippen den HorNERschen Symptomenkomplex zu-
stande bringen (HEILIGENTHAL, KaELIN, MavoN, MoEBIUS, NICATI, SEELIG-
MULLER, STEWART u. a.); es kénnen aber auch vom Halssympathicus selbst
Tumoren ausgehen, z. B. das ,,Sympathoma embryonale’ (CAssIRER, FREUND,
Pick). Tuberkulose Prozesse der Lungenspitze sollen direkt auf den Hals-
sympathicus iibergreifen und ihn leitungsunfahig machen kénnen (BARREL,
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BouveyroN, Isora, Souques)!. Ferner gibt es hereditire und angeborene
Formen der cervicalen Sympathicuslahmung (MicHEL, OPPENHEIM, POLLACK);
Cammro Necro hilt sogar die CraupE BErNARDsche Trias fiir ein nicht
seltenes Stigma degenerationis. Endlich hat Bine darauf hingewiesen, daf}
gelegentlich dasselbe Syndrom bei unterernihrten, chlorotischen, animischen
oder durch akute Krankheiten geschwichten Individuen vorkommt und mit
der Wiederherstellung eines guten Allgemeinzustandes wieder verschwindet;
er ist der Ansicht, daf es sich dabei um reversible Stérungen im sympathisch-
parasympathischen Innervationsgleichgewicht handelt.

Der HorNER-CLAUDE-BERNARDsche Symptomenkomplex kommt aber, ab-
gesehen von den bisher allein ins Auge gefafiten Leitungsunterbrechungen im
Halssympathicus, auch durch Lasion solcher
Neurone zustande, die aus dem BUDGE-
schen Zentrum (Centrum ciliospinale) durch
die unterste cervicale und die beiden ober-
sten thorakalen Vorderwurzeln in die Hals-
ganglienkette eintreten; ferner kann man
ihn bei gewissen traumatischen und neuriti-
schen Affektionen des unteren Armplexus
zu Gesicht bekommen, wobei ein Uber-
greifen des Insultes (gewShnlich Zerrung)
oder des Krankheitsprozesses auf den
Wurzelabschnitt vor Abgang der Rami
communicantes stattgefunden hat (APERT,
BereMANN, M. EGGER, FLAUBERT, HUTCHIN-
soN, KLumpkE, LoEHR, OPPENHEIM, PFEIF-
FER, VOLHARD u. a.). Auch nach totaler
Ausrdumung des Mittelohres tritt sehr
héufig eine gleichseitige Sympathicusldh-
mung am Auge auf (DIETER), die sich ex-
Abb. 25. ., Sclérodermis o coup de sabre™ perimentell beim Kaninchen gleichfalls nach-
mit gleichseitigem HorNERschem (Craupe ~ weisen lie (ZANNI).

BErNaRDschen) Symptomenkomplex. Eine Reihe von Angio- und Trophoneu-
rosen des Gesichts (Sklerodermie [Abb.23],
Herpes zoster facialis [Abb. 24], Erythroprosopalgie), kann sich gleichfalls
mit dem HoRNERschen Syndrom vergesellschaften (Binag). Durch Zerstorung des
BubpcEschen Zentrums im untern Halsmark erklirt sich das relativ hiufige Vor-
kommen der CLAUDE BERNARDschen Trias bei Syringomyelie und deren gelegent-
liches Auftreten bei multipler Sklerose und spinaler progressiver Muskelatrophie
(BARWINKEL, BREGMANN, FRIEDREICH, MENJAUD, ROSENTHAL, SCHNEEVOGT,
Vorisix u. a.) Ferner fithren Halbseitenlisionen des Halsmarks und der Medulla
oblongata (in jeder Héhe), sowie halbseitig von auBen auf jene Teile einwirkende
raumbeengende Prozesse (Spondylitiden, Pachymeningitis hypertrophica cervi-
calis, Tumoren und Geschwulstmetastasen, Himatome usw.) nicht selten durch
einseitige ,,spinale Miosis“ zu einer Anisokorie, mit der Enophthalmus und
»,Sympathische Ptosis** Hand in Hand gehen kénnen (J. Horrmann, Te. KOCHER,
Ep. MtLLER u. a.). Schlieflich ist natiirlich eine Zerstérung der Verbindungen
zwischen Ganglion cervicale supremum und Auge, namentlich Destruktion
der langen Ciliarnerven, auch imstande, denselben Symptomenkomplex hervor-
zurufen.

! In gewissen Fallen kann die Sympathicuslihmung kombiniert sein mit Phrenicus-
lahmung (SERGENT und GEORGE). Haufiger sind allerdings primire Reizsymptome von seiten
des Sympathicus (vgl. S. 144).
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2. Die Reizsymptome.

a) Die sympathische Hyperreflexie.

Einer im Gebiete der Pupille zutagetretenden sympathischen Reflexsteigerung,
d. h. auffallend groflen Ausschligen auf sensible und Schreckreize (welche
gelegentlich mit einer Steigerung der Lichtreaktion Hand in Hand gehen sollen)
wird von HuUBNER, LiNpER, WEILER klinische Bedeutung beigelegt. Diese

Abb. 24. Herpes zoster des Gesichts mit gleichseitigem HoORNERschen (CLAUDE BERNARDschen)
Symptomenkomplex.

Storung soll bei Epileptikern, Hysterischen, manisch-depressiven Geistes-
kranken, Psychopathen und bei akuter Alkoholintoxikation vorkommen. Doch
spielt bei der Beurteilung derartiger Hyperreflexien die Erfahrung des Unter-
suchers in der Taxierung feinster Irisbewegungen und iiberhaupt seine ,,persén-
liche Gleichung‘ eine zu groBe Rolle, als dafl der Wert eines solchen Symptoms
allgemeine Anerkennung finden kénnte.

b) Die Sympathicusreizung.

Die Frage der soeben beriihrten ,,sympathischen Hyperreflexie‘‘ steht natiir-
lich in engen Beziehungen zu derjenigen der spastisch-mydriatischen Starre.
Diese wurde jedoch an anderer Stelle unserer Abhandlung besprochen (s. oben,
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S. 134), da ihre Wirkung sich ja in erster Linie als Stérung der Verengerungs-
reaktionen dokumentiert. Dagegen miissen wir noch der sog. ,,Halssympathicus-
reizung‘ gedenken, wie sie besonders durch pleuro-pulmonale tuberkulése
Prozesse hervorgerufen wird (ALBERT, DoTT1, FANELLI, HANSEN, MARIANO, PERIN,
PoLEV, SERGENT, S0ssI, ZUCALI), wobei man an eine direkte Einwirkung ent-
ziindlicher Vorginge auf die iiber die Pleurakuppe ziehenden sympathischen
Fasern denkt. Sehr oft soll man die ,latente Mydriasis* auf der Seite der
erkrankten Lungenspitze! durch eine provokatorische Homatropin- oder Atropin-
eintraufelung manifest machen kénnen, indem auf der betreffenden Seite die
— am anderen Auge schon lingst nicht mehr erkennbare — Atropinwirkung mit
mehr oder weniger betrichtlicher Verlangsamung abklingt (ALTERTHUM, CARUSI,
MaRTIN, POLEV u.a.) 2. Auch bei einseitigen Erkrankungen im Brust- oder Bauch-
raum (auch Herzfehlern, nach MoNDOLFI und AriQuo-MazzEr) wird — offenbar
auf reflektorischem Wege zustandegekommen — gelegentlich eine homolaterale

m Ruhe Alropimn Cocain Lserim

Myariasis
paralylica
Mydriasis
spastica
Miosis
st (@O
Miosis
paralytica

Abb. 25. Differentialdiagnose der spastischen und paralytischen Pupillenstérung. (Nach COPPEZ.)

Mydriasis beobachtet (sog. ,,RoQUEsches Zeichen'‘). BING hat bei einem Kisen-
bahnarbeiter, der zwischen zwei Wagen eingeklemmt worden war, infolge
Stauungsblutung in der Nahe eines Halssympathicus eine homolaterale Sym-
pathicusreizung (M ydriasis, Ewxophthalmus, Lidspaltenerweiterung) auftreten
sehen 3.

Man hat es in diesen Fillen mit einer dauernden Erweiterung des Sehlochs
und mit einer Verlangsamung seiner Verengerung bei Lichteinfall und Nah-
einstellung zu tun. Die Erweiterung auf sensible Reflexe wird vielfach als
gesteigert angegeben, doch bestehen, wie gesagt, grofle Schwierigkeiten in der
quantitativen Wertung gerade dieser Reaktionen. Bedeutend erleichtert wird
natiirlich die Diagnose einer- durch Halssympathicusreizung entstandenen
Mydriasis, wenn, wie im oben erwdhnten eigenen Falle, auch hinsichtlich des

! Da in einem gewissen Prozentsatz der Fille auch die gegenseitige Pupille eine Erweite-
rung zeigt, kann dieses Symptom fiir die topische Diagnostik der Lungentuberkulose nicht
in Frage kommen (PoLEV).

2 Da auch bei anderen tuberkulésen Prozessen, z. B. der Knochen oder des Peritoneums
(CAVALLINI) einseitige oder sogar beidseitige Mydriasis haufig sein soll, wird jetzt vielfach
eine spezifische toxische Wirkung auf den Sympathicus angenommen.

3 Bei abdominalen Affektionen (Gallenblase, Milz, Colitis usw.) soll nach DomiNt ebenfalls
einseitige Mydriasis (insbesondere links) héaufig sein. BERcovirz wies (durch verstarkte
Adrenalinwirkung) bei einem starken Prozentsatz gravider Frauen erhohten Dilatatortonus
nach.
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Orbitalis- und Tarsalistonus gewissermaflen das Negativ des HoRNER-CLAUDE
Ber~NarDschen Syndroms uns entgegentritt.

K. HanseENn und GorLDHOFER haben als ,vegetative Asymmetrie bei Post-
encephalitis” einen Zustand beschrieben, bei welchem Patienten mit Parkinsonis-
mus nach Encephalitis epidemica dauernd eine einseitige Mydriasis aufweisen,
die mit Symptomen einer allgemeinen Ubererregbarkeit des Sympathicus und
Untererregbarkeit des Parasympathicus auf derselben Korperseite vergesell-
schaftet waren (z. B. Hyperidrosis, Tranenfluf}, gesteigerte Génsehautreaktion
usw.).

Zur Rekapitulation des pharmakologischen Verhaltens verschiedener Pupillen-
storungen diene Abb. 25.

B. Kurze Ubersicht der Pupillensymptome bei
extraokularen Affektionen.

Zum Schlufl wollen wir noch die nichtokularen Krankheitszustinde anfiithren,
bei welchen die in unsern bisherigen Erdrterungen beriicksichtigten Pupillen-
storungen zur Ausbildung gelangen koénnen.

Dabei schicken wir voraus, dal diejenigen Pupillenstérungen, welche lediglich
als Korrelat von Sehstirungen angesprochen werden miissen (also amaurotische
Starre bzw. Reflextaubheit und hemianopische Starre) bei dieser Zusammen-
stellung iibergangen werden sollen. Andernfalls hatten alle diejenigen Affektionen
hier Erwahnung finden miissen, welche die Pupillenreaktionen nur auf dem
Umweg tiber Atrophia und Newritis nervi optici, Neuro- und Chorioretinitis,
Netzhautblutungen, Zerstorungen der Sehbahn, Stauungspapille, Embolie und
Thrombose des Sehnerven oder der Reting usw. in Mitleidenschaft ziehen.

In erster Linie werden wir natiirlich die Pupillenstérungen bei Erkrankungen
des Gehirns und seiner Hiillen betrachten.

Beziiglich der Bedeutung einer mydriatischen Pupillenstarre fiir die Diagnose
und Lokalisation von Hirnkontusionen, Hirnblutungen, intracraniellen Hima-
tomen usw. verweisen wir auf das oben (S. 134) Ausgefiihrte ; ebenso, hinsichtlich
der Gehirntumoren auf unsere Bemerkungen von S. 130.

Bei Meningitis cerebrospinalis epidemica sind die Sehlocher meistens verengt
und reagieren triage auf Licht und Naheinstellung; dagegen erweitern sie sich
oft auffallend stark beim Reiz des Integuments, so dal3 gelegentlich eine Mydriasis
schon durch bloBes Bestreichen der Haut mit dem Fingernagel erhalten werden
kann (GOPPERTsches Symptom). Gleiche Bedeutung hat wohl das ,,nucho-
mydriatische Zeichen” von Fratau (Pupillenerweiterung bei Dehnung der
Nackenmuskeln durch passives Vorbeugen des Kopfes).

Bei der gewdohnlichen eifrigen Meningitis ist die Miosis haufig (besonders
bei denjenigen Fillen, wo die Infektion vom Ohre ausgeht) mit Anisokorie
verbunden; und zwar pflegt die Pupille auf der ohrkranken Seite enger zu
sein. Im terminalen Stadium #&ndert sich das Bild, indem an die Stelle der
Pupillenverengerung eine Mydriasis tritt, der infolgedessen eine infauste pro-
gnostische Bedeutung zukommt.

Bei der tuberkuldsen Meningitis ist das Verhalten der Pupillen ziemlich
inkonstant; in spateren Krankheitsstadien finden wir sie meistens starr und
dilatiert. Eigentiimlich sind die beim terminalen CHEYNE-STOKESschen Atmen
gelegentlich vorkommenden Variationen des Pupillendurchmessers: wahrend
des Anschwellens der Inspirationen erweitern sich die Sehlocher langsam und
stark, um wihrend des Intermittierens der Atmung rasch zum vorherigen

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VI. 10
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Kaliber zuriickzukehren, wobei die Lichtreaktion wie die pathische Reaktion
bis zum Ende der Atempause zessieren. Als Seltenheit ist die paradoxe Licht-
reaktion zu erwéhnen.

Bei Pachymeningitis haemorrhagica interna sind die Pupillen meistens ver-
engt, zuweilen ungleich und reagieren trége.

Die verschiedenen Formen der ,,Hirnlues’* (vom Solitdrgumma abgesehen,
das klinisch unter den Begriff des ,,Hirntumors* fallt), also Meningitis basilaris
gummosa, Endarteritis cerebralis syphilitica, Meningo-Encephalitis syphilitica,
konnen sowohl zu totaler Pupillenlihmung, als auch zu deren Kombination
mit Akkommodationslihmung — in Gestalt einer Ophthalmoplegia interna —
fiihren; seltener kommt das AreyiL RoBERTSONsche Symptom vor.

Um so charakteristischer ist letzteres fiir ,,metasyphilitische’ Gehirnerkran-
kungen. Zu diesen sind neben der progressiven Paralyse auch die Tabes dorsalis
und die ,,syphilitische Spinalparalyse’ zu rechnen; denn die Haufigkeit (oder
gar RegelméBigkeit) der Augenstérungen im Krankheitsbilde der beiden letzt-
erwihnten Affektionen zeigt uns ja an, dal es sich dabei nicht um blofie ,,Riicken-
markskrankheiten handeln kann. Reflektorische Pupillenstarre oder -tragheit
tritt dabei meist beidseitig, gelegentlich aber nur einseitig auf, sehr oft mit
Miosis, seltener mit Mydriasis kombiniert. In einem ansehnlichen Bruchteil
der Fille findet sich in irgendeinem Stadium der Erkrankung Anisokorie vor,
zuweilen variabel, in Gestalt der ,,springenden Pupillen®. Die absolute Pupillen-
starre kann bei metasyphilitischen Nervenkrankheiten vorkommen, doch ist
sie hier als atypischer Befund zu bezeichnen. Haufiger als die isolierte reflek-
torische Starre vergesellschaftet sie sich mit dem Abductionsphénomen. Endlich
sind als Pupillensymptome der Metalues cerebralis noch die haufige Pupillen-
entrundung und -exzentrizitit, die seltene neurotonische und die sehr seltene
myotonische und paradoxe Pupillenreaktion zu erwidhnen. Als monosympto-
matische Merkmale einer Mitaffizierung des Zentralnervensystems sind die
reflektorische Pupillenstarre und die Anisokorie zu bewerten, die zuweilen
bei tertidrer visceraler Syphilis beobachtet werdemn.

Die multiple cerebrospinale Sklerose zeigt nur gelegentlich einmal Miosis oder
Pupillenungleichheit. Dafl absolute Starre dabei vorkommen kénne, wird ver-
einzelt behauptet; die Angaben iiber reflektorische Pupillenstarre scheinen auf
Beobachtungs- oder diagnostischen Fehlern zu beruhen. Nicht selten konstatiert
man den Hippus pupillae, sowie abnorm lebhafte Pupillenreflexe.

Bei hereditdren Ataxien kann sich absolute Pupillenstarre, bzw. -tragheit aus-
bilden, anscheinend hiufiger bei der sog. Marimschen (,,cerebralen®) als bei
der sog. FrieDREICHSChen (,,spinalen®) Form.

Hochgradige Fille von Gehirnarteriosklerose zeigen sehr oft Miosis und starke
absolute Pupillentragheit.

Die WERNICKEsche Polioencephalitis superior haemorrhagica, bei der sich
eine rasch fortschreitende, schlieBlich beinahe totale Ophthalmoplegie ent-
wickelt, verschont den Sphincter pupillae nie.

Auch bei der Encephalitis epidemica, namentlich bei der lethargischen Abart,
sind Pupillenstérungen haufig; doch handelt es sich dabei fast niemals um eine
vollige Sphincterlahmung. Als Seltenheiten sind AReYLL RoOBERTSONsches
Symptom sowie isolierte Konvergenzstarre zu erwahnen. Anisokorie gelangt
teils im Frithstadium, teils bei den chronischen Folgezustinden zur Beobachtung,
vereinzelt auch das Phinomen der ,,springenden Pupille”. Sehr selten ist die
katatonische Pupillenstarre bei Parkinsonismus postencephaliticus. Bei genuiner
Parrinsonscher Krankheit (Paralysis agitans) ist dagegen Miosis mit Tréagheit
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aller Reaktionen (cf. Arteriosclerosis cerebri) das Pupillensymptom, dem man
gelegentlich begegnen wird.

Die Chorea minor, ebenfalls eine Stammganglienaffektion, soll zuweilen mit
Mydriasis nebst Trigheit aller Reaktionen verbunden sein.

Abb. 26. HorNERscher (CLAUDE BERNARDscher) Symptomenkomplex bei K.uMPKEScher Lihmung.

Die Ophthalmoplegia chronica progressiva von GRAEFE fiihrt meist zu abso-
luter Pupillenstarre. ‘

Bei Hydrocephalus congenitus sind die Pupillen (auch wenn der Opticus
leitungsfihig bleibt) meistens erweitert und oft starr, doch kommen auch Ver-
engerung und intakte Reaktionen vor. Anisokorie ist dagegen ein auBergewshn-
liches Symptom.

Bei Epilepsie ist die mydriatische Starre ein typisches Symptom des Anfalles,
das aber erst im zweiten, klonischen Stadium desselben einzutreten pflegt;
im ersten, tonischen sind die Pupillen gewohnlich ebenfalls reaktionslos, aber
verengt. Interparoxysmal ist bei Epileptikern Hippus relativ hdufig. Auch bei
Migrine ist Hippus unter den Symptomen des anfallsfreien Intervalls beschrieben.

10*
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Unter den funktionellen Neurosen ist die Hysterie zu erwahnen, bei der nach
einzelnen Autoren ausnahmsweise eine spastische Mydriasis im Verlaufe der
Anfille zur Beobachtung gelangen soll. Als Dauersymptom wurde Hippus
beobachtet. Neurastheniker zeichnen sich nicht selten durch abnorm lebhafte
Lichtreflexe der Pupillen aus.

Von Psychosen zeigt die Katatonie (rigide und hypokinetische Form der
Schizophrenie oder Dementia praecox) in schweren Féllen die nach ihr benannte
Form der mydriatisch-spastischen Pupillenstarre.

Unter den Riickenmarkskrankheiten ruft mit einer gewissen RegelmaBigkeit,
dank ihrer vorwiegenden Lokalisation im unteren Halsmark, die Syringomyelie
eine ,,spinale Miosis* (im Rahmen des HorRNER-CLAUDE BERNARDschen Sym-
ptomenkomplexes) hervor; fast immer einseitig, woraus Anisokorie resultiert.
In Ausnahmefallen geht die spinale progressive Muskelatrophie (ARAN-DUCHENNE)
mit denselben Pupillenstérungen. einher, noch seltener die spinale Kinder-
ldhmung.

Bei Myasthenia gravis pseudoparalytica (ERB-GoLDFLAMsche Krankheit)
konnen Licht- und Naheinstellungsreaktion leicht erschépfbar sein.

Auf dem Gebiete des peripheren Nervensystems ist es die sog. KLUMPKEsche
Ldihmung (= untere Armplexuslihmung), die bei Mitaffektion der Rami com-
municantes C; — Th, spinale Miosis (nebst sympathischer Ptosis und Enophthal-
mus) hervorruft (Abb. 26). Ferner hat man bei Lepra nervosa Anisokorie und
Sphincterlihmung beobachtet.

DaB alle destruktiven Lisionen des Halssympathicus dieselbe Auswirkung
haben, ist selbstverstindlich; schon die Kompression z. B. durch Struma oder
bei Wirbelfrakturen geniigt hierzu vielfach.

Andererseits ist die Sympathicotonie durch Mydriasis (selten mit Hippus)
und positiven Ausfall der Lowischen Adrenalinreaktion gekennzeichnet, wahrend
im typischen Bilde ihres Gegenstiickes, der Vagotonie, die Pupillenenge als
Kardinalsymptom figuriert.

Im Bilde der Lungentuberkulose spielt das Erscheinen eines HorNERschen
Symptomenkomplexes auf der Seite des erkrankten Apex eine geringere Rolle
als die (offenbar durch direktes Ubergreifen entziindlicher Reizung auf den
Halssympathicus hervorgerufene) Ausbildung des gegensétzlichen Syndroms:
weite Pupille, weite Lidspalte, Exophthalmus. Hier wie dort kommt es natiir-
lich zu ausgesprochener Pupillendifferenz. Eine solche kann auch ohne kon-
komitierende Anomalien des Musculus tarsalis superior und des Musculus orbitalis
zur Beobachtung gelangen, was wohl eher durch eine gréBere Empfindlichkeit
der sympathischen Pupillenfasern, als durch deren besonders exponierte anatomi-
sche Lagerung, wie sie vereinzelt angenommen wurde, zu erkliren sein diirfte.

Bei Nebenhohlenaffektionen ist zuweilen ebenfalls Anisokorie zu beobachten.
Bei schweren Prozessen kann es zu gleichzeitiger Sphincter- und Akkommo-
dationsldhmung kommen.

Dagegen ist der BEHRsche Symptomenkomplex bei Affektionen im Bereiche
der Fissura orbitalis superior und des Sinus cavernosus charakterisiert durch
absolute Pupillenstarre und Miosis, verbunden mit Exophthalmus und totaler
Ophthalmoplegie.

Gehen wir zum Verdauungstractus iiber, so ist das Auftreten einer spinalen
Miosis als Komponente der CLAUDE BERNARDschen Trias bei Oesophaguscarcinom
und auch bei 4dngina phlegmonosa (VINCENTsches Symptom) leicht verstindlich,
weniger dagegen die einseitige Ausbildung desselben Symptomenkomplexes, wie
sie gelegentlich bei Affektionen des Rectums und der Flexura sigmoidea beschrieben
wurde (THIESsches Symptom). Es scheint sich hierbei um einen komplizierten
Reflexvorgang in den Bahnen des vegetativen Nervensystems zu handeln.
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Bei akuter Appendicitis soll dagegen auf der rechten Seite eine Mydriasis
auftreten (MoskowskiJsches Symptom).

Auch die Krankheiten des Zirkulationsapparates konnen zu Anisokorie fiithren.
Bei Pericarditis exsudativa ist die linke Pupille oft weiter als die rechte. Aneu-
rysmen der Aorta oder Carotis interna konnen einseitige Halssympathicuslihmung
nach sich ziehen.

Uber die Atfekticnen der Schilddriise ist (von den schon erwihnten Wirkungen
des Strumadrucks auf den Halssympathicus abgesehen) nur folgendes zu sagen.
Morbus Basedows macht selten Pupillenstérungen, am ehesten Mydriasis, gelegent-
lich auch Hippus oder Pupillentragheit. Das Lowische Symptom ist dagegen
oft vorhanden. Hypothyreose kann mit einer Verstarkung der Atropin-, bzw.
Homatropin- und einer Herabsetzung der Pilocarpinwirkung verbunden sein.

Von Infektionskrankheiten erwéhnen wir die Lyssa, die oft Mydriasis, und
den Tetanus, der meist Miosis, nur in Ausnahmefillen Pupillenerweiterung
hervorruft.

Es bleiben noch die endogenen und exogenen Intoxikationen. Urdmie macht
(im Anfall) absolute Pupillenstarre. Diabetes kann als exzessive Seltenheiten
zum ARGYLL ROBERTSONschen Symptom oder zur myotonischen Pupillenreaktion
filhren. Auch Alcoholismus chronicus verliuft ausnahmsweise mit reflektori-
scher Pupillenstarre oder myotonischer Pupillenreaktion. Atropin- bzw. Toll-
kirschenvergiftung, Botulismus, Digitalis- und Pilzintoxikationen gehen mit
Mydriasis, meist auch mit absoluter Pupillenstarre einher, wihrend fiir Ver-
giftungen mit Morphin und anderen Opitumderivaten, mit Veronal, Chloral,
Yohimbin, sowie mit Nikotin die Miosis charakteristisch ist. Ferner soll bei
chronischer Bleivergiftung nicht selten eine Anisokorie zum Teil mit triger
Lichtreaktion auftreten.
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Mit dem Auge und seinen Adnexen stehen abgesehen von dem Nervus opticus
im ganzen 6 Nerven, darunter 5 Hirnnerven in unmittelbarer Verbindung. Drei
von ihnen (Oculomotorius, Abducens und Trochlearis) dienen der Augenbewegung,
einer (Trigeminus) versorgt das Auge und seine Umgebung sensibel, daneben be-
sitzt er wahrscheinlich noch nutritiv-sekretorische Funktionen durch Vermittlung
der ihm angeschlossenen sympathischen Fasern. Ein weiterer Hirnnerv besorgt
den LidschluB (Facialis). Der Sympathicus ist mit verschiedenen Asten vertreten :
motorisch beteiligt er sich an der Lid6ffnung, versorgt zum Teil die Innen-
muskulatur des Auges und die muskulire VerschluBplatte an der Basis der
Orbita, sekretorisch nimmt er Teil an der Innervation der Trinendriise.

Durch diese zahlreichen Beziehungen des Auges zu den Hirnnerven und
ihren z. T. wohl erforschten intracerebralen Bahnen gewinnt die Untersuchung
der Augennerven eine Bedeutung, die weit iiber das Gebiet der Ophthalmologie
hinaus tief in das der Neurologie hineingreift. Dieses Grenzgebiet kann nicht
allein die Doméne des Neurologen bleiben, da ihm im allgemeinen weder die
Untersuchungstechnik noch die Ubung in geniigendem MafBe zu Gebote steht,
die fir den Nachweis der vielfach nicht sehr ausgesprochenen Storungen, z. B.
bei den Augenbewegungen, und fiir ihre Deutung unbedingt erforderlich ist. Hier
bhat der Ophthalmologe mit dem Neurologen Hand in Hand zu arbeiten, was
von jenem aber eine eingehende Kenntnis der anatomischen und physiologischen
Grundlagen sowie der Pathologie der Innervation der Augen und ihrer Adnexe
verlangt. An dieser Stelle kann ich mich natiirlich hinsichtlich der Anatomie
und Physiologie nur auf eine kurze Darstellung der allgemeinen Grundziige
beschrinken. In bezug auf Einzelheiten mufl ich auf die betreffenden Ab-
schnitte verweisen. (Siehe Bd. 3, S. 440.)

A. Die Storungen der Augenbewegungsnerven.

Die Storungen der Augenmuskelfunktion gruppieren sich in Beriicksichtigung
des anatomischen Aufbaues des nervisen Apparates von selbst in vier Gruppen:
1. in die supranuclearen Lahmungen im Bereich des cortico-nuclearen Neurons,
2. in die nuclearen, 3. indie fascicularen und 4. in die basal-peripheren Lahmungen.

I. Die supranuclearen Lihmungen.

Anatomisch-physiologische Vorbemerkungen.

Die Augenbewegungen nehmen unter den durch die motorischen Hirnnerven
ausgelosten Bewegungen in mehrfacher Hinsicht eine Sonderstellung ein. Es ist
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nicht moglich, abgesehen von dem Musculus levator palpebrae superioris, einen
Augenmuskel allein willkiirlich zu innervieren. Demnach fehlt fiir die einzelnen
Muskeln ein gesondertes motorisches Rindenfeld. Die willkiirlichen Augen-
bewegungen erfolgen vielmehr so, dafl immer beide Augen zugleich an der
Bewegung teilnehmen mit dem Ziele, die Gesichtslinien in dem Punkte zu
vereinigen, dessen Einwirkung auf das BewuBtsein die Bewegung ausgelost
hat, oder auf den der Wille selbsténdig von sich aus die Augen hinlenkt.

Von der Hirnrinde aus werden also nur Blickbewegungen, d. h. konjugierte,
gleichsinnige, oder wie bei der Konvergenz gegensinnige Bewegungen beider
Augen ausgelost. Unter den gleichsinnigen unterscheiden wir als Hauptformen
die seitlichen und die vertikalen Blickbewegungen.

Das corticale Blickzentrum (Abb. 1) liegt nach den experimentellen Unter-
suchungen von FriTscH und Hirzie, ScHAFER, O. Vogr, FERRIER, HORSLEY,

Abb. 1. Laterale Oberfliche der linken GroBhirnhemisphére. F,, F', erste und zweite Frontalfurche;

C Centralfurche; Ip Interparietalfurche; O;, O, erste und zweite Occipitalfurche; 74, T, erste und

zweite Temporalfurche; R.h, R.a, R.p Ramus horizontalis, ascendens, posterior Fissurae Sylvii;
G Gyrus. (Nach R. BING.)

L Corticales Blickzentrum. Klangbildzentrum. B2 Lesezentrum. [[[[[] Sehzentrum.

TSCHERMAK, LEVINSOHN u. a. in der hinteren Hilfte des Stirnlappens. Neuere
Forschungen haben das Zentrum noch genauer umgrenzen gelehrt in dem
hinteren Teil, dem Fuf der II. Frontalwindung (STEINERT, BING u. a.). Die
Kriegserfahrungen haben dieses weitgehend bestitigt (BArTELS, GorDON HoOL-
MES u. a.). Jedoch kénnen — experimentell wenigstens — durch Reizung dieses
Zentrums nur horizontale, dagegen nicht Vertikalbewegungen ausgelost werden
(SHERRINGTON, LEYTON). Allerdings wird diese Angabe bestritten. Insbesondere
sahen RUssEL und BrCHTEREW bei Reizung dieser Gegend auch Vertikal-
ablenkungen dann auftreten, wenn der M. rectus externus tenotomiert, oder
wenn der Abducenskern zerstort war (s.a. 8. 161). Klinisch hat man aber bisher
bei Verletzungen an dieser Stelle keine Stérungen der Vertikalbewegung beob-
achtet (HoLMEs).

AufBer an dieser Region haben einzelne Autoren bei Affen auch bei Reizung des Gyrus
angularis und des Gyrus supramarginalis (BERNHEIMER, WERNICKE, u. a.) konjugierte Blick-
bewegungen begbachtet und darum an dieser Stelle ein weiteres corticales Blickzentrum
angenommen. So sah FERRIER bei Reizung des vorderen Teils des Gyrus angularis eine
Aufwartsbewegung der Bulbi eintreten. LEWANDOWSKY konnte dagegen von dieser Stelle
aus nur Seitwartsbewegungen, BERNHEIMER wiederum Blickbewegungen in allen Richtungen
auslosen. Bemerkenswert ist aber, daB eine Zerstérung dieser Gegend, wie sie nicht selten
bei Kopfschiissen vorlag, keine Beeintrachtigung der Augenbewegungen, vor allem auch
keine Blicklshmungen im Gefolge hatte. Es handelt sich also bei diesem Zentrum offenbar
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nicht um ein eigentliches motorisches Augenbewegungszentrum, wie es im Frontalhirn besteht.
Vielmehr dirften die positiven experimentellen Befunde durch eine Reizung motorischer,
in den tieferen Schichten dieser Gegenden hindurchziehender Blickbahnen aus der Hor-
und Sehsphare (s. 8. 172) zustande gekommen sein. Der Gyrus angularis steht auf der einen
Seite in Verbindung mit dem Pulvinar und den vorderen Vierhiigeln, auf der anderen Seite
durch ein Assoziationsfaserbiindel (Fasciculus centro-parietalis; v. MoNAKOW) mit der
Roranposchen Furche und durch ein weiteres Assoziationsfaserbiindel (Stratum cunei
transversum, Sacus) mit der Regio calcarina. Durch alle diese Bahnen kann direkt oder
indirekt ein konjugierter Bewegungsimpuls beider Augen vermittelt werden.

Das frontale Blickzentrum leitet nicht nur die willkiirliche Blickbewegung
in der Horizontalen, sondern antwortet auch auf Reizungen der Oberflichen-
sensibilitét, vor allem im Ausbreitungsbereich des Trigeminus. Die sensiblen Reize
flieBen aber nicht direkt ins Blickzentrum, sondern zunidchst in den Gyrus
posteentralis und von diesem erst durch Vermittlung von Assoziationsbahnen
in das frontale Blickzentrum.

Wie wir weiter unten S. 160 sehen werden, konnen auch noch von sen-
sorischen Hirnrindenfeldern Blickbewegungen ausgelost werden. Diese erfolgen
zum Teil aber unabhidngig von dem frontalen Blickzentrum, was zahlreiche
Sektionsbefunde beweisen (WERNICKE, OPPENHEIM, BIELSCHOWSKY, WILBRAND-
SAENGER, GORDON HOLMES u. a.).

Sind beide Frontallappen durch pathologische Prozesse zerstort, so kénnen
die Augen nicht mehr willkiirlich nach den Seiten bewegt werden, wohl aber
folgen sie den von der Seite kommenden optischen und akustischen Reizen
ungehindert, ebenso wie sie auf Reizung der subcorticalen, reflektorischen Zentren
normal reagieren (‘paralytische Dissoziierung der seitlichen Blickbewegung).

Die von dem frontalen Blickzentrum ausgehende corticofugale Bahn zieht
durch den vorderen Schenkel der inneren Kapsel nahe dem Knie und der cortico-
fugalen Facialisbahn. Sie gelangt auf der Héhe der hinteren Commissur im
Bereich des Pedunculus cerebri in die Haube und kreuzt weiter unten in der
vorderen Hilfte der Briicke oberhalb der Kreuzung der Fasern des Facialis
vollstindig auf die andere Seite. Sie endet in dem pontinen Blickzentrum,
von dem aus die Fasern zu dem gleichseitigen Abducens- und Medialiskern
ziehen. Nach anderen Autoren gelangen die Fasern, ohne ein pontines Blick-
Zentrum zu durchlaufen, durch einfache Gabelung caudalwéirts in den Abducens-
und frontalwirts in den gleichseitigen Rectus medialis-Kern. Die von diesem
Kern ausgehenden Fasern kreuzen wieder auf die andere Seite zuriick und
treten so in die gegeniiberliegende periphere Oculomotoriusbahn ein.

Es ist nun sehr wahrscheinlich, daB jedes der beiden frontalen Blickzentren
eine Verbindung mit jeder Seite des subcorticalen Blickbewegungsapparates
besitzt, so dall — potentiell wenigstens — jede Hirnrinde eine Blickbewegung
nach beiden Seiten auszulésen vérmag. Tatsichlich wurde dies experimentell
durch elektrische Reizung von BIELSCHOWSKY nachgewiesen. Diese An-
nahme griindet sich vor allem auch auf die klinische Erfahrungstatsache,
daB8 die durch apoplektiforme Erkrankungen der inneren Kapsel zusammen
mit einer Extremititenlihmung entstandenen Blicklihmungen sich regel-
mifBig wieder zuriickbilden, trotzdem die Lihmung der Extremititen bestehen
bleibt.

Unter normalen Bedingungen miiiten sich demnach die von einem Blick-
zentrum ausgehenden doppelseitigen und gegensinnigen Impulse in ihrer Wir-
kung aufheben.

Aus dieser Schwierigkeit fithrt nur die Annahme heraus, da8 die ungekreuzte
corticonucleare Bahn, die als sekunddire Bahn neben der gekreuzten Hauptbahn
besteht, unter normalen Verhdltnissen nicht als aktive Innervationsbahn in Titig-
keit tritt, sondern daf sie, solange die corticonucleare Leitung beider Seiten intakt
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ist, die Funktion der Hemmung der antagonistischen gleichseitigen Seitwdrtswender
sibernimmi, wenn durch Reizung der gekreuzten Hauptbahn die Seitwéirts-
wender der anderen Seite in Kontraktion versetzt werden.

Wie neuere Untersuchungen gezeigt haben, fithrt die Erregung eines cor-
ticalen Blickzentrums nicht allein zu einer aktiven Innervation zweier in
bezug auf den Ablenkungseffekt synergisch wirkender Muskeln oder Muskel-
gruppen beider Augen, sondern zugleich zu einem Nachgeben der diesem
Bewegungseffekt entgegenwirkenden Muskeln, d. h. zu einer Hemmung der
Antagonisten (SEERRINGTON, ToroLanNsky). In Analogie zu den vestibularen
Blickbewegungen (BArTELs) diirfte auch hier die Tonusverminderung in den
Antagonisten der Tonussteigerung in den Agonisten zeitlich vorangehen.

Unter normalen Bedingungen ist also
die gekreuzte Bahn die Bahn der aktiven
Seitwdrtswendung, die ungekreuzte die-
jentge, welche die akiive Bewegung durch
Hemmung des Tonus der Antagonisten
unterstiitzt und erleichtert. Reortic. %,

Fillt eine Hirnrinde aus, dann iiber- ckstmur
nimmt die ungekreuzte Bahn der ande-
ren Seite nach kurzer Zeit die Fahig-
keit einer aktiven Reizung des gleich-
seitigen pontinen Blickzentrums und
damit einer Innervation der Blickbewe-
gung nach der gleichen Seite. Die
Blicklihmung bildet sich trotz Unter-
brechung der eigentlichen corticofugalen )
Bahn wieder zuriick. A - =

Durch die Annahme einer solchen
Eigenart der doppelseitigen Verbin- :
dung der beiden gleichseitigen Hori-

zontalmotoren mit beiden Hirnrinden  Abb. 2. Schema der Déviation conjuguée. Die

o . . . . punktierten Kreise stellen zwei verschiedene
diirfte sich die allgemeine Pathologie Iierde dar, welehe einen Ausfall der konju-

413 i - gierten Augenbewegungen nach rechts, nebst
der seitlichen Bthbewegungen unge antagonistischer Ablenkung der Bulbi nach links

zwungen erkliren lassen. — punktierter Pfeil — hervorzurufen vermogen.
I s s s u (Nach R. BING.)

st z. B. die von der linken Hirnhilfte
kommende,zu den rechtsseitigen Kerngebieten
ziehende Bahn unterbrochen, so fallt mit der aktiven Innervation dieser Zentren auch die
Tonushemmung der linksseitigen Kerne fort. Durch den so nur allein wirksamen und un-
gehemmten Tonus dieser linksseitigen Kerne werden als unmittelbare Folge der Blicklahmung
die Augen zunéchst nach links abgelenkt. Der Kranke sieht seinen Herd an (Pr&vost). Mit
der Zeit gewinnen aber die ungekreuzten Bahnen der herdgekreuzten, gesunden rechten Seite
die Fahigkeit einer aktiven Innervation nach der gleichen Seite. Es stellt sich ein neuer
Gleichgewichtszustand zwischen der gekreuzten und ungekreuzten Blickbahn der gesunden
Hirnhilfte her. Die seitliche Ablenkung bildet sich allmahlich zuriick, und der Kranke ist
wieder imstande, nach beiden Seiten Blickbewegungen vorzunehmen. Inwieweit sich diese
nur von einer Hirnrinde ausgeldsten Blickbewegungen von den physiologischen unter-
scheiden, ist bis jetzt noch nicht untersucht.

Ist wmgekehrt diese linke Blickbahn durch einen Prozef in threr Nachbarschaft
in einen Reizzustand versefzt, so kommt neben der Tonussteigerung der Rechts-
wender eine Tonushemmung der Linkswender zur Auswirkung. Es entsteht
dadurch umgekehrt eine Zwangsstellung der Augen nach rechts: Der Kranke
steht von seinem Herd fort und damit, falls zugleich durch den intracerebralen
Herd auch eine Beeintrichtigung der Pyramidenbahn gesetzt war, auf seine
gelahmten Glieder (LaNDoUZY).

L.corfic.
Blickzenirum
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Seitliche Augen- und Kopfbewegungen. Da unter den gewohnlichen physio-
logischen Bedingungen mit jeder Seitwirtsbewegung der Augen eine gleich-
sinnige Kopfbewegung verkniipft ist, pflegen auch die Augenablenkungen hiufig
von einer gleichgerichteten Kopfbewegung begleitet zu sein. (Déviation conjuguée
des yeux et de la téte; PrEvost). Der Wille vermag aber die zwangsweise Ab-
lenkung des Kopfes ganz oder zum Teil zu iberwinden. Die gleichgerichtete
Augen- und Kopfablenkung zeigt sich daher vor allem in komattsen Zustdnden,
welche auch sehr héufig den Beginn der Erkrankung begleiten.

Da die Bahnen fiir die Augen und fiir die Kopfablenkung nicht in sich
geschlossen, sondern getrennt von einander verlaufen, kann in Ausnahmeféllen
die Zwangsstellung der Augen und des Kopfes nach entgegengesetzten Seiten
eintreten. Die eine Bahn ist dann gelihmt, wihrend die andere gereizt ist
(Déviation dissociée; GRASSET, KOOYKHER). .

Verbindung der sensorischen Rindenfelder mit dem subcorticalen motorischen
Apparat. Ob alle sensorischen Rindenfelder eine direkte Verbindung mit dem
ausfithrenden subcorticalen oculomotorischen Apparat besitzen, diirfte mehr
als zweifelhaft sein. Sicher nachgewiesen ist eine solche Verbindung nur fiir
das optomotorische Rindenfeld der Area striata. Dieses ist wesentlich groBer
als das optosensorische Rindenfeld, das von ihm rdumlich umschlossen wird.
Jedes optomotorische Rindenfeld empfingt von beiden Hirnrinden Faser-
ziige, die von der gegeniiberliegenden Hemisphére her durch das Splenium des
Balkens heriiberziehen.

Die corticofugale optomotorische Bahn bildet einen Teil der Sehstrahlung
und ist in ihrem distalen Verlauf noch nicht vollkommen erforscht (s. S. 172).

Wihrend im eigentlichen Sinne das optomotorische Rindenfeld als ein Blick-
zentrum aufzufassen ist, das unabhingig von dem frontalen Blickzentrum die
Augenbewegungen zu leiten imstande ist, dirften die ibrigen sensorischen
Rindenfelder, das Horfeld und vor allem auch der Schlifenlappen als Sitz der
Tiefensensibilitit, nur indirekt auf dem Wege von Assoziationsfasern durch
Vermittlung des frontalen und optomotorischen Rindenfeldes fiir die Blick-
bewegung in Frage kommen.

Die von diesen sensorischen Rindenfeldern ausgehenden Bewegungsimpulse
kénnen gelegentlich eine absolute Uberlegenheit gewinnen und sogar die vom
Willenszentrum ausgehenden Impulse unwirksam machen, wie es jeder Ophthal-
mologe beim Perimetrieren beobachten kann.

Der Wettstreit zwischen den einzelnen Hirnrindenfeldern in oculomotorischer
Hinsicht héngt im wesentlichen mit dem Wechsel der Aufmerksamkeit zu-
sammen, die sich bald auf eine Willenshandlung, bald auf eine der verschiedenen
Sinneswahrnehmungen konzentriert. Entsprechend der verschieden grofien Be-
deutung der einzelnen Wahrnehmungsqualititen fiir das BewuBtsein, ist die
Einwirkung optischer Reize auf die Augenbewegungen gréfler als die der ge-
wohnlichen akustischen Reize, und deren Einwirkung wiederum gréfer als die
der Gefiihlsreize. Natiirlich gilt dieses Gesetz nur fiir die gewohnten Reiz-
qualititen. Jeder iiberméiflige und vor allem jeder ungewohnte Reiz bringt
diesen bei geniigender Intensitit in den BewuBtseinsbrennpunkt und ver-
schafft damit dem ihm zugehérigen Hirnrindenfeld die Vorherrschaft.

Es kénnen demnach unter gegebenen Bedingungen der Privalenz von zahl-
reichen Hirnrindenstellen Augenbewegungen ausgelost werden, aber immer nur
durch Vermittlung des BewuBtseins. Unter den cortical ausgelosten Blick-
bewegungen stehen also die willkiirlichen den unwillkiirlichen, mehr reflexartig
erfolgenden-Bewegungen gegeniiber.

Man hat diesen prinzipiellen Gegensatz auch durch die Bezeichnung zum
Ausdruck zu bringen gesucht, indem man die willkiirlichen Bewegungen als
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Blickbewegungen (GERTZ) den auf sensorische Reize hin zustande kommenden
unwillkiirlichen, reflexartigen Augenbewegungen als Spihbewegungen gegeniiber-
stellte. :

Auch fiir die vertikalen Blickbewegungen und vielleicht auch fiir die Kon-
vergenzbewegung diirften Rindenzentren zu postulieren sein. IThre Lage ist bis
jetzt aber noch nicht bekannt, was vielleicht darauf zuriickzufiihren ist, daB
es sich hier um umfangreichere Innervations- und Bewegungsvorginge als bei
den einfachen seitlichen Blickbewegungen handelt: um eine sowohl gleichzeitige,
als auch im Verlauf der Bewegung nacheinander erfolgende Inanspruchnahme
mehrerer Muskeln beider Augen. Die Annahme ist darum nicht von dér Hand
zu weisen, dal zur Auslosung der Bewegung eine gleichzeitige Erregung der
beiderseitigen Hirnrindenfelder Voraussetzung ist, was natiirlich der experimen-
tellen Lokalisation dieser Zentren groBere Schwierigkeiten bereiteb.

Allerdings sahen MoTT und SCHAEFER bei gleichzeitiger und gleichstarker Reizung
der beiden frontalen Blickzentren in den oberen Zonen eine reine Blickbewegung nach unten,
bei Reizung der unteren Zonen eine reine Blickbewegung nach oben eintreten.

Die statiseh-dynamische Regulierung der Blickbewegungen. Subcorticale
Zentren. Die Eigenart der nuclearen Innervation bei den Blickbewegungen, ihr
Gebundensein an drei verschiedene Hirnnerven, deren Kerne iiberdies rdumlich
auseinandergezogen sind, bringt die weitere Annahme mit sich, dal supranuclear
noch eine zweite Schicht von Blickzentren vorhanden ist, welche das Zusammen-
arbeiten der einzelnen peripheren Nerven und die feinere Abstufung ihrer
fiir jede Blickrichtung verschieden grofen Erregung regelt.

Allein in der Horizontalbewegung der Bulbi arbeiten nur je zwei Synergisten als aktive
Bulbomotoren zusammen. In allen anderen Blickrichtungen wirken vier oder sogar sechs
Muskeln zugleich oder nacheinander, deren Innervationsenergie bei den einzelnen Bewegungs-
richtungen eine verschiedene GrofBe besitzt. Beim Blick nach gerade oben wirken beiderseits
Rectus superior und Obliquus inferior zusammen. Je mehr sich die Blickhebung in Adductions-
stellung vollzieht, um so groéBer ist auf dem betreffenden Auge der Bewegungsanteil des
Obliquus inferior, umgekehrt iiberwiegt die Bewegungskomponente des Rectus superior
auf der Seite mit zunehmender Abduction. Im ersten Fall tritt in den Seitwirts-
stellungen auBerdem die Mitwirkung des Rectus medialis, im letzteren diejenige des Rectus
lateralis hinzu. Beim Blick gerade nach unten wirkt der Rectus inferior zusammen mit
dem von einem eigenen Nerven geleiteten M. Obliquus superior. Der Wirkungsgrad dieser
beiden Muskeln in der Richtung seitwirts unten ist analog dem bei der Blickhebung.
Auch hier gesellt sich zu ihnen die Mitwirkung des M. medialis bzw. des M. lateralis hinzu.

Schon diese Uberlegungen zeigen, daB wir neben dem corticalen und sub-
corticalen Innervationsapparat, der die Richtung und den Umfang der Blick-
bewegungen angibt und leitet, noch einen zweiten Apparat notig haben, der
die Intensitit und die Schnelligkeit der Bewegungen reguliert und der dafiir
sorgt, daB das Zusammenspiel der einzelnen Muskeln und die Abstufung der
Innervationsenergie, die jedes einzelne Kerngebiet bei jeder komplexen Bewe-
gung (nicht zu viel und nicht zu wenig) aufzubringen hat, in optimaler Weise
erfolgen, ebenso wie die Hemmungen im Tonus der wihrend des Bewegungs-
ablaufes wechselnden Antagonisten.

Dieser statisch-dynamische Apparat steht unter der Leitung der groSlen
Stammganglien (Corpus striatum, Thalamus, Hypothalamus), die ihrerseits
wieder mit dem statischen Apparat des Korpers (Kleinhirn, roter Kern, DEITERS-
scher Kern u. a.) verbunden sind. Es ist aber bis jetzt nicht gelungen, diesen
sich auf den Erfahrungen der Klinik aufbauenden Annahmen eine genauere
anatomische Grundlage zu geben.

Vor allem die Erfahrungen bei der Encephalitis epidemica (s. KYRIELEIS
S. 724) haben die Erkenntnis von neuem begriindet und vertieft, dall ganz
allgemein betrachtet die cortico-nucleare motorische Innervation zwar den An-
stoB zu einer bestimmten Bewegung gibt, dall aber die Ausgestaltung der
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muskuldren Vorginge, der Grad und die Schnelligkeit der Verkiirzung der
Muskeln, das exakte Ineinandergreifen bzw. die Aufeinanderfolge der einzelnen
Muskelaktionen sowie die Entspannung der Antagonisten, die einen ebenso
komplexen Vorgang wie die aktive Verkiirzung darstellt, nicht durch die
corticale Innervation geleitet wird. Vielmehr kommen fiir diese Vorginge sub-
corticale Zentren als Leitungs- bzw. Ausfithrungsorgane in Frage. Wenn wir
uns diese etwas verwickelten Beziehungen zwischen cortico-nuclearer und sub-
cortico-nuclearer Innervation an einem Beispiel klar machen wollen, so kénnen
wir uns vorstellen, daB die corticale Innervation das allgemeine Ziel der Be-
wegung angibt, z. B. das Erfassen eines Gegenstandes mit der Hand; aber erst
die subcorticalen Zentren fiihren die Bewegungen der einzelnen Muskeln aus, die
fiir die Erreichung dieses Ziels notwendig sind. Die corticale Innervation bestimmg
also das Bewegungsbild, die subcorticale die Bewegungsausfihrung.

Diese allgemeinen Grundsitze der Bewegungsphysiologie haben auch
Giiltigkeit fiir die Augenbewegungen. Das frontale bzw. das occipito-parietale
Blickfeld 16st nur den allgemeinen Bewegungsimpuls aus, entweder willens-
miBig oder durch das optische BewuBtsein bestimmt. Die Ausfithrung, die
Schnelligkeit, die Intensitit jeder einzelnen Muskelbewegung sowie die Er-
schlaffung der Antagonisten ordnen die subcorticalen Zentren.

Einflug der Ubung. In dem Ausschleifen der subcorticalen Innervationen
liegt die Moglichkeit einer Ubung und damit einer Vervollkommnung bestimmter
Bewegungen, die bis in das Virtuosenhafte gesteigert werden kann. Je un-
gewohnter ein Bewegungsvorgang ist, desto zahlreicher sind die benutzten
Muskelsysteme, um so groBer pflegt der Kraftaufwand in ihnen zu sein und
um so langsamer erfolgt die Bewegung. Die Ausschleifung eines Bewegungs-
komplexes besteht also darin, daB der Bewegungsvorgang einmal mit méglichst
wenig Muskelkontraktionen, sowie mit der geringsten Kraftanstrengung abliduft
(d. h. kein Muskel darf sich schneller oder stirker verkiirzen, als es unbedingt
fir das Bewegungsziel notwendig ist) und zweitens darin, daB das Ineinander-
greifen der einzelnen Muskeltdtigkeiten auf die einfachste, zweckmiBigste und
schnellste Art geschieht.

Nach dem ,,Alles oder Nichts‘‘-Prinzip der Physiologen reagieren die einzelnen
Nerven- und Muskelfasern, wenn iiberhaupt, stets maximal, ganz gleich ob der
auslosende Reiz ein minimaler oder maximaler ist. Die Stirke einer Muskel-
kontraktion ist also abhingig von der Menge der sich kontrahierenden Fasern.
Die Fibrillen der Augenmuskeln sind feiner als die der Skeletmuskeln. Ihre
Zahl ist infolgedessen in der Flicheneinheit weit grofer als bei diesen, woraus
sich die besondere Eignung der Augenmuskeln zu fein abgestuften Leistungen
ergibt. Eine Ermiidung der Muskeln wird dadurch verzégert, daf fiir gewohnlich
nur ein Teil ihrer Fasern in Titigkeit tritt, so daB im Verlaufe einer Kon-
traktion die einzelnen Fasergruppen gleichsam einander ablésen. Bei allen
Muskeln wird durch Ubung nicht nur die Stirke, sondern auch die Exaktheit
der Muskelleistung erh6ht. Dieses zeigt sich bei den Augenmuskeln vor allem
in dem GleichmaB und der feinen Abstufung der Blickbewegungen, namentlich
der konjugierten, wihrend die Divergenzbewegungen im Vergleich zu ihnen
unvollkommen sind wegen ihrer seltenen Verwendung.

Beim Nerven liegen analoge Verhéltnisse vor. Nicht nur wechseln im Ver-
laufe einer in der gewdhnlichen Intensitit erfolgenden Erregung die einzelnen
Ganglienzellen miteinander ab, so daB der eine Teil Arbeit leistet, wihrend der
andere sich erholt. Es fliet vielmehr auch der Reiz in den Nervenfasern peri-
pherwirts zum Erfolgsorgan nicht kontinuierlich, sondern schubweise in Ab-
sitzen von etwa 50 pro Sekunde.
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Die supranuclearen Blickzentren. Die von den corticalen Blickfeldern aus-
gehenden allgemeinen, von den subcorticalen Zentren sodann organisatorisch aus-
gebauten Bewegungsimpulse, gelangen aller Wahrscheinlichkeit nach unmittelbar
in die Kerngebiete der Augenmuskelnerven. Vielmehr werden sie vorher noch ein-
mal in einem supranuclearen Zentrum gesammelt, das gewissermafen die corticalen
und die subcorticalen Erregungen zusammenfat und sie den fiir die betreffende
Blickbewegung in Frage kommenden einzelnen Kerngebieten im Hirnstamm
zuleitet.

Derartige supranucleare Zentren kennen wir bis jetzt zwei: eins fir die
Vertikalbewegungen in den vorderen Vierhiigeln und éin zwerttes unmattelbar frontal
vor dem Abducenskern gelegen fiir die seitlichen Blickbewegungen.

Durch eine Lision dieser subcorticalen Blickzentren kann es ebenfalls zu
einer Ablenkung der Augen kommen (s. Abb. S. 167). Im Gegensatz zu den
Storungen in der corticofugalen Bahn fithrt aber hiufiger eine Reizung dieses
Blickzentrums durch Tonussteigerung der gleichseitigen Seitwértswender zu
einer Ablenkung nach der gleichen und seltener seine Zerstérung durch den
Tonusausfall dieser Muskeln zu einer seitlichen Ablenkung nach der entgegen-
gesetzten Seite. '

DaB auch fiir die schrigen Blickbewegungen ein besonderes supranucleares
Zentrum besteht, ist wenig wahrscheinlich. Theoretisch geniigen die beiden
Zentren der Vertikal- und der Seitwirtsbewegung. Durch ausreichende Faser-
verbindungen zwischen diesen Zentren diirften sich alle denkbaren Blickbewe-
gungen mit parallelen Augenachsen ohne Schwierigkeiten erkldren lassen.

Uber die Lage des pontinen Blickzentrums haben sich in den letzten Jahren
die Anschauungen geklart. Urspriinglich glaubte man es im Abducenskern selbst
annehmen zu sollen, da mit der pontinen Blickldhmung sehr hiufig eine kom-
plette Abducenslahmung vergesellschaftet ist. Dem widersprachen aber einmal
die Beobachtungen, in welchen bei anatomisch nachgewiesenen Degenerationen
des Abducenskerns die Beweglichkeit des Rectus medialis der anderen Seite
ungestért war (SIEMERLING), andererseits die Fille, in welchen sich bei pontinen
Blicklihmungen die zugehoérigen Augenmuskelkerne anatomisch intakt erwiesen
(SpiLLER, RAYMOND und CEsTAN). Dasselbe zeigen die Fille, in denen zunéchst
eine einseitige Abducenslihmung bestand, die sich dann spater durch Beteiligung
des Rectus medialis der anderen Seite in eine typische Blicklathmung umwandelte
(ETTER, BERNHARDT).

Wir miissen also das pontine Zentrum fir die seitlichen Blickbewegungen
zwar in unmittelbarer Ndhe, aber doch rdumlich getrennt oberhalb des Abducens-
kerns annehmen.

Dieses Zentrum steht nun durch Vermittlung des hinteren Léngsbiindels
mit dem gleichseitigen Abducens- und Rectus medialis-Kern, dessen Fasern
auf die andere Seite kreuzen, in Verbindung. Das hintere Lingsbiindel stellt
also das eigentliche Assoziationsfasersystem des pontinen Blickzentrums dar (S. 180
Abb. 4 und S. 181 Abb. 5).

Als Zentrum dieses Umschaltesystems wurde von LESLIE PATON der Zentral-
kern angesehen. Dafiir spricht, daB dessen Zellen bei Oculomotoriuserkrankungen
nicht so friith degenerieren, wie die Zellen des Hauptkerns.

Das alle Augenmuskelkerne verbindende hintere Léngsbiindel reicht nach
unten bis zu den Vorderhornzellen des Riickenmarks, nach oben bis zum Thalamus
opticus (FrASER). Die zentralen Fasern stammen aus dem vorderen Vierhiigel,
der groBte Teil der absteigenden Fasern aus dem CaJavrschen Kern, der medial
vor dem Oculomotoriuskern gelegen ist (s. Abb. 4 und 5).

Vom DErrErschen Kern gehen aufsteigende und absteigende, gekreuzte und
ungekreuzte Bahnen aus. Die aufsteigenden Fasern bilden die Verbindung
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zwischen den Vestibularis- und den Augenmuskelkernen der Seitwirtswender
(s. auch Kapitel BarTELs in Bd. 3, S. 684).

Naheinstellungszentrum. Wahrend der die gleichsinnigen und gleichseitigen
Bewegungen auslosende corticale Impuls ausschlieBlich auf die dufleren Augen-
muskeln einwirkt, fithrt die Auslosung der einzigen vom Willen abhingigen
gegensinnigen und gegenseitigen Bewegung, die Konvergenz, zu regelmafigen
Mitbewegungen der inneren, parasympathisch innervierten Augenmuskeln im
Corpus ciliare und in der Iris. Fiir diesen Naheeinstellungsimpuls, der zu
gleicher Zeit eine Konvergenz der Augenachsen, eine graduell dem Grad der
Konvergenz entsprechende Akkommodation und eine Pupillenverengerung be-
wirkt, miissen wir wohl vor allem schon wegen der komplexen Innervations-
vorgéinge ein besonderes Zentrum im Zentralnervensystem, das Naheeinstelungs-
zentrum, annehmen, iiber dessen Lage wir aber noch im Unklaren sind.

Damit unterstehen aber die beiden Mm. recti mediales einer doppelten, in bezug
auf die beiderseitige Augenstellung sich im entgegengesetzten Sinne auswirkenden
supranuclearen Innervation: einmal dem Impuls der Seitwirtswendung, bei
welchem jeder M. rectus medialis mit dem gegeniiberliegenden M. rectus lateralis,
und einem zweiten Impuls, dem der Konvergenz, bei welchem der eine Rectus
medialis mit dem M. rectus medialis des anderen Auges zusammengekoppelt
in Aktion tritt. Damit ist die Moglichkeit einer Dissoziation dieser beiden
supranuclearen Innervationen gegeben.

Diese Moglichkeit wird durch die Verschiedenheit des Verlaufes der zu den
nuclearen Zentren ziehenden Bahnen noch besonders begiinstigt. Wahrend
vom Naheinstellungszentrum hochstwahrscheinlich auf dem kiirzesten Weg die
Verbindung mit den verschiedenen, den Zentralimpuls gleichzeitig ausfiihren-
den Kerngruppen erfolgt, indem die verschiedenen Bahnen fécherformig sich
ausbreitend den einzelnen Kerngruppen zustreben, macht die corticonucleare
Bahn in der Art einer unvollendeten Schleife einen weiten Abstecher hinab
in das Gebiet des Hinterhirns zu dem im Pons gelegenen subcorticalen Blick-
zentrum. Die Bahn fiir die seitliche Blickbewegung ist also bedeutend linger
als die fiir die Konvergenzbewegung. Sie ist damit den mannigfachen Er-
krankungen des Zentralnervensystems wesentlich leichter ausgesetzt als die
Konvergenzbahn.

Lokalisation des Naheeinstellungszentrums. Es ist bereits oben darauf hin-
gewiesen worden, daB fir die vertikalen Blickbewegungen nicht jederseits ein
selbstéindiges corticales Zentrum zu postulieren ist, sondern daf erst durch
das Zusammenwirken zweier Zentren — je eines auf jeder Hirnhalfte — ein
corticaler Bewegungsimpuls im Sinne einer Blickhebung oder Blicksenkung zu-
stande kommt. TIhre Voraussetzung ist also eine gleichzeitige und gleich-
méBige Erregung beider Hirnzentren. Das gleiche gilt auch fiir die Konvergenz-
bewegung. Vielleicht liegen die zugehorigen Zentren in der Néhe des frontalen
Blickzentrums. Nach DuanEk fithrt, wie schon erwihnt, eine doppelseitige
elektrische Reizung der oberen Partien dieses Zentrums zu einer stérkeren
Blick- und Lidsenkung, eine Reizung der unteren Partien zu einer ausge-
sprochenen Blick- und Lidhebung, wihrend gleichzeitige Reizung der mittleren
Partien die Augen in die Primér- und in eine leichte Konvergenzstellung bringen.
Ahnliche Reizwirkungen an den Augenmuskeln lieBen sich aber auch bei Reizung
der optisch sensorisch-motorischen Zone hervorrufen.

Wenn auch durch die subcorticale Kreuzung der corticofugalen Willensbahn
und durch die Einschaltung supranuclearer Zentren die Verwertung von isolierten
Blicklihmungen fiir die topische Diagnostik erschwert ist, so wird diese Schwierig-
keit zum groBten Teil wieder dadurch aufgehoben, dall die subcorticalen Augen-
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bewegungszentren in andere subcorticale Reflexbahnen eingeschaltet sind und
durch diese einer besonderen Untersuchung zugénglich werden.

Es sind dies vor allem zwei Bahnen: erstens eine sensorische (N. opticus,
Corpus geniculatum laterale, Oculomotoriuskern) wund zweitens eine statische
( Bogengdnge, N. vestibularis, DEITERSScher Kern, hinteres Lingsbiindel, Augen-
muskelkerne).

Wihrend die zweite Bahn sowohl anatomisch als auch physiologisch weit-
gehend erforscht ist, wird die erste nur von einem Teil der Autoren anerkannt
(WILBRAND, BEHR), vom anderen aber bestritten (BIELSCHOWSKY).

Die Annahme einer subcorticalen visuellen Reflexbahn der Augenbewegungen grimndet
sich vor allem auf die Erfahrung, daB die bei prismatischer Ablenkung entstehenden Doppel-
bilder auch gegen den Willen automatisch verschmolzen werden. Die dafiir notigen Be-
wegungen sind keine Blickbewegungen, sie sind auch nicht zu vergleichen mit den scheinbar
einseitigen Bewegungen, wenn die vorher parallel stehenden Augenachsen auf einen nahen
Punkt konvergieren, der in der Blickrichtung des einen Auges gelegen ist. In dem vor-
liegenden Falle handelt es sich vielmehr um einseitige aktive Regulierungen der Blickrichtung,
die nur nuclear ohne Inanspruchnahme der eigentlichen supranuclearen Blickzentren aus-
gefithrt werden kénnen. An dem automatischen Charakter dieser Bewegungen wiirde auch
dann nichts geindert werden, wenn sich herausstellen sollte, da8 sie nicht durch die basalen
optischen Ganglien, sondern durch das optische Wahrnehmungszentrum geleitet werden.

Die von WiLBRAND und BEHR bei der zentralen Hemianopsie gemachten, von BIeL-
scHowsKy, Juss, Krusius jedoch bestrittenen Erfahrungen iiber das WiLBRANDsche
Prismenphénomen diirften allerdings dafiir sprechen, daf die supponierte Bahn, wie oben
angenommen, durch die subcorticalen optischen Zentren geht. Eine klinische Bedeutung
hat sie jedoch, abgesehen von dem WILBRANDschen Prismenphinomen, bis jetzt nicht
gewonnen.

Vestibularapparat und Augenstellung. Um so gréBeren Wert fiir die Klinik
besitzt dagegen die eigentliche subcorticale Reflexbahn, die Einwirkung des
Vestibularapparates auf die Augenstellung und auf die Augenbewegung. Dieser
EinfluB ist unter Umstinden so groB, daB er jeden anderen Bewegungsimpuls
ohne weiteres aufhebt. Auch hierin offenbart sich der Reflexcharakter dieser
Innervation, deren Nutzbarmachung fiir die Klinik neben Anderen vor allem
BArANY zu danken ist.

In dem Kapitel ,,Auge und Ohr* (Bd. 3, S. 684 f.) sind diese Beziehungen

von BARTELS eingehend dargestellt. Hier sei daher nur das Wichtigste noch-
mals hervorgehoben. ‘

Dreht sich ein Mensch mehrere Male rasch um seine Lingsachse, so treten beide Augen
reflektorisch in eine extreme Seitenwendung nach der Richtung der Drehung. Diese Seiten-
wendung wird, so lange die Drehung dauert, beibehalten. Im Augenblick, wo die Drehung
aufhort, gehen die Augen in die entgegengesetzte Seitwirtswendung; zugleich tritt in dieser
Stellung ein grobschligiger Nystagmus auf, dessen langsame Komponente in die Richtung
der vorausgegan%g’nen Drehung und dessen schnelle Komponente in . entgegengesetzter
Richtung, in die Richtung der sekundiren Ablenkung schligt (Nachnystagmus). BARANY
erklirt dieses Umschlagen der seitlichen Ablenkung der Augen durch Bewegungen der
Endolymphe in den Bogengéngen der Ampulle. W%ih_rend der Drehung bewegt sie sich
dem Beharrungsvermégen folgend der Drehungsrichtung entgegengesetzt, im Augenblick
der Ruhe dagegen gleichgerichtet mit der Drehungsrichtung.

Eine dhnliche Ablenkung tritt auch bei plétzlichen Kopfdrehungen ein. BIELSCHOWSKY
hat diese Methode zum Nachweis einer supranuclearen Lésion empfohlen. Er identifiziert sie
mit den erwihnten Vestibularisbewegungen, wie es scheint, aber zu Unrecht; denn einmal
erfolgt die Augenablenkung wihrend der Kopfdrehung nicht nach der Seite der Drehung,
sondern nach der entgegengesetzten Seite, sodann fe%.lt auch der Nystagmus in der End-
stellung. Wahrscheinlich diirfte es sich hier um eine vom Occipitalhirn geleitete supranucleare
Fixationsbewegung (Fiihrungsbewegung) handeln. Charakteristisch ist, daf die erreichte
Stellung der Seitwirtswendung nur kurze Zeit innegehalten wird, alsdann ,,schwimmen‘* die
Augen rasch wieder in die Primérstellung zuriick (BIELSCHOWSKY). Auch SAcHS hat die
Ansicht bekdmpft, daB diese Seitwirtswendung bei Kopfdrehungen durch den Vestibularis
zustande komme. In einem Fall von zentraler Blicklihmung war sie bei Kopfdrehungen
durch LidschluB zu unterdriicken. SacHs glaubt demnach auch, daf} sie mit den Fixations-
bewegungen bei dem Verfolgen bewegtér Objekte mit den Augen identisch sei.
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Neben diesem ,,Drehnystagmus gibt es noch einen calorischen und galvanischen,
ebenfalls durch den Vestibularapparat ausgelosten Nystagmus mit Augenablenkung. Die
Untersuchung des calorischen Nystagmus hat klinisch gegeniiber derjenigen des Dreh- und
des galvanischen Nystagmus den Vorzug, da8 sie den Vestibularis einer Seite allein zu
priffen gestattet, wihrend die beiden anderen Methoden immer eine doppelseitige Vesti-
“bularisreizung bedingen. Spiilt man den #uBeren Gehorgang mit kaltem Wasser aus, so
weichen die Augen nach der entgegengesetzten Seite ab, ebenso schligt die schnelle Kom-
ponente des gleichzeitig auftretenden Nystagmus nach der entgegengesetzten Seite. Bei
Verwendung von warmem Wasser geschieht die Ablenkung und der Rucknystagmus nach
der gleichen Seite. Auch der calorische Nystagmus wird durch Bewegungen der Endo-
lymphe, welche sich durch Abkiihlung senkt und durch Erwérmung in die Hohe steigt,
hervorgerufen (BARANY).

Die vom Vestibularapparat ausgelisten Augenbewegungen bleiben bei allen
oberhalb wvon diesem Reflexspiegel (N. vestibularis — DrrrErsscher Kern —
pontines Blickzentrum) gelegenen Herden ungestort erhalten. Durch thren Ausfall
wird also eine Blicklihmung ohne weiteres als eine nucleare charakterisiert und
umgekehrt. Nur eine Ausnahme, die auch klinisch bereits beobachtet ist
(BerTELSEN und RONNE), gibt es von dieser Regel (BiELscHOWSKY), dann
nimlich, wenn der Herd unmittelbar oberhalb oder besser gesagt unmittelbar
auf den subcorticalen Blickzentren gelegen ist, so daB alle afferenten Bahnen,
sowohl die corticalen als die reflektorisch automatischen Bahnen unmittelbar
vor der Einstrahlung in das Zentrum, ohne dal dieses selbst geschidigt ist,
unterbrochen sind. Derartige Fille sind natiirlich extrem selten und in dia-
gnostischer Beziehung auch bedeutungslos, da die geringen rdumlichen Unter-
schiede in der Lokalisation fiir die allgemeine topische Diagnose eines Herdes
kaum in Betracht kommen.

Bei den Blicklshmungen haben wir also in jedem Fall zu untersuchen, ob
der Herd im Bereich der corticofugalen Bahn intracerebral, oder im Hirnstamm,
im Bereich der Blickzentren in den Vierhiigeln oder im Pons gelegen ist.

Wir unterscheiden:

1. Likmungen der seitlichen Blickbewegungen.

2. Lihmungen der vertikalen Blickbewegungen.

3. Lahmungen der Konvergenz.

1. Die seitlichen Blicklihmungen.

Eine Unterbrechung der fronto-pontinen Blickbahn bedingt den Ausfall der
seitlichen Bewegung beider Augen nach einer Seite. Beide Augen kénnen von der
Primérstellung aus ungehindert nach der einen Seite bewegt werden, nach der
anderen zu gelangen sie nicht iiber die Primérstellung hinaus.

Die Seite der Blicklihmung ist abhdingig von der Hohenlage des Herdes. Sitzt
dieser oberhalb der im Pons gelegenen Kreuzung, so sind die seitlichen
Blickbewegungen nach der entgegengesetzten Seite, sitzt er dagegen tiefer, bis
hinein in die Gegend des pontinen Blickzentrums, so sind die Blickbewegungen
nach der gleichen Seite gelihmt. Vielfach fiihrt das Uberwiegen des Tonus der
nicht gelihmten Seitwirtswender zu einer konjugierten Ablenkung beider Augen
nach der nicht gelahmten Seite.

Bei einer nur leichten Schédigung der zentralen Blickbahn braucht es zu
keinem nachweisbaren Ausfall bei der seitlichen Blickbewegung zu kommen.
Die Parese #duBert sich dann nur dadurch, daB der Patient die extreme Seit-
wirtswendung nicht lingere Zeit hindurch aufrecht erhalten kann. Beide
Augen weichen, nachdem sie die &uBerste Seitwértsstellung ganz oder fast ganz
erreicht haben, unwillkiirlich und langsam gegen die Priméirstellung zuriick
und werden dann ruckartig in die extreme Seitenwendung zuriickgeholt. Es
entsteht dadurch ein grobschligiger Nystagmus horizontalis.



Die seitlichen Blicklahmungen. 167

DaB bei Hirnblutungen in der inneren Kapsel eine konjugierte Ablenkung
der Augen und des Kopfes nach der Seite des Hirnherdes und fort von der Seite
der gelihmten Extremititen auftreten kann, wurde zuerst durch PrEvosT und
Lanpouzy beobachtet. Spiter hat sich dann herausgestellt, daBl die gleiche
Ablenkung der Augen auch durch einen Krampf der dem Herd gleichseitigen
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(Zentrum des Sphineter pupillae) (Zentrum des M. ciliaris)
\

GroBzelliger
Lateralkern

1™
N

(NI

J
I

Trochleariskern

Corticales
Blickzentrum

Pontines Blickzentrum

Abducenskern

Abb. 3. Die Innervationsverhéltnisse der Augenmuskeln. 711 Oculomotorius-, I¥ Trochlearis-, VI Ab-
ducenskern. I Kerne des M.. Levator palpebrae, 2 Rectus superior, 3 Rectus medialis, 4 Obliquus inferior,
& Rectus inferior; G.c. Ganglion ciliare; F.l.p. Fasciculus longitudinalis posterior. (Nach R. BING.)

Seitwiirtswender infolge Fernwirkung eines Herdes auf die gekreuzte fronto-
pontine Bahn zustande kommen kann.

Sowohl die paretische als auch die spastische Ablenkung der Seitwirtswender wird
allein durch eine Affektion im Bereich der fromtopontinen Bahn der willkiirlichen
Blickbewegung verursacht. Die Storungen der optischen, akustischen und sensiblen
Rindenfelder und threr zu den pontinen Blickzentren ziehenden Bahnen bedingen
weder eine paretische noch eine spastische Ablenkung, sondern lediglich einen Aus-
fall bzw. eine Erschwerung der wvon diesen Zentren ausgelosten konjugierten Be-
wegungen.

Allerdings sind gelegentlich bei homonymen Hemianopsien voriibergehende
Ablenkungen der Augen nach der sehenden Seite beobachtet, die nach BARD,
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Roux u. a. darauf zuriickzufiihren sind, daB das Fehlen optischer Erregungen
in der einen Hemisphidre den Tonus des gleichseitigen Blickzentrums hemme.
Ebenso widerspricht dieser Ansicht (aber doch wohl nur scheinbar) eine Be-
obachtung von DEJERINE und Roussy, in welcher bei einer von Geburt an in-
folge eines Occipitalherdes blinden Patientin eine konjugierte Ablenkung bestand.

Die ungemein zahlreichen Kriegsverletzungen des Occipitalhirns beweisen
demgegeniiber eindeutig, dafl mit einer corticalen Hemianopsie eine konjugierte
Ablenkung nicht oder nur ganz ausnahmsweise und unter besonderen Be-
dingungen vergesellschaftet ist.

Trotzdem sind aber diese cortical-reflektorischen Blickbahnen fiir die topische
Diagnose von Bedeutung. Wenn, wie wir bereits hervorgehoben haben (8. 160),
die von den verschiedenen, oculomotorisch wirksamen Hirnrindenfeldern aus-
gehenden Bahnen nicht durch das frontale Blickzentrum, sondern aller Wahr-
scheinlichkeit nach auf eigenen Wegen den subcorticalen Blickzentren zustreben,
so ist damit die Moglichkeit gegeben, daB die Willensbahn allein ausfallt und
die transcortical ausgelosten Erregungen wirksam bleiben. Tatsichlich sind auch
solche Falle beobachtet, in welchen die willkiirlichen Augenbewegungen nach
der einen Seite aufgehoben waren, und trotzdem eine prompte Blickbewegung
nach dieser Seite auf optische und akustische Reize hin erfolgte (OrPENHEIM,
Axton, UHTHOFF, ROTH, BIELSCHOWSKY, HOLMES u. a.).

Instruktiv in dieser Hinsicht ist ein von BIELSCHOWSKY beobachteter Fall von vertikaler
Blicklahmung, in welchem zu Anfang und im H¢éhestadium der Erkrankung eine Vertikal-
bewegung beider Augen nur reflektorisch vom Vestibularis aus durch briiske Hebung bzw.
Senkung des Kopfes auszulésen war. Darauf stellte sich die Fihigkeit wieder her, einem
langsam nach oben bzw. nach unten bewegten fixierten Objekt mit beiden Augen zu folgen,
wihrend eine spontane bzw. eine Kommandobewegung nach oben und unten nicht méglich
war. Erst spiter kehrten auch diese Bewegungen wieder. Ebenso folgten die Augen in
den Fillen von OpPENHEIM und von RoTH bei vollkommener Unfahigkeit, spontan oder auf
Kommando nach links oder nach rechts zu sehen, dem bewegten Finger nach rechts und
links. In gleicher Weise reagierten sie auf Gehorseindriicke mit seitlichen Bewegungen nach
der Richtung der Schallquelle.

Es diirfte sich daraus die Regel ableiten lassen, daf je hoher ein Herd gelegen
ist, um so spezialisierter die Storung der seitlichen Blickbewegung wird. Durch
einen Herd im Bereich des subcorticalen Blickzentrums im Pons kommt infolge
der Unterbrechung sémtlicher afferenter Bahnen (sowohl der corticalen, als auch
der reflektorischen) ein vollkommener Ausfall der seitlichen Blickbewegungen
zustande. In einiger Entfernung nach oben von diesem Zentrum fallen die will-
kiirlichen und sémtliche cortical-reflektorischen (sensorischen) Blickbewegungen
aus, wahrend die reflektorischen, vom Vestibularis und die vom Nahei_ilvs_tellungs-
zentrum kommenden Reize ausgiebige Bewegungen auszulésen vermogen. Je
néher der Herd der Hirnrinde sitzt, um so mehr cortical-reflektorische (sen-
sorische) Blickbewegungen kénnen erhalten sein, wihrend die Willensbewegung
immer mehr isoliert erloschen ist.

BrerscHOWSKY hilt noch eine andere Erklirung fiir das Erhaltenbleiben der Fiihigkeit
des Nachblickens bei bestehender willkiirlicher Blicklahmung der Seitenwendung fiir méglich.
Er geht davon aus, daB das Nachblicken nur bei langsamer und niemals bei schneller Fithrung
des Fixationsobjektes eintritt. Durch die langsame Fortbewegung riicke das Netzhautbild
des bewegten Objektes auf einen der Netzhautmitte dicht benachbarten Punkt, so daB es
also zu Anfang nur einer minimalen Innervation bediirfe, um die Fovea centralis wieder
neu einzustellen. Einen ebenso minimalen Innervationszuwachs bewirke die Fortsetzung
der Augenbewegung bei Weiterverschiebung des Fixationsobjektes. Durch die allmihliche
Summierung solcher kleinster Impulse komme schliefllich eine Gesamtbewegung in einer
GroBe zustande, wie sie durch eine einmalige willkiirliche Innervation nicht méglich ist.
Gegen diese Auffassung, die auf besondere Verbindungsbahnen zwischen den sensorischen
Blickzentren und den subcorticalen Blickzentren verzichtet, diirfte vielleicht sprechen, daf
auch durch einmalige und momentane akustische und sensible Reize eine ausgiebige Blick-
bewegung nach der Richtung des Reizes trotz der willkiirlichen Blicklihmung méglich ist.
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Das umgekehrte Verhalten, dafl die Willensbahn funktionier, wahrend die
corticale unwillkiirliche Augeneinstellung insgesamt oder fiir einzelne Reizqualititen
ausfallt, hat klinisch keine groBe Bedeutung, da diese Bewegungen im wesentlichen
von dem Verhalten des Bewuptseins und der Aufmerksamkeit abhdngig sind, also
auch unter physiologischen Verhéltnissen fehlen kénnen.

Die topisch-diagnostische Bedeutung einer ¢solierten Blicklahmung ist, wie
schon im einleitenden Teil erwahnt, durch die Kreuzung der corticofugalen
Bahnen sowie durch die gekreuzte Lage der fiir eine Seitwirtswendung in
Betracht' kommenden corticalen und subcorticalen Zentren wesentlich beein-
trichtigt. Und dies um so mehr, als aulerdem noch je nach der Einwirkung
der anatomischen Léasion auf die Blickbahn ein gegenteiliger Effekt, namlich
eine Lahmung oder durch Reizwirkung eine spastische Innervation der Seit-
wirtswender zustande kommen kann.

Die Unterscheidung einer Blicklihmung von einem Blickkrampfe und die
richtige Deutung der dabei in der Regel vorhandenen seitlichen Ablenkung ist
gelegentlich recht schwer, zumal es sich vielfach um komatose Patienten handelt.
In manchen Fillen sind jedoch Anhaltspunkte fiir die Differentialdiagnose vor-
handen. Bei Lahmungsablenkungen bleiben die Augen gewdhnlich unbeweglich
in den seitlichen Endstellungen stehen, bei spastischen dagegen tritt nicht selten
eine Art Nystagmus auf. Die Bulbi gleiten langsam aus der Seitwértsstellung
heraus und werden dann mit einem Ruck in diese zuriickgeholt. Besteht kein
Koma, so vermag der Patient bei spastischer Ablenkung mit einiger Willens-
anstrengung die Augen iiber die Primérstellung hinaus auf die andere Seite
zu drehen, was bei Lihmungsablenkungen gewohnlich nicht moglich ist. Die
Wichtigkeit der Unterscheidung der spastischen von der paralytischen Ablenkung
liegt auf der Hand. Héngt doch von ihr zu einem nicht geringen Teil die
Diagnose der Seite des Herdes ab.

Differentialdiagnose zwischen den corticalen bzw. intracerebralen und den
pontinen Blicklihmungen.

In jedem Fall von Blicklahmung ist es notig, dariiber Klarheit zu gewinnen,
ob ein supranuclearer, im Bereich der corticofugalen Bahn gelegener, oder ob
ein pontiner Herd die Lihmung verursacht. Wenn auch die Differentialdiagnose
gelegentlich recht schwer ist, so besitzen wir doch auch hier Anhaltspunkte,
durch die sie in der Mehrzahl der Fille mit Sicherheit oder mit mehr oder
weniger grofer Wahrscheinlichkeit ermdéglicht wird.

1. Bedeutung der Dissociation der Lihmungen. Das Erhaltensein der cortical-
reflektorischen, d. h. der sensorischen Blickbewegungen schliefSt ohne weiteres einen
pontinen Siz des Herdes aus.

Das gleiche gilt jedoch nicht von dem Erhaltensein der Konvergenz, die sowohl
bei intracerebralen, als auch bei pontinen Blicklihmungen ungestért ist, da die fiir
sie in Betracht kommende Bahn wahrscheinlich schon in der Héhe der vorderen
Vierhiigel in das Oculomotoriusgebiet einstrahlt. Die Bedeutung dieser Bahn
tiir die Bewertung einer seitlichen Blicklahmung ist mehr eine allgemeine. Sie
ermoglicht die Unterscheidung zwischen einer echten und einer scheinbaren
Blicklihmung, die durch eine doppelseitige Kern- oder basale Léhmung des
einen Rectus medialis und des gegenseitigen Abducens vorgetduscht sein kann.
Durch das Frhaltensein einer normalen Konvergenz werden diese nuclearen
bzw. peripheren Lahmungen ohne weiteres ausgeschlossen. Allerdings kann bei
potentiell erhaltenem Konvergenzvermdgen die Auslosung der Konvergenz
infolge Ungeschicklichkeit oder funktioneller Hemmung erschwert sein, weshalb
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auf die Priifung der Konvergenz in diesen Fillen besondere Sorgfalt verwendet
werden muB.

2. Bedeutung der Doppelbilder. Ein wichtiges Unterscheidungsmerkmal zwischen
cerebralen und pontinen Blicklihmungen ist ferner in dem Vorhandensein oder
Fehlen von Doppelbildern gegeben.

Nach dem HrriNaschen Grundsatz ist der fiir eine Blickbewegung nétige
Innervationsimpuls auf beiden Augen gleichgro8. Bei cerebralen Herden
fehlen demnach die Schielstellung und damit auch die Doppelbilder. Anders
dagegen, wenn der Herd von dem pontinen Blickzentrum aus auf den
unmittelbar benachbarten Abducenskern iibergreift, wenn also eine nucleo-
supranucleare Lihmung vorliegt. Wir finden dann, vor allem bei Blick-
paresen, nicht selten Unterschiede in der Blickbeschrankung beider Augen, die
sich auf dem abduzierten Auge stirker bemerkbar macht als auf dem addu-
zierten. Die daraus sich ergebende Schielstellung bedingt natiirlich Doppel-
bilder. Beschrankt sich der Herd jedoch streng auf das pontine Blick.entrum
und 148t das Kerngebiet des Abducens frei, dann fehlen auch bei pontinem
Sitz sowohl Schielstellung wie Doppelbilder. Es spricht also nur der positive
Befund einer Schielstellung beim Blick nach der Richtung der Blickparese zusammen
mit den zugehorigen Doppelbildern fir einen Briickenherd, wdhrend sein Fehlen
diesen nicht ausschliefst.

Die gleichzeitige Beeintrdchtigung des Abducenskerns und damit die pontine
Lokalisation des Herdes ergeben sich ferner aus dem Auftreten eines grob-
schligigen Nystagmus, der dann immer auf dem abduzierten Auge stirker
ausgesprochen ist, als auf dem adduzierten, ja in vielen Fillen auf das erste
beschrinkt bleibt.

Bei hoher gelegenen Herden kann gelegentlich auch ein Nystagmus horizon-
talis mit der schnellen Komponente in der Richtung der Blickparese auftreten.
Die Ausschlige und der Rhythmus sind hier aber immer auf beiden Augen
gleich groB.

3. Differentialdiagnostische Bedeutung der vestibularen Erregbarkeit. Die
sicherste Uniterscheidung zwischen cerebralen und pontinen Blicklihmungen gewdhr-
leistet das Erhaltensein oder das Fehlen der vestibularen Erregbarkeit, vor allem des
calorischen Nystagmus. Sein Vorhandensein schliefSt eine Lokalisation im pontinen
Blickzentrum aus, wihrend sein Fehlen diese zum mindesten sehr wahrscheinlich
macht (KLUGE). '

4. Auch hinsichtlich der Héufigkeit, des Verlaufes sowie hinsichtlich der
Intensitit der Blicklihmung bestehen charakteristische Unterschiede zwischen
zentralen und Briickenherden. Bei Hemisphirenerkrankungen ist eine Blick-
lahmung bzw. eine konjugierte Ablenkung sehr héufig und dann auch gewohn-
lich recht ausgesprochen, dafiir aber meist voriibergehend und von kurzer
Dauer. Bei Briickenherden ist sie dagegen verhiltnismiBig selten, gewShnlich
weniger ausgesprochen, dafiir aber meistens von Dauer.

5. Differentialdiagnostische Bedeutung anderer Symptome des Zentralnerven-
systems. Wesentlich leichter ist die Unterscheidung zwischen pontinen und
hoher gelegenen Blicklihmungen, wenn andere Symptome hinzutreten: Eine
mit der Blicklihmung gleichseitige Extremititenldhmung spricht fir eine Hemi-
sphérenerkrankung, eine gekreuzte fir einen Ponsherd. Besteht neben der
Extremititenlihmung eine Facialislihmung, so ist diese ebenso wie die Blick-
lshmung bei Hemisphérenherden gleichseitig mit der Extremitédtenlahmung, bei
Ponsherden dagegen gleichseitig mit der Blicklihmung und gekreuzt mit der
Seite der Extremititenlihmung. NaturgemiB spricht, wie schon erwéihnt, eine
Abducensparese auf der Seite der Blickparese mit und ohne Beteiligung des
gleichseitigen Facialis fiir einen pontinen Herd.
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Auch die Art der mit der Augenablenkung verbundenen Kopfdrehung kann
gelegentlich, namentlich bei komatésen Kranken, die Unterscheidung ermég-
lichen. Bei Hemisphéirenherden weicht der Kopf nach der Seite der Blick-
lahmung, bei pontiner Lokalisation dagegen nach der gekreuzten Seite ab, da
die Bahn des Accessorius erst unterhalb des Pons kreuzt. Allerdings kann
in seltenen Fillen auch bei einer Hemisphérenlokalisation diese ,,Déviation
dissociée’* vorkommen, da die Bahnen fiir die seitlichen Augenbewegungen und
fir die gleichseitige Kopfdrehung nicht in unmittelbarer Nachbarschaft nach
unten ziehen, so dal gelegentlich die eine Bahn geléhmt sein kann, wihrend
sich die andere durch Fernwirkung des Herdes in einem Reizzustand befindet
(siehe S. 160).

Doppelseitige Blicklihmungen. Besteht bei doppelseitigen Hemisphdrenherden
eine doppelseitige Lihmung der Seitwdrtswender, so sind regelmdfig auch alle
anderen Blickbewegungen aufgehoben (Cykloplegie). Bei doppelseitigen Ponsherden
sind dagegen nur die seitlichen Blickbewegungen, nicht auch die vertikalen un-
ausfiihrbar oder beschrankt. Uberdies hat diese pontin bedingte doppelseitige
Blicklihmung nach den Seiten nicht immer auch einen doppelseitigen Herd
zur Voraussetzung, da ein einseitiger Herd bei etwas groBerer Ausdehnung
durch Druckwirkung das nahe der Medianlinie gelegene pontine Blickzentrum
der anderen Seite funktionell schidigen kann, ohne daB dieses selbst erkrankt
zu sein braucht. Die cerebral bedingte doppelseitige Blicklahmung nach den
Seiten beruht dagegen immer auf einer Erkrankung beider Hemisphédren, wo-
durch auch das allgemeine neurologische Krankheitsbild umfangreicher und
verwickelter werden mul.

Atiologie. Die hiufigste Ursache einer seitlichen Blicklihmung beziehungs-
weise einer konjugierten Ablenkung ist in Hirnblutungen, Erweichungen, Ence-
phalitis und Tumoren gegeben. Bei Blutungen, Erweichungen und Entziin-
dungen stellt sie sich in der Regel plotzlich ein, wahrend sie sich bei Tumoren
meistens allméhlich ausbildet. Abscesse kommen nur &uerst selten als Ursache
in Frage, so daB differentialdiagnostisch eine bestehende Blicklihmung gegen
diese Atiologie verwertet werden kann.

Auch die multiple Sklerose kann zu einer seitlichen Blicklahmung Ver-
anlassung geben. Dann liegt aber gewohnlich ein pontiner Sitz des Herdes vor.

Bei der Encephalitis epidemica, bei welcher die zentralen Stérungen der
Augeninnervation das Krankheitsbild beherrschen, findet sich eine seitliche
Blicklihmung nur selten (Ecowomo, Carnia, Varois, LEMOINE und TIXIER,
LiceEN u. a.), ebenfalls sehr selten eine Déviation conjuguée (DE LAPERSONNE,
SAUVINEAU, STAEHELIN).

Bei Jacrsonscher Epilepsie ist gelegentlich eine spastische Déviation con-
juguée nach der Krampfseite beobachtet, was einen Herd in dem gegeniiber-
liegenden Stirnhirn wahrscheinlich macht (HorsLey, PoceIo, REYNOLDS u. a.).
Auch bei der genuinen Epilepsie wird sie gefunden als héufiges, nach WITKowsky
sogar als regelmiBiges Initialsymptom eines Anfalls. Sie tritt nach derjenigen
Seite auf, auf welcher die Krampfanfille beginnen oder auf der sie stérker
ausgesprochen sind. Nach Abklingen des Anfalls kann die Krampfablenkung
der Augen in eine voriibergehende Lahmungsablenkung nach der gegeniiber-
liegenden Seite iibergehen.

Bei unkomplizierter Hemianopsie fehlt die seitliche Ablenkung dagegen in
der Regel. Ihr Vorhandensein spricht fiir eine Fernwirkung auf die innere
Kapsel.

Besteht nicht eine vollstindige Lahmung der seitlichen Blickbewegung,
sondern ist diese nur nach der einen Seite deutlich verlangsamt und erschwert,
8o ist sie im allgemeinen als Fernsymptom zu deuten.
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Die Storungen der optisch-metorischen Bahnen. Der optokinetische Nystagmus.

Die Area striata ist auf allen Seiten von einer optisch-motorischen Rindenzone
umgeben, welche ihre Innervation von den benachbarten Stellen der Sehsphire
erhilt. Es besteht aber auch eine Verbindung mit der gegeniiberliegenden
Sehrinde, so daB jedes optisch-motorische Blickzentrum von beiden Areae
striatae aus in Tétigkeit gesetzt werden kann. Die zugehorige cortico-fugale
Bahn zieht wahrscheinlich als mediales Blatt der Sehstrahlung abwirts bis in
die Gegend der Stammganglien, vor denen sie abschwenkt, um dann weiter
durch den hintersten Teil der inneren Kapsel nach der Briicke (pontines Blick-
zentrum) zu verlaufen. Die Area striata beherrscht die Spéhbewegungen im
Bereich der gleichseitigen Gesichtsfeldhélfte (Knigs). Diese Bahn kommt also in
Betracht fiir die Ausgestaltung der sog. Fiihrungsbewegungen, wenn die Augen
einem bewegten Gegenstand folgen.

Ziehen in der gleichen Richtung verschiedene Gegenstinde nacheinander
mit annéhernd der gleichen Geschwindigkeit vor den Augen voriiber, so geht die
gleitende Fiihrungsbewegung in einen Rucknystagmus, den sog. optokinetischen
Nystagmus iiber, bei dem die langsame Phase der Bewegungsrichtung der Gegen-
stinde, und die rasche Phase der entgegengesetzten Richtung entspricht.

Die Verbindung eines jeden optisch-motorischen Rindenfeldes mit beiden
Hemispharen erklirt die Tatsache, daB ein einseitiger Ausfall der optisch-
sensorischen Bahn durchweg ohne EinfluBl auf den optokinetischen Nystagmus
bleibt. Dagegen muB} ihn eine Zerstorung der einen optisch-motorischen Bahn
auf der entgegengesetzten Seite des Blickfeldes zum Verschwinden bringen.

NaturgemiB werden aber ausgedehnte Zerstérungen des Occipitalpols, die
zugleich auch das ganze optomotorische Feld in Mitleidenschaft ziehen, dasselbe
Ergebnis zeitigen. Da, wie wir gesehen haben, selbst ausgedehnte Herde im
Occipitalhirn keinen EinfluB8 auf die Augenbewegungen haben, bietet also die
Untersuchung des optokinetischen Nystagmus bis jetzt klinisch die einzige
Moglichkeit, Storungen in der optisch-motorischen Bahn aufzudecken. Aller-
dings steckt die Forschung auf diesem Gebiete noch in den Anfingen (BARANY,
Corps, KesTENBAUM). Bei homonymen Hemianopsien hat man einen halb-
seitigen Ausfall des optokinetischen Nystagmus beobachtet (BARANY, OHM u. a.).
Nach Corps bleibt dieser dagegen bei Tractusherden und bei reinen corticalen
Hemianopsien erhalten, wihrend bei Herden in der Sehstrahlung ein Ausfall
nach der blinden Seite hin auftritt.

ScrOTT, MARKUS, STENVERS, CoRDS, FOox und HoLMES haben bei astereo-
gnostischen Storungen, WERNOE u. a. auch bei der motorischen Aphasie einen
halbseitigen Ausfall des optokinetischen Nystagmus beobachtet.

2. Die vertikalen Blicklihmungen.

Die vertikalen Blickbewegungen sind komplizierter als die seitlichen.
Wiahrend fiir letztere jederseits nur ein Muskel benotigt wird, bedarf die Blick-
hebung und die Blicksenkung der Mitwirkung mindestens zweier Muskeln. Uber-
dies ist die Innervation der Blickhebung verschieden von der Innervation der
Senkung: die fiir die Hebung vor allem in Betracht kommenden Muskeln, der
Rectus superior und Obliquus inferior werden von dem gleichen Nerven inner-
viert, wihrend die bei der Senkung mitwirkenden, der Rectus inferior und der
Obliquus superior von zwei verschiedenen Nerven versorgt werden.

Anatomische und physiologische Grundlagen. Wo die zugehérigen Rinden-

zentren der vertikalen Blickbewegungen gelegen sind, wissen wir bis jetzt nicht.
Ich habe schon (S. 161) darauf hingewiesen, daBl sowohl fiir die Blickhebung,
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als auch fiir die Blicksenkung wahrscheinlich in jeder Hirnrinde ein gesondertes
Zentrum besteht und daBl normalerweise jede Vertikalbewegung cortical nur
durch eine gleichzeitige Erregung der beiderseitigen Zentren ausgelost wird.

Vor allem haben es klinische Beobachtungen (Tumoren der Glandula pinealis,
des Balkens, des Vierhiigeldaches) wahrscheinlich gemacht, daB in der Gegend
der vorderen Vierhiigel das subcorticale Zentrum fir die vertikalen Blick-
bewegungen gelegen ist (PARINAUD, SAUVINEAU, ADAMUK, FERRIER). Dal} es
sich hier nicht einfach um eine dichtere Zusammendringung der von den
corticalen Zentren zu den Kernen der Vertikalmotoren ziechenden Fasern, sondern
um ein echtes subcorticales Zentrum im engeren Sinne handelt, diirfte auf
Grund unserer heutigen Kenntnisse das Wahrscheinlichere sein.

Die von der Hirnrinde absteigenden Bahnen verlaufen nun anscheinend nicht
zusammen mit den Bahnen der Seitwirtswender durch die innere Kapsel,
sondern auf anderen, bisher noch unbekannten Wegen nach unten, da bes Herden
wn der inneren Kapsel wohl sehr hiufig seitliche, aber miemals vertikale Blick-
lihmungen beobachtet sind. Andererseits ist aber zu beachten, dafl bei doppel-
seitigen zentralen Lihmungen der Seitwértswender immer zugleich auch eine
Lahmung der Vertikalmotoren besteht (Cykloplegie), woraus sich die Moglich-
keit ergibt, daB diese Bahnen dennoch durch die innere Kapsel ziehen und da3
bei einseitigen Herden in der inneren Kapsel die gegeniiberliegende Bahn allein
die Leitung der Vertikalbewegungen iibernimmt.

Wir unterscheiden bei den Vertikallihmungen (Syndrome de PARINAUD)
zwet verschiedene Formen, die sowohl isoliert als auch zusammen auftreten kénnen:
Die isclierte Blicklihmung nach oben und diejenige nach unten.

Diese Zweiteilung macht es wahrscheinlich, dal auch fiir die Blickhebung
und die Blicksenkung allein besondere, aber nahe beieinanderliegende Zentren
und Bahnen vorhanden sind. Auch andere Erfahrungen machen eine doppelte
Vertretung dieser Zentren und Bahnen sehr wahrscheinlich: Zunédchst sind
die isolierten Blicklihmungen nach oben bedeutend haufiger als die nach unten
und als die kombinierten Formen. Ferner ist von HorLmEs beobachtet, dafl
Tumoren, welche von hinten nach vorn gegen die Vierhiigelplatte zu wachsen,
zuniichst eine isolierte Lahmung der Blicksenkung, darauf eine vollstindige
vertikale Blicklihmung nach oben und unten und schlieBlich eine Konvergenz-
lahmung, die hiufiger zusammen mit vertikalen Blicklihmungen beobachtet
wird, hervorgerufen haben.

Diese Beobachtungen machen es wahrscheinlich, dal das Zentrum fiir die
Blickhebung in den vorderen Teilen, das fiir die Blicksenkung mehr tn den hinteren
Teilen der vorderen Vierhiigelgegend zu suchen ist.

Die supranucleare Lokalisation einer doppelseitigen Vertikallihmung ergibt
sich daraus, daB trotz des Ausfalls der vertikalen Willensbewegungen die
reflektorischen (sowohl sensorisch als auch vestibular reflektorische) Vertikal-
bewegungen erhalten sind.

Wir finden darum in solchen Fillen auch gewohnlich die Faihigkeit, dem
langsam nach oben oder nach unten bewegten Finger mit den Augen zu folgen.
Ebenso bewegen sich die Augen bei passiven Drehungen des Kopfes um seine
frontale Achse nach oben und nach unten. Die Nachbarschaft zwischen dem
Blickzentrum in den Vierhiigeln und dem Oculomotoriuskerngebiet erklart es,
daB wir hiufig Kombinationen einer supranuclearen Vertikallihmung mit
Lihmungen einzelner vom Oculomotoriuskern versorgter Muskeln (Levator
palpebrae, Sphincter pupillae, seltener auch anderer Muskeln) begegnen.

Bei Hebungslihmungen scheinen nach meinen Beobachtungen vorwiegend
ein Ausfall der Lichtreaktion der Pupille bei erhaltener Konvergenzreaktion
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und im Gegensatz zu der klassischen reflektorischen Starre relativer Mydriasis,
bei Senkungslihmungen (nach TERRIEN) vorwiegend Konvergenz- und Akkommo-
dationslihmungen vorzuherrschen.

Bemerkenswert ist hier eine Feststellung von ScHUSTER, der die reflektori-
schen vertikalen Bewegungen nur bei Kopfdrehungen, nicht aber bei Drehungen
des ganzen Korpers um die Querachse auftreten sah. Es diirfte auch dieser
Befund ebenso wie die oben erwihnte SacHssche Beobachtung (S. 165) gegen
die vestibulare und fiir die visuelle Grundlage der koordinierten Bewegungen
bei Kopfdrehungen sprechen.

Bei Lahmungen der Blickhebung bleibt das Berrsche Phinomen, die Flucht-
stellung der Bulbi nach oben, dann erhalten, wenn die Lihmung supranuclear
bedingt ist. Natiirlich fehlen auch in diesen Fillen eine Differenz in der Beein-
trachtigung der Beweglichkeit beider Augen und damit die Doppelbilder. Sind
diese vorhanden, so spricht der Befund fiir eine symmetrische Kern- oder Nerven-
stammaffektion und gegen eine supranucleare Lokalisation. Die normalerweise
mit einer Blickhebung vergesellschaftete Lidhebung bleibt in der Regel auch bei
Blicklihmungen nach oben erhalten. '

Andererseits kann aber nicht selten bei bestehender doppelseitiger, gewohn-
lich angeborener Ptosis eine Blickhebungslahmung vorgetiduscht werden, einfach
infolge fehlender Ubung. Vielfach gelingt es dann aber durch hiufige Wieder-
holungen eine normale Blickhebung zu erzielen. Wenn nicht, so handelt es sich
in der Regel nicht um eine supranucleare Lahmung, sondern ebenfalls wie bei
der Ptosis um eine Kernaplasie der Blickheber.

Besteht nur eine Beeintrachtigung der Blickhebung, oder seltener der Blick-
senkung, so zeigt sich die Parese ebenso wie bei den seitlichen Blickparesen
in einem Zuriickgehen (,,Zuriickschwimmen‘‘) der Bulbi aus der extremen
Vertikalstellung heraus in die Primérstellung oder in einem Vertikalnystagmus,
der auf beiden Augen gleich stark und meist grobschligiger Natur ist. Die
schnelle Komponente schligt in die Richtung der Lihmung.

3. Die Konvergenzlihmungen.

Die Beziehungen der Konvergenz zur Pupille und Akkommodation. Auch
fiir die Konvergenzbewegung haben wir eine corticale Innervation, wenn auch
kaum ein eigentliches corticales Zentrum anzunehmen, dessen Lokalisation
uns jedoch unbekannt ist. DaB sie mit dem Zentrum fiir die seitlichen Blick-
bewegungen unmittelbar nichts zu tun hat, ebenso daB ihre corticonuclearen
Bahnen gesondert von den Bahnen der Seitwirtswender zum Mittelhirn hinab-
steigen, beweist bis zu einem gewissen Grade das Erhaltensein des Konvergenz-
vermogens bei Blicklihmungen.

Die Konvergenzbewegung ist regelmaBig verkniipft mit einer Pupillenver-
engerung und einer Anspannung der Akkommodation, und zwar sind diese
Bewegungen auch quantitativ miteinander fest verbunden: Je stirker die
Konvergenz ist, um so gréBer ist die Miosis (siehe BING¢ und FRANCESCHETTI
S. 103 dieses Bandes) und die Zunahme der Refraktion durch Akkommodation.
Diese innige Verbindung der drei durch verschiedene Nervenkerne geleiteten
Bewegungen spricht fiir ein subcorticales Zentrum, welches alle drei Bewegungen
auf den zugeleiteten corticalen Impuls hin reguliert (subcorticales Naheinstellungs-
zentrum).

In der Regel konvergieren wir unbewuBt auf einen nahen Punkt, der die
Aufmerksamkeit im Gesichtsfeld erregt hat. Dieser Umstand macht es wahr-
scheinlich, daB das corticale Naheinstellungszentrum im oder in der Nihe des
Occipitalhirns gelegen ist.
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Gewohnlich wird die Pupillenverengerung und die Akkommodation bei der
Konvergenz als eine Mitbewegung angesehen. Die Frage, ob die Pupillenver-
engerung mit der Konvergenz oder mit der Akkommodation enger verbunden
ist, hat viel Arbeit verursacht. Aller Wahrscheinlichkeit nach hingt aber die
Pupillenverengerung weder mit der Konvergenzbewegung noch mit der Ak-
kommodation als solcher fest zusammen, sondern alle drei Bewegungen gehen
nebeneinander und im gewissen Sinne auch unabhingig voneinander her, indem
alle gleichzeitig durch das erwidhnte supranucleare Zentrum der Naheinstellung
ausgelost werden. In dieses flieBt von der Hirnrinde der Naheinstellungsimpuls,
der von ihm dann in gleichméBiger Stirke auf verschiedenen Wegen an die
drei untergeordneten Kerngebiete weitergeleitet wird.

Ein selbstindiges isoliertes Konvergenzzentrum existiert also nach dieser
Auffassung nicht, weil eine isolierte Konvergenzbewegung nicht moglich ist.
Es erscheint auch unnétig, da die Konvergenz nur im Rahmen des ganzen Seh-
aktes, nicht als Selbstzweck Sinn und Bedeutung hat.

Es ergeben sich theoretisch folgende Kombinationen einer Konvergenzldh-
mung: Sitzt der Herd zwischen Hirnrinde (corticales Naheinstellungszentrum)
und supranuclearem Naheinstellungszentrum, so fallt mit der Konvergenz auch
die Pupillenverengerung und die Refraktionszunahme durch Akkommodation
aus. Unterhalb des supranuclearen Naheinstellungszentrums kann bei geniigen-
der Kleinheit des Herdes ein isolierter Ausfall der Konvergenz bei erhaltener
Pupillenverengerung und Akkommodation die Folge sein. Der bei weitem
haufigere Fall wird zweifellos der erste sein.

Die Diagnese einer supranuclearen Konvergenzlihmung ist nicht schwierig:
Bei Erhaltensein sdmtlicher Augenbewegungen fehlt nur das Vermoégen zur
Naheinstellung (Einwéartsdrehung der Augen). Die Augenachsen stehen in allen
Blickrichtungen parallel oder sogar etwas in Divergenzstellung, wenn zugleich
eine abnorme Ruhelage in diesem Sinne vorliegt. Alle in der Néihe gelegenen
Gegensténde erscheinen in gekreuzten Doppelbildern, deren Abstand zunimmt,
je ndher die Gegenstdnde dem Auge liegen. Besteht nur eine Parese der Kon-
vergenz, so entwickeln sich Doppelbilder erst in einer gewissen Entfernung von
den Augen, die direkt proportional dem Grad der Parese ist.

Es kann nun a priori angenommen werden, dafl eine Naheinstellungsreaktion
von beiden Hirnrinden ausgelost werden kann, so daBl der Ausfall der einen Hemi-
sphére oder ihrer corticonuclearen Bahn keine Stérungen der Naheinstellung im
Gefolge hat. Andererseits ist die Annahme berechtigt, dafl das subcorticale Nah-
einstellungszentrum, wenn nicht im Bereich des Oculomotoriuskerns, so doch in
dessen unmittelbarer Umgebung zu suchen ist, so daB nur in seltenen Fillen
ein isolierter Ausfall der Naheinstellungsreaktionen und noch viel seltener ein
isolierter Ausfall der Konvergenz zu erwarten sein diirfte.

Ich stimme daher BierscHowskY durchaus bei, wenn er den bis jetzt ver-
offentlichten Féllen von reiner Konvergenzlihmung mit einer gewissen Skepsis
gegeniibertritt, zumal eine Schwiche oder gar ein Fehlen der Konvergenz nicht
selten als rein funktionelles Symptom bestehen kann. (Insuffizienz der Kon-
vergenz bei fehlendem binokularem Sehen, bei bestehender latenter Divergenz,
bei funktionellen Erkrankungen und Erschépfungszustdnden und schlieflich bei
fehlender Ubung). In allen diesen Fallen fehlt deswegen auch die Pupillen-
verengerung und die Akkommodation.

BieLscHOWSKY nimmt nur dann eine reine Konvergenzldhmung an, wenn
1. sichere Anhaltspunkte fiir eine organische Hirnerkrankung vorliegen, 2. wenn
die Anamnese fiir einen relativ plotzlichen Beginn der Lahmung spricht, mit
anderen Worten, wenn frither beim Nahsehen keine Doppelbilder bestanden
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haben, 3. wenn die Untersuchungen zu verschiedenen Zeiten und mit ver-
schiedenen Methoden gleiche Befunde ergeben und 4. wenn trotz der Kon-
vergenzlihmung bei intendierter Naheinstellung eine Pupillenverengerung und
eine Akkommodation beiderseits eintritt.

Neuerdings wird auffallend héiufig bei der Encephalitis lethargica von einer
Konvergenzlihmung berichtet (MorAX und Borrack, SpAETH, CorDS, NONNE,
WESTPHAL u. a.). Wie kaum eine zweite setzt diese Erkrankung mikroskopisch
kleine, umschriebene Herde, durch die das Naheinstellungszentrum isoliert zer-
stort werden kann. DaB es sich hier tatséchlich um das Naheinstellungs- und
nicht um ein Konvergenzzentrum sensu strictiori handelt, diirfte aus den Beob-
achtungen von CorRpS und BARTELS hervorgehen, nach welchen bei Paresen der
Konvergenz der Grad des noch erhaltenen Konvergenzvermogens einerseits und
derjenige der Pupillenverengerung andererseits sich genau entsprachen. Da die
Akkommodation bei der Encephalitis lethargica auch sonst hiufiger isoliert,
d. h. nuclear bedingt gelihmt ist, kann ihr Verhalten bei der Deutung solcher
Fille nicht mit verwertet werden. Immerhin diirften diese neuen Beobachtungen
die oben entwickelte Auffassung iiber das Vorhandensein eines corticalen und
subcorticalen Naheinstellungszentrums an Stelle eines reinen Konvergenz-
zentrums nicht unwesentlich stiitzen.

Nach Bing und ScawARTZ steht die Konvergenzlihmung neben der Akkom-
modationslihmung unter den Dauersymptomen der Encephalitis an erster Stelle
(70%,). Bemerkenswert ist die Angabe mancher Autoren (BarTELS, CORDS),
daf} bei dieser Form der Konvergenzlihmung niemals ein stérendes Doppelsehen
der nahen Gegenstinde auftritt.

Dafl bei der Encephalitis lethargica andere supranucleare Blicklahmungen
so selten beobachtet werden, liegt an der Lokalisation der encephalitischen
Herde, die eine besondere Vorliebe fiir die GroBhirnganglien und die Ganglien
des Mittelhirns, weniger fur die Leitungsbahnen und die tiefer gelegenen Hirn-
teile besitzen.

Auch beim Parkinsonismus, vor allem bei der Paralysis agitans, soll nach
DuviErcER und Barrt Konvergenzlihmung oder Konvergenzschwiche mit
gekreuzten Doppelbildern in der Néhe hiufiger zur Beobachtung kommen.
Die Parese ist dabei stirker ausgesprochen beim Blick nach oben als beim Blick
nach unten.

4. Die Divergenzlihmung.

Von manchen Autoren (PARINAUD, HoFMaNN, STRAUB, DUNNINGTON u. a.)
wird auch eine Lahmung der Divergenz als supranucleare Léhmung beschrieben.
Sie ist charakterisiert durch das plotzliche Auftreten einer Konvergenz mit
entsprechenden Doppelbildern, deren Abstand unabhéngig von der Blickrichtung
und von der Entfernung des Blickpunktes ist. Fir die Annahme eines besonderen
supranuclearen Divergenzzentrums 1aBt sich die Tatsache anfithren, daf die
Augen aus der Konvergenzstellung heraus in die Priméirstellung nur durch
Mithilfe der Seitwirtswender in so sicherer Weise gelangen konnen, wie es
physiologisch die Regel ist. Dagegen spricht allerdings, daB ohne voraus-
gegangene Konvergenz eine willkiirliche Divergenz nicht méglich ist. BIEL-
SCHOWSKY lehnt daher auch meuerdings das Vorkommen einer reinen Divergenz-
ldhmung ab.

Theoretisch wiirde sich das klinische Bild dieser Likmung folgendermaBen
darstellen: Die seitlichen Augenbewegungen sind unbehindert. Beim Blick in
die Ferne stehen die Augenachsen in leichter Konvergenzstellung, die beim Blick
nach den Seiten geringer wird. Daraus ergibt sich das Bestehen von gleich-
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namigen Doppelbildern bei Fixation entfernt gelegener Gegenstinde. Von einer
bestimmten, von dem Grad der Konvergenzstellung abhéingigen Entfernung an
wird einfach gesehen. Besteht aber gleichzeitig eine Insuffizienz der Konver-
genz, so wird nur in dieser einen Entfernung einfach gesehen. Niher gelegene
Objekte erscheinen wegen der dann auftretenden relativen Divergenz als gekreuzte
Doppelbilder.

Verwechslungen sind zunichst moglich mit einem Konvergenzkrampf, der
jedoch an dem ihn stets begleitenden Akkommodationskrampf und an der Miosis
unschwer zu erkennen ist. Uberdies nimmt die Konvergenz mit zunehmender
Annéherung des Blickpunktes zu. Ferner besteht eine groBe Ahnlichkeit mit
einem Strabismus concomitans convergens, der jedoch nur ganz ausnahmsweise
einmal im spéteren Lebensalter beginnt, bei dem aber das Doppelsehen fortfallt.
Am héufigsten vorgetduscht wird nach BIELSCHOWSKY eine Divergenzldhmung
durch eine in Riickbildung begriffene Abducenslihmung, bei der sich eine
(spastische) Tonussteigerung des Rectus medialis desselben Auges ausgebildet
hat. Die Beweglichkeit kehrt nach allen Seiten wieder, so dafl die typischen
Doppelbilder der einseitigen Abducenslihmung verschwinden. Dafiir sind aber
zusammen mit dem durch die Tonussteigerung des M. rectus medialis bedingten
Strabismus concomitans convergens gleichnamige Doppelbilder fiir die Ferne,
in mittlerer Entfernung Einfachsehen, und eventuell bei bestehender funktioneller
Konvergenzschwiche fiir die Nahe gekreuzte Doppelbilder aufgetreten, wodurch
das typische Bild einer Divergenzlihmung vorgetduscht wird. Verwechslungen
sind ferner mdglich mit einer doppelseitigen Abducenslihmung. Bei  dieser
nimmt jedoch die Konvergenz zu, wenn sich die Blickrichtung aus der Median-
stellung nach rechts oder nach links wendet.

Neuerdings sind von verschiedenen Autoren (Dor, VERREY- WESTPHAL,
SAuviNEAU) Divergenzlihmungen mit einer bei allen Blickstellungen gleich-
bleibenden gleichseitigen Diplopie beschrieben.

5. Andere Stérungen der supranuclearen Innervation.
a) Die Cykloplegie.

Unter Cykloplegie verstehen manche Autoren (v. MoNaRow) eine Léh-
mung simtlicher Augenmuskeln, die auch in Form einer supranuclearen
Léhmung auftreten kann. Die Augenmuskeln sind in diesen Féllen fiir
den Willen unerregbar, wihrend die reflektorischen und die unwillkiirlichen
assozierten Bewegungen erhalten sind. WERNICKE hat dieses Krankheitsbild
als Pseudo-Ophthalmoplegie bezeichnet. Wir haben schon darauf hingewiesen,
daB eine doppelseitige, durch Herde in der GroBhirnrinde oder in der
corticonuclearen Bahn bedingte Blicklibmung nach den Seiten immer mit
einer vollstindigen Ophthalmoplegia externa verbunden ist. So haben z. B.
doppelseitige Herde im Mark des Parietallappens dieses Krankheitsbild ver-
ursacht (ANTON).

Von anderen Autoren wird die Bezeichnung Cykloplegie fiir eine Lahmung
der Ciliarmuskulatur angewendet.

b) Die supranucleare Lihmung des Levator palpebrae superioris.

Wie wir gesehen haben, existiert fiir die einzelnen Augenmuskeln kein
corticales Rindenfeld, so daB es nicht moglich ist, jeden Muskel fiir sich will-
kiirlich zu innervieren. Von dieser Grundregel macht allein der Levator palpebrae
superioris eine Ausnahme. Es liegen geniigend, auch durch die Sektion gestiitzte
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Befunde vor, welche ein corticales Rindenfeld fiir jeden der beiden Lidheber,
und zwar auf der gekreuzten Seite gelegen, sicher stellen. An welchem Ort der
Hirnrinde dieses Zentrum zu lokalisieren ist, entzieht sich jedoch auch heute
noch unserer Kenntnis, wenn auch der gréBere Teil der Sektionsfille auf den
Scheitellappen hinweist (LANDOUZY, WILBRAND-SAENGER).

Eine einseitige oder auch doppelseitige Ptosis braucht demnach nicht un-
bedingt auf nucleare oder basale Storungen hinzudeuten, sondern kann auch
cortical oder supranuclear bedingt sein.

¢) Die myostatische Starre.

Als eine im gewissen Sinne supranucleare Augenmuskelstorung ist von Corps
der myostatische Symptomenkomplex (STRUMPELL) an den Augenmuskeln
beschrieben worden. Dieser kennzeichnet sich durch eine auffallende Bewegungs-
armut und Nichtansprechbarkeit der Augenmuskeln auf willkiirliche und reflek-
torische Reize, wihrend die Méglichkeit, die Bewégungen iiberhaupt auszufithren,
erhalten ist. Die Stérung ist nicht in die corticonucleare Bahn zu lokalisieren,
sondern liegt im Bereich des myostatischen Apparates, vor allem in den Stamm-
ganglien (s. S.161). Die myostatische Starre an den Augen ist darum immer
mit anderen myostatischen Symptomen verbunden (mit einem maskenartigen
Gesichtsausdruck, mit Symptomen der Pseudosklerose, der WiLsoNschen
Krankheit, der Paralysis agitans oder der Chorea). CRUCHET beobachtet eine
Kombination einer myostatischen Starre der Augenmuskeln mit Anfillen von
Blickkrampfen nach links und nach oben (s. Bd. 3, S. 616).

d) Die Blickkréimpfe (Schauanfille) .

Bis vor wenigen Jahren kannte man als Blickkrampf nur die eine Form der
spastischen Seitenablenkung, welche durch den Reiz eines Herdes in der Nach-
barschaft der corticonuclearen Blickbahn bzw. des pontinen Blickzentrums her-
vorgerufen wird. In den Epidemien von Encephalitis epidemica der letzten
Jahre ist nun noch eine andere Form von Blickkrimpfen aufgetreten, die
nicht durch Einwirkungen auf die eigentliche cortico-pontine Blickbahn, sondern
durch eigenartige Zustandsinderungen im ophthalmostatischen Apparat (Thala-
mus, Hypothalamus und Corpus striatum) ausgeldst werden und charakteristische
Symptome, vor allem im postencephalitischen Stadium darstellen. Dabei
findet sich der bulbdre Vestibularisapparat bzw. das hintere Langsbundel in
einem Zustand der Ubererregung (STERN).

VERGER prigte fir die Blickkrimpfe nach oben den Namen Anoblepsie.

Die Blickkriampfe treten in verschiedenen Formen auf:

1. als Spasmen der Blickwender nach den Seiten und in der Vertikalen;

a) in Form von einfachen Ablenkungen immer in der gleichen Richtung;

b) alternierend mit wechselnder Richtung der Krampfstellung;

c) in Form einer Waage, bald nach der einen, bald nach der entgegen-
gesetzten Seite;

2. als Konvergenzspasmen;

3. in Form des in der Primérstellung vollkommen fixierten Blickes;

4. in Form klonischer Krimpfe, die meistens in der Vertikalen und hier
vor allem nach oben erfolgen.

Diese ,,Schauantille sind wohl zuerst von MEIGE und Frinpern (1902)
beschrieben, ohne daf die allgemeine Aufmerksamkeit sich daraufhin diesem
eigenartigen Phinomen zuwandte.

1 Siehe auch KyrierEis S. 726 und Abb. 19--22, 8. 727/728.
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Die Fixierung des Blickes erfolgt am hiufigsten nach oben und etwas
seitwirts. Die Anfélle treten plotzlich und unvermittelt auf, mit Vorliebe
gegen Abend, wenn die Patienten ermiidet sind oder im AnschluBl an psychische
Erregungen.

Die tonischen Blickkrampfe sind pathognomonisch fiir den postencephali-
tischen Parkinsonismus und kénnen zur differentialdiagnostischen Abgrenzung
von anderen hyper- und akinetischen Krankheitsbildern verwendet werden.
Sie sprechen gegen echte Paralysis agitans, gegen WiLsoNsche Krankheit und
Pseudosklerose. Nach PEARSON ist bis jetzt kein Fall mitgeteilt, in welchem
ein Blickkrampf einwandfrei auf eine Syphilis bezogen werden konnte.

Die Blickkrdmpfe kénnen das erste und das einzige Symptom der Ence-
phalitis sein. Gewohnlich aber sind sie begleitet von subjektiven Erscheinungen
und beginnen vielfach mit einem Angstgefiihl, Zhnlich der Prikordialangst der
Epileptiker, mit BlaBwerden des Gesichts und der GliedmaBen, mit tonischer
Starre des Korpers und in den schweren Fillen mit einer Beeintrachtigung
oder gar mit einem Aussetzen des BewuBtseins. Thre Dauer ist wechselnd
und schwankt zwischen einer viertel bis halben Stunde. Nur selten halten sie
langere Zeit an. Sehr hiufig findet sich im Anfall eine Schwéche des N. facialis
mit gleichzeitiger Unfihigkeit, die Lider vollstindig zu schlieBen oder sie zu-
sammenzukneifen. Gelegentlich 146t der Schaukrampf nach, wenn der Patient
die Lider mit dem Finger zudriickt.

Nach STENGEL findet sich eine Rechtsablenkung wesentlich hiufiger als eine
Linksablenkung. Er vermutet Beziehungen zur Linkshirnigkeit.

Die Prognose dieser Schauanfille ist durchweg wenig giinstig.

Die Latenzzeit zwischen dem akuten und dem chronischen Stadium der
Encephalitis epidemica ist verschieden lang, sie kann gelegentlich sogar ganz
auBerordentlich groBl sein. Wéhrend dieser Zeit weisen in manchen Féllen eigen-
artige Zittererscheinungen an den Lidern (Lidflackern; SA®B0), um den Mund
oder Stérungen der Zungenbewegungen auf den drohenden ernsten postencephali-
tischen Status hin, bis dann plotzlich die manifesten Symptome einsetzen,
die zum Tode fithren kénnen.

Angesichts der Lokalisation der Erkrankung in den grofen Stammganglien
ist es verstdndlich, wenn neben den typischen Krampfstellungen auch manche
atypische Zustinde in der Augenbewegung bestehen konnen, von denen einige
besonders interessante Formen hier kurz angefiithrt werden sollen.

Unter ,,Puppenkopfphinomen’ versteht SCHUSTER eine Dissoziierung der
konjugierten Auf- bzw. Abwirtsbewegung bei Kopfneigungen. Beim Heben
des Kopfes scheinen die Augen nach unten und beim Senken des Kopfes nach
oben zu fliehen. ‘

Das ,,Zahnradphinomen’ (NEGRO) gehort eigentlich mehr in das Gebiet der
myostatischen Starre der Augenmuskeln. Es besteht darin, daB z. B. die Seiten-
bewegung der Bulbi langsam einsetzt, dann aber nach geringer Drehung kiirzere
oder lingere Zeit halt macht, um darauf wieder fortzufahren. Das Spiel der
Unterbrechung der langsamen Blickbewegung wiederholt sich mehrere Male,
bis die extreme Seitenstellung erreicht ist.

Als ,,0psochorie und Opsoklonie’ bezeichnen neuere polnische Autoren einen
Zustand, in welchem die Augen fortwihrend in Unruhe sind oder beim Ein-
setzen von willkiirlichen oder reflektorischen Bewegungen hauptsichlich hori-
zontale, unregelmifBige, zuckungsartige Entgleisungen zeigen. Dieses Phinomen
findet sich kombiniert mit leichten Kleinhirnsymptomen in Fillen von nicht-
epidemischer Encephalitis. Bis jetzt sind aber nur 8 derartige Fille be-
schrieben.

12*
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e) Die Ophthalmoplegia internuclearis.

Wie wir gesehen haben, gelangt der Impuls von dem pontinen Blickzentrum
zu den Augenmuskelkernen durch Vermittlung des hinteren Léngsbiindels.
Sobald die Fasern aus dem pontinen Blickzentrum heraustreten, weichen sie
frontal- und caudalwirts auseinander, wobei die zum Kern des M. rectus medialis
ziehende Bahn einen bedeutend léngeren Weg zu durchlaufen hat, als die zum

Abb.4. Spinaler Abschnitt des dorsalen Lingsbiindels (dl)in einem Frontalschnitt. D DARKSCHEWITSCH-

scher Kern. nr Nucleus ruber. III Quergetroffene Wurzelbiindel des Oculomotorius. ¥ Quergetroffene

Waurzelbiindel des Trigeminus. VI Quergetroffene Wurzelbiindel des Abducens. VII Quergetroffene

‘Wurzelbiindel des Facialis. VIII Quergetroffene Wurzelbiindel des N. acusticus. ¢ Corpus restiforme.
vd Absteigende Vestibulariswurzel. (Nach PFEIFER:)

Abducenskern ziehende (s. Abb.4). Damit ist nun die Mdglichkeit einer supra-
nuclearen Lahmung gegeben, die nicht als Blicklihmung, sondern als isolierte
Lihmung des einen oder beider Recti mediales oder des einen oder beider
Recti laterales in Erscheinung tritt. ‘

BeRTELSEN und RONNE haben gefunden, daB die Bahnen der seitlichen
Blickbewegung, also sowohl die zum Medialiskern wie zum Abducenskern
ziehende Bahn, an der medialen Seite eines jeden Langsbiindels verlaufen.
Auch BARTELS kommt auf Grund eines Falles von Encephalitis epidemica zu
der gleichen Auffassung. Nach ihm liegen die beiderseitigen Bahnen an der
Medianebene nahe aneinander.
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Das Krankheitsbild ist von L"HERMITTE als Ophthalmoplegia internuclearis
recht treffend bezeichnet worden.

Wir kénnen weiter unterscheiden zwischen einer Ophthalmoplegia internuclearis
anterior und posterior, je nachdem die Bahn zum Medialiskern und damit
der frontale Teil des hinteren Liangsbiindels oder die Abducensbahn und damit
sein caudaler Teil befallen sind.

Bei der Ophthalmoplegia internuclearis anterior ist die vom Hirnstamm
zum Mittelhirn aufsteigende Bahn unterbrochen und damit der M. rectus

\..—\" fq‘r-

"

Abb. 5. Ubersichtlicher Verlauf des dorsalen Liingsbiindels in einem Frontalschnitt aus dem Gehirn

eines 32 cm langen menschlichen Fetus. Die Lage des Oculomotoriuskerns (III) ist an den dunkel

hervortretenden Faserkreuzungen itber die Mittellinie hinweg in seinem ventralen Abschnitt kennt-

lich; dorsal davon, ein wenig weiter von der Medianebene abgelegen, der DARKSCHEWITSCHSche

Kern (D). th Thalamus opticus. cge und cgi #iuBerer und innerer Kniehocker. SS SyLvische Spalte.
Gh Gyrus hippocampi. (Nach PFEIFER.)

medialis fiir die seitliche Blickbewegung geldhmt (Lutz). Die Naheinstellungs-
bahn ist aber intakt, da diese nicht schleifenférmig iiber den Pons verlauft.
Der M. rectus medialis spricht daher bei der Konvergenz prompt an. Noch
deutlicher wird diese Dissoziation, wenn beide supranuclearen Medialishahnen
zwischen pontinem Blickzentrum und Medialis unterbrochen sind, wobei beide
M. recti mediales fiir die Seitenwendung gelihmt sind, ihre Konvergenz-
bewegung dagegen sowie die Funktion der beiden M. recti laterales erhalten
geblieben ist. :

Die Diagnose der Ophthalmoplegia internuclearis posterior ist wesentlich
schwerer und nur auf Grund des Erhaltenbleibens der corticalen Hemmung
bei Blickbewegungen nach der entgegengesetzten Seite (s. S.158) zu stellen.
Denn die vestibularen und automatischen Innervationen des Rectus lateralis
sind in diesem Falle genau ebenso unterbrochen wie die willkiirlichen.
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f) Der Nystagmus retractorius (KoErRBER)'.

Nicht ganz rein in das Gebiet der supranuclearen Lihmungen gehérend,
sondern zum Teil schon in das der nuclearen hiniibergreifend nimmt der
Nystagmus retractorius eine Zwischenstellung zwischen den supranuclearen und
nuclearen Augenmuskelstérungen ein. Die nystagmischen Zuckungen konnen
horizontal, vertikal, rotatorisch, gleichseitig oder symmetrisch (konvergent) er-
folgen. Meistens sind diese verschiedenen Bewegungen ganz oder teilweise mit-
einander kombiniert. Mit jeder Zuckung ist eine sichtbare Retraktion beider
Bulbi verbunden, die sich auch bei geschlossenen Lidern durch ein deutliches An-
saugen der Lider bemerkbar macht. In den bis jetzt mitgeteilten Fallen (SaLus,
ErscuNiG, BARANY, CorRDS, BIELSCHOWSKY u. a.) zeigten iiberdies beide Augen
paretische Storungen, besonders hiufig einen Ausfall der Blickhebung. Die
retraktorischen Bewegungen erfolgten teils spontan, ohne bewuBite willkiirliche
Innervation, teils bei jeder beliebigen, dann aber in jedem einzelnen Fall
gewohnlich bei einer bestimmten Innervation, insbesondere bei der (eventuell
gelihmten und intendierten) Blickhebung.

Die Erklirung des Ppinomens ist im Prinzip nicht schwer. Eine Re-
traktionsbewegung kann' nur zustande kommen, wenn gleichzeitig mehrere
im antagonistischen Verhiltnis zueinander stehende Muskelpaare innerviert
werden.

Schwieriger ist die Deutung der einzelnen Félle. Die wechselnde Form des
Nystagmus zeigt schon, daf nicht, wie ELsCHNIG es annimmt, simtliche Augen-
muskeln zu gleicher Zeit eine Tonussteigerung erfahren, sondern dafl diese
nur gewisse, in den einzelnen Fillen verschiedene Synergisten mit ihren Ant-
agonisten befillt. BIELSCHOWSKY nimmt an, wie ich glauben mochte mit Recht,
daB die gleichzeitige Innervation sdmtlicher Seitwértswender, mit anderen
Worten eine doppelseitige gleichzeitige Erregung der beiden Seitwirtswendungs-
systeme die Retraktion bedinge. Wenn diese Annahme zutrifft, miilte der
Nystagmus retractorius unter die supranuclearen Storungen eingereiht werden.

Bei der Sektion hat man in diesen Fillen Cysticerken im Aquaeductus
Sylvii (SaLus) und Vierhiigeltumoren (BARANY) gefunden.

Es ist BreLscHOowWsKY durchaus zuzustimmen, wenn er sagt, daB der Nystag-
mus retractorius unter allen Umsténden ein wichtiges Hirnsymptom darstellt,
das hochstwahrscheinlich nur bei einer diffusen Schéidigung der Kerngebiete
zwischen 3. und 4. Ventrikel — und wir miissen hinzufiigen, weniger der Kerne
selbst, als der zufiihrenden supranuclearen Bahnen — auftreten kann, also bei
Tumoren, Cysticerken und entziindlichen Prozessen oberhalb oder in der Nach-
barschaft dieses Gebietes.

g) Die HerTwic-MAGENDIESche Lihmung 2.

Dieses Phanomen ist dadurch charakterisiert, dafl das eine Auge nach oben,
das andere nach unten abgelenkt ist (Wagebalkenschielen, Skew deviation);
dabei sieht das Auge der kranken Seite nach unten, das der gesunden Seite
nach oben. Héufig tritt zugleich eine Ablenkung beider Bulbi nach der gleichen
Seite auf und zwar so, da die Augen vom Krankheitsherd fortsehen. Sie sind
also nach der Seite des gehobenen Auges abgelenkt. Auch bei dieser Augen-
bewegungsstorung handelt es um eine supranucleare Lihmung des Doppel-
auges.

1 Man vgl. auch Corps Bd. 3, S. 609 dieses Handbuches.
2 8. auch Corps in Bd. 3, S. 565 dieses Handbuches.
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HEerTWIG hatte zuerst die bei den Fischen physiologische dissoziierte Vertikal-
ablenkung beider Augen bei Katzen durch Kleinhirndurchschneidung hervor-
gerufen. Seitdem sind zahlreiche weitere Experimente und Feststellungen an
Tieren gemacht worden, wihrend die Beobachtungen an Menschen nur recht
spérlich sind.

Uber die genauere Lokalisation und iiber die anatomischen Grundlagen des
Phénomens herrscht noch keine Einstimmigkeit. Wahrscheinlich diirfte es
sein, daB ndhere Beziehungen zu dem Vestibulariskern, vor allem zu seinen
Verbindungen mit den Augenmuskelkernen und mit dem hinteren Léngsbiindel
bestehen, wie BIELSCHOWSKY, FISCHER und WoDAK, LEYSER annehmen. OLOFF
und KoBscE denken an eine Schidigung des hinteren Langsbiindels selbst,
PoTzL und Srrric an Prozesse in der Gegend der hinteren Commissur und der
vorderen Vierhiigel.
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1I. Die nuclearen Lihmungen.

Die Augenmuskellihmungen im Bereich des peripheren Neurons, im nucleo-
muskuldren System, kennzeichnen sich durch einen Bewegungsausfall eines
oder mehrerer Muskeln des einen oder beider Augen. Die Beweglichkeit ist
fir alle Qualititen, sowohl fiir die willkiiritche, als auch fiir die reflektorische Inner-
vation erloschen. Diese Stérung der Augenbewegung ist immer, von seltenen
und ganz bestimmten Ausnahmen abgesehen, mit charakteristischen Funktions-
storungen verbunden (Doppelsehen, Orientierungsstérungen, Schwindelerschei-
nungen u. dgl.).

Die Differentialdiagnose zwischen supranuclearen und peripheren Augen-
muskellihmungen ist daher in der Regel ohne Schwierigkeiten zu stellen: Bei
supranuclearen Lahmungen finden wir einen gleichartigen und gewdhnlich
auch gleichstarken Bewegungsdefekt auf beiden Augen. Bei der peripheren
Lihmung fallen entweder nur auf dem einen Auge eine oder mehrere Be-
wegungen aus, wihrend diese auf dem anderen normal sind, oder es sind
bei doppelseitigen Léhmungen verschiedene Muskeln und Nerven auf beiden
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Die nuclearen Lahmungen.
Augen gelihmt. In den relativ seltenen Féllen des Bestehens symmetrischer

Lihmungen beider Augen weist gewohnlich ein Unterschied in dem Grad der
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der Regel das Vorhandensein von subjektiven Stérungen, namentlich der

Doppelbilder die Diagnose, wihrend bei den reinen supranuclearen Léh-

In solchen differentialdiagnostisch manchmal etwas schwierigen Fallen erleichtert
mungen der Erkrankte gewohnlich selbst nichts von seinem Leiden merkt.

Beweglichkeitsbeschrinkung auf die periphere Lokalisation des Herdes hin.

m
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SchlieBlich sind bei den peripheren Léhmungen auch die reflektorischen Augen-
bewegungen ausgefallen, deren Erhaltensein ein charakteristisches Zeichen einer
supranuclearen Lokalisation ist. Wéhrend im Beginn der Erkrankung sowohl die
supranuclearen als auch die peripheren Lihmungen durchweg nur zu Bewegungs-
stérungen in bestimmten Blickrichtungen fithren, wobei die anderen Augen-
bewegungen ungehindert sind, kommt es bei den peripheren Lihmungen mit
der Zeit zu einer dauernden Schielstellung infolge einer Kontraktur der nicht
gelihmten Antagonisten, die bei den supranuclearen Lihmungen fehlt.

Wenn somit der periphere Charakter einer Augenmuskelléhmung gewdhnlich
unschwer und auch ziemlich sicher erkannt werden kann, so st68t doch die
genaue Lokalisation der Schidigung im Bereich des nucleo-muskulédren Systems

(nuclear, fascicular, basal, peripher, mus-
Rsup. Rsup. kular) auf groBe Schwierigkeiten, ja sie
ist sogar in vielen Fiéllen allein auf

Oblinf Obl.igf Grund des Augenbefundes nicht moglich.
R exct R. int- Rext Immerhin haben manche Krankheiten

0&/31/}\ /}bm‘a eine Vorliebe fiir eine bestimmte Lokali-

" sation. In anderen Fillen gestattet die

Rinf Riof: Kombination der einzelnen Augenmuskel-
lahmungen, sowie das gleichzeitige Be-

L.|A. R|A. stehen anderer Hirnsymptome und Hirn-
nervenlahmungen eine genauere Lokali-
sation. '

Trotz zahlreicher Unklarheiten und

Liicken in unserem Wissen und in unserer
Diagnostik erscheint mir die Besprechung
- der Augenmuskellaihmungen nach lokali-
satorischen Gesichtspunkten um so eher
am Platz, als nur auf diesem Wege ein
einigermaBen klarer Uberblick iiber die
zahlreichen édhnlichen und doch vonein-
anderabweichenden Krankheitsbilder mog-

Abb. 8. Zugrichtungen der duBeren lich ist. Dabei mufl man sich aber vor

Augenmuskeln. (Nach L. HEINE.) Augen halten, dall, wo auch immer die

Leitungsunterbrechung erfolgt, gewéhnlich

mehrere Teile des peripheren Neurons befallen sind. Wenn wir daher im

folgenden von nuclearen, faseicularen usw. Lahmungen sprechen, so soll diese
Bezeichnung nur auf den Ausgangspunkt des Prozesses hinweisen.

Anatomische Vorbemerkungen. Bevor wir an die Besprechungen der Sto-
rungen der Augenbewegungen herantreten, erscheint mir eine kurze Darstellung
der Anatomie am Platze. Der Leser findet eine ausfithrliche Schilderung der
anatomischen und physiologischen Daten Bd. 1, S.449 und Bd. 3, S. 440.

Fiir die Bewegungen der Augen sind 6 Muskeln vorhanden, von denen nur zwei aus der
Primérstellung heraus eine geradlinige Ablenkung der Augenachse zustande bringen kénnen,
der vom Oculomotorius innervierte M. rectus medialis und der vom N. abducens versorgte
M. rectus lateralis. Alle anderen fithren komplizierte Vertikalbewegungen, zusammen mit
einer praktisch meist belanglosen Abduktion oder Adduktion und einer Rollung nach innen
oder nach auBen aus. Vertikalbewegungen in beiden Richtungen sind nur méglich, wenn zwei
Muskeln gleichzeitig innerviert werden: Fiir die Hebung in vertikaler Richtung der Rectus
superior und Obliquus inferior, fir die Senkung der Rectus inferior und der von einem
eigenen Nerven innervierte Obliquus superior. Fiir alle anderen Bewegungen kommen
kompliziertere Innervationen in Frage, auf die ich an dieser Stelle nicht eingehen kann.

Die Bewegungen beider Augen werden bewirkt durch vier gerade und zwei schrige
willkiirliche Augenmuskeln. Die geraden inserieren” an der vorderen Hilfte des Augapfels,
die schragen an der hinteren. Erstere entspringen mit ihrem hinteren Ende rund um den
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Sehnerven in der Tiefe der Orbita, ebenso auch der M. obliquus superior. Doch lauft dessen
Sehne iiber die Trochlea oben innen am Orbitalrand nach aulen und hinten auf die Bulbus-
oberfliche. Somit ist seine Zugrichtung nicht die der geraden Augenmuskeln, sondern
parallel der des M. obliquus inferior, also annahernd senkrecht zu derjenigen der Mm. recti.

Die Lidoffnung geschieht durch zwei Muskeln, einen quer- und einen liangsgestreiften,
von denen der erste durch den Oculomotorius, der letztere sympathisch innerviert wird.
Wir haben hier dhnliche Verhiltnisse vor uns, wie bei der SchlieBmuskulatur des Darmes
und der Blase. Jeder willkiirlich innervierte Muskel vermag immer nur kurze Zeit zu arbeiten.
Am Auge offnet er auf einen willkiirlichen Impuls hin die geschlossenen Lider oder sperrt
die Lidspalte auf. Ist der willkiirliche Effekt erreicht, so wird er durch den Tonus des
langsgestreiften Muskels aufrecht erhalten, der auch die gewohnliche Weite der Lidspalte
bestimmt und dem reflektorischen Lidschlag entgegenwirkt.

Die Kerne der Augenmuskelnerven liegen unterhalb des Aquaeductus Sylvii- bzw. unter-
halb des Bodens der Rautengrube. Der seitlich und unten vom hinteren Langsbiindel
umschlossene Oculomotoriuskern nimmt das Gebiet unterhalb des vorderen Vierhiigel-
paares neben der Mittellinie in einer Léingsausdehnung von 5—6 mm ein. Sein Kerngebiet
zerfillt in die beiden lateral gelegenen, langgestreckten, aus groBien Ganglienzellen zusammen-
gesetzten Hauptkerne, die das eigentliche Kerngebiet fiir die dulleren Augenmuskeln dar-
stellen und nach vorn etwas auseinanderweichen. Hier umschlieBen sie einen median
gelegenen, unpaaren, groBkernigen (PERLIA) und vor diesem einen paarigen kleinzelligen
Kernhaufen (EpINGER-WESTPHAL), die beide nach BErRNHEIMER fiir die Innervation der
inneren Augenmuskeln in Betracht kommen. Vorn setzt sich der Oculomotoriuskern in
den DarkscaEWITSCHSchen Kern fort, der die Verbindung zwischen dem dorsalen Lings-
biindel und den Fasern der vor ihm gelegenen Commissura posterior vermittelt (Abb. 9).

Innerhalb des lateralen Hauptkerns des Oculomotorius vollzieht sich die Anordnung der
Kerne fiir die einzelnen Muskeln genau in derselben Weise wie der periphere Aufbau ihrer
muskulidren Vollzugsorgane von oben nach unten (Abb. 6). Am frontalen Pol findet sich
der Kern fiir den M. levator palpebrae superioris, an ihn schlieft sich der Kern des
Rectus superior, an diesen der des Rectus medialis und des Obliquus inferior und schlieB-
lich der des Rectus inferior.

Die Verbindung mit den Augenmuskeln geschieht fiir die einzelnen Kerngebiete nicht
auf die gleiche Weise. Die eine Gruppe (Levator palpebrae und Rectus superior) tritt
ausschlieflich mit den Muskeln der gleichen Seite in Verbindung, die Fasern verlaufen
also ungekreuzt, eine zweite am caudalen Ende des Oculomotoriuskerns gelegene Gruppe
verbindet sich durch eine internucleare Kreuzung mit den Muskeln der gegeniiberliegenden
Seite (Rectus inferior) und eine dritte, die zwischen den beiden anderen liegende mittlere
Gruppe versorgt sowohl durch gekreuzte als auch durch ungekreuzte Bahnen Muskeln
beider Augen (Rectus medialis und Obliquus inferior).

Es ergibt sich daraus die Folgerung, daB nach diesem Schema eine wvoll-
kommene nucleare Oculomotoriuslihmung immer beide Augen in Mitleidenschaft
ziehen mufl. Andererseits bietet die riumliche Trennung des Hauptkerns von
den Kernen der inneren Augenmuskeln die Moglichkeit von Teilerkrankungen
des Oculomotoriuskerns und damit eines isolierten Ausfalls sowohl der duBeren
als auch der inneren Muskeln (Ophthalmoplegia externa bzw. interna) (Abb. 9).

Das BrerNHEIMERsche Schema wird aber nicht allgemein anerkannt. Ich
habe die Zusammenstellung der verschiedenen Schemata von BROUWER ab-
gebildet, die besser als Worte die Unsicherheit unserer Kenntnis in diesem Punkte
zeigt (s. Abb. 6 u. 7).

Besonders von englischen Autoren (LESLIE PaToN) wird die Ansicht vertreten, daf
die Kerne jedes einzelnen Nervenastes iiber das ganze Gebiet des Hauptkerns verstreut
sind, und daB zwischen den eigentlichen motorischen Zellen Schaltzellen (intercalary cells)
eingelagert sind, welche die verschiedenen Funktionseinheiten miteinander verbinden und
dadurch das vollkommene, aber ungemein komplizierte und aufs feinste abgestufte Zu-
sammenarbeiten der einzelnen Muskeln bei den verschiedenen Augenbewegungen gewahr-
leisten. Diese Autoren weisen insbesondere auch dem PErLIaschen Mediankern derartige
regulatorische Eigenschaften zu.

Nach auBen und unten wird der Oculomotoriuskern, wie schon erwihnt, von dem
hinteren Langsbiindel umgriffen, das hier seine frontale Endigung findet.

Die von den einzelnen Kernen ausgehenden Wurzelfasern ziehen, nach den Seiten
ziemlich breit im Bogen ausladend, an die Basis des Hirnstammes, durchwandern zum
groBen Teil dabei den Nucleus ruber und treten in nahe riumliche Beziehungen zu der
Pyramidenbahn am FufB des Hirnschenkels, wo sie sich zu dem Nervenstamm vereinigen.
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Klinisch und pathologisch-anatomisch von groSerer Bedeutung ist die Gefdf-
versorgung des Oculomotoriuskerngebietes. Sein vorderer Teil, der die Kerne fiir
die inneren Augenmuskeln umschlieBt, wird aus der Art. profunda cerebri, der
hintere, der den fiir die 4uBeren Augenmuskeln in Betracht kommenden Haupt-
kern umfaBt, aus Asten, die unmittelbar aus der Art. basilaris hervorgehen,
versorgt. Alle diese kleinen Arterien sind Endarterien. Hierdurch ist eine
weitere Moglichkeit einer isolierten Erkrankung der Kerne der inneren oder
der duBleren Muskeln gegeben.

Abb. 9. Faserzellbild vom Oculomotoriuskern in seinem mittleren Abschnitt. Horizontalschnitt
aus dem Gehirn eines 42 cm langen, totgeborenen Kindes. Nach WEIGERT-PAL gefirbt und nach
CARAzZzZI auf Zellen nachgefirbt. Auftauchen der EDINGER-WESTPHALSchen Mediankerne (EW)
an der Grenze des zentralen Hohlengraus (cH) sowie PERLIAS Zentralkern (Z) zwischen den Seiten-
hauptkernen (SH) des Oculomotorius. Auftreten ungekreuzter Wurzelfasern beiderseits von der
Medianebene und entsprechende Abnahme der die Mittellinie im Kernzwischenraum {iberschreitenden
gekreuzten Wurzelfasern. dl Dorsales Lingsbiindel. H Font#éneartige Haubenkreuzung MEYNERTS.
III Intracerebrale Wurzelfasern des Oculomotorius. (Nach PFEIFER.)

Der Trochleariskern schliet sich nach hinten zu an den Oculomotoriuskern an. Er
liegt dem hinteren Léngsbiindel ebenfalls unmittelbar auf. Die aus ihm hervorgehenden
Nervenfasern verlaufen zunichst dorsolateral, wenden sich darauf caudalwirts und kreuzen
total oberhalb der Einmiindung des Aquaeductus in den 4. Ventrikel im Velum medullare
anterius, um dann als einziger der Hirnnerven auf der dorsalen Oberfliche des Hirnstamms
hinter den hinteren Vierhiigeln auszutreten und, von hier den Hirnstamm mit einem
langen diinnen Nervenstrang umziehend, an die Basis zu gelangen.

Der Trochleariskern 14t sich mikroskopisch nur schwer von dem Oculomotoriuskern
unterscheiden. In der Zellreihe wird die Trennung durch eine Verdiinnung der Zelldichte
kenntlich. Deutlicher zeigt sich der Beginn des Trochlearisabschnittes in den medianen
Zonen: Im Bereich des Oculomotoriuskerns finden sich hier zahlreiche auf die andere Seite
kreuzende Fasern, die verschwinden, sobald das Trochleariskerngebiet beginnt.

Der Abducenskern liegt ganz nahe der Oberfliche der Mitte der Rautengrube. Er
besteht aus einer einzigen, in vollkommen symmetrischer Anordnung zu beiden Seiten der
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Medianebene gelegenen Kernmasse von annihernd ovaler Form. Das Kerngebiet liegt inner-
halb der grauen subependymalen Schicht und setzt sich aus mehrpoligen mittelgroBen
Zellen zusammen. Zum Abducenskern gehoren auch die in der Substantia reticularis
grisea gelegenen Zellen.

b aber auch der von vaN GEHUCHTEN in der Niahe des motorischen Facialiskern-
gebietes als Nebenkern des Abducens bezeichnete Kern tatsichlich thm angehort, ist noch
zweifelhaft. Nach TErNI innerviert dieser Kern jene Muskeln, welche direkt oder indirekt
der Bewegung des dritten Lides dienen.

Uber den Abducenskern hinweg ziehen in einem Bogen von lateral unten aufsteigend
nach medial und weiter nach vorn absteigend die Wurzelfasern des unter ihm gelegenen
Facialiskerns und trennen ihn von dem Ventrikelependym.

Seine eigenen Wurzelfasern verlaufen etwas caudalwérts nach vorn und treten niher
der Mittellinie in der Gegend des unteren Randes der Briicke an die Hirnbasis.

Der Abducenskern wird innen und unten von dem hinteren Léngsbiindel umschlossen.

Die Kernlihmungen der Augenmuskeln treten entweder isoliert in die Erschei-
nung oder kombiniert in Form der sogenannten Ophthalmoplegie (MAUTHNER).
Unter Ophthalmoplegie verstehen wir entweder eine doppelseitige Lihmung
(abgesehen von der doppelseitigen Ptosis) oder auch eine einseitige, wenn sie
Muskeln betrifft, die von verschiedenen Nerven versorgt werden.

Ich bespreche hier zunichst die Ophthalmoplegien, weil bei ihnen der
Charakter der nuclearen Lihmung deutlicher zutage tritt, und im Anschlufl
daran die nuclearen Libhmungen einzelner Augenmuskelnerven.

Bei den Ophthalmoplegien haben wir zundchst zu unterscheiden zwischen

den akuten und den chronischen Formen.

1. Die akuten Ophthalmoplegien.

Die akuten bzw. subakuten Ophthalmoplegien beruhen meistens auf einer
Infektion oder einer Intoxikation. Nur in einem kleineren Teil der Fille bleibt
die Atiologie unklar.

a) Die Ophthalmoplegie bei Encephalitis epidemica seu lethargica .

Bei dieser zur Zeit im Brennpunkt des wissenschaftlichen Interesses stehenden,
mit Schlafsucht, Fieber, Delirien, Meningismus, Extremitétenldhmung, Rigor,
Ataxie, Athetose und anderen komplizierten Bewegungsstérungen einher-
gehenden Erkrankung gehoren die Augenmuskelstorungen zu den wichtigsten
und héiufigsten Symptomen. Nach Corps, BIELSCHOWSKY u. a. findet man sie
in 85—909/, aller Fille. Nur die hyperkinetische Form verliuft ofters ohne
Beteiligung der Augen. Fast durchweg sind die motorischen Ausfallerscheinungen
an den Augen (die Stérungen des sensorischen Apparates treten ihnen gegen-
iiber in den Hintergrund) durch Ldsionen der Augenmuskelkerne bedingt. Am
auffallendsten ist die Fliichtigkeit und der Wechsel der Lihmungen, die in bunter
Folge kommen und gehen. Sie sind in der Regel unvollstéindig, partiell und disso-
ziiert (SABBADINI, SAINTON u. a.). Betreffs der Symptombilder der einzelnen
Lihmungen lassen sich infolgedessen bestimmte Regeln nicht aufstellen.

Nicht selten sind auch die Fille mit vollstdndiger Ophthalmoplegie (ALEXAN-
DER, ALLEN, SAINTON, MorAX u. a.). Auch doppelseitige Oculomotoriuslih.
mungen (ACHAD, DE LAPERSONNE, STIEFLER, EcoNOMO u.a.) und Kombinationen
von Oculomotoriuslihmung mit Trochlearislihmung (STAEHELIN, SPEIDEL)
oder mit Abducenslihmung (RaMonD) kommen héiufiger vor.

Die Lahmungen der dufleren Augenmuskeln pflegen sich im akuten Stadium
gewohnlich innerhalb weniger Wochen vollsténdig zuriickzubilden, wenn der
Erkrankte mit dem Leben davon kommt. In der Regel verschwinden sie frither

1 Die ausfithrliche Schilderung der pathologisch-anatomischen Befunde gibt WoRLWILL
im vorliegenden Bande 8. 56, die der klinischen Symptome KYRIELEIS ebenda S. 712.

Handbuch der Ophthalmologie. Bd. VI. 13
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als die Konvergenz- und Akkommodationslahmung. Jedoch kommen auch Aus-
nahmen vor. Vielfach verbergen sich die Léhmungen unter den schweren All-
gemeinsymptomen und unter der Schlafsucht. Die Doppelbilder entsprechen
héufig nicht der Schielstellung. In manchen Fillen konnen sie trotz ausgespro-
chener Schielstellung fehlen, was vielleicht mit der allgemeinen psychischen
Verinderung zusammenhingt (BARTELS, MorAX, Borrack). AuBlerordentlich
haufig besteht dagegen im Beginn der Erkrankung Doppelsehen, ohne daf
Bewegungsbeschrankungen nachweisbar sind. Diese Frithdiplopie verschwindet
gewohnlich nach einigen Tagen und geht den Allgemeinsymptomen, darunter
auch den ausgesprochenen Augenmuskellihmungen, oft mehrere Tage voraus.

Auch im Status postencephaliticus beherrschen die Augenmuskelstérungen
das objektive klinische Bild. Wenn auch in diesem Stadium ein Wechsel der
Muskellihmungen der gewdhnliche ist, so haben die Lihmungen doch die Neigung
zu einer wesentlich gréfleren Hartnickigkeit als im akuten Stadium. Neben
den wechselnden und rezidivierenden Paralysen und Paresen einzelner Muskeln
treten die supranuclearen Innervationsstérungen mehr in den Vordergrund des
klinischen Bildes (siehe auch KyrrerLeis S. 721).

Anatomisch handelt es sich um eine Encephalitis non purulenta, die makroskopisch
keine oder nur geringe Verinderungen im Gehirn setzt. Mikroskopisch beherrschen Gefaf3-
veranderungen, perivasculire, mehrreihige Zellméntel um und in den GefiBwandungen
der kleinen Venen, der Pricapillaren und Capillaren das Bild. Die Zellméintel bestehen
aus Rund- und Plasmazellen. Daneben finden sich Odem, herdférmige Gliazellwuche-
rungen und Degenerationen der Ganglienzellen (lipoide Pigmentierung, Tigrolyse, Neuro-
nophagie, d. h. Einwandern von Gliazellen in die Ganglienzellen). Spiter treten ausgedehnte
Nekrosen und Fettkérnchenzellen hinzu. Betroffen sind fast immer nur die Stammganglien
und der Hirnstamm, vor allem das zentrale Héhlengrau, doch bleibt auch die weile Sub-
stanz nicht ganz verschont.

Im allgemeinen ist der anatomische ProzeB zu umfangreich, um eine genauere Lokali-
sation der einzelnen nuclearen Ausfallserscheinungen zu erméglichen.

b) Die Ophthalmoplegie bei der Grippeencephalitis !.

Prinzipiell von der Polio-Encephalitis lethargica sive epidemica zu trennen
ist die durch den Grippeerreger hervorgerufene akute hdmorrhagische Ence-
phalitis. Wenn auch die klinischen Symptome manchmal bei beiden Erkran-
kungen sehr dhnlich sind, so ist ihire pathologisch-anatomische Grundlage doch
verschieden. Auch der Erreger der Encephalitis epidemica hat zwar bestimmte
Beziehungen zu dem Grippeerreger, ist aber mit ihm nicht identisch. Ecoxomo
glaubt an eine Symbiose beider: der Grippeerreger bahne dem Erreger der
Encephalitis epidemica den Weg und bereite ihm im Zentralnervensystem
den Boden.

Die Augenmuskellihmungen sind bei der Grippeencephalitis lange nicht so
hiufig wie bei der Encephalitis epidemica (nach GRoENoUW finden sie sich nur
in 89/, der Fille). Auch hier 148t sich ein bestimmter Lihmungstyp nicht auf-
stellen. In gleicher Weise besteht auch hier eine Vorliebe fiir Schwankungen und
fiir einen Wechsel der Lihmungen, die aber gewohnlich erst nach Abheilung der
Grippe auftreten. Auffallenderweise sind es gerade die leichter verlaufenden
Fille, die besonders héufig zu Lahmungen, vor allem der Augen- und Gesichts-
muskeln fithren.

Die Anordnung der Extremitdtenlihmungen in Mono- und Hemiplegien,
das Vorkommen von Sprachstérungen bei rechtsseitigen Paresen, das gleich-
zeitige Befallensein von Muskeln, deren Nervenkerne benachbart sind, weist
schon klinisch auf das Bestehen von Gehirnherden hin und spricht gegen eine
basale Lokalisation der Augenmuskellihmungen.

1 Siehe WorLwiLL S. 54, KYRIELEIS S. 753.
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¢) Die Ophthalmoplegie bei Diphtherie und anderen Infektionskrankheiten.

Ebenfalls vorwiegend auf nucleare Verdnderungen zuriickzufithren ist die
im AnschluB an eine Diphtherie auftretende Ophthalmoplegie (UHTHOFF).
Da nicht der Diphtheriebacillus als solcher, sondern die von ihm gebildeten
Toxine die nervosen Begleiterscheinungen verursachen, gehérte die Besprechung
der Augenmuskelstérungen besser in das Kapitel der Intoxikations-Ophthal-
moplegien ebenso wie die Augenmuskelstérungen bei Botulismus, die ebenfalls
nur durch die Bacillentoxine entstehen. Ich folge aber der allgemein iiblichen
Einteilung, welche die Augenmuskelstérungen bei Diphtherie unter die Infek-
tionsgruppe einreiht.

Bei der Diphtherie sind ophthalmoplegische Erscheinungen noch bedeutend
seltener als bei der Grippeencephalitis. Nach REMAK findet sich unter 100 Féallen
von postdiphtherischer Akkommodationsparese nur ein Fall von Ophthalmo-
plegie. Héufiger sind hier die ebenfalls nuclear bedingten, meist doppelseitigen
Abducenslihmungen. Anatomisch hat man allerdings in einzelnen Fillen auch
entziindliche und degenerative Verdnderungen im fascicularen und basalen Teil
des Oculomotorius gefunden (MENDEL, KraUs, PAUL MEYER). Auch hier 148t
sich kein bestimmter Lihmungstyp erkennen. Ebenso wie bei der Grippe treten
die Léhmungen gewohnlich erst nach der Ausheitung der Infektion auf. In
der Regel finden sich mit ihnen vergesellschaftet eine Aufhebung der Knie-
phinomene sowie hochgradigere motorische Schwichezustinde bei intakter
Sensibilitdt. Im Gegensatz zu den beiden vorher erwihnten Erkrankungen
sind die Augenmuskellihmungen hier ausgesprochen stabil und zum Teil recht
hartnickig, wenn auch fast immer eine Ausheilung zu erwarten ist, falls der
Patient am Leben bleibt.

Bei den iibrigen Infektionskrankheiten Masern, Erysipel, Meningitis cere-
brospinalis, Typhus, Pneumonie und Polyarthritis rhewmatica kommen ebenfalls
multiple Augenmuskellihmungen vor, die jedoch nicht nuclear, sondern auf
neuritischer Basis entstehen.

d) Die Ophthalmoplegie bei Intoxikationen.

Die Polioencephalitis haemorrhagica superior! (WERNICKE) ist die Folge eines
Alkoholismus gravis. Unter schweren cerebralen Symptomen (Somnolenz, Koma,
Delirien, Schwindel, Kopfschmerzen, Nackensteifigkeit, Ataxie, Gangstorungen)
entwickelt sich eine rasch fortschreitende Lélimung der Augenmuskeln. Charakte-
ristischer Weise bleiben jedoch die inneren Augenmuskeln immer verschont,
wenn nicht vorher bereits eine alkoholische reflektorische Pupillenstarre bestanden
hat. In der Mehrzahl der Fille fithrt die Erkrankung in ein bis zwei Wochen
zum Tode. Es kommt aber auch ein protrahierter Verlauf vor, der ebenfalls
mit dem Tode oder seltener mit einer Ausheilung endigt.

Die Augenmuskellihmung ist meist doppelseitig, wenn auch manchmal auf
beiden Seiten von verschiedener Intensitdt. Sie entwickelt sich ziemlich regellos
und leitet gewohnlich rasch in eine vollstindige Lahmung aller duBleren Muskeln
iiber. In manchen Fillen ist auch ein Ubergang in eine Polioencephalitis inferior,
in eine Bulbérparalyse beobachtet (BRUNS u. a.). Fir die Diagnose ist der Nach-
weis eines schweren chronischen Alkoholismus durch die Anamnese oder den
somatischen Befund von grofier Bedeutung.

Anatomisch sieht man das Hohlengrau unter dem Aquaeductus Sylvii und unter dem
3. und 4. Ventrikel von multiplen kleinen Haémorrhagien durchsetzt. AuBerdem finden
sich Kérnchenzellen und Gefiawandverdnderungen. Gewdohnlich sind die Augenmuskelkerne

1 Siehe Beitrag WorLWILL S. 55, Abb. 30 und S. 56, BesT S. 505 sowie WEBER-RUNGE
S. 809 in diesem Bande.

13*



196 C. Benr: Die Erkrankungen der Augennerven.

selbst mit betroffen (RAIMANN, BOETTIGER u. a.); in anderen Fillen sind sie aber im Ver-
haltnis zu dem Umfang und dem Grad der Lihmungen nur geringfiigig verindert.

Botulismus. Im Gegensatz zu der eben besprochenen Form der Ophthal-
moplegie treten bei dem Botulismus die Augenmuskelstorungen bei véllig klarem
BewuBtsein auf. Die Lihmungen sind fast immer doppelseitig-symmetrisch, total
oder partiell, und in den schweren Fillen regelméaBig von bulbiren Lihmungen
begleitet. Als zweites wichtiges Zeichen des im wesentlichen aus neuropara-
lytischen Symptomen bestehenden Krankheitsbildes treten uns Sekretions-
stérungen in den Speichel-, Tréinen-, Schweil- und anderen Driisen, Schwindel,
Kopfschmerzen und das Gefithl von Abgeschlagenheit entgegen. Gastroin-
testinale Erscheinungen, welche bei den anderen durch Bakterien oder durch
ihre Toxine hervorgerufenen Nahrungsmittelvergiftungen das Krankheitsbild
zu beherrschen pflegen, treten hier fast ganz in den Hintergrund.

Bei starkem Toxingehalt der Nahrung kénnen die Lahmungen schon sehr
bald nach dem GenuB der Speise eintreten. Sonst dauert die Inkubation
gewéhnlich 12—24 Stunden.

Der Verlauf ist ebenfalls abhéingig von der Menge des eingefiihrten Toxins.
Nach Aufnahme groBer Giftmengen beobachtet man den tédlichen Ausgang
oft schon nach 24 Stunden. Es koénnen aber auch Wochen und Monate
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