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I. Das Melanom.

Eine literarische Studie.

Von
L. Burkhardt-Nirnberg.
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Das Melanom nimmt infolge seiner pathologisch-anatomischen und kli-
nischen HKigentiimlichkeiten eine Sonderstellung unter den Geschwiilsten ein.
Zwar war es schon im 17. und 18. Jahrhundert den Arzten bekannt; die ersten
eingehenden Beschreibungen tauchen jedoch erst anfangs des vorigen Jahr-
hunderts auf. Von Laennec stammt der Name Melanose, womit er aber alle
Schwarzfarbungen bezeichnete. Erst Strohmeyer und dann Virchow haben
die melanotischen Tumoren klassifiziert; wahrend ersterer alle melanotischen
Geschwiilste zu den Sarkomen rechnet, unterscheidet letzterer zwischen ein-
fachen Melanomen, Melanosarkomen und Melanokarzinomen.

Als Hauptursprungsstitte haben stets die Pigmentmiler der Haut und das
Auge gegolten, und daraus hatte sich die Lehre ergeben, daf Melanome nur da
zur Entwicklung kommen, wo bereits im Korper Pigmentgewebe vorhanden
ist. Diese Lehre ist insoferne richtig, als in der Tat die tiberwiegende
Mehrzahl der Melanome-Abkémmlinge der Hautnivi und der Choricidea des
Auges sind. Es kann aber jetzt nicht mehr bezweifelt werden, dall Melanome
sich auch primér in anderen, inneren Organen entwickeln konnen. Diese Béob-
achtungen haben zu Zweifeln Anla3 gegeben, dafl Pigmentgewebe stets die Vor-
bedingung fur die Entstehung melanotischer Tumoren sein miisse. Indessen ist
es in mehreren Organen, in denen man prim#re Melanombildung beobachtet
hatte, wie der Pia mater, den Nebenhoden, Nebennieren und Ovarien, gelungen,
auch normalerweise Pigment in ihnen nachzuweisen. Die Lehre: ohne Pigment-
gewebe kein Melanom, konnte daher bis heute nicht definitiv erschiittert werden.

Als Muttergewebe des Melanomes gilt also mit Recht die Pigmentzelle.
Diese Pigmentzellen stellen nach Ribbert ganz bestimmte, wohlcharak-
terisierte Zellen dar, die er Chromatophoren nennt. Infolge seiner Entstehung
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aus einer besonderen Zellart bildet nach der Lehre Ribberts das Melanom
eine Geschwulstgruppe fiir sich.

Uber die Entstehung der Pigmentzellen, sowie iiber ihre Verbreitung und
ihr Vorkommen im Koérper bestehen zum Teil weitgehende Meinungsverschieden-
heiten ; auch die Frage, ob und inwieweit im spateren Leben aus unpigmentierten
Zellen Pigmentzellen werden konnen, ist keineswegs definitiv entschieden.

Nach Marchand kommt als Ursprungsstelle der Hautmelanome lediglich
der kongenitale Navus in Betracht. Im Gegensatze dazu vertritt Ribbert
die Ansicht, dal Hautmelanome keineswegs nur aus den Navi entstehen, ja
daB die Navuszellen fir die Genese der Melanome nur eine geringe, vielleicht
gar keine Bedeutung haben.

Borrmann, Payr, Ravenna u. a. kommen zu denselben Resultaten
wie Ribbert, wie auch Reiner und Krompecher besonders betonen,
dafl der Navus keineswegs eine Conditio sine qua non fir ein Melanom ist, und
auch die Basalepithelien der Epidermis, wie die Talg- und Schweifidriisen Tumor-
bildner werden kénnen. Nach Handley breiten sich die Mutterzellen der Mela-
nome, die Chromatophoren wie ein feines Netz zwischen den Epithelien aus.

Die Entstehung der Melanome hat man auch zur allgemeinen Pigmen-
tierung des Korpers in Beziehung bringen wollen. Man hat behauptet, dafl Mangel
an Korperpigment zu Melanombildung disponiere, gleichsam kompensatorisch
komme es zur Entwicklung von Pigmentgeschwiilsten. Die bei Schimmeln und
weiflen Schafen besonders hiufig beobachteten Melanome haben zu dieser An-
nahme verleitet. Wie wenig fundiert indes eine solche Hypothese ist, zeigt
die Tatsache, dafi auch bei den schwarzen bzw. farbigen Menschenrassen Mela-
nome, wenn auch selten, beobachtet werden.

Einen besonders strittigen Punkt in der Melanomfrage bildet die Histo-
genese. Es ist bisher keine Einigung erzielt worden, ob die Melanome ektodermale
oder mesodermale Gebilde darstellen. Da in vielen Fallen von Melanomen die
Entstehung aus kongenitalem Névi nicht bezweifelt werden kann, so sind auch
Navi und die aus ihnen entstehenden Melanome histogenetisch gleichwertig.
Die Entstehung der Frage hangt also zunichst davon ab, ob die Navuszellen
ektodermalen oder mesodermalen Ursprungs sind. Das Studium der Histogenese
des Navus bietet aber Schwierigkeiten, da diese Gebilde fast immer nur in fer-
tigem ausgebildetem Zustande, kaum aber in ihrem Entstehen beobachtet werden
kénnen. Stephan ist daher der Meinung, daf die Genese des Navi am einwand-
freiesten an Féten und Neugeborenen studiert werden kann.

Fur die ektodermale Genese ist auf Grund zahlreicher Untersuchungen
als einer der ersten und entschiedensten Anhinger Unna eingetreten. Seiner
Lehre nach entstehen die Névi durch intrauterine Abschniirung von Stachel-
zellen der Epidermis von der Umgebung, er bezeichnet diesen Vorgang als ,,Ab-
tropfen” von den Epidermiszellen. Nach den Untersuchungen Kromeyers
soll dies ,,Abtropfen’’ nicht nur an der Epidermis, sondern auch an der Schleim-
haut vorkommen. Eine Reilie hervorragender Autoren traten fiir die Unnasche
Lehre der ektodermalen Abstammung der Navi ein, so vor allem Marchand;
auch die Arbeiten Wieting und Hamdis, della Faveras, Abessers, Gilch-
rists, Stephans u. a. traten dieser Auffassung bei. Wieting und Hamdi
stellen sich den Vorgang so vor, dal} das in den Epithelien gebildete Pigment
die Ablosung dieser Epithelzellen aus dem Verbande der iibrigen Epithelien
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befordert; die abgeschniirten Epithelien seien als sog. Melanoblasten die Aus-
gangszellen der Melanome.

Im Gegensatze dazu verfocht vor allem Ribbert die Lehre von der meso-
dermalen Abstammung. Die den Melanomen zum Aufbau dienenden Chromato-
phoren sind nach ihm bindegewebiger Natur, stellen aber infolge ihrer Befahi-
gung Pigment zu bilden eine besondere Zellart dar, die auch innerhalb der mes-
enchymalen Gewebe eine gesonderte, wohl charakterisierte Zellgattung bilden.
Auch Ribbert gibt zu, daB die Melanome der Haut haufig aus Navi entstehen;
aber er rechnet auch die Navuszellen zu den Bindegewebszellen, identisch mit
den Pigmentzellen der Haut, welche auch Fasernetz bilden, Die Nivuszellen
wachsen zwar bis dicht an die Epidermis heran, haben aber mit ihr genetisch
nichts zu tun. Ribbert definiert die Navi als umschriebene Miffbildungen der
Haut, in denen es zu lebhafter Wucherung von Chromatophoren komme. Ganz
besonders betont Ribbert die Entstehung aller Melanome aus einer Zellart.
Die Lehre Ribberts hat viele Anhénger gefunden und sie hat in der Tat etwas
bestechendes fiir sich, indem sie das wesentliche und eigenartige der Melanome
als besondere Geschwulstgattung hervorhebt. —

Einige Forscher sind Anhénger einer endothelialen Abstammung der
Chromatophoren bzw. Melanome.

Borst halt die Navuszellelemente fiir endotheliale Abkommlinge,
wahrscheinlich entstanden infolge zelliger Proliferation der Endothelien der
Lymph- und Spaltrdaume; pflichtet aber Ribbert bei, dal es eine besondere
Zellart ist, von der die Melanome ausgehen. Auch Staffel nimmt an, dafl Chro-
matophoren sich sekundir aus den Endothelien wuchernder Blutkapillaren
bilden und ebenso sind nach Airoli die Melanome in letzter Linie Abkémmlinge
des Angioblasts. '

Ubrigens fehlt es nicht an Stimmen, welche Melanome sowohl bindegewe-
biger, wie epithelialer Herkunft anerkennen. So gibt es nach Borst auch echte
melanotische Krebse, die von pigmentierter Epidermis ausgehen; auch Aschoff
anerkennt fiir die Melanome sowohl eine bindegewebige wie epitheliale Genese,
ebenso unterscheidet Larall zwei Gruppen von Melanomen, eine epitheliale
und bindegewebige.

Das Vorkommen von Pigment in Epithelien kann nicht bestritten werden,
dies wird von den Anhingern der mesodermalen Pigmentgenese so erklirt,
daf} die Chromatophoren durch Strémung das Pigment an die Epithelien ab-
geben.

Es konnte also bisher keine Ubereinstimmung erzielt werden, die Melanom-
frage von einheitlichem Gesichtspunkte zu lésen, da die Frage ob eine histo-
genetisch einheitliche Pigmentzelle fiir den ganzen Organismus anzunehmen
ist, nicht-von allen Autoren in gleichem Sinne entschieden wird.

Gewill diirfen die morphologischen Eigentiimlichkeiten nicht ausschlag-
gebend sein fur die Beurteilung der Histogenese, indes mufl doch hervorgehoben
werden, dafl die Melanome ihrer Zusammensetzung und ihrem Baue nach mehr
den bindegewebigen Tumoren als den epithelialen gleichen. Die Chromato-
phoren haben entweder die Form der Spindelzellen und die Melanome gleichen
dann ihrem Bau nach vollstindig den Spindelzellensarkomen ; oder sie sind poly-
morph. In diesem Falle entsprechen die Tumoren dem Alveolarsarkom. Uber-
einstimmend wird die Vorliebe der Melanome in Blut- und Lymphgefille einzu-
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wuchern betont. Damit wird-die rasche-Verschleppung im GefidBsystem erklart,
die eine besondere Eigentiimlichkeit der Melanome darstellt. Auch bei den Me-
lanomen finden sich, wie bei den anderen malignen Tumoren die lebhaftesten
Zellwucherungen an der Peripherie; ein infizierendes Wachstum ist auch bei
ihnen nie beobachtet worden.

Das grofite Interesse aller mit dem Studium der Melanome beschaftigten
Forscher erregte die Frage nach der Herkunft des Pigmentes.

Nach Meirowski, Bab u. a. bildet die Pigmentierung Schutz gegen
Lichtwirkung und bedingt eine erhohte Resistenzkraft der betreffenden Gewebe
gegen verschiedenste Einflisse,

Die Pigmente oder Melanine, wie sie genannt werden, sind verschiedenartige,
normal und pathologisch vorkommende, schwarze und braune Farbstoffe,
welche in Wasser unléslich sind. Diese Pigmente finden sich normalerweise
in der Haut, vor allem in den Navi der duBeren Haut und Schleimhaut, in der
Gegend des Anus, am harten Gaumen, an der Nase; ferner in der Choriochea
des Auges und in einzelnen inneren Organen, wie der Piamater, den Samenblasen,
Nebenhoden, Ovarien, Nebennieren. Unter pathologischen Verhiltnissen beob-
achtet man sie in den Melanomen und im Harne in Form verschiedener Farbstotfe.
Finkler konnte das Melanin als amorphes, schwarzes Pulver aus dem Harne
bei Melanurie darstellen.

Uber den inneren Aufbau der Melanine besteht noch durchaus Unklar-
heit; man weill nicht, ob das Tumormelanin iiberhaupt ein einheitlicher Stoff
ist. Bei der die Melanome begleitenden Melanose handelt es sich zweifellos nicht
bloB um eine einfache Ausstreuung der Pigmentkorner, sondern um einen viel
komplizierteren chemischen Vorgang. Das Pigment ist in Melanomen teils als
feine amorphe Masse, teils in rundlichen Kérnchen, teils in gréberen Bruchstiicken
und Klumpen abgelagert.

Frither hielt man die Pigmentbildung in Tumoren fiir einen dyskrasischen
Vorgang. Seitdem die Lehre von den Dyskrasien ihre Anerkennung verloren
hat, wurden drei Theorien tiber die Pigmentgenese aufgestellt: 1. Die Theorie
der hamoglobinogenen Herkunft, 2.- die autochthone Pigmentbildung durch
metabolische Zelltatigkeit, 3. die Fermenttheorie.

Besonders lebhaft wurde die Frage diskutiert, ob das Pigment im Innern
der Zelle entstehe oder ob es von aulBlen in die Zelle hineinkomme. Die Theorie
der hamoglobinogenen Pigmentgenese hatte die Annahme zur Folge, daB das
Pigment sekundér in die Zellen gelange, durch Verschleppung oder Anlockung
seitens der Zellen. Fir diese himatogene Theorie traten Virchow, Kolliker,
Neumann, Aeby u. a. ein. Auch Krehl, Ehrmann, Karg nehmen an,
dafi das Pigment aus Hamoglobin gebildet werde; eine metabolische Zelltatig-
keit komme nicht vor. Sie verlegen, ebenso wie Ké6lliker, den Ursprungsort
des Oberhautpigments in die Cutis, in die Melanoblasten; von ihnen aus stréme
es in die Epidermis. Langhans vertritt die Ansicht, dafl das Pigment durch
direkte Umwandlung der roten Blutkérperchen im Innern der Zellen entstehe.
Borst hilt die Entstehung des Pigments in den Zellen selbst, die sog. autochthone
Pigmentbildung der Zellen nicht fiir bewiesen; er gewinnt vielmehr die Ansicht,
daf} eine scharfe Trennung zwischen Blutfarbstoffpigment und autochthonem
Pigment nicht gerechtfertigt sei; sowoh! bei der normalen Pigmentierung, wie
in Melanomen stamme das sog. autochthone Pigment in letzter Linie vom Blut-



12 L. Burkhardt:

farbstoff ab, so daB-also die-spezifischen die normale Pigmentierung besorgenden
Chromatophoren in letzter Linie ihr Material zur Pigmentbildung aus dem Blute
entnehmen, indem die Sarkomzellen die Pigmente aus den Gefiflen anziehen
und herauslocken. Fiir die Herkunft des Pigmentes von Blutfarbstoff spricht
nach Borst auch die Farbe der Pigmentkérner, welche dhnlich dem Hamo-
siderin gelbbraun sei.

Im Gegensatze dazu stehen die Ansichten der Forscher, welche das Pigment
fir ein Zellprodukt halten, wobei das Melanin, wie die meisten annehmen, ein
Kernderivat sei und aus der Nukleolarsubstanz oder den Porteinen gebildet
werde. So wird nach R681le das Pigment im Protoplasma aus der im Zellkern
produzierten und aus dem Kerne ausgetretenen Nukleolarsubstanz gebildet, indem
tropfechenartige Kiigelchen aus dem Kerne ins Portoplasma wandern und sich
hier in Pigment umwandeln. Nach Ritter entsteht das Pigment durch Aus-
kristallisieren des Kernes und Kernkorperchens. Fertige Zellen kénnen kein
Pigment mehr produzieren. Dagegen ist nach Mertsching der Kernzerfall
die Ursache des Pigments. Stephan halt die Frage, ob das Melanin himo-
globinogener Herkunft ist, fir erledigt, d. h. fiir widerlegt. Man diirfe das Melanin
nicht mit himoglobinogenen Pigmenten verwechseln. Zweifellos kiime der Kern-
tatigkeit bei der Pigmentbildung eine ausschlaggebende Rolle zu; denn in allen
starkpigmentierten Zellen erreiche der Kern eine weit die Norm iiberschreitende
GroBe. Ebenso erfolgt nach Hertwig die Pigmententwicklung aus Kern-
substanz, als Folge einer Uberernihrung der Zelle. Stets sei das Pigment das
Produkt des bald normalen, bald kranken Stoffwechsels der Zelle. Ferner halten
Meirowski und Hellmich auf Grund ihrer Untersuchungen die Entstehung
des Pigments aus dem Blute fiir ausgeschlossen, das Pigment sei vielmehr ein
Produkt der Nukleolarsubstanz der Zelle. Und Grund glaubte feststellen zu
kénnen, daB eine Bildung von Pigment durch von aullen in die Epidermis ein-
dringende Elemente nicht stattfindet. Ribbert halt die Abstammung des Farb-
stoffes fiir nicht sicher feststehend, jedenfalls sei die Bildung des Pigmentes
nur den Chromatophoren eigentiimlich, und erfolge auf andere Weise, als die
des gewohnlichen Blutpigmentes. - Auch nach den Untersuchungen Spieglers
entsteht das Melanin nicht aus dem Hamatin. Méglich ist jedoch nach Samuely,
dal3 die chromogenen Gruppen des Eiweifles und das Hématin in letzter Linie
identisch sind, so daB aus ihnen sowohl Hamatin wie Melanin hervorgehen konne.
Kaposiist der Ansicht, daBl sowohl die hamatogene wie metabolische Pigment-
bildung vorkomme. Staffel halt zwar auch das Pigment fiir ein Kernprodukt;
die Pigmentbildung komme aber auch in den proliferierenden Endothelien
der Cutis vor, ebenso seien auch Plasma- und Mastzellen der Pigmentbildung
fahig. Auch Jarisch und Winkler fanden das Pigment im Tierkérper als
Zellderivat. Fiir die metabolische Pigmentgenese traten dann weiter Kromeyer,
Schwalbe, D’Evant, Wieting und Hamdi, Post, Joos, Winkler u.a. ein.

Mit der Frage, ob das Pigment ein epitheliales oder mesodermales Zell-
produkt darstellt, hangt die schon erorterte Histogenese der Melanome zusammen.
Die Meinungen gehen auch in dieser Frage auseinander. Wieting und Hamdi
und della Favera, welche exakte Beweise fiir die ektodermale Natur der Néavus-
zellen erbracht zu haben glauben, erkennen nur eine epitheliale Pigmentbildung
an, sie bezeichnen die Epidermiszellen als Pigmentbildner, als Melanoblasten.
Die Pigmentierung mesodermaler Zellabkémmlinge soll nur an sekundare Auf-
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nahme gebunden sein; das Pigment werde in die Cutis abgeschoben, Wander-
zellen nehmen es hier auf; die Pigmentabfuhr iibt auf das Gewebe des Coriums
produktiven Reiz aus, wodurch Bindegewebszellen und Endothelien proli-
ferieren. Ferner ist nach den Untersuchungen Meirowskis und Hellmichs
das Epidermispigment Produkt der Epidermis selbst, die Chromatophoren
enststehen direkt aus Epidermisepithelien; das Cutispigment sei unabhingig
von Epidermispigment. Auch nach Post ist die Pigmentierung der Epidermis
der primsre Vorgang, die der Cutis sekundar als Stoffwechselregulation. Im
Gegensatz dazu vertritt Ribbert die Ansicht, dafl die Bildung des Pigments in
Melanomen nur den Chromatophoren, die aus dem Mesoderm stammen, eigen-
timlich sei, wenngleich er zugibt, dall wahrscheinlich auch die Epithelien
Pigment bilden kénnen. Die Ansicht Ribberts teilen auch Krehl, Ehrmann,
Karg, welche eine einheitliche Pigmentzelle fiir den ganzen Organismus an-
nehmen, diese stamme aus dem Mesoderm und gebe sekundér das Pigment
durch Strémung an Epithelien ab. Nach Borst kann Pigment sowohl im
Epithel wie in Bindegewebszellen zu finden sein ; vielleicht kénne aus dem Epithel
auch Pigment ins Bindegewebe iibertreten; aber es sei fraglich, ob das Pigment
primér im Epithel gebildet werde oder durch pigmentfiihrende Wanderzellen
ins Epithel getragen werde. Seiner Ansicht nach beteiligen sich an der Bildung
von Pigment auller den Bindegewebszellen der Haut und des Auges, auch die
Epithelien der Haut und der Retina, dann die Ganglienzellen und Bindegewebs-
zellen der Hirn- und Riickenmarkshiute; mit Vorliebe nehmen die Endothelien
Pigment auf und es kénne die massenhafte Bildung und Ablagerung von Pig-
ment innerhalb von Saftspalten und Lymphraumen einen proliferativen Zustand
am Endothel erzeugen.

Zu teils widersprechenden Resultaten haben die Untersuchungen iiber
die Eisenreaktion des Pigments gefithrt. Man hatte gehofft, aus ihrem Ausfall
Schliisse auf die Herkunft des Pigments machen zu koénnen, was sich aber im
allgemeinen als triigerisch erwies. Borst stiitzte seine urspriingliche Annahme,
daB} das Pigment hamatogener Natur sei, damit, dafl das Pigment im Stroma
gerade haufig zu Anfang der Geschwulsthildung die Eisenreaktion gebe; anderer-
seits sei eisenfreies Pigment kein absolut sicherer Gegenbeweis gegen dessen
hématogene Abkunft; es konne echtes Hamosiderinpigment mit dem Alter die
Eisenreaktion einbiiflen; das Pigment sei jedoch schwefelhaltig und das spreche
fiir Entstebung aus den Albuminaten der Zelle selbst. Nach Schmidt baBt auch
das hamatogene Pigment die Eisenreaktion allmahlich ein; Eisen und Schwefel
seien, wenn sie vorhanden sind, aus sekundirer Anlage zu erkliren. Nach
Stephan wird zu viel Wert auf die Eisenreaktion gelegt, denn es giabe sowohl’
eisenfreie Pigmente, als auch durch metabolische Zelltitigkeit eisenhaltige Ver-
bindungen; daher sei der Eisengehalt nur mit Vorsicht fur die Identifizierung
des Melanins zu verwerten; die Pigmentschollen der Subkutis geben die Eisen-
reaktion, die der Epidermis nie.

Neue Gesichtspunkte hinsichtlich der Entstehung der Pigmente hat die
physiologisch-chemische Forschung gebracht. Sie hat in den letzten Jahren
zu der bedeutungsvollen Entdeckung von der fermentativen Entstehung der
Melanine im Pflanzen- und niederen Tierreiche gefithrt. Wenn auch freilich ein-
wandfrei beweisende Befunde noch fehlen, so ist es doch sehr wahrscheinlich
geworden, dafl diese Melanine sich aus farblosen EiweiBsubstanzen durch Oxy-
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dasen bilden. Schmiedeberg und v. Fiirth haben zuerst auf die Ferment-
natur des menschlichen Pigmentes hingewiesen, nachdem sie auf Grund ihrer
Untersuchungen zu der Annahme gekommen waren, dal das Melanin durch
oxydative Einwirkung eines im Koérper vorhandenen Stoffes auf chromogene
Gruppen des Eiweilles entsteht. Auch Jigerspricht sich fiir einen fermentativen
Prozel bei der Melaninbildung aus und nimmt an, dafl die Farbung durch Zu-
sammenwirken eines Ferments, das in das Gebiet der Oxydasen gehért und
der wirksamen Substanz der Nebennieren zustande kommt. Er glaubt, dafl das
enzymatische Ferment, das alsOxydase aus Suprarenin Melanin bildet, unter patho-
logischen Verhéltnissen von Leukocyten produziert wird; er hilt das Melanin
der tierischen Zelle fiir einen Eiweibfarbstoff, und zwar fiir eine Ferment-
Suprareninverbindung, die sich unter Mitwirkung von Eiweilkomplexen des
lebenden Protoplasma bildet. Diese Annahme stiitzt er durch folgenden Versuch:
Bringt man Suprarenin mit einem klaren Extrakt eines Melanoms im Wéarme-
schrank zusammen, so entsteht eine dunkle Farbe. Wird der Tumorextrakt
auf 100° erwdrmt, so bleibt die Dunkelfarbung aus, es muBl also ein Ferment
wirksam sein. Das geformte Pigment entsteht dann durch Bindung des gelosten
Pigments an bestimmte kolloidale Bestandteile der Zelle. Neuberg sieht in dem
Adrenalin selbst die Muttersubstanz des Melanins. Pribram suchte auf experi-
mentellem Wege die Entstehung des Melanins zu erforschen: Er zerrieb den Tin-
tenbeutel von Sepia officinalis- und setzte zu dem grauen Breie physiologische
Kochsalzlésung; dabei trat keine Verfarbung auf; gab er aber Tyrosinlésung zu,
so nahm das Gemenge eine safrangelbe bis orangerote Farbe an, die schlieflich
sepiabraun wurde. Er schlieBt daraus, daf die Melanine durch Zusammen-
wirken autolytischer Fermente mit Tyrosinasen entstehen. Nach Salkowsky
und Martin Jakobi spaltet ein autolytisches Ferment einen aromatischen
Komplex aus dem Eiweilmaterial ab und liefert so das Substrat fir die Tyro-
sinasewirkung. In jiingster Zeit ist auch M. B. Schmidt fir die fermentative
Entstehung der Melanine eingetreten. Es gelang ihm an Gewebsschnitten weiller
Stellen eines Melanoms durch Zusatz von Suprarenin braune oder tiefschwarze
Farbe zu erzeugen, woraus sich zeigte, dall das Gewebe das Ferment enthilt
und nur das Hinzutreten chromogener Substanz nétig ist. Wenn sich der Farb-
stoff bei Melanomen im ganzen Korper verbreitet, so miisse man annehmen,
daB aus den zugrundegehenden Tumorzellen freiwerdender Farbstoff in gelgstem
und reduziertem Zustande den Geweben zugefithrt und in einigen von ihnen
unter Oxydation wieder hergestellt werde.

Auch die Beziehung des Pigments zu den Geschwulstzellen, bzw. der
Einfluf}, den das Pigment auf die Geschwulstentwicklung ausiibt, ist Gegenstahd
eingehender Untersuchung geworden. Wahrend nach R6Ble stark pigmentierte
Zeollen erschopfte Zellen darstellen und nur jungen unpigmentierten Zellen die
Fahigkeit zur malignen Wucherung inne wohnt, sieht Jager im Gegensatze
dazu in den pigmentierten Zellen junge Zellen und in den unpigmentierten die
alteren Zellen. Indessen wird doch von der Mehrzahl der Autoren die zunehmende
Pigmentinfiltration als ein degenerativer Vorgang angesehen, der schlieflich
zum Untergang der Zelle fiihrt; bei dem Zellzerfall findet man denn auch freies
Pigment in Melanomen vor. So halt Capollone das Pigment der Sarkome
fiir einen Degenerationsvorgang; auch nach Oberndorfer ist das Pigment
der Ausdruck einer starken Schidigung der Zelle, und auch Borst vertritt die
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Ansicht, daB starkpigmentierte Zellen dem Untergange geweiht sind. Das aus
den zerfallenen Melanomzellen frei gewordene Pigment wird dann haufig von
Bindegewebszellen, Endothelien etc. aufgenommen. Fraglich ist es, ob-man die
iibermiBige Pigmentanhaufung als Ursache der Zellproliferation auffassen darf.
Borst hilt es nicht fiir richtig, dal das Pigment den Reiz zur Wucherung ab-
geben kénne.

Was die klinischen Eigentiimlichkeiten der Melanome betrifft, so muB
als das hervorstechendste Merkmal derselben ibre enorme Malignitit bezeichnet
werden. Worauf diese beruht, konnte bisher nicht einwandfrei festgestellt werden.
Méoglich ist es, dafl dem Pigment als solchem besondere Giftigkeit zukommt,
wofiir der rapide Krafteverfall spricht. Nach Adler besitzen die aus Amino-
siuren von ihm dargestellten melaninartigen Stoffe eine besondere, wohl charak-
terisierte, giftige Wirkung. Die Malignitit suBert sich auch darin, daB die
Metastasierung sowohl auf dem Lymphwege, als auch bald auf dem Blutwege
erfolgt. Man findet daher in der Regel zuerst die regionédren Driisen ergriffen,
kann aber dann bald die ausgedehntesten Metastasen in nahezu allen Organen,
insbesondere auch im Herz- und Magen-Darmkanal, ferner in der Schilddriise,
also Organen, sie sonst selten Sitz von Metastasen maligner Tumoren sind,
beobachten. Eine gewisse Ausnahme machen nur die Melanome des Zentralner-
vensystems, denen zwar ein diffuses Wachstum eigentiimlich ist, die aber weniger
zu allgemeiner Metastasierung neigen und daher nicht eine relative Gutartigkeit
besitzen.. ’

Der Ausgangspunkt der Melanome ist am haufigsten die Haut und zwar sind es
meist die Navi, die Jahre- und Jahrzehntelang bestehen kdnnen, ehe sie in maligne
Degeneration iibergehen. Indes ist der Nivus keine conditio sine qua non fiir die
Entstehung eines Haut-Melanoms; ja man hat sogar trotz des Vorhandenseins von
Milern die Melanomentwicklung nicht in diesen, sondern an normalen Haut-
stellen vor sich gehen sehen; weiterhin konnte man die eigentiimliche Beobach-
tung machen, dafl erst nach Erblassen eines Névus melanotische Geschwiilste
aufgetreten sind.. Nach Ribbert kommt das Hautmelanom hiufig an den
plantaren Seiten des FuBes und der Zehen vor. In der Athiologie der Melanome
scheint auch das Trauma eine Rolle spielen zu kénnen, denn man konnte mehr-
mals, z. B. Luther unter 471 Fallen 23 mal., ziemlich einwandfrei die Entwicklung
eines Melanoms im Anschluf an eine Quetschung, Verbrennung, auch auf ein-
gewachsenen Nageln, nachweisen.

Nachst den Hautmelanomen sind die Melanome des Auges die haufigsten;
man nimmt an, daf */,—*/; der Melanome das Auge betrifft, auch von der Orbita
kénnen Melanome ausgehen. Selten entstehen primére Melanome in anderen
Koérperteilen. Bisher liegen Beobachtungen von Melanomen vor im Rektum,
Rachen, der Speisershre, ferner in der Leber, Gallenblase, Nebennieren, Parotis,
Ovarien, Nebenhoden, Penis, Clitoris, Vulva und Zentralnervensystem. Marcus
beschreibt einen Fall von gleichzeitiger Entwicklung eines Melanosarkoms des
Ovariums und Karzinoms der Leber in der Schwangerschaft; Roy ein Melanom
des harten Gaumens, der eine schon seit 20 Jahren bestehende Pigmentation zeigte.
Zwei Falle von Melanom der Vulva publiziert Terillon. Wieting und Hamdi
beschreiben ein priméres Melanom der Gallenblase; Soubcyran und Rives
fanden fiinf primére melanotische Sarkome der Ovarien in der Literatur. Nach
Payr sind bisher im ganzen 4 Félle von Melanomen des Penis bekannt geworden.
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Heinecke stellt 10 Fille von priméren Parotis-Melanomen aus der Literatur
zusammen und Goldzieher 6 Falle von priméaren Nebennieren-Melanomen,
als deren Ausgangspunkt die intermediire Zone, die oft sehr pigmentreiches Ge-
webe enthilt, anzusehen ist. Bei diesen Nebennierenmelanomen findet man oft
beide Nebennieren zugleich befallen. Rydygier beschreibt ein Melanom des
Nebenhodens. Einar Key beobachtete unter 58 Rektumsarkomen 37 Melanome
d. i. 659, Der Ausgangspunkt der wenigen bisher beschriebenen priméaren
Melanome des Zentralnervensystems und seiner Hiillen ist wahrscheinlich in den
Pigmentzellen im Gewebe der Pia zu suchen; bei Annahme einer embryonalen
Keimversprengung konnen solche Melanome aber auch primér in der Dura
mater zur Entwicklung kommen.

Die umfassendste Statistik aus den letzten Jahren stammt von Luther,
er sammelte 471 Melanom-Félle mit Ausschluf der Melanome des Auges;
davon fielen 110 auf Kopf und Gesicht; 45 auf Hals, Brust, Bauch ; 43 auf Nacken
und Riicken; 48 auf obere Extremitat; 116 auf untere Extremitit; 31 auf
Anus und Rektum; 34 auf Genitalien und 46 auf innere Organe. In 329/, der Falle
waren Maler der Ausgangspunkt der Melanome.

Was die nicht von der duBeren Haut ausgehenden Melanome betrifft,
so macht die Deutung ihrer Entstehung in pigmentfilhrenden Organen, wie
Augen, Nebennieren, Zentralnervensystem, Nebenhoden keine Schwierigkeit;
anders wenn Melanome in Organen entstehen, in denen Pigment bisher normaler-
weise nicht nachgewiesen wurde, wie Rektum, Gallenblase, Speiserchre, Parotis.
Soferne man nicht eine itbrigens bis jetzt nicht sicher bewiesene Umwandlung
von Bindegewebs- oder Epithelzellen in Pigmentzellen annehmen will, bleibt
kaum etwas anderes iibrig, als an Entwicklungsstérungen, bzw. Versprengung
von Pigmentzellen zu denken.

Haufiger als beim Menschen begegnet man Melanomen in der Tierpatho-
logie; allerdings meist nur bei Pferden und Schafen; dabei ist es auffallend,
dafl man die Melanome fast nur bei weillen und hellfarbigen Tieren beobachtet,
und zwar vor allem bei den spiter weill gewordenen. Beim Menschen konnte
man derartige Unterschiede einwandfrei nicht feststellen, man hat auch bei
schwarzen Menschenrassen Melanome beobachtet. Ubrigens spielt bei Tieren
in der Atiologie die Erblichkeit eine Rolle; bei Pferden konnte man die Ver-
erbung von Melanomen direkt nachweisen. Ferner konnte man mit Erfolg
Melanome von einem Tier auf ein anderes iibertragen. Klenke gelang es,
Melanomzellen von Pferd auf Pferd und von Hund auf Hund mit Erfolg zu tiber-
impfen. Nach Kitt entsteht der Farbstoff der Tiermelanome aus schwefel-
baltigem Protoplasma.

Der Verlauf der Erkrankung bei Menschen ist sehr verschieden. Man nimmt
eine Durchschnittsdauer bis zam Tode von ca. 3 Jahren an; viele Falle verlaufen
aber wesentlich schneller; in einem Falle ist innerhalb 4 Wochen der Tod an
Kachexie eingetreten (Dietrich). Nur in sehr wenigen Fallen betrug die Dauer
des Leidens eine groBere Reihe von Jahren; die lingste bisher beobachtete Dauer
bis zum Tode betrug 20 Jahre. Besonders auffallend sind die oft enormen Meta-
stasen in der Leber, in den bronchialen, mesenterialen und mediastinalen Liymph-
driisen und der hiufige Durchbruch in Venen. Die regioniren Lymphdriisen
fand Luther unter 471 Fillen in 429/, metastatisch erkrankt. Recht verschieden
ist die Intensitit der Farbe der Melanome; vom hellsten Braun bis tiefsten
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Dunkelbraun, ja Schwarz kommen alle Farbenniiancen vor. Nicht selten ist
eine Abweichung der Form und Pigmentierung der Metastasen gegeniiber der
Prim#rgeschwulst zu bemerken; so dafl z. B. die Priméargeschwulst aus Chro-
matophoren, die Metastasen aus Spindelzellen bestehen kénnen.

Ein merkwiirdiges Symptom bei Melanomen ist die Melanurie. Nach
Adler findet sich Melanurie in ca. 28,6°/, der Fille von Melanomen. Der Urin
sieht bei Melanurie wie schwarzer Lack aus. Wie der Farbstoff in den Harn
gelangt, ist noch nicht sicher gestellt. Nach Schmidt ist die Melanurie eine
Melanogenurie, d. h. der Vorgang ist so, daBl der Farbstoff der Tumoren gelost
und durch Reduktion entfarbt wird; in diesem Zustande wird er durch die
Niere ausgeschieden und erst durch die Einwirkung der Luft wieder zu Melanin
oxydiert. Eberth sah bei Melanurie pigmentierte Sarkomzellen durch die
Glomerulusschlingen durchbrechen, und wies sie im Innern der Harnkanilchen
nach. Das scheint zweifellos, dafl Melanurie nur beobachtet wird, wenn innere
Organe melanotisch erkrankt sind. Daher ist das Auftreten einer Melanurie
ein infaustes prognostisches Zeichen, das jeden chirurgischen Eingriff aussichts-
los erscheinen laf3t. ’

Die operativen Dauererfolge bei Melanomen sind leider bis jetzt recht
bescheidene. Luther konnte z. B. nur 3%/, simtlicher operierter Fille noch nach
3 Jahren rezidivirei finden. Und doch wird man in jedem Falle so frithzeitig
als moglich zum Messer greifen miissen. Durchaus berechtigt ist der Vorschlag
prophylaktisch jeden Névus durch Exzision zu entfernen. Indessen diirfte die
Forderung Handleys jeden einfachen Navus samt den zugehérigen Driisen
zu exstirpieren doch zu weit gehen. Wohl aber sollen die regioniiren Driisen,
auch wenn sie nicht infiltriert sind, mitentfernt werden, wenn der Navus tumor-
artig sich zu verindern beginnt. Ferner mufl als durchaus zweckméaBig die Emp-
fehlung Pringles gelten, bei Melanomen nicht nur Tumor und Lymphdriisen,
sondern mit ihnen auch die Lymphginge in einem Zuge zu entfernen. Pringle
hat zwei Fille, ein Melanom des Oberschenkels und der Ellenbeuge auf diese
Weise operiert und Heilungen von 9 bzw. 2!/, Jahren erzielt.

In groflen Ausnahmefillen beobachtet man ein mehr gutartiges Verhalten
des Melanomes. Schiimann beschreibt einen TFall von Exstirpation eines
Rektum-Melanoms, in dem nach 8 Jahren noch Heilung bestand, wahrend sonst
nahezu alle Rektum-Melanome rezidivieren. Dainville beobachtete ein nuf-
grofles Melanom des Afters mit Metastasen in den Leistendriisen; nur das Mela-
nom wurde entfernt, die erkrankten Driisen nicht; erst nach 4 Jahren waren
diese allmahlich bis zu Faustgrofie geschwellt. Interessant ist der Fall Plenios
aus der chirurgischen Klinik in Konigsberg; dort konnte bei einem 22 jihrigen
Méidchen ein Melanom der Inguinaldriisen nur unvollkommen entfernt werden;
im Anschlufl an die Operation entstand eine schwere pyamische Eiterung, worauf
das Melanom, das sehr groB3 war, allméhlich verschwand; noch nach 2 Jahren
bestand Heilung. Ubrigens konnte man im AnschluB an Erysipel mehriach
Heilung von Melanomen konstatieren; Bruns erwahnt 22 Fille, in denen durch
Erysipel Heilung eingetreten war. Ein Unikum ist bisher, wie es scheint, der
Lassarsche Fall geblieben, wobei auf innerlichen Arsengebrauch ein welschnul-
groffles Melanom véllig verschwand. Wie vorsichtig man mit der Annahme
einer Dauerheilung sein muB, zeigt evidént die Beobachtung Olberts: bei einem

Ergebnisse d. Chir. IX. 2
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exstirpierten priméren Chorioideal-Melanom traten erst nach 24 Jahren Meta-
stasen in Lunge, Leber, Driisen auf.

Vielleicht vermag die Radikaloperation kombiniert mit der Bestrahlungs-
therapie die Prognose zu-bessern, dabei ist allerdings auch hier eine richtige
Technik der Bestrahlungstherapie unerldBlich. Marsh sah bei einem priméiren
Melanom des Riickens infolge der Rontgenbestrahlung ein gesteigertes Wachstum.

Die bisherigen Ergebnisse der Melanomforschung lassen sich folgendermaBen
kurz zusammenfassen:

Die melanotischen Tumoren stellen eine besondere Geschwulstgruppe dar,
fir die die Bezeichnung Melanom sich am besten eignet. Unentschieden ist es,
ob die Melanome ektodermalen oder mesodermalen Ursprungs sind. Das gemein-
same Muttergewebe aller Melanome ist die Pigmentzelle, {iber deren Entstehung
und Histogenese ebenfalls noch keine Einigkeit erzielt ist. Ziemlich sicher scheint
zu sein, daB das Pigment ein Zellprodukt ist, wahrscheinlich unter Einwirkung
fermentativer Prozesse entstanden; auf keinen Fall aber umgewandeltes Himo-
globin darstellt. Ferner ist es sicher, dafl Pigment sowohl in Epithel- wie Binde-
gewebszellen sich findet. Wahrscheinlich ist die Zellpigmentierung als degene-
rativer Vorgang aufzufassen, der schlieBlich zum Untergang der Zelle fithren
kann. Auge und Haut, hier die Nivi, sind die Hauptursprungsstitten der Me-
lanome, doch kommen diese auch prim#r in anderen, inneren, Organen vor,
vor allem da, wo auch normalerweise Pigmentgewebe vorhanden ist; andernfalls
ist die Entstehung der Melanome wahrscheinlich auf Entwicklungsstorungen
bzw. Versprengung von Pigmentzellen zuriickzufithren. Nicht sicher aufgeklart
ist die Ursache der meist enormen Malignitit der Melanome, méglich ist es,
daB der Pigmentgehalt die besondere Malignitit bedingt. Berechtigt ist die
Forderung, jeden Névus zu exzidieren. Bei beginnender Geschwulstentwicklung
sollen, wenn irgend mdoglich, mit dem Tumor die zugehérigen Driisen samt
zufithrenden Lymph- und Blutbahnen in einem Zuge exstirpiert werden., Eine
strikte Kontraindikation einer operativen Behandlung bildet Melanurie.
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1. Vorwort.

Wenn wir von ophthalmologischer Seite an die Aufgabe herantreten,
die fiir die Gehirnchirurgie aus der Untersuchung des Auges sich ergebenden
wichtigsten Momente zu besprechen, so diirfte es sich empfehlen, den Standpunkt
des Ophthalmologen beizubehalten; d. h. Symptome und Krankheitshilder am
Sehorgan, soweit sie dag Interesse des Hirnchirurgen beanspruchen diirfen, in
den Mittelpunkt zu rticken. Von ihnen aus sind dann die Beziehungen zu dem
Gehirnleiden n#éher zu erértern mit besonderer Hervorhebung ihrer diagno-
stischen Verwertbarkeit.

Seit vielen Jahren war uns reiche Gelegenheit geboten, an einem grossen
Krankenmaterial der inneren und chirurgischen Kiinik den Wert der ophthalmo-
logischen Diagnose fiir den Internisten und Chirurgen kennen zu lernen
und andererseits zu erfahren, wie wichtig es auch fir den Ophthalmologen ist,
mit den Nachbarfichern der Medizin in Fithlung zu bleiben, um in seinem
eigenen Fache gefordert zu werden.

Diesem Zusammenarbeiten, das fiir beide Teile von Nutzen sein muB,
glauben wir am besten dadurch dienen zu kénnen, dal wir aus unserem Fache
das nach eigener Erfahrung fir den Hirnchirurgen Wichtigste so anschaulich
und kurz als moglich zusammenfassend darstellen.

W
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Daraus ergibt sich, dal} wir nicht im Sinne haben kénnen, mit den um-
fanglichen Bearbeitungen in Handbiichern und Monographien, an denen kein
Mangel ist, zu konkurrieren. Zu genaues Eingehen auf die auBerordentlich
reichhaltige und verstreute Literatur und die spezielle Kasuistik mit ihren De-
tails wiirde einer anschaulichen Darstellung nur hinderlich sein. Wir miissen
uns deshalb auf das Notwendigste beschrinken und uns oft geniigen lassen,.im
Literaturverzeichnis auf die Quellen hinzuweisen, wo sich ein jeder iiber be-
stimmte Fragen ndher unterrichten kann.

Da wir in erster Linie fiir Chirurgen schreiben, miissen wir andererseits
auf manches, das dem Augenarzte gelaufig ist, etwas naher eingehen, z. B. auf
die Anatomie des Sehorgans, die wichtigsten Erkrankungen, die differential-
diagnostisch in Frage kommen, die verschiedenen Untersuchungsmethoden.
Die Einteilung des Stoffes in der Weise, daB der eine von uns die Stérungen
der Netzhaut und des Sehnerven, der andere diejenigen des Bewegungsappa-
rates der Augen tibernimmt, ist in erster Linie durch unser verschiedenartiges
bisheriges Arbeitsgebiet begriindet. Selbstverstandlich war eine scharfe Tren-
nung hier nicht méglich, ist doch h#ufig genug Bewegungsapparat und Seh-
nerv bei einer Gehirnaffektion gleichzeitig beteiligt.

Da wir das ophthalmologische Einteilungsprinzip beibehielten, wurde
aber die Einheit des Stoffes auch beim Zusammenarbeiten geniigend gewahrt
und durch gegenseitige Bezugnahme lieBen sich Wiederholungen vermeiden.

2. Zur Untersuchungsmethodik der Netzhaut und des Sehnerven.

Als Helmholtz durch Erfindung des Augenspiegels dem Auge des Arztes
eine neue Welt erschlossen hatte, die bis dahin véllig im Dunkel lag, wurde
bald die Hoffnung laut, dall es gelingen méchte, im Spiegelbilde der Netzhaut
und des Sehnerven Erkrankungen des Gehirns frithzeitig zu erkennen. Enthu-
siastische Autoren bezeichneten den Augenspiegel geradezu als Zerebroskop.

Wir miissen zugeben, dall diese Bezeichnung nicht zutreffend ist, und dag
wir nur in relativ seltenen Fallen aus dem Verhalten des Augenhintergrundes
auf den Zustand des Gehirns schlieffen konnen.

Aber es ist nicht daran zu zweifeln, dall die Ophthalmoskopie die Dia-
gnostik der Hirnerkrankungen vielleicht in gleichem Grade geférdert hat, wie
diejenige der Herz- und Nierenerkrankungen. Der Gehirnchirurg, der seine
Diagnose auf moglichst breiter und sicherer Basis aufbauen will, wird die Augen-
spiegeluntersuchung oft mit groBtem Nutzen zu Rate ziehen. Freilich ergeben
sich bei der Beurteilung der Hintergrundsverinderungen manche Schwierig-
keiten, die es versténdlich erscheinen lassen, daf3 der Chirurg oft gendtigt ist,
das Gutachten des Augenarztes herbeizuziehen, der nicht nur mit der Technik
der Spiegeluntersuchung, sondern auch mit der diagnostischen Verwertbarkeit
ihres Befundes vertraut ist. Im Interesse eines ersprieilichen Zusammenarbeitens
von Chirurg und Augenarzt liegt es, wenn jeder von beiden iber diejenigen
Punkte unterrichtet ist, auf die es bei der Beurteilung des Spiegelbildes wesent-
lich ankommt. Es mul} aber besonders betont werden, dafi die Augenspiegel-
untersuchung nur eine der fiir die Hirndiagnostik wichtigen Untersuchungs-
methoden des Auges darstellt, dafl die Prifung der Sehschérfe, des Gesichts-
feldes und Farbensinnes und besonders der Motilitat (innere und #uBere
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Augenmuskeln) den gleichen Wert beanspruchen und jedenfalls nicht ver-
nachlissigt werden diirfen.

Zur Stellung einer sicheren Augenspiegeldiagnose ist es unerldBlich,
die anatomischen und pathologischen Verhiltnisse des Augeninnern genau
zu kennen und in zweifelhaften Fallen den Spiegelbefund durch das Resultat
der Funktionsprifung zu erganzen.

Vor der Augenspiegeluntersuchung priift man zweckmafBig die Stellung
und Beweglichkeit des Auges, die Weite und Reaktion der Pupille, beurteilt
bei fokaler seitlicher Beleuchtung die Durchsichtigkeit der Hornhaut, die
Tiefe der vorderen Kammer, Struktur und Farbung der Iris. Es folgt die Prii-
fung der Linse und des Glaskorpers auf etwa vorhandene Tritbungen mit dem
Augenspiegel. Der Nachweis von Glaskérpertribungen wird erleichtert, wenn
man den Patienten ruckweise Bewegungen des Auges ausfithren 146t und einen
lichtschwachen Planspiegel ohne Lupe benutzt. Zur Untersuchung der vor-
deren Teile des Glaskorpers und der Linse schaltet man ein Konvexglas hinter
den Spiegel.

Es ist wichtig, auf alle diese Verhaltnisse zu achten und wie bei der Unter-
suchung der Lunge und des Herzens in bestimmter Reihenfolge vorzugehen,
um nichts zu tibersehen. UnterlaBt man dies, kann man sich nicht selten bei
der Spiegeluntersuchung nutzlos abmiihen, ohne die Ursache der Erschwerung
der Untersuchung zu erkennen. Andererseits kénnen Veranderungen im vor-
deren Augenabschnitt (Hornhauttritbungen, Prazipitate, Synechien, Lingen-
und Glaskorpertritbungen) diagnostisch verwertbar sein.

Bei der Spiegeluntersuchung des Augenhintergrundes benutzt man zu-
nichst am besten die Methode des umgekehrten Bildes, da diese bei
geringerer VergroBerung und groBerer Lichtstirke eine bessere Ubersicht
gestattet. Man stellt sich die Papille ein, sucht die drei Kardinalfragen nach
Farbung, Begrenzung und Niveau zu beantworten und erweitert sich dann
das Gesichtsfeld durch Verschiebung der Lupe oder seitlich auf die Pupille
gerichteten Strahlenkegel.

Wahrend die far die Hirndiagnostik in Betracht kommenden Veréinde-
rungen sich ausschlieBlich an der Papille und ihrer direkten Umgebung ab-
spielen, kann die Peripherie des Augengrundes Erscheinungen nachweisen
lassen, die fiir die Diagnose eines Allgemeinleidens wichtig sind (z. B. Pigment-
veranderungen bei hereditérer Lues, Blutungen bei pernizitser Andmie, Arterio-
sklerose und Leukidmie etc.)

Die Untersuchung im aufrechten Bilde ist unentbehrlich zum Nach-
weis feiner Verinderungen an den Netzhautgefiflen, kleiner Herde im maku-
laren Gebiet und besonders auch zur Feststellung des Grades der Papillen-
schwellung (bei Neuritis optica und Stauungspapille). Sie ist schwierig bei
hoheren Graden von Ametropie und getritbten Medien, bei unruhigen und bett-
lagerigen Patienten.

Durch Erweiterung der Pupille (Homatropin 19/,) und Ausgleichung
der Refraktionsdifferenz zwischen untersuchtem und untersuchendem -Auge
{Refraktionsspiegel) 1aB8t sie sich wesentlich erleichtern.

Als Lichtquelle benutzt man neuerdings wohl allgemein eine elektrische
Lampe (Kohlenfaden-, Metallfadenlampe, Nernstlicht) oder Gasglithlicht.
Die elektrische Birne mull mattiert sein; da das Bild des Glithfadens im Hinter-

3x
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grunde sehr stérend ist. Auch elektrische Taschenlampen kann man bei ge-
niigender Lichtstarke recht gut zur Spiegeluntersuchung verwenden, wenn
man durch ein vorgeschaltetes Mattglas eine gleichm#Bige Lichtflache erzielt.

Zur Untersuchung im aufrechten Bilde sind besonders die elektrischen
Refraktionsspiegel, die zum Teil durch eine einfache Taschenbatterie gespeist
werden kénnen, zu empfehlen. ,

Da die Farbe des Hintergrundes z. B. der Papille von der Farbe des zum
Spiegeln verwendeten Lichtes abhéngig ist, empfiehlt es sich, tunlichst bei
gleicher Beleuchtung die Untersuchung vorzunehmen, um z. B. eine Abblas-
sung der Papille mit Sicherheit als solche feststellen zu kénnen und nicht durch
die Farbe einer ungewohnten Lichtquelleirregefithrt zu werden.

Wie fiir jede Untersuchungsmethode ist auch fir die Augenspiegelunter-
suchung bestindige Ubung und Erfahrung erforderlich. Vor allem ist es
wichtig, sich tiber die physiologische Schwankungsbreite in Farbung,
Begrenzungsart und Niveau der Papille (physiologische Exkavation) zu
unterrichten, ehe man die Frage entscheiden kann, ob man es mit normalen
oder pathologischen Verhéltnissen zu tun hat.

In den folgenden Kapiteln wird auf diejenigen Punkte, die bei der Augen-
spiegeluntersuchung zu beriicksichtigen - sind, genauer eingegangen werden.

Ebenso wichtig wie die Augenspiegeluntersuchung, unter Umstinden
noch von gréBerer Bedeutung fiir die Diagnose von Gehirnerkrankungen, ist
die Funktionsprifung des Sehorgans, die neben der Feststellung der
Sehscharfe die Prifung des Gesichtsfeldes, des Farbensinns und der Motilitat
umfaft.

Es empfiehlt sich, im folgenden auf die Methodik dieser Untersuchung
und die Momente, die dabei in erster Linie zu beachten sind, um zuverlassige
Resultate zu gewinnen, einzugehen. Fur mich handelt es sich um die Visus-
prifung, Perimetrie, Skotometrie und Farbensinnprifung, wahrend Biel-
schowsky diejenigen Methoden die dem Nachweis einer Motilitatsstérung
dienen, in seinem Abschnitte besprechen wird.

Der Priufung des Sehvermogens geht zweckmaBig eine Bestimmung
der Refraktion des Patienten voraus, die am besten mit Hilfe der objek-
tiven Methoden vorgenommen wird (Skiaskopie, Bestimmung im aufrechten
Bilde). Gerade bei Patienten mit Hirnaffektionen, deren Angaben bei der
subjektiven Refraktionsbestimmung nicht selten unzuverlissig sind, haben
die objektiven Prufungsmethoden einen besonderen Wert. Allerdings kann
ihre Anwendung bei gelahmten, bettlagerigen und unklaren Personen erschwert
oder unméglich sein. N

Priifen wir am Bett des Patienten, so miissen wir oft wegen der Raum-
und Beleuchtungsverhaltnisse auf einen groBeren Priifungsabstand verzichten
und z. B. in 1—-2 m die Sehschirfe bestimmen. Dabei haben sich die in
Taschenformat angefertigten Sehproben besonders bewshrt. Bei Kindern,
Analphabeten, Patienten mit Sprachstérungen sind besonders die Snellen-
schen Haken- oder Landoltschen Ringproben zu empfehlen, bei denen vom
Patienten durch eine Handbewegung die Stellung der Offnung des Ringes
oder Hakens angegeben wird. Natiirlich ist auch hierzu ein gewisser Intelli-
genzgrad erforderlich. Dal} das Resultat der Sehpriifung auch von der Hellig-
keit abhangig ist, braucht kaum -erwahnt zu werden, ebenso dal} die Prafung
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monokular und, um die Akkommodation nach Méglichkeit auszuschlieBen, in
nicht zu kurzem Abstande gemacht werden soll.

Viel wichtiger ist die Priifung der Pupillenreaktion.

Man stellt den Patienten dem Fenster gegeniiber, beschattet beide Augen
eine Weile und tiberzeugt sich nach schnellem Wegziehen der Hand, ob eine
deutliche Verengerung eintritt. Am XKrankenbett und bei Abend sind die
gebrauchlichen elektrischen Taschenlampen zur Priifung der Lichtreaktion
der Pupille besonders geeignet. Bedingung ist natiirlich, daf3 der Patient keine
Konvergenzbewegung ausfithrt und dall man sich nicht durch den sogenannten
Hippus (unregelmaBige Verengerungen und Erweiterungen der Pupille, die
von der Beleuchtung unabhingig sind) eine Lichtreaktion vortduschen laBt.

Ungleiche Weite beider Pupillen (Anisokorie) fordert besonders zu ge-

nauer Prifung der Pupillenreaktion auf. Sie kann — abgesehen von peri-
pheren Ursachen — sowohl durch ein-
seitige Okulomotorius — als durch 20 ? — 20

Sympathikusreizung bzw. Libmung
bedingt sein.

Uber die Beteiligung des Sphink-
ter und Dilatator bei Lahmungen aus
zerebraler Ursache und ihre diagno-
stische Verwertung wird an anderer
Stelle berichtet werden.

Die wichtigste Untersuchungs-
methode, die uns den Nachweis einer
Stérung im Verlaufe der optischen
Leitung gestattet, selbst dann, wenn
das Auge selbst keine krankhaften
Verinderungen darbietet und die des-
halb die Diagnostik und Lokalisation Abb. 1.
von Gehirnerkrankungen oft wesent-- Normales Gesichtsfeld.
lich zu férdern vermag, ist die Ge-
sichtsfeldprifung fiir Weill und Farben. Es ist damit aber nicht nur die
Bestimmung der AuBengrenzen gemeint, sondern die Untersuchung des gesamten
Gesichtsfeldes in radisrer oder zirkularer Richtung bis zum Fixationspunkte,
wobei auch Kleine zentral oder exzentrisch gelegene Netzhautbezirke, deren
Funktion herabgesetzt ist, festgestellt werden. In diesem Sinne umfafBt die
Perimetrie auch die Skotometrie, die sich eigens mit dem Nachweis und
der Messung derartiger Defekte befal3t. )

Wie die Sehschirfenbestimmung fiir den fovealen Bezirk unter Zugrunde-
legung eines konventionellen als normal angenommenen MaBes einen Riick-
schluf auf die Funktion gestattet, so ermdglicht die Gesichtsfeldpriifung die
Beurteilung der Funktionsfahigkeit exzentrisch gelegener Netzhautstellen
oder der mit diesen in Verbindung stehenden Leitungsbahnen bis zum Seh-
zentrum. Auch hier ist es unerlaBlich, das normale Gesichtsfeld und diejenigen
Momente, die es beeinflussen und dadurch zu Fehlerquellen der Beurteilung
werden koénnen zu kennen.

Die Grenzen des Gesichtsfeldes werden normalerweise durch die Nachbarorgane des
Auges (Lider, Orbitalrand, Nase), aber auch durch die Refraktion bzw. Form des Aug-
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aplels, die Weite der Pupille, die Akkommodation beeinfluf3t. Bei tiefliegenden Augen ist
das Gesichtsfeld kleiner als bei vorstehenden, bei Myopen kleiner als bei Hyperopen, bei
enger Pupille etwas enger als bei weiter. Der EinfluBl dieser Momente ist jedoch gering
verglichen mit anderen, unter denen besonders die Gro8e und Helligkeit des Priifungs-
objektes, die Helligkeit, bei der die Prifung stattfindet, der Adaptionszu-
stand und die Helligkeit des Grundes, vor allem auch das Fixierungsvermogen
und die Aufmerksamkeit des Patienten zu nennen sind. Von Wichtigkeit ist es auch,
auf die Ermiidungserscheinungen beim Perimetrieren zu achten. Das Gesichtsfeld
engt sich bei andauernder zentraler Fixation fiir das gleiche Untersuchungsobjekt bei
gleicher objektiver Beleuchtung mehr und mehr konzentrisch ein. * Es ist deshalb erforder-
lich, starre Fixation eines Punktes (durch Verwendung eines Scheibchens) zu vermeiden
und das Untersuchungsobjekt am Perimeter leicht hin--und herzubewegen.

Da wir meist mit viel zu lichtstarken weien Objekten priifen, bedingt eine be-
trichtliche Herabsetzung der Beleuchtung am normalen Auge keine wesentliche Einengung
der AuBengrenzen fir weill, wihrend bei Verwendung grauer Objekte eine deutliche Ein-
engung erfolgen wiirde.

Fir ein Prufungsobjekt von 10 mm Seitenldnge reicht nach Landolt das kleinste
als physiologisch geltende Gesichtsfeld oben bis 50° (56), oben auBen bis 68, aullen 85 (93)
unten aullen 85, unten 60 (65), unten innen 50, innen 55 (60) und oben innen 52° Die
in Klammern gesetzten Zahlen bezeichnen die Durchschnittsgrenzen im Niedenschen
Schema der AuBlengrenzen fur weil. Die Priifung soll am besten bei gleichméaBig heller
Tagesbeleuchtung in der Weise geschehen, dafl der Patient mit dem Ricken gegen das
Fenster sitzt und auf gleichméBig dunkel gefarbten Grund das Priifungsobjekt zentripetal
an eine zentral angebrachte Fixationsmarke ins Gesichtsfeld hereingefithrt wird. Die
GroBe der Prufungsmarke wird natiirlich auch auf den Grad der vorhandenen Sehschéirfe
Riicksicht nehmen miissen, so daBl es sich empﬁehlt, diese zunichst festzustellen. Zweck-
mifig beginnt man mit einer orientierenden groberen Prifung der Gesichtsfeld-
grenzen, die fiir hochgradig amblyopische Augen allein in Frage kommt und Gelegenheit
gibt, den Patienten mit der Priifungsmethode vertraut zu machen und sich von seiner
Fixierfahigkeit zu tiberzeugen. Der Arzt stellt sich dem Patienten in etwa !/, m Entfernung
gegeniiber und 148t das eine Auge verdecken, mit dem zu priifenden das eigene ungleich-
namige Auge fixieren. Dann fithrt er unter leichten seitlichen Bewegungen nicht zu schnell
seine Hand oder einen Wattebausch von der Peripherie nach dem Zentrum zu und 1aft
sich den Moment angeben, wo der Gegenstand eben sichtbar wird. Bei schwerfilligen Per-
sonen mufl man diese Priffung mehrfach vornehmen, bei solchen mit Sprachstorungen
1af3t man sich den Moment des Auftauchens des Prifungsobjektes durch eine Handbewegung
oder ein Aufklopfen markieren. Da der Arzt bei dieser Priifungsart sein eigenes Gesichts-
feld mitbestimmt, kann er sich durch einen Vergleich iiber den Grad der Einengung der
Gesichtsfeldgrenzen beim Patienten leicht ein Bild machen. Natiirlich missen beide,
Arzt und Patient gleichmafig zum Licht orientiert sein. Eine genauere, messende Prifung,
die besonders fiir die fortlaufende Untersuchung nétig ist, bedient sich besonderer Perimeter,
die meist in der Weise konstruiert sind, dal} auf einem drehbaren Kreisbogen, dessen Ab-
stand vom Auge festgesetzt ist, der -Seitenabstand der Priifungsmarke vom zentralen
Fixationspunkt in Graden bei derjenigen Stellung abgelesen werden kann, bei der sie eben
erkannt wird. Die gefundenen Werte lassen sich leicht in ein Schema eintragen, das ein
anschauliches Bild von der Ausdehnung des Gesichtsfeldes gibt. Natiirlich ist ein™Ver-
gleich der gewonnenen Werte nur dann statthaft, wenn die Einzelbestimmungen unter
annéhernd gleichen duBleren Verhdltnissen gemacht wurden.

Wesentlich schwieriger als die Festsetzung normaler AuBengrenzen fiir
weill ist diejenige fir Farben. Dies erklart sich dadurch, dafl die Farben-
empfindung der Netzhaut vom Zentrum zur Peripherie sich allméhlich abstuft,
so zwar, dal} nur ein zentraler Bezirk vollstindig farbentiichtig ist, eine weiter
peripher gelegene Zone rot-grinblind und die duBlerste Peripherie des Gesichts-
feldes total farbemblind. Die Grenzen zwischen diesen einzelnen Bezirken
sind aber sehr verschiedene je nach der GréBe des Prifungsobjektes, der Hellig-
keit des Grundes, der WeiBivalenz bzw. dem Farbenton und Sittigung der
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Farbenprobe, der Helligkeit des Priiffungsraumes und dem Farbensinn des
Priflings, der auch bei sonst normalen Augen gestért sein kann (angeborene
Farbensinnstorung). Auch die Ermiidbarkeit der Netzhaut spielt hier eine
wichtige Rolle.

Je grofler das Prifungsobjekt, um so weiter die Grenzen. Alle Farben werden
nach der Peripherie des Gesichtsfeldes zu ungesittigter, weiBlicher, bis ithr Farbenton ganz
verschwindet.

Fiar die Angabe der Grenze ist derjenige Moment maBgebend, wo die radifr von auBen
nach innen dem Fixationspunkt angen#herte Farbenprobe (als solche benutzt man meist
die Heidelberger oder Heringschen Papiere oder die Marxschen Tuche) eben in ihrem
Farbentone erkannt wird.

Die charakteristische Abnahme der Farbenempfindung vom Zentrum zur Peripherie
macht es notwendig, peripher mit méglichst gesittigten groBeren Farbobjekten (bis 20 mm)
zu priifen, bei mehr zentral gelegenen Defekten mit moglichst kleinen und wenig gesittigten
(1—2 mm). Je groBer ein zentrales Skotom ist, je weiter es nach der Peripherie reicht,
um so gréfler mufl man die Quadrate wihlen, die es nachweisen sollen (Kéllner).

Was den Farbenton betrifft, so ist es praktisch besser, nicht die Urfarben zu ver-
wenden, sondern Mischfarben, da sich leichter der Moment angeben lift, wo der eine
Farbenton von einem anderen abgeltst wird (z. B. gelb im Orange von rot), als derjenige,
wo ein neutrales Grau farbig wird. Man nimmt deshalb am besten zur Priifung ein gelb-
liches Rot (nicht Purpur-Urrot), ein blduliches Grin, blau und gelb invariabel (etwa den
Spektrallichtern 570 und 470 entsprechend).

Dal}l die Farbenobjekte sehr sauber gehalten, wegen der Ausbleichung vor Licht
geschiitzt aufbewahrt werden miissen, ist selbstverstéindlich.

Die Fithrung der Objekte auf gleichmiBig dunklem, grauen oder mattschwarzem
Grund soll zentripetal, wegen der leichten Ermudbarkeit fur farbige Objekte nicht zu
langsam und stetig erfolgen.

Die Priifung kann an jedem Perimeter vorgenommen werden. Fiir die Bestim mung
kleiner zentral gelegener Defekte empfiehlt es sich jedoch, besondere Apparate, die sich
leicht improvisieren lassen, zu verwenden.

Erwihnung verdient hier noch die Bjerrumsche Methode, die eine quan-
titative Untersuchung der Netzhautperipherie durch Bestimmung der Punkt-
sehschérfe (Groenouw) gestattet.

Nach den Untersuchungen von Rénne hat sie sich nicht nur fiar die Diagnose des
Glaukoms, sondern auch fir die Beurteilung der Prognose der Sehnervenatrophie als
eine wertvolle Erginzung der iibrigen Perimetrie erwiesen. Sie verdient auch nach meiner
Ansicht eine weitere Verbreitung und diirfte gerade fir die Hirnchirurgie manchen Nutzen
versprechen.

Eine weitere Verfeinerung der Abgrenzung mehr zentral gelegener Defekte der
Farbenempfindung wurde von Priestley-Smith und von Haitz erreicht.

Priestley-Smith erginzte die allgemein iibliche radiire Prifungsmethode durch
zirkuldre Priifung des Gesichtsfeldes.

Der Patient fixiert den Mittelpunkt einer mit schwarzem Tuch bezogenen, um ihr
Zentrum drehbaren Scheibe. Die Priifungsobjekte (kleine Farbenpapiere) werden im
bestimmten Seitenabstand vom Zentrum auf die Scheibe aufgelegt (z. B. in 109) und zirkuldr
durch Drehung der Scheibe durch das Gesichtsfeld gefithrt. Der Patient hat anzugeben,
ob das Farbenobjekt seine Farbe oder Sattigung verliert, was ihm um so leichter fillt, als
er es nicht aus dem Gesichtsfelde verliert, wie bei der radiiren Perimeterprifung. Der
Untersucher liest die Grenzen des Defektes an einer auf der Riickseite der Scheibe ange-
brachten Gradeinteilung ab und kann die Werte leicht in ein Schema eintragen. Da das
Skotometer von Priestley-Smith bei der gegebenen Entfernung bis 25° Seitenabstand
vom Zentrum reicht, lassen sich die Auflengrenzen der Farbenempfindung in dieser Weise
nicht bestimmen. Man wiirde dazu den Abstand auf die Hilfte verringern miissen. Zur
exakteren Untersuchung des mittleren Teiles des Gesichtsfeldes (zur Bestimmung der
Grofe des blinden Flecks, zentraler und parazentraler Skotome) hat es sich in der Leipziger
Augen-Klinik seit Jahren bewédhrt. Um kleine Defekte noch besser abgrenzen zu kénnen,
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habe ich nach demselben Prinzip der zirukliren Gesichtsfeldpriifung einen kleinen hand-
lichen Apparat anfertigen lassen, der die mittelste Netzhautzone (bis 12° Seitenabstand
sozusagen in doppelter VergroBerung (gegeniiber dem Priestley-Smithschen Skoto-
meter) untersuchen 1a8t. Zur Prifung verwendet man Heringsche Papiere von 1—2 mm
Durchmesser, die auf die Tuchscheibe im entsprechenden Seitenabstand vom Zentrum
(1 cm = 19) aufgelegt werden. Bei Prufung in 29 cm (wo 1 em = 29°) ldBt sich nach
dieser Methode auch die Ausdehnung des blinden Flecks leicht feststellen.

Die Messung des blinden Flecks empfiehlt sich auch dann, wenn es sich um einen
an anderer Stelle gelegenen Defekt handelt, schon deshalb, weil sie erkennen 148t, ob die
Voraussetzung einer exakten Priifung, zentrale Fixation des Patienten bei Aufmerksamkeit
auf eine exzentrisch gelegene Gesichtsfeldstelle, zutrifft.

AuBlerdem ist die Vergroferung des blinden Flecks ein diagnostisch verwertbares
Zeichen bei Stauungspapilleund Neuritis optica (z. B. bei Nebenhshlenerkrankungen).

Die AuBlengrenzen fiir Blau liegen nach dem Durchschnitt der Angaben von acht
Untersuchern oben bei 45°, aullen bei 84, unten bei 62 und innen bei 509, fiir Rot oben
bei 399, aussen 759 unten 50 und innen bei 399, fir Griin: oben 34, auBen 65, unten 43,
innen 33°. .

Diese Werte sind aber aus den oben angefiihrten Griinden keine absoluten, sondern
Durchschnittswerte, die mit nicht invariablen Farben von ca. 10 mm Durchmesser bei
mittlerer Tagesbeleuchtung gewonnen wurden.

Vor Nachweis eines umschriebenen zentralen Skotoms, das auf eine
Erkrankung des papillomakularen Biindels im Sehnerven oder der Fovea hindeutet, ist es
zweckmaBig, die Sehschirfe zu bestimmen und dann zunichst moglichst kleine weille
Punkte von bekanntem Durchmesser dem zu untersuchenden Auge in bequemer
Entfernung (2030 c¢m) im Fixationspunkte darzubieten. Der kleinste Durchmesser, der
eben noch deutlich erkannt wird, gibt den Durchmesser der Farbenproben an, die man
nun — in gleicher Distanz — genau im Fixierpunkt vorhélt und benennen liBt. Seit Jahren
hat sich hierzu in der Leipziger Klinik ein kleines von mir angegebenes Instrument bewihrt,
das aus zwei gegeneinander rotierenden Scheiben besteht, von denen die eine die Farben-
proben (aus Heringschen Papieren), die andere Blenden von 2—12 mm Durchmesser
enthélt. Ein seitlich angehéngtes BandmaB 146t die Prifungsdistanz und eine Tabelle auf
der Riickseite des Téfelchens die Grofe des erkrankten Netzhautbezirkes ablesen.

Der Hauptvorzug des Apparates besteht darin, daBl man bei Einhaltung gleicher
Distanz und gleicher Blende die Farbenproben leicht momentan einschalten kann. Be-
sonders priagnant ist der Ausfall einer Farbenkomponente, z. B. rot-griin, wenn man Misch-
farben vorschaltet. Ein Orange oder Ziegelrot wird dann als gelb, violett und blduliches
Griin als blau bezeichnet. Um eine Verwechselung mit angeborener Farbenblindheit zu
vermeiden, ist es immer zweckm&Big, auch exzentrisch mit Farben zu priifen, die dann
aullerhalb des erkrankten Bezirkes richtig angegeben werden miissen. Man braucht hierzu
nur dem Patienten einen seitlich gelegenen Punkt auf dem Téfelchen fixieren zu lassen.

Diese Methode der Skotompriifung kann natiirlich tiber die genaue Form und Grofle
des erkrankten Bezirks nichts aussagen. Sie dient nur zur Orientierung des Arztes und
zur Ubung des Patienten im Fixieren. Die genauere Messung des Skotoms erfolgt mit
einem der oben beschriebenen Apparate oder mit Hilfe der sehr zweckmé&Bigen Haitzschen
Methode, die ein Stereoskop zur Erleichterung der Fixation verwendet. Man kann _auch
nach Schldsser vor das nicht untersuchte Auge ein farbiges Glas setzen, das zu der Farbe
des Perimeterobjektes komplementér gefirbt ist, so dal es nur von dem zu untersuchenden
Auge erkannt zu werden vermag, wihrend die zentrale weiBle Fixiermarke fiir beide Augen
sichtbar ist. .

Wichtig ist fiir Perimetrie und Skotometrie die Vermeidung stérender Neben-
eindriicke durch einen geniigend grofien gleichméfBig dunkeln Hintergrund und Sorge
fir gleichméBig helle Beleuchtung. Handelt es sich um eine Stérung der Dunkeladaptation,
so kann schon bei gewthnlicher Beleuchtung die Erkennung farbiger Objekte in der Peri-
pherie gestdrt sein.

Zur genaueren Bestimmung des Grades der Stérungen des Lichtsinns (He-
meralopie) sind besondere Apparate angegeben (von Nagel, Piper, Hess ete.). In
neuerer Zeit hat besonders Behr die Moglichkeit-einer diagnostischen Verwertbarkeit der
Storungen des Adaptationsvermdgens hervorgehoben. Er prufte Fille von Seh-



Die diagnostische Bedeutung der Augenverdnderungen fur die Gehirnchirurgie. 41

nervenerkrankung (bei Meningitis, Hirntumoren, Hemianopsien zerebralen Ursprungs)
mit dem Piperschen Adaptometer, das er zur Untersuchung exzentrisch gelegener Netz-
hautteile einrichtete. Er fand, daB bei Optikusatrophie trotz normaler Sehschirfe und
normalen Farbensinns und Gesichtsfeldes die Stdbehenfunktion hochgradig gestort sein
kann, und daff diese Stérung auf entziindliche und entzimmdlich degenerative Prozesse hin-
deute, wihrend einfache Kompression eher die Sehschirfe und den Farbensinn (d. h. die
Zapfen) als die Dunkeladaptation beeintrichtige.

Bestitigen sich diese Annahmen, so wiirde die Pritfung der Dunkeladaptation eine
weitere Bereicherung der fir die Diagnose von Gehirnerkrankungen verwertbaren Unter-
suchungsmethoden am Auge darstellen. Auf die Methoden zum Nachweis ange-
borener Farbensinnstérungen (Deuteranopie, Protanopie, anomale Trichromatie)
kann hier nicht néher eingegangen werden. Die Differentialdiagnose zwischen einer an-
geborenen und einer durch Erkrankung der optischen Leitungsbahn erworbenen
Farbensinnstérung macht praktisch keine besonderen Schwierigkeiten. Es geniige deshalb
der Hinweis, dal die erworbenen Farbensinnstérungen in gleicher Weise durch Her-
stellung von Farbengleichungen bzw. Ermittelung der Verwechselungsfarben (mit Hilfe
der von Hering angegebenen Apparate, des Nagelschen Anomaloskops etc.) analysiert
werden konnen, wie die angeborenen. Diese Analyse ist wohl von wissenschaftlichem, aber
kaum von diagnostischem Wert fiir den Hirnchirurgen.

Wichtig ist, daf eine Lésion der Leitungsbahnen bis zur Hirnrinde im erkrankten
Gebiete eine progressive Rot-Griinblindheit zur Folge hat, wihrend eine Blau-Gelb-
blindheit (Tritanopie) bisher noch niemals bei reinen Erkrankungen der Sehbahn ein-
wandfrei festgestellt wurde. Diese Farbensinnstorung ist der Ausdruck einer Herabsetzung
der Leitungsfihigkeit in der Sehbahn, gleichviel ob ein entziindlicher oder atrophischer
Prozef} ihr zugrunde liegt. Sie ist die zuerst nachweisbare Vorstufe der Erblindung. ,,Er-
blindet ein Teil des Sehorgans“, wie Koéllner schreibt, ,,s0 scheint dies stets iiber den
Weg der Rot-Griinblindheit zu geschehen, wenn auch bei plotzlichen Unterbrechungen der
Nachweis nicht zu gelingen braucht. Stellt sich dann allmihlich das Sehvermdgen her,
so kehrt zuerst der Farbensinn als rot-griinblindes Stadium wieder, ehe er vollig normal
wird. Da die Rot-Griinblindheit keine selbsténdige isoliert auftretende Farbensinnstorung
ist, sondern Ausdruck einer allgemeinen Funktionsstorung des Sehorgans, so ist meist auch
Raumsinn (Sehschérfe) und Lichtsinn gestort.“ .

Die diagnostische Bedeutung ihres Nachweises beruht also wesentlich darauf, daf
sie frithzeitig das Vorhandensein eines Leitungswiderstandes dartut. Zur topischen Diagnose
der Lésion ist in erster Linie ihre Lokalisation im Gesichtsfelde herbeizuziehen. Die Unter-
suchung der Ausdehnung der erworbenen Rot-Griinblindheit geschieht am einfachsten
und besten am Perimeter oder dhnlichen Apparaten. TIhre ersten Anfinge lassen sich meist
durch einen Vergleich der Farbenempfindung in gesunden und erkrankten Bezirken (z. B.
am Skotometer von Priestley-Smith) feststellen. Wir werden spéter bei den verschie-
denen Erkrankungsformen der Sehbahn auf das Verhalten der Farbensinnstorung Bezug
nehmen missen. Erwidhnen modchte ich hier noch, dafl auch der allgemein als farben-
tiichtig geltende Netzhautbezirk des normalen Auges nicht an allen Stellen volle Farben-
tiichtigkeit besitzt. Wenn man am Priestley-Smithschen Skotometer in einem Seiten-
abstande von 15—20° ein rotes Papier von 10 mm Durchmesser auflegt und zirkulér durch
das Gesichtsfeld fithrt, so kann man bei jedem normalen Auge einen Bezirk feststellen, in
dem die Sdttigung wesentlich abnimmt, das Rot gelblich oder weilllich erscheint. Dieser
Bezirk, der also noch innerhalb der gewohnlich angegebenen AuBengrenzen fiir Rot gelegen
ist und bis zu diesem reicht, hat eine individuell verschiedene Ausdehnung und Breite
und findet sich besonders im inneren oberen Gesichtsfeldquadranten. Er zeigt meist an
beiden Augen eine annihernde Ubereinstimmung.

Bei der zirkuldren Untersuchung des Gesichtsfeldes auf Skotome ist, um vor Ver-
wechselungen sicher zu sein, auf diese Verhiltnisse zu achten.

3. Zur Anatomie und Pathologie der Netzhaut.

Ehe wir zur ndheren Besprechung derjenigen Krankheitshilder tiber-
gehen, die fiir die Diagnose von Gehirnleiden besonders wichtig sind, erscheint
es angezeigt, auf diejenigen anatomischen und pathologischen Verhiltnisse



42 A. Birch-Hirschfeld:

der Netzhaut hinzuweisen, die sowohl differentialdiagnostisch zu beriicksich-
tigen sind, als auch eine selbstéindige Bedeutung beanspruchen diirfen, inso-
fern sie auf Storungen hindeuten, die auch im Gehirn nicht selten Erscheinungen
hervorrufen.

Im allgemeinen lassen sich zwei Wege unterscheiden, auf denen die Netz-
haut bei Erkrankung des {ibrigen Kérpers beteiligt werden kann, der des Blut-
kreislaufs und der nervésen Verbindungen zwischen Gehirn und Auge.
Im Einzelfalle ist es aber nicht immer leicht, zu entscheiden, welcher von beiden
Wegen benutzt wurde. So hat man frither z. B. geglaubt, dal bei der sym-
pathischen Entziindung die Mikroorganismen durch Sehnerv und Chiasma von
dem einen zum andern Auge tiberwandern, wihrend wir jetzt als erwiesen
ansehen konnen, daf das GefiBsystem den Ubergang der Entziindung ver-
mittelt. Auch kann natiirlich der nervése Apparat des Auges von den GefiBen
aus (durch toxische Substanzen) erkranken, ohne daB eine GefiBalteration
sich im Spiegelbilde zu verraten braucht.

Fiir eine Reihe von Netzhautleiden 166t dagegen die ophthalmoskopische
Untersuchung den Ausgang vom GefaBsystem der Netzhaut und Ader-
haut genau verfolgen. Bekanntlich werden die inneren Netzhautschichten
von der Art. centralis retinae ernahrt, die ebenso wie die Gehirnarterien eine
Endarterie im Sinne Cohnheims ist. Die wichtige Folge hiervon ist, daf}
bei plétzlichem VerschluB des Hauptstammes oder seiner Aste beim Mangel
von Anastomosen eine schwere und meist dauernde Funktionsstérung eintreten
muB. Die einzige Verbindung zwischen Netzhaut- und Aderhautarterien im
Zinnschen Gefaflkranz gentigt nach den klinischen Erfahrungen nicht, nach
Verlegung der Zentralarterie (meist dicht hinter der Lamina cribrosa) eine
Wiederherstellung der Netzhautfunktion zu erméglichen.

Da die Netzhautarterien ebenso wie diejenigen des Gehirns aus der Carotis
interna hervorgehen, so lag die Hoffnung nahe, aus dem ophthalmoskopischen
Bilde wichtige SchluBfolgerungen auf das Verhalten der Hirnarterien ziehen
zu kénnen. . ‘

Diese Hoffnung hat sich insofern bestatigt, als Untersuchungen wvon
Hertel u. a. gezeigt haben, dafl bei nachgewiesener Atheromatose der Netzhaut
die Hirnarterien in gleicher Weise erkrankt zu sein pflegen. Auch lehrt die
klinische Erfahrung, daB3 Patienten mit ausgesprochener Atheromatose der
Netzhautgefafle sehr hiaufig einer Apoplexie oder Hirnembolie erliegen. Wir
diarfen aber nicht umgekehrt erwarten, dafl die Arteriosklerose des Gehirns
sich immer im Augenspiegelbilde verrat. Die Verdnderungen der Netzhaut-
arterien miissen schon recht vorgeschrittene sein, bis wir sie bei der relativ
geringen VergroBerung des Spiegelbildes mit Sicherheit als pathologisch fest-
stellen kénnen. Zur Beurteilung der Gefalfillung, Schlingelung, ungleichen
Kalibrierung und Breite des Reflexstreifens ist eine groBe Erfahrung erforder-
lich und selbst dem getibten Ophthalmoskopiker diirfte es hier oft schwer
fallen, mit Sicherheit Pathologisches vom Physiologischen zu unterscheiden.
Anders ist es natiirlich, wenn weiBle Einscheidung des GefilBes mit hochgra-
diger Verschmilerung der Blutsdule vorliegt. Soviel ist jedenfalls sicher, wenn
man das anatomische Bild mit dem ophthalmoskopischen vergleicht, da hoch-
gradige Gefaliwandverinderungen der Netzhaut keine deutlichen Zeichen
im Spiegelbilde hervorzurufen brauchen.
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Ein eigenartiges Verhalten der Netzhautgefalle beruht darauf, daB sie dem intra-
okularen Druck unterliegen. Dies ist die Ursache, dafl ein Arterienpuls normalerweise
im Auge nicht vorkommt, sondern nur dann entsteht, wenn die Differenz zwischen intra-
vaskuldrem und intraokularem Druck wesentlich geéndert ist. Daraus ergibt sich auch,
daB nach Verschluf} einer Netzhautarterie kein himorrhagischer Infarkt durch Anschoppung
entstehen kann, Durch Anomalien im Ursprung und Verlauf der retinalen Gefille, wie sie
von Kuhnt, Elschnig, Axenfeld u. a. beschrieben sind, kénnen bestimmte Teile der
Netzhaut, vor allem die funktionell wichtigste Gegend der Macula, eine besondere arterielle
Versorgung erhalten (cilioretinale Arterien), die isoliert erkranken bzw. bei VerschluB3 des
Hauptstammes der Zentralarterie verschont bleiben konnen.

Sehr ‘wichtig ist weiter das Verhalten der Netzhautvenen. Da diese,
zur Zentralvene  gesammelt, im Sehnervenstamm den Bulbus verlassen und
sich in den Sinuscavernosus ergieBen, lag der Gedanke nahe, daB sie einen Indi-
kator fir Druckschwankungen im Gehirn abgeben kénnten. So erklarte z. B.
Albrecht von Graefe den Venenpuls, der auch am normalen Auge hiufig
an der Papille beobachtet wird, fiir Fortleitung der Gehirnpulsation durch den
Sinus cavernosus ins Augeninnere.

Jetzt wissen wir jedoch, daB diese Erklarung nicht zutrifft und dall der
Sinus cavernosus thrombosiert sein kann, ohne daB die Netzhautvenen eine
Anderung darbieten. Dies erklirt sich daraus, daB die Zentralvene sehr hiufig
(KrauB, Festal) mit einem Venenplexus in Verbindung steht, der wie die
ibrigen mit den Gesichtsvenen in breiter Verbindung stehenden klappeniosen
Orbitalvenen einen Ausgleich der Blutverteilung ermdéglicht. Auch der auf
den Venenwandungen lastende intraokulare Druck kommt hier in Betracht.

Durch diese Momente wird der Zusammenhang zwischen der Zirkulation
des Gehirms und der des Auges wesentlich beeinfluBt in dem Sinne, daB der
Blutgehalt der Netzhaut keinen direkten Schlufl auf denjenigen
des Gehirns zulaflt (Gowers, v. Schultén u. a.).” Durch den intracku-
laren Druck, die Anastomosen beider Karotiden und Vertebralarterien ist die
Fillung der Netzhautgefile von allgemeinen Kreislaufstérungen ziemlich
unabhéngig. Die relative Weite der Arterien zu den Venen soll 2/, bis 3/ be-
tragen. Andert sich dieses Verhaltnis zu Ungunsten der Arterien, so handelt
es sich entweder um venése Dilatation, um Atonie der Venen, die deshalb mshr
abgeplattet erscheinen oder um Kontraktion der Arterien durch allgemeine
Anamie oder lokale Wandverinderungen. Voriibergehender arterieller Ge-
faBkrampf ist bei Arteriosklerose (Wagenmann, Harms), bei Migrane oph-
thalmique (Parisotti, Siegrist u. a.), nach Contusio bulbi (Hirschberg
u. a.) und Vergiftungen (besonders Chinin) beobachtet worden.

Anamie der Netzhaut ist ophthalmoskopisch schwer zu diagnosti-
zieren. Allgemeine Anamie (nach Blutverlusten bei Herzfehlern, Chlorose
etc.) mull sehr bedeutend sein, um eine Verengerung der Netzhautgefifle zu
bewirken.

Im Ohnmachtsanfalle konnen die Netzhautarterien diinn, die Venen
dilatiert oder verengt sein, ebenso bei stark verminderter Herzkraft (v. Graefe,
Leber), ohne dall die Sehkraft darunter leidet.

Aktive Hyperdmie der Netzhaut kommt haufig in der Frithperiode
der Syphilis (Wilbrand und Staelin), bei Hemikranie (Méllendorf und
Gepner u. a.), bei Sympathikuslahmung (Gowers) und Morb. Basedowii,
bei Asthenopie, Exstirpation des oberen Zervikalganglion vor. Sie ist bei
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der groflen Schwankungsbreite in der Blutfilllung des normalen Auges oft schwer
zu beurteilen.

Stauungshyperamie (Cyanose) der Netzhaut, bei der die Venen
erweitert und geschlangelt, die Farbe des Blutes dunkelrot, die Papille starker
gerdtet erscheint, kann auf intraokularen oder extrackularen Ursachen be-
ruhen. So fithrt vorgeschrittene umschriebene Arteriosklerose der Netzhaut
zu partieller Cyanose, Exsudation in das Papillengewebe (Stauungspapille,
Neuritis optica) zu Cyanose der gesamten Netzhaut. Stérungen im kleinen
Kreislauf (Herzfehler, Lungenemphysem), epileptische Anfille, Intoxikationen
(Anilin, Roburit, Salizyl, Kohlenoxyd) kénnen gleichfalls Stauungshyperimie
der Netzhaut (abnorme Erweiterung und dunkle Farbung der Netzhautvenen,
Roétung der Papille) bewirken.

Diese Erscheinungen kénnen ohne Funktionsstérungen des Auges sich
ausbilden, aber fir die Diagnose eines Gehirnleidens wichtig sein.

Hier ist auch auf das bei Polycythimie nicht selten charakteristisch
veranderte Bild der Netzhautvenen hinzuweisen (Koester, Uhthoff), wo
gleichzeitig subjektive Symptome (Hirndruck, Flimmern, Schwindel, Unruhe)
auf eine Hyperamie des Gehirns hindeuten. _

Endlich ist es leicht zu verstehen, daB alle entziindlichen und Stau-
ungserscheinungen am Sehnervenkopf das Gefiligebiet der Netzhaut
sekundar in Mitleidenschaft ziehen werden, wihrend Atrophie des Sehnerven,
die mit Verengerung der Arterien verbunden ist, sich gleichfalls am GefaB-
baum der Arteria centralis retinae verrit.

Wahrend nach VerschluB der Zentralarterie (meist durch Throm-
bose bei vorgeschrittener Atheromatose, selten durch Embolie) dichte Tritbung
des hinteren Pols, abnorme Verengerung der Arterien und ein kirschroter
Fleck (Kontrastphinomen der nicht schwellbaren Fovea) ophthalmoskopisch
nachweisbar sind, herrschen bei Venenthrombose die Netzhautblutungen
vor, die in der Nervenfaserschicht die charakteristischen Streifen- und Spin-
delform zeigen. .

Netzhautblutungen kénnen, abgesehen von Traumen, auf Grund
angeborener oder erworbener Blutverinderungen entstehen (Hamo-
philie, Leuk&dmie), durch allgemeine oder lokale venése Stase (Thorax-
kompression, Keuchhusten, Angiosklerose, Intoxikationen — Phosphor, Blei,
Filixextrakt), durch Infektionen (Lues, Malaria, Influenza, Typhus, Tuber-
kulose, Sepsis), hamorrhagische Diathesen (Purpura, Skorbut etc.), andmische
und kachektische Zustinde (Blutverluste, Chlorose, perniziose Animie, Leuk-
dmie, chronische Andmie bei malignen Tumoren). Wir sehen aus dieser Zu-
sammenstellung, wie verschiedenartig die Grundlage der Netzhautblutungen
sein kann und worauf in diagnostischer Beziehung zu achten ist. DaB auBer-
dem Schadigungen der GefaBwand durch Atheromatose eine sehr hiufige Ur-
sache von Netzhautblutungen abgeben, ist leicht zu verstehen.

Unter den Zirkulationsstorungen der Netzhaut ist die Atheromatose
die haufigste und wichtigste. Sie 148t in den Anfangsstadien bei der Augen-
spiegeluntersuchung Veranderung der Gefafifullung, stirkere Schlingelung
des Gefalirohrs und pulsatorische Lokomotion, die auf Abnahme der Gefil3-
elastizitat -beruht, feststellen, wahrend in vorgeriickteren Stadien Verschmiile-
rung der Blutsiule und weiBe Einscheidung als Zeichen der Wandveranderungen
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hervortreten. Auf die Untersuchungen von Hertel wurde oben schon hin-
gewiesen.

Der Nachweis dieser Verinderungen ist besonders wichtig, da sie auf
analoge Stérungen an den GehirngefiBen schlieBen lassen. Doch ist zu be-
denken, daB die Feststellung der initialen Verinderungen besondere Erfah-
rung und Ubung im Ophthalmoskopieren erfordert und daB anatomisch sehr
hochgradige Vertinderungen keine ophthalmoskopischen Erscheinungen her-
vorzurufen brauchen,

Die Funktionsstérungen der Netzhaut durch Arteriosklerose treten selten
langsam, meist plotzlich ein und sind dann auf Blutungen oder thrombotischen
Gefafverschlufl zurtickzufithren. Die Veranderungen des Gesichtsfeldes ent-
sprechen der Lage des in der Ernahrung gestorten Netzhautgebietes. So tritt
bei Astthrombosen Ausfall eines Gesichtsfeldquadranten, nach Verlegung eines
der beiden Hauptaste Funktionsausfall der oberen oder unteren Gesichtsfeld-
halfte ein, wiahrend der isolierte Verschluss eines makularen Astes ein zen-
trales Skotom bedingt.

Ein zentrales Skotom kann aber auch die Folge einer makularen Blu-
tung sein.

Wichtig ist, zu beriicksichtigen, daB eine durch Apoplexie oder Throm-
bose im Hinterhauptlappen bedingte Hemianopsie durch retinale Blutungen
oder GefaBobliterationen kompliziert sein kann. Es kann dann zur Hemi-
anopsie eine meist unregelmiBige Einengung des Gesichtsfeldes hinzutreten,
die das Bild verwischen kann.

Gelegentlich kommt es bei Arteriosklerose der Netzhaut zu wechselnden einseitigen
Funktionsstérungen, die ganz oder teilweise zuriickgehen kénnen.

Die auf Arteriosklerose beruhenden Blutungen werden natiirlich je nach dem Ort,
den sie betreffen und die Zerstérungen, die sie anrichten, leichtere oder schwerere, voriiber-
gehende oder dauernde Funktionsstérungen zur Folge haben.

Nach Bull sollen retinale Blutungen bei seniler Arteriosklerose stets von prognosti-
scher Wichtigkeit sein, besonders bei Schrumpfniere und Diabetes, wiahrend rezidivierende
retinale und subhyaloide Blutungen im jugendlichen Alter (namentlich bei hereditédrer und
‘akquirierter Lues) quoad vitam ginstiger zu beurteilen sind.

’ Derby konnte von 90 dlteren Patienten mit Netzhautblutungen 31 bis zum Tode
verfolgen. 25 starben im Zeitraum von 2 Jahren, 11 an Herzkrankheiten, 14 an Apoplexie.

Straub betont, daB besonders im mittleren Lebensalter das Auftreten von Netz-
hautblutungen ein ungiinstiges Zeichen sei. Dalf} bei Arteriosklerose mit oder ohne Nephritis
das ophthalmoskopische Bild der Stauungspapille auftreten kann, ist durch Félle von
Stolting, Magnus, Leber, Kampherstein erwiesen.

Auf die exsudativen und entziindlichen Prozesse der Netzhaut mochte
ich nur ganz kurz hinweisen, da sie fiir die Diagnose von Hirnerkrankungen keine grofiere
Bedeutung besitzen. Netzhautédem kommt als grauliche oder weillliche Tritbung der
Netzhaut bei verschiedenen Krankheitszustinden vor, bei GefaBverschlufl (Thrombose
der Zentralarterie), bei Amotio retinae, bei Leukédmie, bei infektiosen Erkrankungen, z. B.
Lues und Tuberkulose in der Umgebung des erkrankten Bezirkes.

Weille Flecke der Netzhaut kénnen durch Umwandlung von Blutungen (durch
Anhdufung lymphoider Zellen, sekundire Gewebsverinderungen oder Herde varikdser
Nervenfasern), durch fettige Degeneration der Nervenzellen, geronnene fibrindse Exsudate
oder Metastasen von Bakterien (Sepsis), endlich durch Verkalkungen entstehen.

Sie finden sich bei andmischen Zustdnden (Pick, Sgrosso, Williams), bei Lues,
Diabetes, Sepsis (Herrnheiser), bei Arteriosklerose, Tuberkulose, Hydrocephalus internus
(Krtickmann), Leberkrankheiten (Pick) ete.

In der Maculagegend gruppieren sich die kleinen weiBen Flecke meist zur Stern-
figur, deren anatomische Entstehung verschieden gedeutet wird (Exsudatschollen der
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Henleschen Faserschicht Nuef, fettige Degeneration der Miillerschen Stiitzfasern
Schweigger ete.).

Die Sternfigur, die am héaufigsten bei Retinitis albuminurica auftritt, kommt
gelegentlich auch bei andersartigen Erkrankungen vor (Influenza, Chlorose, Leukémie,
Anchylostomiasis, bei Stauungspapille, Gowers, Kabsch). Auftreten von weiflen
Flecken, Netzhautodem, Blutungen, Gefifiwandverinderungen finden wir bei den ver-
schiedensten Netzhauterkrankungen, bei denen das Netzhautgefifisystem stark beteiligt
ist, wihrend diejenigen Stérungen, die von der Aderhaut ausgehen und besonders die duleren
Netzhautschichten betreffen, durch Pigmentverschiebungen, GefiBobliteration der Ader-
haut- atrophische Herde der Aderhaut charakterisiert sind.

Hier handelt es sich (wie bei Chorioretinitis disseminata und centralis) um um-
schriebene insuldre Defekte oder, wenn ein groBerer Bezirk mehr gleichmifig erkrankt ist
(wie bei der sog. Retinitis pigmentosa, Chorioretinitis periph. e lue hereditaria) um Ein-
engung des Gesichtsfeldes. )

Atiologisch kommt fiir die Chorioiditis in erster Linie die Tuberkulose, in zweiter
Lues in Betracht. Je dichter und stirker lichtreflektierend das Exsudat der Netzhaut
ist (hyaline Degeneration), um so besser hebt es sich im Spiegelbilde von seiner Umgebung
ab. Man spricht dann von Plaques der Netzhaut, die sowohl einer Exsudation als einem
Zerfall von Netzhautzellen ihre Entstehung verdanken. Nicht selten sieht man aus Blu-
tungen der Netzhaut weiBliche Flecke entstehen, die durch Leukozyten, Lymphozyten,
Fettkornchenzellen und sog. varikése Nervenfasern gebildet werden: Die weillichen-Flecke
bei Leukdmie konnen auf Erweiterung und Ausstopfung der Netzhaut- und Aderhaunt-
gefife mit Leukozyten (Deutschmann, Oeller) beruhen, diejenigen bei Retinitis albumi-
nurica aus Fibrinklumpen und hyalin degenerierten Zellnekrosen (v. Michel, Cirincione
etc.), die bei Sepsis aus Mikrokokkenmassen mit Rundzelleninfiltration (Grunert, Wil-
brand und Saenger) bestehen. Die weilen Flecke konnen nach kiirzerer oder lingerer
Zeit spurlos verschwinden.

Da die Netzhaut in der Gegend des hinteren Poles (Umkreis der Papille und Macula)
den groBten Querschnitt besitzt und besonders die Schicht der Nervenfasern hier stark
entwickelt ist, macht ein Netzhautédem hier die deutlichsten ophthalmoskopischen Er-
scheinungen, mag es die Folge einer entziindlichen Affektion oder einer einfachen Zirku-
lationsstorung sein.

Dagegen ist in der Fovea die Netzhaut auf eine schmale Schicht des Sinnesepithels
reduziert, wihrend ihre Nervenzellen, seitlich angehduft, die Anschwellung der Macula
bilden. Es wird deshalb die funktionell wichtigste Stelle der Netzhaut meist von Exsudation
verschont, kann aber natirlich sekundar durch Zerstérung ihrer Ganglienzellen oder durch
Zirkulationsstorungen (Geféflobliteration, Blutungen) von der Aderhaut aus beteiligt werden.

Bei dlteren Leuten, besonders Arteriosklerotikern, sieht man nicht selten im auf-
rechten Bilde feine Pigmentverschiebungen und helle Herde in der Maculagegend
als Folge von Gefdlsklerose der Aderhaut mit zentralem Skotom und Herabsetzung der
Sehschirfe. Auch bei hochgradiger Myopie, bei Kontusionen des Augapfels, bei Sonnen-
blendung kann die Macula isoliert geschidigt werden.

Wo es sich um Feststellung eines zentralen Skotoms handelt, ist also auch an diese
Moglichkeiten zu denken.

Auf die klinischen Erscheinungen und die anatomische Grundlage der im Vorstehenden
nur kurz gestreiften Netzhautverinderungen ist hier nicht niher einzugehen.

Was nun den nervésen Apparat der Netzhaut anlangt — bekanntlich
besteht die Retina in der Hauptsache aus einem gligsen Geriist mit reihen-
weise in dasselbe eingelagerten Nervenzellen und Nervenfasern —, so miissen
wir zunichst hervorheben, daf sich bei der Durchsichtigkeit der Netzhaut
und ihrer blut- und pigmentreichen Unterlage auch schwere Stérungen
im Augenspiegelbilde dem direkten Nachweis entziehen.

Die Funktionsprifungen (Visus, Gesichtsfeld, Farbensinn) sind in
dieser Hinsicht dem ophthalmoskopischen Befunde weitaus iberlegen, indem
sie hdufig auch bei normal erscheinendem Hintergrund vorhandene Stérungen
nachweisen lassen.
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Die Netzhaut enthilt zwei Neuronen vollstindig und den Anfangsteil
des dritten Neuron (die groBen Ganglienzellen der inneren Schicht und den
Anfangsteil ihrer Nervenfasern), wihrend die Gemeinschaft der Achsenzylinder-
fortsitze dieses dritten Neuron den Sehnerven ausmacht. Daraus ergibt
sich ohne weiteres die enge funktionelle Beziehung zwischen
Sehnerv und Netzhaut. Da Achsenzylinder und Nervenzelle voneinander
abhingig sind, zieht eine Schidigung des ersteren eine absteigende, eine solche

der letzteren eine aufsteigende Degeneration nach sich.

Die Methoden, die dem Nachweis der Nervenzelldegeneration dienen, sind von denen
verschieden, die wir zur Feststellung des Faserzerfalls besitzen. Es ist deshalb die Frage,
ob eine Schidlichkeit zuerst an der Ganglienzelle der Netzhaut oder an den Sehnerven-
fasern im Optikusstamm angreift, nicht immer leicht zu entscheiden. Schwere degenerative
Verdnderungen der Netzhaut brauchen sich im ophthalmoskopischen Bilde nicht zu ver-
raten, zu einer Zeit, wo die sekundédre Sehnervenatrophie in Erscheinung tritt.

Umgekehrt kann selbst bei vollstandiger Leitungsunterbrechung im
Nervenstamm, wenn sie weit hinter dem Bulbus im geféafilosen Abschnitt des
Nerven geschieht (z. B. nach Fraktur im Canalis opticus), die Aufhebung der
Funktion einer Verdnderung des Spiegelbildes wochenlang vorausgehen. Da
die innersten Netzhautschichten von der Zentralarterie versorgt werden, die
zugleich den Optikus erndhrt, werden natiirlich schwere Zirkulationsstérungen,
entziindliche und toxische Schidigungen nicht selten Sehnervenstamm und
innere Netzhautschichten zugleich betreffen, wihrend die duBeren Schichten
der Netzhaut, die das erste und einen Teil des zweiten Neuron umfassen, in
ihrer Erndhrung von der Choriokapillaris der Aderhaut abhingig sind.

Aus diesen anatomischen Verhaltnissen ergibt sich, daB die
Erkrankungen der 4uBeren von denjenigen der inneren Netzhaut-
schichten bis zu einem gewissen Grade in ihrer Genese unabhéngig
sein koénnen.

Am besten zeigt sich das, wenn wir die Netzhautstruktur bei Netzhaut-
abhebung mit derjenigen nach Sehnervendurchschneidung vergleichen.
Bei der erstgenannten Erkrankung bleiben die Nervenzellen und Fasern der
inneren Schichten intakt, bei der letzteren degenerieren sie, wahrend die dufleren
Schichten lange Zeit hindurch normales Verhalten zeigen,

Da wir gesehen haben, dal der Sehnerv nichts anderes als die Gesamt-
heit der Nervenfasern des dritten Neurons ist, dessen Nervenzellen die sogen.
Ganglienzellenschicht der Netzhaut bilden, verstehen wir leicht, daB ein patho-
logischer Prozefi, der den Sehnerven betrifft und zu absteigender Degeneration
fithrt, die inneren Netzhautschichten in Mitleidenschaft ziehen mul}, wihrend
andererseits nach priméarer Schidigung der inneren Netzhautschichten der
Sehnerv leicht mit erkranken wird, da auf Degeneration der Ganglienzellen
aufsteigende Atrophie der Nervenfasern folgen muB.

Diese Ganglienzelldegeneration, mag sie primér oder sekundar erfolgen,
kénnen wir im Augenspiegelbild nicht nachweisen, sondern erst die Atrophie
der Papille, die sich viel spéater einstellen kann. Dagegen tritt die Funktions-

stérung viel frither in Erscheinung.

So kommt es z. B. nach Fraktur am Canalis opticus nicht selten plotzlich zu voll-
stindiger Amaurose eines Auges mit starrer erweiterter Pupille und Amaurose bei véllig
normalem Spiegelbefund. Erst nach mehreren Wochen entsteht das Bild der Sehnerven-
atrophie. Was wir von Netzhauterkrankungen sehen, sind in der Hauptsache Gefdl-
storungen, Exsudate in der Netzhaut (Odem; Plaques), Blutungen und vor allem Erkran-
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kungen der duBeren Netzhautschichten und der Aderhaut, Pigmentverschleppung in die
Netzhaut,

In funktioneller Beziehung kénnen wir die Erkrankungen der suBeren
Netzhautschichten (Neuroepithelschicht, d. h. Pigmentepithel, Sinnes-
epithel, Membr, limit. ext,, &uBere Kornerschicht, Henlesche Faserschicht),
die das erste Neuron bilden und von der Choriokapillaris in ihrer Erndhrung
abhiangig sind, von den Erkrankungen der inneren Schichten (Gehirn-
schicht, d. h. &ulBlere plexiforme, innere Kornerschicht, innere plexiforme,
Ganglienzellenschicht, Nervenfasern = 2. und Anfang des dritten Neuron),
die vom Gefaligebiet der Art. centralis versorgt werden, unterscheiden.

Wir kénnen mit Kollner sagen, dal bei den Erkrankungen der
Neuroepithelschicht eine weitgehende Unabhangigkeit zwischen Sehschirfe
und Farbensinnstérung zu bestehen pflegt, daB die letztere sich meist als er-
worbene Tritanopie (Blaugelbblindheit) darstellt und daf die Prifung
bei herabgesetzter Beleuchtung eine Stérung der Dunkeladaptation
(Torpor retinae, kurzwellige, z. B. blaue Lichter erscheinen dunkler als normal)
nachweisen laft. Skotome sind anfanglich positiv.

Bei Erkrankungen der Gehirnschicht pflegt die Dunkeladaptation
nicht gestért und eine erworbene Rotgriinblindheit, die in totale Farben-
blindheit iibergehen kann, vorhanden zu sein. Die Skotome sind meist
negativ, die Sehscharfe ist entsprechend der Farbensinnstérung herabgesetzt.

Es muB jedoch hervorgehoben werden, dall diese Unterscheidung nicht
immer durchfithrbar ist, weil wir bei manchen Netzhauterkrankungen die ana-
tomische Grundlage noch nicht genau kennen und haufig beide Schichten
gleichzeitig erkrankt sind.

- Wir sehen also, daB eine Beziehung zwischen Gehirn und Netzhauterkran-
kung in verschiedener Weise moglich ist. Einmal kann dieselbe Schadlichkeit
(Infektionserreger, Giftstoffe) beide Organe gleichzeitig oder nacheinander
betreffen, was leicht zu verstehen ist, da es sich um das gleiche arterielle Ge-
faBsystem handelt. Ich erinnere hier an die Bedeutung der Augenspiegeldia-
gnose bel gewissen luetischen und tuberkulésen Gehirnaffektionen,
bei Erkrankungen des Herzens und des GefaBsystems (Atheromatose)
und der Nieren. So kann z. B. eine an sich unklare Gehirnerkrankung durch
den Nachweis einer Retinitis albuminurica, diabetica, luetica, von Netzhaut-
hamorrhagien, Aderbhauttuberkeln mit einem Schlage klargestellt werden,
wenn auch freilich der negative Spiegelbefund keines dieser #tiologischen Mo-
mente ausschlieen l46t.

Der Zusammenhang zwischen Gehirn und Augenleiden ist in diesen Fillen
kein direkter, sondern ein indirekter, woraus sich zur Geniige erklart,
daB nur bei gleichzeitigem Vorhandensein von Gehirn- und Augenstérungen
die letzteren diagnostisch verwertbar sind. Da bei Patienten mit gestértem
Sensorium, mit ungeniigender oder fehlender Anamnese, bei der haufig vor-
handenen Undurchfithrbarkeit einer exakteren neurologischen Uutersuchung
oft nur ganz allgemein auf eine Gehirnerkrankung geschlossen werden kann,
kommt der Augenspiegelpriifung nicht selten eine entscheidende Bedeutung
zu. Freilich ist sie gerade hier oft schwer technisch durchzufithren und
setzt besondere Erfahrung voraus, wenn sie zu richtigen SchluBfolgerungen
fithren soll.
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4. Zur Anatomie und Pathologie der Sehbahn.

Weitaus wichtiger als die Veranderungen der Netzhaut sind fiir die Hirn-
diagnostik diejenigen des Sehnerven und besonders desjenigen Teils, der im
Augenspiegelbilde sichtbar ist, der Papilla nervi optici.

Das, was uns im Spiegelbilde des normalen Auges als scharf umschrie-
benes leicht rétlich gefarbtes rundes Scheibchen erscheint, ist nicht vollkommen
mit dem identisch, was wir im anatomischen Priparat als Papille bezeichnen.
Die Papille des Spiegelbildes ist nichts anderes als die Projektion des Durch-
trittsloches des Sehnerven. Sie erscheint scharf begrenzt, weil Pigment-
epithel und Aderhaut am Sehnervenrande mit scharfer Grenze aufhéren.
Die allmihlich in die Netzhaut ausstrahlenden Nervenfasern sind, weil mark-
los und durchsichtig, im Spiegelbilde nicht oder nur als feinste Streifung (bei
stirkerer Vergroflerung) zu erkennen. Ob ein Sehnerv nach dem ophthalmo-
skopischen Bild als normal angesehen werden kann, ergibt sich aus dem Ver-
halten seiner Begrenzung, seiner Farbung und seines Niveaus. Die Ent-
scheidung kann hier sehr leicht, aber auch recht schwierig sein, da z. B. der
Farbenton der Papille von verschiedenen Umstinden (Pigmentgehalt des
Auges, Verhalten der umgebenden Netz- und Aderhaut, Niveau der Papille,
Farbe der zum Spiegeln benutzten Lichtquelle und Refraktion des Auges)
abhdngt und auch am normalen Auge erhebliche Schwankungen darbietet.

So erscheint die Papille des pigmentarmen und albinotischen Auges abnorm rot
und ebenso diejenige Papille, die von einem breiten hellen Saum eingefalBt wird (bei zirkum-
papillirem Konus — héherer Myopie — infolge des Simultankontrastes, der Rot auf hellem
Grunde dunkler erscheinen 148t, als auf dunklem Grunde).

So ist die Papille im Bereiche einer physiologischen Exkavation heller gefirbt, da
in diesem Gebiete die Schicht der Nervenfasern und zugleich der Kapillaren reduziert ist,
so daB man nicht selten die Lamina cribrosa, d. h. die zwischen den Sklerallamellen durch-
tretenden Nervenfaserbiindel in der Aufsicht als graue Tiupfel erkennt.

Weiter finden wir héufig besonders bei hoherer Hyperopie die Papille so intensiv
gerotet, daBl selbst der Geiibte an einen krankhaften Zustand (eine Neuritis optica) denken
mochte, wihrend der Verlauf zeigt, daBl es sich um eine sog. Pseudoneuritis handelt.

Die Papille unterscheidet sich vom iibrigen Nervenstamm anatomisch
dadurch, dal sie marklose Nervenfasern besitzt, daff kein Intervaginal-
raum vorhanden ist, daf sie eine besonders reiche GefafBversorgung hat (durch
kurze hintere ZiliargefaBe und Aste der Zentralarterie — Zinnscher GefaB-
kranz) und daB durch die anatomische Struktur der Lamina cribrosa eine Pré-
dilektion fiir besondere Verdnderungen gegeben ist.

Nicht nur kommt es in den Zentralgefallen im Bereiche der Lamina leicht
zur Thrombosenbildung, bietet diese Gegend gegeniiber der Wirkung des intra-
okularen Druckes einen Locus minoris resistentiae (glaukomatise Exkavation),
sondern es bildet sich bei Transsudation in das Papillengewebe hier leicht ein
Circulus vitiosus aus, da durch Zunahme der Gewebsspannung eine Erschwerung
des ventsen Abflusses und dadurch Steigerung der Transsudation bewirkt wird.

Die Hauptbedeutung fir die Hirndiagnostik beruht aber darauf, daB
bei Steigerung des Gehirndrucks und bei Ubergreifen entziindlicher oder atro-
phischer Prozesse auf den Sehnervenstamm das Verhalten der Papille hiufig
frith charakteristische Anderungen erkennen l4Bt, die um so mehr in die Wag-
schale fallen, je geringer die Ausbeute an klinisch verwertbaren Sym-
ptomen ist.

Ergebnisse d. Chir. IX. 4
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Da die Papille aus Nervenfasern besteht, miissen die an ihr hervor-
gerufenen Storungen den Charakter reiner Leitungsstérungen besitzen wie die-
jenigen des iibrigen Sehnerven. Bleibt die Papille dauvernd in Farbe,
Begrenzung und Niveau normal, so kann eine vorhandene Funk-
tionsstérung entweder rein funktionell, durch angeborene Am-
blyopie oder durch eine Lision zentralwérts vom duBeren Knie-
hocker bedingt sein. In allen Fallen, wo das dritte Neuron schwer
und dauernd geschadigt ist, wird man als Ausdruck dessen eine
ophthalmoskopisch nachweisbare Papillenverdnderung erwarten
missen.

Allerdings kann diese, wenn die primére Lasion weit hinter dem Bulbus
(z. B. am Knochenkanal) angreift, erst lingere Zeit nach der Funktionsstérung
sichtbar werden.

Sehr wichtig fiir die Diagnose ist der Umstand, ob nur ein Optikus, oder
ob beide gleichzeitig oder nacheinander betroffen werden. So weist doppel-
seitige Stauungspapille auf einen intrakraniellen Herd, einseitige auf eine Sto6-
rung im Sehnerven von der Papille bis zum Chiasma hin.

Eine groBere, besonders hiufig die temporale Papillenhilfte betreffende physiologische
Exkavation 18t oft die Schlifenseite des Sehnervs abnorm blafl erscheinen und kann das
Vorhandensein einer partiellen Atrophie vortduschen. Erwihnen wir noch, daff auch feine
Tribungen der brechenden Medien die an sich normale Papille verschleiert und abnorm rot
erscheinen lassen kénnen, und daB die Patienten, die an Gehirnaffektionen leiden, oft
recht schwer zu spiegeln sind, so ergibt sich zur Geniige, daB bei der Beurteilung der
Papillenfirbung und Begrenzung grofe Vorsicht geboten ist.

Die normale Papille erhebt sich nur wenig iiber das Niveau der umgebenden Netz-
haut und ist sogar hdufig (im Bereiche der physiologischen Exkavation) stellenweise ver-
tieft. Sie ist natiirlich von Einfluf auf den Verlauf der Gefdfle, die aus der Papille
hervortreten und aus deren Verhalten wir wieder auf Form- und Tiefe der Exkavation
schlieBen. Wir messen sie auch durch Bestimmung der Refraktion des Papillengrundes
und des Papillenrandes, deren Differenz, in dioptrischen Werten ausgedriickt, sich in
Millimeter umrechnen lat, da drei Dioptrien anndhernd einem Millimeter Niveauunter-
schied entsprechen. Auch die parallaktische Verschiebung gibt dem Geiibten ein MaB
fur die Tiefe der Exkavation. Die physiologische Exkavation kann, wenn sie sehr tief
und ausgedehnt ist und bis nahe an den Papillenrand reicht, einer glaukomattsen dhnlich
sein, besonders wenn die Gefifle an ihrem Rande scharf abgeknickt erscheinen. Sie
unterscheidet sich aber von ihr durch den Nachweis einer wenn auch schmdlen Zone
von Nervenfasern und das Fehlen der peripapilliren Verdnderungen der Aderhaut (Halo
glaucomatosus).

Die GroBe des Durchtrittsloches des Sehnerven, das wir im ophthalmo-
skopischen Bilde als Paypille bezeichnen, kann auch unter pathologischen Ver-
haltnissen weder zunehmen noch abnehmen, wenn auch der Sehnervenquer-
schnitt bei Atrophie sich erheblich verringern kann. Wir sehen aber die atro-
phischen Nervenfasern ebensowenig wie die normalen mit dem Augenspiegel.
Lediglich aus der verdnderten Féarbung (Obliteration der Kapillaren, Schwin-
den des roétlichen Farbentons) und aus der Verengerung der groferen Netz-
hautgefalle, besonders der Arterien, kénnen wir die Atrophie des Sehnerven
erschliefen. Bei partieller Atrophie z. B. nach Lasion des papillomakularen
Biindels betreffen diese Veranderungen nur einen Teil der Papille, da das papillo-
makulare Biindel den temporalen Sektor des Sehnerven einnimmt. Da die
Degeneration des Sehnerven sowohl in aufsteigender als absteigender Richtung
erfolgen kann und je nach dem Ort der priméren Lésion zu ihrer Ausbildung
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kiirzerer oder langerer Zeit bedarf, miissen wir bei der Beurteilung jeder Seh-
nervenatrophie die zeitliche Entwickelung der Funktionsstérung, das Ver-
halten des zentralen Visus und des Gesichisfeldes, den Vergleich beider Augen
und den Zustand der Netzhaut zur Beurteilung.heranziehen. Hieraus ergeben
sich wichtige differentialdiagnostische Momente.

Handelt es sich um Atrophie nach Neuritis, so kénnen wir hiufig noch
als Folge der vorausgegangenen Schwellung des Papillengewebes unregelméafBige
Lichtung des Pigmentes im Umkreis der Papille, Undeutlichkeit der Papillen-
grenzen, abnorme GefilBschlingelung und Verschleierung der Papillengefifle
feststellen, wihrend bei absteigender Degeneration, z. B. nach Leitungsunter-
brechung im gefaBlosen Teil des Optikus das Bild der einfachen Atrophie mit
scharf begrenzter Papille entsteht.

Bei allen exsudativen Prozessen im Bereiche des Sehnerven-
kopfes, mag es sich um eine echte Entziindung, z. B. von der Netzhaut oder
durch den Sehnerven fortgeleitet, Blut- oder Lymphstauung handeln, wird
die Begrenzung des Durchtrittsloches durch das infolge des Exsudates anschwel
lende Nervenfaserpolster undeutlich, verschleiert oder ganz unsichtbar. Durch
Erweiterung der Kapillaren und Venen erhilt die Papille zugleich einen dunkel-
roten Farbenton, sodafl der normale Kontrast ihrer Farbung mit dem tibrigen
Augengrund schwindet. Schwillt das Papillengewebe durch Lymphstanung
wie bei Stauungspapille méachtig auf, dann werden auf der Hoéhe der Schwel-
lung die GefaBe gegen den Glaskdrper gedrangt und lassen ebenso wie bei
Exkavation nur im umgekehrten Sinne eine Refraktionsdifferenz gegeniiber
den Netzhautgefifien der Umgebung erkennen und parallaktische Verschie-
bung nachweisen. Gerade fiir die Hirnchirurgie ist die exakte Feststellung
der Papillenschwellung, di¢ Unterscheidung zwischen Neuritis optica und
Stauungspapille, der Nachweis, ob eine Papillenschwellung zunimmt oder ab-
nimmt, in ein atrophisches Stadium itbergeht oder normalem Verhalten Platz
macht, von der groBten Bedeutung. Die Beantwortung dieser Frage setzt
grofle Erfahrungen in der Technik -der Spiegeluntersuchung, der Kenntnis
der normalen Schwankungsbreite im Spiegelbilde der Papille voraus und
wiirde allein schon gentigen, die Mitarbeit des Ophthalmologen bei der Dia-
gnostik und Beurteilung der Hirnaffektionen notwendig und wertvoll zu machen.
Recht héufig ist bei dieser Beurteilung das klinische Krankheitshild, soweit
es das Auge beteiligt, in Riicksicht zu ziehen.

Unbedingt erforderlich zur richtigen Diagnosenstellung ist es, die physio-
logischen Varianten im Aussehen zu kennen und in Rechnung zu ziehen.
Der Ungeiibte ist leicht versucht, eine Papille fiir hyperdmisch oder fiir atro-
phisch anzusehen, wihrend es sich um normale Zustinde (hyperopische Re-
fraktion, grofle physiologische Exkavation) handelt. Selbst fiir den Getibten
kann (z. B. bei Pseudoneuritis optica) die Diagnose schwierig oder unmog-
lich sein.

Die physiologische Exkavation, die nach Elschnig trichterformig, lateral
gelegen und zylindrisch oder, zentral gelegen, napf- oder schiisselférmig sein kann, bald
bis nahe an den Papillenrand reicht, bald auf ein kleines Gebiet beschrankt ist, kann Farbung
und Niveau der Papille auflerordentlich variieren lassen. Sie reicht auBler an der lateralen

Seite nie bis zum Rand. Jede randstindige und am Rande steilwandige Exkavation ist
als pathologisch anzusehen. ‘

4%
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Wir wissen jetzt durch Seefelders Untersuchungen, daffi eine trichterférmige
Exkavation schon in frithen Stadien der embryonalen Entwickelung vorhanden sein kann,
von Gliawucherung ausgefiillt oder gegen den Glaskérper abgeschlossen wird. Es ist also
falsch, sie etwa als die Vorstufe eines pathologischen Prozesses anzusehen.

Die atrophische Exkavation kommt dadurch zustande, daB das normalerweise
stets vorhandene Polster der Nervenfasern am Papillenrande schwindet, die darin ver-
laufenden GefiBe deshalb in das Niveau der ibrigen Netzhaut bzw. im Papillenbereich
dasjenige der Lamina cribrosa zuriicksinken. Zugleich mufl der leicht rétliche Farbenton
der Papille, der von dem zwischen den Faserbuindeln gelegenen Kapillaren verursacht
wird, einer grauen, grauweiflen oder bldulichen Firbung weichen. Eine tiefere Exkavation
kann der atrophische Sehnerv nur zeigen, wenn bereits vorher eine physiologische Ex-
kavation bestand. Aber auch dann kommt es nicht zu einer randstindigen GefaBknickung,
da Glia und Bindegewebe nicht an der Atrophie beteiligt, sondern im Gegenteil vermehrt
sind und die Lamina cribrosa nicht nach hinten weicht. Dies ist nur bei der glaukomatésen
Exkavation der Fall.

Immerhin kann es schwierig sein, bei einmaliger Untersuchung und ohne Zuhilfe-
nahme anderer Untersuchungsmethoden (Tonometrie, Perimetrie, Visuspriifung) eine
atrophische von einer glaukomattsen Exkavation zu unterscheiden.

Die einfache Hyperdmie der Papille, d. h. ohne Papillenschwellung ist, wie
Wilbrand und Saenger mit Recht hervorheben, nur dann als pathologisch anzusehen,
wenn sie sich unter den Augen des Beobachters entwickelt. Sie 1aBt meist vermehrte Fiillung
und Schlingelung der Venen, leichte Verschleierung der Papillenrinder und oft eine feine
radiire Streifung (die bei stirkerer Gefaffillung mehr hervortretenden Nervenfasern)
erkennen.

Sie ist eine haufige Begleiterscheinung bei entziindlichen Erkrankungen der Netzhaut
und bei Zirkulationsstérungen, aber ebenso bei orbitalen und zerebralen Entziindungen
(Meningitis, Otitis mit Gehirnkomplikationen) und bei Allgemeinerkrankungen (Lues,
Malaria ete.).

Thre diagnostische Bedeutung fiur die Gehirnchirurgie beruht darin, dafl sie ein
Vorldufer der Neuritis optica und der Stauungspapille sein kann, die erste ophthalmo-
skopisch feststellbare Erscheinung am Sehnerven.

Aus dem Angefithrten geht hervor, dafl die Bewertung der Papillenhyper-
dmie mit Vorsicht geschehen muB. Zunichst ist daran zu denken, daB es
sich um eine physiologische Erscheinung handeln kann. Ist dies auszuschliefien,
weil der Untersucher das Aussehen der Papille von fritheren Untersuchungen
kennt, so ist an die verschiedenen Umstinde zu denken, die eine aktive oder
passive Hyperdmie am Sehnervenkopfe bewirken kénnen. FErst wenn solche
fehlen — d. h. die Netzhaut normal, kein Exophthalmus vorhanden ist, keine
Infektionserkrankung vorliegt — gewinnt die Annahme, dafl es sich um eine
beginnende Neuritis oder Stauungspapille handelt, an Wahrscheinlichkeit,
besonders dann, wenn sonstige Zeichen intrazerebraler Drucksteigerung vor-
handen sind.

Dann wird auch meist der weitere Verlauf durch Nachweis der Papillen-
schwellung bald Klarheit bringen.

Auch hier erscheint es angezeigt, den anatomischen Aufbau der
Sehbahn kurz zu skizzieren, da sich daraus wichtige SchluBfolgerungen fiir
die Lokalisation der Storungen im Gehirn ergeben.

Das dritte Neuron, das den Sehnerven bildet, beginnt in der Netzhaut
mit den groBen Ganglienzellen und reicht bis zu den sog. priméren Optikus-
ganglien im Bereiche der Corpora genicul. ext. Wir kénnen einen bulbiren,
orbitalen, kanalikuliren und zerebralen Abschnitt des Sehnerven unterscheiden
und unter den zu bestimmten Teilen der Netzhaut in Beziebung stehenden
Faserziigen das papillo-makulare, das gekreuzte und das ungekreuzte Biindel.
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Diese Unterscheidung griindet sich in erster Linie auf das Resultat anatomischer
Untersuchungen bei Sehnervenerkrankungen. Diese ergaben, dall bestimmten
Gesichtsfeldstorungen eine bestimmte Lage der degenerierten Faserbiindel
im Sehnerven entsprechen.

Das papillo-makulare Biindel umfat alle die Makula versorgenden
Fasern und auBerdem das Netzhautgebiet zwischen Makula und Optikus. Be-

b.A. rA

Maculafser

Prim. Selcerdren

Sehspluire

Abb. 2.

Schema der Sehbahn. (Nach Brodmann, Physiologie des Gehirns. Neue deutsche
Chirurgie. 11. Bd. 1914.

sonders auf bestimmte toxische Rinwirkungen (chronische Alkohol-Tabaks-
amblyopie) reagiert dieses Faserbiindel isoliert mit degenerativen Verdnderungen,
wahrend klinisch ein zentrales Skotom sich feststellen laft. Bei anderen
Affektionen (Neuritis optica peripherica, z. B. auf luetischer Grundlage) bleibt
gerade dieses Biindel nicht selten verschont, Die anatomische Untersuchung
solcher Falle lieB Lage und Verlauf dieses funktionell wichtigsten Sehnerven-
biindels von der Netzhaut bis zur GroBhirnrinde verfolgén. Nach den in der
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Hauptsache iibereinstimmenden Resultaten von Samelsohn, Nettleship
und Walter, Vossius, Uhthoff, Bunge, Sachs, Schmidt-Rimpler,
Schweinitz, v. Grész, Siegrist, Birch-Hirschfeld, Wilbrand und
Saenger u. a. bei Alkohol-Tabakamblyopie nimmt das papillo-makulare Biindel
im vordersten Teile des Optikus einen keilférmigen temporal gestellten mit
der Spitze nach den Zentralgefafien gerichteten Bezirk ein. Der Querschnitt
wird dann weiter zentralwérts halbmondférmig, indem sich die Enden vom Seh-
nervenrande entfernen. Nach dem Durchtritt der ZentralgefaBle wird die Form
stehend oval und das Biindel riickt nach der Achse des Optikus. Im hinteren
orbitalen Teil behdlt es seine Lage bei, ebenso im interkraniellen Abschnitte.
Es wird hier mehr liegend oval. Im Chiasma riickt es nach der Dorsalfldche
zu und verbindet sich mit der andern Seite, um im Traktus wieder eine zen-
trale Lage einzunehmen.

Im Chiasma findet eine teilweise Kreuzung statt, wobei, wie bei den iibrigen
Nervenfasern des Optikus, die Anzahl der gekreuzten diejenige der ungekreuzten
Fasern tiberwiegt.

Durch die Halbkreuzung steht die Makula jedes Auges mit den beider-
seitigen priméren Optikusganglien bzw. beiden Seiten des Hinterhauptlappens
in Verbindung.

Mit Henschen kann man im papillo-makularen Biindel eine dorsale
und ventrale Halfte unterscheiden, von denen die erstere der dorsalen, die
letztere der ventralen Netzhauthélfte entspricht.

Das ungekreuzte Faserbiindel des Optikus teilt sich im peripheren
Abschnitte des Optikus in zwei gleich groBe Teile, die temporal und unten das
makulare Biindel zwischen sich fassen (Henschen). Weiter zentralwirts nihern
sich beide Teile, um im hinteren Teile des Nervenstammes eine sichelférmige
Gestalt und ventro-laterale Lage einzunehmen.

Diese Lage des ungekreuzten Biindels wurde durch Nachweis der ab-
steigenden Degeneration nach Léasion im &dulleren Kniehocker festgestellt (Hen-
schen, Dimmer, v. Monakow u. a.) oder bei aszendierender Atrophie nach
langjahriger Atrophie eines Sehnerven (Uhthoff, Moeli, Gudden u. a.)

Das gekreuzte Biindel liegt nahe am Bulbus dorso-medial und behalt
diese Lage in der ganzen Lange des Sehnerven bei.

Dal beim Menschen wie bei allen Tieren, deren Gesichtsfelder teilweise
sich decken, eine partielle Kreuzung im Chiasma stattfindet, kann nach zahl-
reichen Untersuchungen (von denen besonders diejenigen von Gudden,
Marchand, Bernheimer, Moeli zu nennen sind) als endgiiltig erwiesen
angesehen werden. Die Annahme einer totalen Kreuzung, die langere Zeit von
v.Michel vertreten wurde, kénnen wir als vollig widerlegt ansehen.

Die Zahl der gekreuzten Fasern verhilt sich zu derjenigen der ungekreuzten
etwa wie 5:3. Die medialen Teile des Chiasma werden mehr von den gekreuzten,
die lateralen von ungekreuzten Fasern eingenommen (Gallemaerts, Dimmer,
Wilbrand und Saenger).

Die Lage der gekreuzten und ungekreuzten Fasern im Traktus ist schwerer
zu verfolgen. Ein Teil der Autoren (z. B. Bernheimer, Grazia, Keller-
mann) hat sich fiir innige Verflechtung, ein anderer fiir das Vorhandensein
geschlossener Biindel ausgesprochen (v. Gudden, Purtscher, Dimmer,
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Marchand, Henschen u. a.). Nach Henschen soll das ungekreuzte Biindel
im Traktus nach oben und aullen vom gekreuzten liegen.

Uber den Verlauf zentrifugaler Fasern im Optikus, ihre Anzahl und ihre Grup-
pierung zu den zentripetalen Fasern ist nichts Sicheres bekannt. Nach Koélliker sollen
sie im Thalamus opticus entspringen, nach Dogiel, Ramon y Cajal im duBeren Knie-
hocker. Sie enden in der Netzhaut, wo sie, die amakrinen Zellen umfassend, den inneren
Reflexring bilden (Greeff). DaB sie, wie Schirmer meint, mit den Pupillenbewegungen
zu tun haben, muBl nach Untersuchungen von Hefl als sehr zweifelhaft erscheinen.

Da nach Engelmanns Untersuchungen die Zapfen der Netzhaut und das Pigment-
epithel nicht nur direkt auf Licht, sondern auch reflektorisch erregbar sind, diirften diese
im Optikus verlaufenden zentrifugalen Fasern als retino-motorische zu bezeichnen sein.

Das Vorhandensen sympathischer Fasern im Sehnervenstamm ist zwar von
Elinson behauptet, aber von Lodato nicht bestitigt worden. Nach Resektion des Gan-
glion cervicale supremum wurden nur spirliche Verénderungen der Netzhautzellen nach-
gewiesen.

Die Fasern des Traktus enden zum Teil im inneren Kniehocker als ober-
flachliche Fasern, welche die Ober- und Unterfliche des Ganglion in eine Art
von Kapsel einschliefen (Déjerine), wiahrend die tiefgelegenen Fasern durch
den Kniehdcker hindurchgehen und sich dann erst aufteilen.

Eine Anzahl von Fasern geht durch den Kniehocker in das Stratum zonale
des Pulvinar, den Arm des vorderen Vierhtigelpaars und in die Wernicke-
sche Zone.

Die Ganglienzellen des Corp. geniculat., die teils klein, multipolar, drei-
eckig oder sternf6rmig, teils gro und blischenférmig sind (Tartuferi, Cajal),
bilden den Anfangsteil der Sehfasern des 4. Neuron. Sie vereinigen sich zu
Biindeln, gehen durch das Wernickesche Feld und die Zona reticularis des
Pulvinar, den retro-lentikuldren Abschnitt der inneren Kapsel bis zum Mark-
lager des Hinterhauptlappens. Die Untersuchung sekundérer Degeneration
im Corp. genic. ext. nach Abtragung des Hinterhauptlappens oder Zerstérung
des Sehnerven fiihrte v. Monakow zu der Annahme zweier verschiedener
Hauptanteile im Kniehtcker. Die Pars optica retinalis degeneriert nur
nach Zerstérung des Sehnerven, die Pars corticalis nur nach Zerstdrung
des Hinterhauptlappens. Die Grenzen beider sind teilweise scharf, teilweise
gehen sie ineinander iiber. Auch Henschen fand bei Optikusatrophie par-
tielle Atrophie der groflen und kleinen Zellen des Ganglion. Die korrespon-
dierenden Netzhautpunkten homonymerNetzhautabschnitte zugehdrenden Fasern
sollen nach Henschen nebeneinander lagern, und zwar soll die Zerstérung
des dorsalen Teils des Corp. gen. ext. den homonymen oberen Netzhautqua-
dranten entsprechen.

Uber die Bedeutung des Thalamus opticus fir die Sehbahn sind die Meinungen
der Autoren geteilt. Nach Kélliker strahlen die Traktusfasern spinnenférmig iiber die
dorsale Fliche des Sehhiigels aus, indem sie das Stratum zonale bilden. Er hilt grofere
Nervenzellen fiir die Ursprungsstellen zentrifugal verlaufender Optikusfasern, kleinere
Zellen fiir Elemente der zerebralen Optikusbahn. Nach Probst besteht die Funktion des
Sehhiigels teilweise darin, die von der Retina kommenden Erregungen umzuschalten und
auf die Sehhiigelrindenfasern der Sehsphire iiberzuleiten.

Nach Flechsig enden im Sehhiigel keine Optikusfasern. Das aus dem &dulleren
Kniehocker eintretende Biindel gehe durch das Pulvinar als Teil der Sehstrahlung zur
Hirnrinde.

Bei seinem weiteren Verlaufe durch das Mittelhirn ist besonders der Vier-
hiigel fir die Sehbahn von Bedeutung. Von den 2 Schichten, die Obersteiner
in ihm unterscheidet, besteht das peripher gelegene Stratum zonale und die
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Optikusschicht aus Nervenfasern, die nach Zerstérung des Optikus degene-
rieren.

Ob das Tuber cinereum, das Corpus ectomamillare (Edinger) als basale
Optikuswurzeln gelten kénnen, ist zweifelhaft, wihrend der Tractus peduncularis transversus
(Gudden), der vom vorderen Vierhiigel schrig iiber den Hirnschenkelful herabzieht und
vor dem Austritt des Okulomotorius in die Gehirnbasis dringt, nach Zerstérung eines Auges
oder Optikus degeneriert (Obersteiner, Miinzer und Wiener, Marburg) und dadurch
als Optikuswurzel erwiesen ist.

AlsSehstrahlung (Gratioletsches Biindel)wird derFaserzag bezeichnet,
der sich von den priméren Optikuszentren nach riickwérts in die Rinde des
Cuneus und zur zweiten und dritten Hinterhauptwindung verfolgen 1afit. Sie
enthilt im dorsalen Abschnitt die vom Pulvinar, im ventralen die vom Knie-
hécker kommenden Fasern. Nach auflen von der Sehstrahlung liegt ein starker
Faserzug, das untere Langsbiindel, das von manchen Autoren als eine
Assoziationsbahn vom kortikalen Sehzentrum zum Schlifenlappen, von
anderen (Flechsig, v. Niessl-Mayendorf) als zur Sehstrahlung gehorig
bezeichnet wird. '

Die Sehsphéare 1a3t drei physiologisch zu trennende Rindenbezirke unter-
scheiden, das optische Wahrnehmungszentrum, das optische Erinne-
rungsfeld und die Assoziationsbahnen, die zwischen dem Wahrnehmungs-
zentrum und dem Erinnerungsfelde, zwischen beiden Sehzentren und zwischen
Sehzentrum und anderen Zentren verlaufen.

Das optische Wahrnehmungszentrum liegt in der Rinde der oberen
und unteren Lippe der Fissura calcarina und in der Tiefe dieser Fissur auf der
Medianseite beider Hinterhauptlappen. Die obere Lippe der Fissur entspricht
dem oberen, die untere dem unteren Netzhautquadranten der gleichen Seite,
die Tiefe der Fissur einer girtelférmigen Retinalzone. Es besteht also eine
gesetzmaBige Projektion der peripheren Netzhaut auf die Rinde der Fissura
calcarina und man kann dieses Rindengebiet geradezu als kortikale Netzhaut
bezeichnen (Henschen, Wilbrand und Saenger). Das makulare Rinden-
feld ist verschieden lokalisiert worden, von Henschen in die Gegend des
Cuneusstiels, von v. Monakow auf eine groBe Fliche des Okzipitallappens
(mediale, laterale Seite, Gyrus angularis), von Bernheimer besonders auf
die mediale Fliche, von Sachs in den hinteren Abschnitt des Bodens der Fis-
sura calcarina. Nach Wilbrand legen die kortikalen Bezirke korrespon-
dierender Netzhautpunkte nebeneinander und bilden ein sog. Faszikelfeld,
die physiologische Rindeneinheit des binokularen Sehens.

Die Frage nach dem Vorhandensein eins besonderen Zentrum fiir
Farbenempfindung kann nach den neueren Untersuchungen von Lenz
verneint werden.

Die bisher vorliegenden, anatomisch untersuchten Fille von plétzlich auftretender
Farbenhemianopsie lassen nach Wilbrand und Saenger die Deutung zu, da8 das Zentrum
fiir den Farbensinn dem oberflichlichen Rindengebiete, dasjenige des Lichtsinns tiefer
gelegenen Teilen des gleichen Rindengebietes entsprechen. TEin pialer Blutergu3 an der
entsprechenden Stelle kann dadurch in erster Linie die Farbenempfindung beeintriichtigen,
ohne daf} das Gesichtsfeld fiir weill eingeengt zu sein braucht. Da eine absolute Farben-
empfindung nicht existiert, sondern jede Farbe eine Weillvalenz besitzt (Hering), ist die
Annahme eines gesonderten Rindenfelde fiir die Farbenempfindung von vornherein un-
wahrscheinlich.

Die Farbenempfindung kann aber an jeder Stelle der optischen Leitungsbahn gestort
sein, ohne daf die Empfindung fiir Wei zugleich in nachweisbarem Grade herabgesetzt
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wire. Durch die Young-Helmholtzsche Theorie der trichromatischen Fasern ist das
nicht leicht, wenigstens nicht ohne Zuhilfenahme von Hilfshypothesen zu erkliren. Die
Heringsche Theorie, nach welcher die Menge der Schwarz-Wei§ empfindenden Substanz
am groBten, die der Blau-Gelb und besonders der Rot-Griin empfindenden Substanz wesent-

Abb. 3.

Schema der Pupillenreflexbahn.

C.q.a. vorderer Vierhiigel. Ch. Chiasma. G-.e. Corp. genic. lateral. f.c. Fiss. calcarina. G.c. Gangl.
ciliare. G.sp. Gangl. spinale. C.csp. Centr. ciliorpin. Sy. Sympathikus.

(Nach Brodmann, Physiologie des Gehirns. Neue deutsche Chirurgie. 11. Bd. 1914.)

lich geringer ist, 1aBt auch bei gleichartiger Erkrankung des ganzen Optikusquerschnitts
die primire Stérung der Farbenempfindung verstindlich erscheinen. Wir brauchen nur
anzunehmen, daB die Rot-Griin-Substanz einen stirkeren Reiz beansprucht als die Schwarz-
WeiB-Substanz oder, was auf das gleiche herauskommt, leichter durch Hemmungen in der
Leitungsbahn ausgeschaltet wiirde. Wo auch die Schiédlichkeit angreift, am Selinerven-
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kopf, im Nervenstamm, in den primdren oder sekundéiren Optikusganglien, immer wird
zuerst die Rot-Griin-Empfindung beeintrichtigt.

Da auch die Stérung des Pupillenreflexes fiir die Diagnose von
Gehirn- und Riickenmarkserkrankungen von hoher Bedeutung ist, sei hier
auf die Anatomie des Pupillenreflexes kurz hingewiesen. Nur wenn wir
diese berticksichtigen, ist ein klares Verstindnis der Pupillenstérung und ihrer
Bedeutung fiir die Lokalisation nervoser Stérungen indglich.

Die Pupillenreflexbahn beginnt in der Netzhaut. Ob der Reflex
von Sinnesepithel auf die bipolaren Zellen und die groBen Ganglienzellen iiber-
geht oder von den amakrinen Zellen auf die Ganglienzellen tibertragen wird
(Schirmer) ist unsicher. Nach Optikusdurchschneidung konnte Bach an
den amakrinen Zellen keine Veranderungen feststellen. Dal sie die Ursprungs-
statte des Pupillenreflexes darstellen, grimdet sich auf die Beobachtung, daf
Erkrankungen der inneren Netzhautschichten leichter zu Pupillenstérungen
tithren als solche der duBleren. Gegen die Bedeutung der amakrinen Zellen
als Ursprung des Pupillenreflexes spricht jedoch, daB sie in der Fovea fehlen
(v. Hippel), trotzdem diese die grofite motorische Erregbarkeit besitzt.

Was die flichenhafte Ausdehnung der Anfangsglieder des Pupillen-
reflexes anlangt, so nimmt nach neueren Untersuchungen von Hef3 die moto-
rische Erregbarkeit der Netzhaut von der Foveamitte nicht nach allen Seiten
gleichmafig ab, sondern nach der temporalen Seite wesentlich rascher als
nach der nasalen. Verbindet man auf der Netzhaut Punkte von gleicher rela-
tiver motorischer Erregbarkeit, so erhilt man isokinetische Kurven, die ex-
zentrisch dhnlich wie die Farbengrenzen den Fixationspunkt umkreisen. Nach
HeB erstreckt sich die pupillo-motorisch besonders wirksame Zone temporal bis
ca. 250, nasal bis 150, Als Empfanger fiir den Pupillenreflex dienen nach He8
die AuBenglieder der Sehepithelien, die zugleich Helligkeitswahrnehmungen
und Pupillenspiel vermitteln. Das Pupillenspiel steht zur Wahrnehmung
der Helligkeit, nicht aber zur Sehschérfe in enger Beziehung. Daraus erklart
sich nach Hef}, dall auch bei geringer Sehschérfe noch lebhafte Pupillenre-
aktion vorhanden sein kann, was frither zur Annahme qualitativ verschiedener
Seh- und - Pupillenfasern fithrte. Die in der Netzhaut verlaufende Nerven-
faser dient also nach HefB beiden Funktionen, der Helligkeitswahrnehmung
und dem Pupillenspiel, sie teilt sich erst spiter (etwa im Traktus oder in der
Gegend des inneren Kniehéckers) in zwei getrennt verlaufende Fasern. Ob
damit die frither allgemein vertretene Anschauung getrennt verlaufender Pu-
pillarfasern (die nach Gudden starker als die tibrigen Optikusfasern sein sollen)
hinfallig geworden ist, bleibt abzuwarten. Jedenfalls sind die Pupillarfasern,
wenn solche anzunehmen sind, gleichmiBig tiber den Sehnervenquerschnitt
verteilt und erfahren im Chiasma eine Trennung in gekreuzte und gleichseitig
verlaufende Fasern, wobei die gekreuzten Fasern tiberwiegen sollen (Bach).
Vor dem Corpus geniculatum laterale vereinigen sich die Pupillenreflexfasern
zu einem Biindel, das zum vorderen Vierhiigel hinzieht. Wahrend nach Bach
das Ursprungszentrum fiir den Pupillarreflex im lateralen Teil der vorderen
Vierhiigel gelegen ist, konnte Bernheimer die Pupillenreflexfasern bis unter
das Niveau des Aquaeductus Sylvili zur Gegend des lateralen Kopfendes der
kleinzelligen paarigen Medialkerne, also bis zum Okulomotoriuskern verfolgen.
Er hilt die mediale Gruppe der Edinger-Westphalschen Kerne fiir die Ursprungs-
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stiatte der Fasern des Sphincter pupillae und verlegt das Reflexzentrum der Pu-
pille in den obersten Teil des Halsmarkes. Bach bestreitet, dafl die Edinger-
Westphalschen Kerne dem Sphincter pupillae zugehdren. Er nimmt eine
zweite (motorische) Kreuzung der zentrifugalen Pupillenfasern zwischen
Vierhiigel und Ganglion ciliare an und schlieft aus Dekapitations- und Durch-
schueidungsversuchen in der Medulla oblongata auf ein Reflexhemmungszentrum
der Pupille am spinalen Ende der Rautengrube.

Die meisten Ophthalmologen (z. B. Uhthoff, Fuchs, v. Hippel) sind
der Ansicht Bernheimers beigetreten, verlegen also die Sphinkterkerne
an den Boden des Aquaeduktes.

Die zentrifugalen Fasern verlaufen (nach Bernheimer) durch die
vorderen Vierhiigel im Okulomotorius zum Ganglion ciliare und durch die
Ziliarnerven zum Sphinkter.

Als zentripetal verlaufende pupillenerweiternde Bahnen sind
alle sensiblen Nerven, sensorische Bahnen und Bahnen vom Grof3-
hirn zu nennen. Das Zentrum fiir die Pupillenerweiterung liegt im Bereiche
des letzten Hals- und der drei obersten Brustwirbel. Vou hier verlaufen zentri-
fugale Fasern durch die Rami communicantes zum Sympathikus, Ganglion
cervicale supremum, Karotisgeflecht und den Ziliarnerven.

Aus den angefithrten Tatsachen geht hervor, dafi die Pupillenreaktion
von sehr verschieden lokalisierten Storungen beeinfluit werden kann.

Ist in einem Auge die Netzhaut bis zur Amaurose degeneriert, oder der
Sehnerv durchschnitten oder zerstért, so wird der zentripetale Teil des Re-
flexbogens unterbrochen. Es kann dann von dem erblindeten Auge keine
Pupillenreaktion am andern Auge (konsensuelle Reaktion) ausgelost werden,
wohl aber reagiert die Pupille des blinden Auges auf Belichtung oder Beschat-
tung des sehfahigen andern Auges. Betrifft die Leitungsunterbrechung das
Chiasma oder einen Traktus, so entsteht zwar Hemianopsie, aber keine Pu-
pillenstérung, da nicht nur im Optikus eine Halbkreuzung stattfindet, sondern
auch beide Sphinkterkerne (nach Bernheimer) zentral miteinander verbun-
den sind.

Geschieht die Unterbrechung zwischen Opticusganglion (Corpus geni-
culatum) und Sphinkterkern, so kann man sich vorstellen, daf bei erhaltener
Sehschirfe und vorhandener Konvergenzreaktion (wenn das Konvergenzzentrum
intakt ist — unpaarer groBzelliger Mediankern, an den sich seitlich die Kerne
der Interni anschliefflen, Bernheimer) die Lichtreaktion erloschen ist (reflek-
torische Pupillenstarre).

Weiter geht aus dem Verhalten der Pupillarreflexbahn hervor, daf alle
Hirnaffektionen, die sich entfernt von dem vorderen Teil der Hirnbasis ab-
spielen, nicht den Pupillenreflexbogen beteiligen, weder Lichtstarre noch Auf-
hebung der konsensuellen Reaktion zur Folge haben kénnen. Trotzdem kénnen
sie durch Reizung oder Léhmung der pupillenerweiternden Fasern auf die
Weite der Pupille einwirken.

Fine Storung des der Pupillenerweiterung dienenden Centrum ciliospi-
nale hat ein Uberwiegen des Sphinkters iiber den Dilatator und dadurch Miosis
zur Folge.
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5. Die Neuritis optica (Papillitis).

Von der einfachen Hyperimie der Papille unterscheidet sich die Neuritis
optica durch stérkere Verwaschenheit der Grenzen, Tritbung des Papillen-
gewebes und Schwellung des Sehnervenkopfes. Der Unterschied ist anato-
misch bedingt durch serdsen ErguB in das Papillengewebe, der die Nerven-
fasern auseinander driangt, ihre Durchsichtigkeit vermindert, die Rander stirker
verdeckt, am Verlauf der GefilBle eine stirkere Niveaudifferenz und die Pa-
pille im ganzen verbreitert erscheinen laBt.

Die Venen sind meist infolge der Kompression im Sehnervenkopf und
im Gebiet der Lamina cribrosa verbreitert und geschléingelt, die Arterien

Abb. 4.

Neuritis optica (bei Lues). Grauer zirkumpapillirer Ring. (Aus Adam Ophthalmoskop.
Diagnostik. Urban & Schwarzenberg. Berlin-Wien.)

verdiinnt und von gestrecktem Verlauf. War die Elastizitat der Gefalle bereits
vermindert, so kann die vendse Stase leicht zu Blutungen ins Papillengewebe
oder in die Netzhaut fithren.

Man hat die einfache Neuritis optica einmal der Neuroretinitis und der
Stauungspapille, andererseits der retrobulbaren Neuritis gegeniiber-
gestellt. Leber hat fiir die Entztindung der Papille die Bezeichnung Papil-
litis vorgeschlagen, bei gleichzeitiger Beteiligung der Netzhaut Papilloreti-
nitis, bei Entziindungen des Nervenstammes allein Neuritis optici.

Leider wird derselbe Symptomenkomplex von den Autoren hiufig ver-
schieden bezeichnet, eine Stauungspapille bald als Neuritis optica, bald als
Papillitis benannt. Wenn man als Anhiinger der Leberschen Entzindungs-
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theorie die Stauungspapille als entziindlichen Vorgang auffa8t, ist wenig gegen
diese Bezeichnung einzuwenden. Wir werden aber sehen, da§ wir Grund genug
haben, die Stauungspapille von den eigentlichen Entziindungen des Sehnerven-
kopfes abzutrennen und ihr nach ihrer Genese und ihren klinischen Erschei-
nungen eine gesonderte Stellung zuzuweisen. KEs ist deshalb richtiger, ihr
die zutreffende deutsche Bezeichnung vorzubehalten und unter Neuritis oder
Papillitis nur die echten Entziindungen des Papillengewebes zu verstehen.
Damit ist nicht gesagt, dafl im Einzelfalle die Unterscheidung nicht recht
schwierig oder unméglich sein konne. Die Uberginge von der einfachen Hyper-
amie zur Neuritis, von dieser zur Stauungspapille sind fliefende.  Oft ent-

Abb. 5.

Hyperdmie des Optikus (Sinusthrombose bei Otitis med.). (Aus Adam, Ophthalmoskap.
Diagnostik.)

wickelt sich das eine Bild aus dem andern. Trotzdem handelt es sich nicht um
eine gleichartige Erkrankung, sondern um Affektionen, die in ihrer Genese
und ihrem klinischen Verlauf wesentliche Unterschiede darbieten kénnen und
eben nur im ophthalmoskopischen Bilde teilweise und zeitweilig iibereinstimmen.
Oft gibt erst die lingere Beobachtung und die Beriicksichtigung des Grund-
leidens naheren Aufschluf.

Wichtig ist, worauf oben bereits hingewiesen wurde, die Unterscheidung der Neuritis
optica von der Pseudoneuritis, die bei den gleichen ophthalmoskopischen Verinderungen
einen habituellen Zustand darstellt und meist bei hochgradig hyperopischen Augen an-
getroffen wird. Es kann sich dabei um eine Prominenz von 4—5 Dioptrien handeln. Bei
Pseudoneuritis ist Visus, Gesichtsfeld und das Verhalten der GefiBe normal, der Zustand
unverdnderlich. Die Differentialdiagnose ist oft nur nach lingerer Beobachtung maglich,
kann aber gelegentlich durch genaue Untersuchung im aufrechten Bilde und den Nachweis
umschriebener Herde, punktférmiger Hamorrhagien oder GefiBwandstrungen zugunsten
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einer echten Neuritis optica entschieden werden. Bartels weist darauf hin, daf bei Pseudo-
neuritis manchmal mehrere Personen derselben Familie das gleiche Spiegelbild darbieten.

Von der ausgebildeten Stauungspapille unterscheidet sich die Neuritis
optica durch den réteren Farbenton (bei Stauungspapille hat das Papillen-
gewebe oft ein mehr gelblich-rotliches, wachsartiges, halbdurchscheinendes
Ausseben), die geringere Prominenz, die geringere Vergroflerung des blinden
Flecks, das Fehlen von Hirndruckerscheinungen und die oft frithzeitige Herab-
setzung der Funktion, die auch bei sehr hochgradiger Stauungspapille lange
Zeit normal bleiben kann. Einen weiteren Unterschied bietet die oft schnelle
Entwicklung und Riickbildungsfahigkeit der Stauungspapille.

Es handelt sich aber hier nicht um durchgreifende, sichere, sondern mehr
um graduelle Unterschiede, die durch Komplikationen im Einzelfalle noch
mehr verwischt sein kénnen.

Uhthoff hat deshalb vorgeschlagen, von Stauungspapille nur zu sprechen,
wenn der Grad der Schwellung 2 Dioptrien iibersteigt und jede geringere Schwel-
lung als Neuritis optica zu bezeichnen.

Man kann dagegen mit Wilbrand und Saenger einwenden, dafl diese
Forderung eine willkiirliche sei, daff auch die Neuritis optica infectiosa eine
Prominenz von mehr als 2 Dioptrien zeigen kann und es wesentlich vom Sta-
dium des Prozesses abhingen wird, ob wir eine geringere oder stirkere Schwel-
lung antreffen.

Am wichtigsten ist es wohl, wenn man, ehe man sich zu der einen oder
anderen Diagnose entscheidet, alle Nebenumstinde (Fehlen oder Vorhandensein
zerebraler Stoérungen, Resultat der Visus- und Gesichtsfeldprifung) beriick-
sichtigt.

Fiir die Frage, wo bei Neuritis optica der Entziindungsherd zu suchen sei, sind nach
Wilbrand und Saenger drei Gesichtspunkte in Erwdhnung zu ziehen.

1. Bei doppelseitiger Stauungspapille ist der ProzeB meist auf den Sehnerven-
kopf beschrinkt, wihrend die einseitige Neuritis oder Stauungspapille auf eine orbitale
oder intrakanalikulire Affektion der gleichen Sehbahn hinweist. Doch hat z. B. Uhthoff
einen Fall von basaler gumméoser Meningitis beschrieben, bei der nur das eine Auge an
Neuritis erkrankte.

2. Ischimie der Arterien bei hochgradig nervéser Stauung deutet darauf, daf der
Entziindungsherd bis in das gefiBhaltige Gebiet des Optikus hineinreicht (z. B. Fall von
Panas — neuritische Atrophie nach Orbitalphlegmone; Netzhautarterien fast fehlend,
Venen tiberfillt).

3. Schwellung der Papille kann durch dasselbe Moment bedingt sein, das am intra-
kraniellen Sehnerven Druckatrophie hervorruft.

Da bei der ophthalmoskopischen Untersuchung nur der peripherste Teil
des Sehnerven sichtbar ist, der Erkrankungsherd aber weiter hinten im gefaf3-
losen Teile des Optikus gelegen sein kann, verstehen wir leicht, dalB der véllig
negative Spiegelbefund eine Neuritis optica nicht ausschliefen 1Bt und daB
die Funktionsstérung, wie sie sich besonders bei der Gesichtsfeldpriifung fest-
stellen 14Bt, ein wesentlich feineres Reagens firr die Diagnose und Lokalisation
der Erkrankung abgibt als die Spiegeluntersuchung. Ob eine retrobulbére
Entziindung des Sehnerven, mag sie z. B. von den Meningen fortgeleitet sein
(deszendierende Neuritis) oder den Nervenstamm direkt ergriffen haben, im
Spiegelbilde sich feststellen 1a8t, hangt lediglich davon ab, ob sie weit genug
nach vorn reicht und die von_ihr abhingige sekundire Faserdegeneration
an der Papille sichtbar wird.
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Wihrend man allgemein die sich im orbitalen oder kanalikuldren Teil des
Optikus abspielenden Entziindungen als retrobulbére Neuritis bezeichnete, unter-
scheiden Wilbrand und Saenger zwischen einer Neuritis axialis und einer
Neuritis interstitialis peripherica. Die erstere betrifft das papillo-
makulare Biindel besonders im Bereiche des Canalis opticus, wo es zentral
im Nervenstamm gelegen ist. Sie fithrt deshalb zur Entstehung eines zen-
tralen Skotoms, das absolut (fiir Weill und Farben) oder relativ (fiir Rot und
Griin) sein kann. Die periphere interstitielle Neuritis tritt dagegen im An-
schluf an eine Perineuritis auf und pflanzt sich lings des Bindegewebssepta
in den Nervenstamm fort. Dadurch erkranken die peripher gelegenen Biindel
zuerst entweder in ganzer Ausdehnung, oder es schiebt sich von einem Seg-
mente die Entziindung nach der Achse vor und beteiligt sekundir das papillo-
makulare Biindel. Dementsprechend tritt hier zunéchst ein peripherer Defekt
im Gesichtsfelde auf.

Die Neuritis axialis fithrt meist zu einem schnellen Verfall des Seh-
vermégens, der in etwa 5 Tagen seinen Hohepunkt erreicht und selbst zur Er-
blindung fithren kann. Meist gehen Schmerzen in Stirn, Schlife und Orbita
voraus, die sich bei Druck auf den Bulbus und Augenbewegungen steigern.

Die Pupille ist je nach dem Grade der Sehstorung erweitert und reagiert
trage auf Licht.

Der Spiegelbefund kann, wenn der Prozel weit hinten im Optikus
liegt, vollig normal bleiben oder zeigt die Erscheinung einer Papillitis mafBigen
Grades. Einige Tage nach Beginn der Erkrankung wandelt sich die anfing-
liche Erblindung oder hochgradige Amblyopie in ein groBes zentrales ab-
solutes Skotom um, das sich langsam verkleinert und in ein relatives
fir Rot und Griin ibergeht, wihrend der Visus sich bessert und selbst normal
werden kann. '

Das Leiden kann einseitig oder doppelseitig auftreten und beide
Augen in verschiedener Intensitiat betreffen. Das Skotom kann absolut oder
relativ, zentral oder parazentral sein.-

Die Atiologie kann eine sehr verschiedenartige sein. In erster Linie
steht die multiple Sklerose, in zweiter Infektionskrankheiten (Lues,
Tuberkulose, selten Typhus, Erysipel, Influenza, Pneumonie,
Angina, Meningitis cerebrospinalis epidemica), in dritter die Erkran-
kungen der hinteren Nebenhdhlen, die natiirlich auch im Verlaufe einer
Infektionskrankheit (Lues, Tuberkulose, Influenza etc.) auftreten koénnen
und endlich Intoxikationen (Methylalkohol, Arsenik, Filix mas., Jodoform).

Differentialdiagnostisch unterscheidet sich diese akute Neuritis axialis
von der chronischen Form durch die plotzlich auftretende sehr hochgra-
dige Sehstérung. Die hysterische Amblyopie oder Amaurose ist meist
einseitig, hat nie ein zentrales Skotom und bietet auch nach langem Bestande
normalen Hintergrund, wahrend bei Neuritis axialis bei andauernder Seh-
storung die deszendierende Atrophie nicht auf sich warten laft.

Von der Stauungspapille unterscheidet sich die Neuritis axialis durch
den relativ geringen Spiegelbefund, der meist sehr im MiBverhaltnis steht zu
der schweren Funktionsstérung, welche bei einfacher Stauungspapille nicht
oder erst sehr spét und nicht in der Form des zentralen Skotoms aufzutreten
pilegt. Natiirlich ist es aber méglich, dafi das gleiche &tiologische Moment
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(Lues, Tuberkulose) zur Neuritis axialis und zu Stauungspapille fithrt. Es
handelt sich aber dann um die Kombination zweier verschiedener Erkran-
kungen.

Die Prognose der Neuritis axialis ist abhéngig vom Grundleiden,
von der Moglichkeit dieses therapeutisch zu beeinflussen und von der In-
tensitit der Sehnervenentziindung. So kann z. B. eine bei Sinusitis posterior
auftretende Neuritis sehr leicht ohne dauernde Schadigung der Sehkraft ver-
laufen, aber auch zu volliger dauvernder Amaurose filhren. Die frithzeitige
Behandlung der Sinusitis kann hier von schneller Besserung des Sehnerven-
leidens gefolgt sein, doch gibt es auch Fille, wo auf den Optikus vom Sinus
itbergreifende Entzindung weiter fortschreitet, auch nachdem die Sinusitis
beseitigt ist.

Die auf syphilitischer Grundlage entstehende Neuritis axialis acuta
kann einseitig auftreten, gleichzeitig oder kurz nacheinander beide Augen
betreffen. Sie fithrt zu einem zen-
tralen, seltener parazentralen relativen
oder absoluten Skotom und ist nicht
selten mit - anderen Nervenlisionen
kompliziert (Uhthoff — Fazialis-
parese, Parese des Okulomotorius,
Darier — Anasthesie im Infraorbi-
talis, Hertel — Labmung des Ab-
ducens, Trochlearis und spater des
Okulomotorius, Komplikation mit
gumméser Meningitis).

Sie kann auf antiluetische Be-
handlung vollstandig heilen (Darier,
Hertel, Igersheimer) oder bei
langerem Bestand Storungen hinter-

Abb. 6. . lassen. Schreitet die Sehstorung fort,
Neuritis peripherica (Lues). so kann sie auf Komplikation mit
Tabes beruhen (M6bius).

Die luetische Neuritis optica kann aber auch unter dem Bilde der Neu-
ritis interstitialis peripherica (Wilbrand und Saenger) auftreten,
d. h. die Peripherie des Optikus betreffen und eine konzentrische meist unregel-
mafige Gesichtsfeldeinengung verursachen (Horstmann,Jastrowitz). Abb.6.

Die anatomische Untersuchung zweier Falle von Wilbrand und Saenger zeigte
ausgesprochene Gefifiverinderungen in den Optikusscheiden und im Nervensystem und
Faserschwund mit Septenverdickung und Zellinfiltration der Nervenperipherie besonders

am Canalis opticus. Der élteste Herd lag im vorderen Teile des Nervenstammes. Das
papillo-makulare Biindel blieb verschont.

Die gummése Meningitis dulert sich meist, wenn sie tiberhaupt den
Sehnerven beteiligt, in der Form der peripheren Neuritis, indem die gummése
Wucherung auf den intrakraniellen Sehnervenstamm und das Chiasma bis
zum Canalis opticus tbergreift. Von hier kann sie sich als Perineuritis und
interstitielle Neuritis mit oder ohne sekundire Atrophie bis zum Bulbus fort-
setzen, ohne anatomisch gummése Struktur zu bieten.

Bei dieser gummésen Meningitis treten nach Oppenheim neben heftigen
anfallsweise sich steigerndem Kopfschmerz, Erbrechen, Schwindel (haufig
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BewuBtlosigkeit und Konvulsionen), haufig psychische Stérungen (Demenz,
Erregungszustinde) und Lahmungserscheinungen durch Affektion von Ge-
hirnnerven auf. Besonders der Okulomotorius wird nicht sslten in toto oder
in einzelnen Zweigen betroffen. Das Symptomenbild weist haufig nicht auf
einen umschriebenen, sondern auf getrennte Herde hin.

Am Sehnerven ist, was sich bei dem, wenigstens anfangs zerebralen Sitz
leicht verstehen laBt, oft die funktionelle Stérung (je nach Lokalisation der
Entzindung konzentrische Einschrankung des Gesichtsfeldes, temporale oder
homonyme Hemianopsie) erheblich bei geringem Hintergrundsbefund. Auch
interkurrente einseitige oder doppelseitige Erblindung kommt vor.

Die Unbestandigkeit der Symptome, das Kommen und Gehen und Um-
springen derselben sind nach Wilbrand und Saenger fiir diese Leiden be-
sonders charakteristisch, daneben GetdBstorungen, die sich als Hemiplegie
mit leichten apoplektiformen Attacken, Paristhesien, Aphasie und Bulbér-
symptomen aulern.

Das ophthalmoskopische Bild kann der einfachen Neuritis oder der Stau-
ungspapille entsprechen (Falle von Uhthoff, Hulke, Wilbrand und Saenger),
kann aber, wenn vor der Ausbildung der deszendierenden Atrophie Riickbil-
dung oder der Tod eintritt, dauernd normal bleiben (Uhthoff, Siemerling,
Oppenheim u. a.).

Die sekundiire Atrophie bietet oft, da sich die Entziindung meist im intra-
kraniellen Abschnitte des Sehnerven abspielt, die Zeichen der einfachen sekun-
daren Atrophie (Uhthoff, Mendel, Siemerling). Der ophthalmoskopische
Befund an beiden Augen ist nicht selten verschiedenartig.

Der Erfolg der antiluetischen Behandlung kann sehr prompt und giinstig
sein, aber auch vollig im Stiche lassen. Ks hiangt das natiirlich in erster Linie
vom Stadium und der Intensitit der Sehnervenaffektion ab. Bleibende doppel-
seitige Amaurose sahen Siemerling, Uhthoff u. a., einseitige Erblindung
Uhthoff, Alexander, Konigstein.

Aus dem Gesagten ergibt sich, dafl wir bei jeder Neuritis optica, aber auch
bei Stauungspapille, die mit schnell einsetzenden und erheblichen Sehstérungen
verkniipft ist, an einen luetischen Ursprung denken und in dieser Richtung unter-
suchen miissen. Der positive Ausfall der Wassermannschen Reaktion ist
hier besonders geeignet, schnelle Auskunft zu erteilen und die spezifische
Therapie zu begriinden.

Die Tuberkulose fithrt ebenso wie die Lues relativ selten zu Neuritis
axialis (Falle von tuberkuldser Neuritis optica mit zentralem Skotom werden
von Schéler und Igersheimer berichtet), viel haufiger zur peripheren Neu-
ritis. Auch hier ist es meist die Meningitis, die den Sehnerven in Mitleiden-
schaft zieht.

Nach v. Michel betrifft die Tuberkulose des Sehnervenstammes besonders das
kindliche Lebensalter. Er fand Tuberkel in der Duralscheide neben den Zentralgefafen,
am Foramen opticum, am Chiasma und im Papillengewebe, isoliert oder in Abhédngigkeit
von einer tuberkulésen Meningitis.

Fille von orbitaler Tuberkulose, die den Sehnerven ergriffen, sind von Sattler,
Cirincione, Chiari, Birch-Hirschfeld beschrieben worden.

Solitdrtuberkel am intrakraniellen Sehnerven sahen Hansell, Stauungspapille

Ziegler, v. Herff, Roger, Luce u. a., direktes Ubergreifen der tuberkulésen Meningitis
auf die Optikusscheiden Kabsch, Opin, v. Michel

Ergebnisse d. Chir. IX. 5
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Das gleichzeitige Vorhandensein von Neuritis optica tuberculosa und Miliartuberkeln
der Aderhaut (deren Nachweis dann von besonderer differentialdiagnostischer Bedeutung
sein kann) erwiihnen Griining und WeiBenfels. Nach Garlick soll in 80%/, von tuber-
kuléser Meningitis der Augenhintergrund durch Neuritis oder vendse Hyperimie beteilig
sein, ein Prozentsatz, der nach meinen Erfahrungen wesentlich zu hoch ist. Die Angaben
von Reinhold, der unter 50 Fillen von Meningitis tuberculosa und Miliartuberkulose nur
einige Male Papillenddem oder Papillitis sah, achtmal Aderhauttuberkel fand, scheinen
mir viel besser den Tatsachen zu entsprechen.

Das Vorkommen der Neuritis optica bei anderen Infektionserkrankungen
ist so selten, daB ihm differentialdiagnostisch keine wesentliche Bedeutung
zukommt.

Dagegen sind sehr wichtig diejenigen Neuritisformen, die bei Neben-
héhlenentziindungen auftreten. Mancher Fall ist frither unter der Dia-
gnose retrobulbirer Neuritis nach Erkaltung oder unklarer Atiologie gefiihrt
worden, bei dem es sich um eine Neuritis nach Sinusitis posterior handelte.
Es ist besonders das Verdienst von Kuhnt, Hajek, Killian, Onodi, Hoff-
mann u. a., auf die nahen anatomischen Beziehungen zwischen dem Seh-
nerven und den hinteren Nebenhohlen der Nase hingewiesen zu haben.

Da der Canalis opticus bald von der Wand des Sinus sphenoidale, bald von einer
hinteren Siebbeinzelle begrenzt wird, die Knochenwand papierdiinn sein kann, verstehen
wir gut, daf} eine Sinusitis posterior auf den Nervenstamm tibergreifen kann. Meist wird
nur ein Sehnerv betroffen, da die zam Ubergreifen der Entziindung auf den Optikus pré-
disponierenden anatomischen Verhiltnisse meist einseitig sind, doch kénnen, wie die Falle
von Polyak, Miller, Raymond und Birch-Hirschfeld zeigen, auch beide Sehnerven
erkranken.

Der Augenspiegelbefund kann trotz hochgradiger Stérung anfangs normal
sein, oder das Bild der Sehnervenhyperamie, Neuritis optica, darbieten. Die
Sehstorung setzt meist akut ein und macht schnelle Fortschritte, wobei sich
das relative Skotom in ein absolutes umwandeln und mit peripherer Gesichts-
feldeinengung kombinieren kann. Bei entsprechender Therapie kann sich
aber das Augenleiden schnell und ohne Folgen zu hinterlassen zuriickbilden.

DaB in der Tat die FErkrankung unter dem Bilde der Neuritis axialis
auftreten kann, ist durch eine gréBere Anzahl von Fillen sichergestellt, ebenso
aber auch, daB eine periphere interstitielle Entziindung hervorgerufen werden
kann. Die primire Lision des im Bereiche des Knochenkanals zentral ge-
legenen papillo-makularen Biindels wird man mit Kuhnt am besten auf die
Mitwirkung eines toxischen Momentes zuriickfithren miissen, wenn man sich
nicht mit der Hypothese einer erhthten Vulnerabilitit dieses Biindels be-
gniigen will.

Differentialdiagnostisch gegeniiber der Neuritis optica aus zerebraler
Ursache kommt besonders allen denjenigen Symptomen eine Bedeutung zu,
die auf eine Sinusitis posterior hindeuten, ganz besonders natiirlich dem Re-
sultat der rhinoskopischen Untersuchung.

Schmerzen bei Kompression und Bewegungen des Auges, ein wenn auch
meist nur geringer Exophthalmus und Lidschwellung kénnen weiter eine dia-
gnostische Handhabe bieten.

Thrombophlebitis, Orbitalphlegmone des Sinus cavernosus kénnen die
Begleiterscheinungen einer Sinusitis posterior bilden und ihrerseits den Seh-
nerven beteiligen.
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Auch Augenmuskellahmungen (besonders des N. abducens und Okulomoto-
rius) sind bei Keilbeinhohlenempyem beobachtet worden (Félle von Bryan,
Richter, Groenbech, Birch-Hirschfeld u. a.).

Dafl die frithzeitige Feststellung der Atiologie der Sehnervenerkrankung
gerade hier von groBfter Bedeutung ist, da oft nur ein baldiger operativer Ein-
griff dem Eintreten volliger und dauernder Erblindung vorzubeugen vermag,
ist leicht zu verstehen.

Es wire deshalb besonders wichtig, wenn ein frithzeitig auftretendes Symptom auf
die Art der Erkrankung hindeuten wiirde.

Als sclches haben van der Hoeve und de Kleijn die VergroBerung des
blinden Flecks bezeichnet, die sich nicht selten als Frithsymptom und zu einer Zeit
nachweisen laft, wo noch keine Funktionsstorung und noch keine Verdnderung des
Spiegelbildes in Erscheinung tritt.

Ich konnte dieses Symptom héufig feststellen, mich aber andererseits davon iiber-
zeugen, daB es nicht in allen Féllen von Sinusitis posterior vorkommt.

Da andererseits bei jeder ophthalmoskopisch sichtbaren, d. h. bis in die Papille reichen-
den Neuritis der blinde Fleck vergrofiert ist, ist diese VergréBierung natiirlich nicht fiir
eine Nebenhohlenaffektion entscheidend, sondern zeigt nur an, da3 die den peripapilliren
Bezirk versorgenden Nervenfasern frithzeitig betroffen werden kénnen und daB dies im
Bereiche des Canalis opticus besonders hiufig bei Sinusitis der Fall ist.

Auch kontralaterale Sehstérungen und Erblindungen kénnen bei Sinusitis
entstehen und werden dadurch erklirt, daB z. B. die linke hinterste Siebbeinzelle oder Keil-
beinhthle die mediale Wand des rechten Canalis opticus bilden kann (Onodi).

Fithrt Eiterung der vorderen Nebenhohlen (Stirnhohle, Kieferhohle) zur Schidigung
des Sehnerven, so geschieht dies meist durch Beteiligung der Orbita in Form einer Periostitis
oder Thrombophlebitis, die sich klinisch leicht durch entsprechende Symptome (Exophthal-
mus, Chemosis) feststellen 1&aBt, doch sind nicht selten mehrere Nebenhohlen gleichzeitig
erkrankt, wobei die Eiterung der vorderen Héohlen das klinische Bild beherrschen und die
Erkrankung der hinteren in der Nachbarschaft des Sehnerven gelegenen Sinus verdecken
kann. Es sind nicht nur die akuten eitrigen Nebenhéhlenentziindungen, die den Optikus
gefidhrden, auch die chronische, nicht eitrige Sinusitis kann die gleichen Verdnderungen
hervorrufen. )

Es ergibt sich also die Notwendigkeit,bei jeder Neuritis optica
mit unklarer Atiologie an das Bestehen einer Nebenhohlenerkran-
kung zu denken.

Von den Intoxikationen kommt in erster Linie die Alkohol-Tabak-
amblyopie in Betracht, die unter dem Bilde der Neuritis axialis chronica
zu verlaufen pflegt. Meist wirken beide Gifte gleichzeitig und fithren nach
jahrelangem Abusus zu einer schleichend sich entwickelnden Sehstérung. Das
wichtigste klinische Symptom ist das zentrale Skotom fiir Rot und Griin, das
meist eine liegend ovale Form hat und sich vom Fixierpunkt temporalwirts
bis tiber den blinden Fleck erstreckt bei normalen AuBengrenzen. Fast nie-
mals kommt es zu einem absoluten Skotom. Beide Augen sind meist in gleicher
Weise betroffen.

Ophthalmoskopisch wurde im Frihstadium Roétung und Tritbung der
temporalen Papillenhélfte von Bernheimer u. a. beobachtet. Spiter tritt
haufig Abblassung dieses temporalen Sektors ein.

Die Differentialdiagnose gegeniiber Neuritis axialis aus anderer Ursache
ist meist nicht schwer zu treffen. Die chronische Entwickelung, das Intakt-
bleiben der duBeren Gesichtsfeldgrenzen, der geringe Augenspiegelbefund und
die Art des Skotoms lassen meist keinen Zweifel an der Natur des Leidens,

5*
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Abb. 7a.

Erkrankung des papillomakularen Biindels im Sehnerven.
(Nach Wilbrand und Sdnger, Neurologie des Auges, III. Bd. Taf. V.) °
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besonders wenn, wie das haufig der Fall  ist, noch andere Zeichen des chro-
nischen Alkohol- und TabakmiBlbrauchs vorliegen.

Andere Intoxikationen (Schwefelkohlenstoff, Thyreoidin, Blei, Arsen)
fiihren gelegentlich zu einer analogen chronischen Schidigung des Sehnerven, wihrend
Methylalkohol, Atoxyl und Chinin zu einer akuten viel hochgradigeren Sehstérung,
zu volliger dauvernder Erblindung (Methylalkohol unter dem Bilde der Neuritis mit
folgender Atrophie) oder zu hochgradiger Gesichtsfeldeinengung fithren (Chinin, Atoxyl).

Erwahnung verdient weiter unter den #tiologischen Momenten der Neu-
ritis optica die multiple Sklerose, die, wie wir durch zahlreiche Beobachtungen
besonders aus neuerer Zeit wissen, den Sehnerven sehr frithzeitig und in recht
verschiedener Weise beteiligen kann.

So fanden Bruns und St61ting 21 mal unter 70 Fillen (30%,), Frank 52 mal unter
71 Féllen, Uhthoff in 45°/, seiner Fille von multipler Sklerose Veréinderungen des Seh-
nerven.

Unter 206 Fillen, die Berger zu-
sammenstellte, fand sich 38mal Optikus-
atrophie, 10mal temporale Abblassung,
7mal Neuritis.

Mit dem Augenspiegel ist Hyper-
dmie, Neuritis, Stauungspapille, ein-
fache oder neuritische Atrophie oder
— trotz erheblicher Sehstorung —
keine Verinderung der Papille zu
konstatieren.

Diese Verschiedenartigkeit des
Befundes hingt davon ab, an welcher
Stelle der optischen Leitungsbahn
zwischen Bulbus und priméren Opti-
kusganglien der Herd seinen Sitz hat.

Das Bild kann an beiden Augen Abb. 7b.
verschieden sein. Zentrales Skotom.

Tine Neuritis oder Papillitis kann (Tabak-Alkoholamblyopie.)
nach kurzer Zeit zuriickgehen und
normalem Verhalten Platz machen, wihrend spiterhin atrophische Verdnde-
rungen auftreten.

Besonders charakteristisch fiir die Sehnervenerkrankung bei multipler
Sklerose ist ihr friithzeitiges Auftreten beil jugendlichen Personen
(oft ohne sonstige Erscheinungen, die auf dasLeiden hindeuten) und die Fltich-
tigkeit der Sehstérung. Frither wurden diese Fille haufig in ihrer Atio-
logie nicht richtig erkannt. So hat Fleischer, der bei 30 Fallen sog. retrobul-
barer Neuritis ohne #tiologischen Befund iiber den weiteren Verlauf genauere
Erkundigungen einzog, fast stets multiple Sklerose feststellen kénnen.

Die Sehstorung kann pldtzlich einsetzen (Uhthoff), einen hohen Grad
erreichen oder sich schnell zuriickbilden. Plétzliche einseitige Erblindung
wurde von Uhthoff, doppelseitige von Achard und Guinon, Wilbrand
und Saenger beobachtet. Nach Fleischer erfolgt keine Erblindung, aber
die Sehstérung steigert sich schnell zu hochgradiger Amblyopie.

Daneben kommt subakute oder langsame Entwickelung der Sehstérung vor.
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Vielgestaltig- wie das -Augenspiegelbild ist die Art der Gesich ts feld-
stérung.

Am hiufigsten findet sich ein zentrales Skotom (Uhthoff 15mal unter
24 Fillen), einseitig oder doppelseitig, relativ oder absolut. Es kann so klein
sein, daf es nur mit kleinsten Objekten sich nachweisen 146t und sich sehr
schnell zuriickbilden (Fleischer, Bruns, de Bono). Da nicht allzuselten,
neben der Lasion des papillo-makularen Biindels ein zweiter Herd im Chiasma
oder Traktus vorhanden ist, kann sich das zentrale Skotom mit hemiano-
pischen Gesichtsfelddefekten kombinieren (Wilbrand und Saenger).

Aber auch Ringskotome (Uhthoff, Wilbrand und Saenger) und kon-
zentrische Gesichtsfeldeinengung, Abnahme der Sattigung farbiger Objekte bei
zentraler Fixation (Undeutlichkeitsskotome) kénnen als Ausdruck der Optikus-
lasion bei multipler Sklerose nachzuweisen sein.

Die Fliichtigkeit und Vielge-
staltigkeit dieser okularen Symptome
kénnen die Diagnose erheblich er-
schweren, um so mehr, als zur Zeit
ihres Auftretens noch alle anderen Er-
scheinungen des Grundleidens fehlen
kénnen.

Die Allgemeinerscheinungen kon-
nen sich kurze Zeit nach der Seh-
stérung entwickeln (Fleischer, Uht-
hoff wu. a.), aber auch erst nach
mehreren oder vielen Jahren (Bruns
und Sto6lting, Fleischer — bis

14 Jahre).
Das gleichzeitige Auftreten einer
Abb. 8. okularen Symptomentrias der Seh-
Neuritis axialis (Scleros. mult.). nervenschadigung, Nystagmus und

Augenmuskellahmung ist recht selten.

Da bei multipler Sklerose genau die gleichen okularen Zeichen
auftreten kénnen wie bei Gehirnerkrankungen, z. B. Hirnlues und
Hirntumoren (Papillitis, Hemianopsie, Augenmuskellahmungen),
ist die Differentialdiagnose von besonderer Bedeutung.

Dafl die multiple Sklerose, wenn sie zur Stauungspapille fithrt, mit einem Hirn-
tumor verwechselt werden kann, zeigen Félle von Bruns und Stélting, Rosenfeld und
Ed. Miuller.

Andererseits beschreiben Wilbrand und Saenger einen Fall, wo ein Kleinhirntumor
zu Nystagmus, Steigerung der Patellar- und Achillessehnenreflexe, Babinski, skandierender
Sprache und Atrophia e neuritide fiithrte, d. h. zu Symptomen, die auf multiple Sklerose
hindeuten.

Das Hauptmoment, das gegen eine Neuritis bei Hirntumor und fiir
eine Sehnervenerkrankung ins Gewicht fallt, ist die meist betrichtliche Funk-
tionsstérung und der Nachweis eines zentralen Skotoms.

Gegeniiber einer Neuritis axialis acuta oder chronica aus toxi-
scher oder infektioser Ursache ist der oft fliichtige Charakter der
Sehstorung, das Alter des Patienten (die multiple Sklerose befallt vorwiegend
das Lebensalter zwischen 20 und 40-Jahren);-das Millverbdltnis zwischen den
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ophthalmoskopischen und funktionellen Stérungen und die gelegentlich vor-
handene Kombination verschiedener Gesichtsfeldstorungen (Skotom t1nd
Hemianopsie) zu beachten.

Nicht selten fordert die genaue neurologische Untersuchung noch das eine oder
das andere Symptom zutage, das fiir multiple Sklerose spricht (Fuflklonus, Babinski,
Oppenheim, Steigerung der Patellarreflexe, Motilitdtsstorungen etc.).

Kurzer Erwihnung bedarf noch die hereditire Neuritis optica, ein seltenes
Leiden, das sich auf unbekannter Grundlage meist zwischen Pubertitszeit und 20. Lebens-
jahr entwickelt und bei Méannern wesentlich haufiger ist als bei Frauen (Hormuth fand
unter 221 Personen 192 minnliche und 29 weibliche Patienten). Die erbliche Ubertragung
erfolgt durch die weiblichen Familienmitglieder auf die ménnlichen Kinder, deren Nach-
kommen meist verschont bleiben.

Die Erkrankung entsteht ziemlich plétzlich meist unter Kopfschmerzen und Schwindel-
gefithl und fast stets auf beiden Augen, die aber nacheinander befallen werden kénnen.

Ein absolutes oder relatives zentrales Skotom bildet die Regel. Das periphere
Gesichtsfeld ist normal oder wenig eingeschrinkt. Der Ausgang ist verschieden. Meist
bleibt die Sehstorung, nachdem sie ihren Hohepunkt erreicht hat, stationir, selten tritt
Besserung oder vollstindige Erblindung ein. ,

Der Augenspiegelbefund pflegt anfangs normal zu sein (Leber), spéter tritt hiufig
temporale oder totale Abblassung, in anderen Féllen im Beginn Schwellung und Rétung
der Papille hervor. Da in manchen Fillen zerebrale Storungen gleichzeitig beobachtet
wurden (Migrine, Nervositit, Hysterie, Epilepsie, Erregungszustinde), kann eine Ver-
wechslung mit zerebral bedingter Sehstérung naheliegen.

Ditferentialdiagnostisch kommt hier das hereditire Auftreten, die schnelle Ent-
wickelung des zentralen Skotoms bei jugendlichen ménnlichen Personen und das Fehlen
stirkerer Papillenschwellung in Betracht.

Von der Neuritis optica bei multipler Sklerose, auf infektitser oder toxischer Grund-
lage bilden neben der Hereditét und der Bevorzugung des ménnlichen Geschlechts
das frithzeitige Entstehen absoluter Skotome, das doppelseitige Auftreten,
die geringe Riickbildungsfdhigkeit Unterscheidungsmerkmale, die freilich nicht immer
ausschlaggebend sind.

Uberblicken wir nochmals das Gesamtgebiet der Neuritis optica, aus
dem im vorstehenden nur die wesentlichsten Punkte hervorgehoben werden
konnten und fragen wir uns, was sich fiir den Gehirnchirurgen hieraus ergibt.

Wir sehen zunéchst, dafl sich eine Erkrankung des Sehnerven, die sich
als Funktionsstérung oder als Veranderung des ophthalmoskopischen Bildes
der Papille verrat, auf der verschiedensten Grundlage entwickeln kanmn.

Entziindliche Prozesse konnen von den Meningen aus oder von benach-
barten Nebenhohlen auf den Opticus iibergreifen, toxische Substanzen seine
Faserbiindel in charakteristischer Weise schidigen, in ihrer Atiologie noch
nicht aufgeklarte Erkrankungen (multiple Sklerose, hereditire Neuritis optica)
im Sehnerven sich abspielen, bald im vorderen bald mehr im hinteren Abschnitt.

Wir sahen, dall bei allen diesen Erkrankungen genau dasselbe Spiegel-
bild auftreten kann, das sich auf der Grundlage gesteigerten Hirndrucks als
beginnende Stauungspapille entwickelt.

Es ist deshalb bei der groBen Wichtigkeit, die dem Augen-
spiegelbefund fiir die Gehirndiagnostik zukommt, unbedingt er-
forderlich, alle diejenigen Momente in Riicksicht zu ziehen, die
gleichartige Verdnderungen an der Papille hervorzurufen ver-
mogen.

Die Entscheidung, ob wir es mit einer Sehnervenerkrankung oder mit
dem Fernsymptom des gesteigerten Hirndrueks; -einer beginnenden oder ab-
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klingenden Stauungspapille zu tun-haben, kann im Einzelfalle schwierig oder
unmdoglich sein.

Nicht selten fithrt erst lingere Beobachtung oder Beriicksichtigung anderer
Begleitungssymptome zum Ziel.

Aber abgesehen hiervon, mull denjenigen Erkrankungsformen, die wir
unter dem Namen Neuritis optica zusammenfassen, auch wenn es sich zum
Teil sicher nicht um eigentlich entziindliche Veranderungen handelt, eine hohe
diagnostische Bedeutung beigemessen werden, die iber den Rahmen der Oph-
thalmologie hinausgeht und besonders fiir die Diagnose von Hirnstérungen
wichtig ist.

Schon der Umstand, daf wir den Sehnerven als vorgelagerten Gehirn-
teil bezeichnen kénnen, dall wir an thm in vivo mit dem Augenspiegel Veriinde-
rungen feststellen, durch die Funktionsprifung niher begrenzen und zu ver-
folgen vermogen, erklart das zur Genftige.

Indessen konnen wir aus dem Inhalte dieses Kapitels entnehmen, dafl
bei der Beurteilung der Papillenveranderungen in diagnostischer Beziehung
grofle Vorsicht geboten ist, da sich das gleiche Bild auf sehr verschiedenartiger
Grundlage entwickeln kann.

6. Die Stauungspapille.

Als Stauungspapille bezeichnet man seit Albrecht v. Graefe, dem wir
die erste Schilderung des Krankheitsbildes verdanken, diejenige Form von
Papillenschwellung, die als Ausdruck einer Steigerung des intrazerebralen
Druckes angesehen werden kann. Leider ist diese Bezeichnung nicht immer
mit der wiinschenswerten Klarheit durchgefithrt worden und haufig als Neuritis
optica, Papillitis, Neuritis intraocularis benannt worden, was nach Verlauf und
Grundlage des Leidens in den Rahmen der Stauungspapille gehért. — Es muf
aber zugegeben werden, dafl die Abgrenzung der Stauungspapille von den
entziindlichen Erkrankungen des Sehnerveneintritts sehr schwierig -oder selbst
unméglich sein kann.

Es ist hier, wo es wesentlich auf die diagnostische Bedeutung der okularen
Symptome fiir die Hirnchirurgie ankommt, nicht der Ort, die Genese der
Stauungspapille ausfiihrlich zu besprechen. Doch erscheint es mir bei der groBen
Wichtigkeit dieses Augensymptoms notwendig, wenigstens die Hauptpunkte
kurz zu skizzieren, die zu den jetzt geltenden oder noch umstrittenen Anschau-
ungen gefithrt haben.

Wir kénnen im groBen drei Perioden unterscheiden, deren erste die vorwiegend
mechanischen Theorien, deren zweite die Entzindungshypothese umfalt, wihrend
die dritte eine Ritckkehr zurmechanischen Transporttheorie darstellt, wobei jedoch
die &lteren Anschauungen wesentlich modifiziert und bald dieser, bald jener Punkt als
wichtigster mechanischer Faktor in den Vordergrund gertickt worden ist.

A. v. Graefe sah die Ursache der Stauungspapille in einer Kompression des Sinus
cavernosus durch den gesteigerten Hirndruck. Hierdurch sollte eine Stanung in der Vena
centralis bedingt werden.

Die Unhaltbarkeit dieser Annahme ergab sich erst, als von Sesemann festgestellt
wurde, daf die Kommunikation der Orbitalvenen mit der Vena facialis ein Ausweichen
des Blutes nach den Gesichtsvenen ermoglicht, so daB Stauung und selbst thrombotischer
VerschluBl des Sinus meist keinen EinfluBl auf das GefiBsystem der Netzhaut und des Seh-
nerven gewinnen.
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Der Nachweis eines freien Zusammenhanges zwischen Arachnoidealraum des Gehirns
und des Subvaginalraums des Optikus durch Schwalbe gab die notwendige Voraussetzung
der Schmidt-Manzschen sog. Transporttheorie, nach welcher bei einer Druckzunahme
im Gehirn die Zerebrospinalfliissigkeit nach dem Zwischenscheidenraum ausweicht, einen
Hydrops vaginalis und als Folge davon Odem und Schwellung der Papille hervorruft.

Durch Parinaud wurde als wesentliche anatomische Grundlage der Stanungspapille
der Hydrocephalus internus bezeichnet, mit dem ein Hirnédem verbunden sei, das sich
direkt auf den Optikus fortsetzen kann. Eine Kompression der BlutgefiBe fithre wohl
zur Stauung und Hyperdmie, aber nicht zur Stauungspapille.

Wenige Jahre spiter trat Leber mit seiner Entziindungshypothese hervor. Er
fand, dal die Stauungspapllle nach ihrer anatomischen Beschaffenheit eine echte Ent-
ziindung sei, der weder ein Stadium des Odems, noch eine reine Stauung vorausgehe. Mit
der Zerebrospinalfliissigkeit sollten Entziindungserreger vom Gehirn in den Sehnerven
gelangen. Die Qualitit, nicht die Quantitidt der Flussigkeit bedinge die Entwickelung der
Papillenentziindung.

Durch Einbringen tuberkulésen Materials in die Schiddelhthle von Versuchstieren,
das von Stauungspapille gefolgt war, stitzte Deutschmann die Lebersche Ansicht.
Die Stauungspapille bei Hirntumoren erklirte er, wie spiter Kriickmann durch die An-
nahme entziindungserregender Stoffe, die von den Geschwilsten geliefert werden und
zum Optikus vordringen sollten. Wahrend Scimemi und Elschnig auf Grund ihrer
anatomischen Untersuchungen die Lebersche Anschauung bestitigten, nahmen Ulrich
und Sourdille die @ltere Theorie von Parinaud wieder auf, nach welcher die Stauungs-
papille ein fortgeleitetes Hirnddem sein soll. Nach Elschnig ist dagegen die von Ulrich
beschriebene Erweiterung der normalen Lymphspalten nicht als (Gdem zu deuten, sondern
beruht teilweise auf Schrumpfung der Nervenfaserbiindel, teilweise auf einem Kunstprodukt.

Hoche betonte, daB sich gleichzeitig mit der Staunungspapille degenerative Ver-
dnderungen an den hinteren Wurzeln des Riickenmarks als Folge mechanischer Druck-
steigerung finden lassen und bezeichnet die Stauungspapille als einen Einschniirungsvorgang
in der Lamina cribrosa durch Lymphstauung.

Die offensichtliche Tatsache, dafl hdufig nach Trepanation die Stanungspapille rasch
zuriickgeht, auch wenn der Tumor zuriickblieb, machte Bruns zu einem Anhdnger der
mechanischen Theorie von Schmidt-Manz.

Hatte diese Theorie dem Liquor cerebrospinalis die primére Rolle bei der Entstehung
der Stauungspapille beigemessen, so wurde von Deyl und spiter von Judeich eine Kom-
pression der Vena centralis retinae dort, wo sie schriig durch die Sehnervenscheide hin-
durchtritt, als wesentlicher Faktor in Anspruch genommen.

Die experimentellen Versuche von Merz zeigten, daB bei Hund und Kaninchen schon
eine geringe Drucksteigerung im Schidelinnern (8—15 mm Hg), wenn sie langer einwirkt,
gentigt, um eine Stauungspapille zu erzeugen. Bei ihrer Entstehung milit er vier ver-
schiedenen Momenten eine Bedeutung zu: 1. Kompression der ventsen Hirnsinus, 2. Stauung
im Subvaginalraum, 3. Kompression der ZentralgefiBle, 4. Stérung der Lymphzirkulation
im Sehnerven.

Ein grofleres Material wurde von Kampherstein durchgepriift. Er fand, daB
die Schmidt-Manzsche Theorie keine allgemeine Geltung haben konnte, weil der Scheiden-
hydrops héufiger fehlt und weder im Sehnervenstamm, noch in der Papille die GefiBe
komprimiert werden. Aber auch gegen die Entziindungstheorie lieflen sich gewichtige
Bedenken erheben, besonders das Resultat der anatomischen Untersuchung, die hiufig
jede Infiltration vermissen ldfit, weiter auch das Auftreten der Stauungspapille bei Hydro-
cephalus und Gehirnblutung, wéhrend sie bei Meningitis selten auftritt. Auch Kampher-
stein erklirt die Stauungspapille durch ein fortgesetztes Hirnédem. Er fand ein Odem
des Optikus in 609/, seiner Fille. Auf die Bedeutung der perivaskuliren Lymphbahn an
den ZentralgefiBlen bei der Genese der Stauungspapille hat Levinsohn hingewiesen.

Schieck bezeichnet nach anatomischer Untersuchung von 10 Fillen als konstantes
und erstes Symptom der Stauungspapille das interstitielle Odem des Axialstranges im
Sehnervenstamm. Bei Drucksteigerung im Gehirn werde Liquor vom Zwischenscheiden-
raum in die Lymphscheiden des Axialstranges hineingepreft, die dadurch erweitert werden.
Hierdurch werde die Zentralvene komprimiert. Die Behinderung des Lymphabflusses im
Axialstrang werde ophthalmoskopisch als eine Schwellung im Hilus der Papille sichtbar.
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Die Kompression der Zentralgefiie fithre zum Bilde der vendsen Stase. Vom Axialstrange
teile sich das Odem den Nervenfaserbundeln mit und bewirke deren Zerfall. Durch Zer-
setzungsprodukte der angestauten Lymphe und Gewebszerfall trete eine reaktive Ent-
zundung ein. Unter Wucherung der Stiitzsubstanz verdden die Nervenfasern und das
Endresultat sei die sog. Atrophie des Sehnerven nach Stauungspapille.

Die schon frither von Merz u. a. experimentell bearbeitete Frage, ob durch mecha-
nische Steigerung des Hirndrucks eine Stauungspapille sich erzielen 1dft, ist weiter von
Cushing und Bordley, Levinsohn, Coover, Frazier nachgepriift und teils im posi-
tiven, teils im negativen Sinne beantwortet worden.

Ein Teil der Autoren (Levinsohn, Greeff, v. Kritdener) nimmt einen vermitteln-
den Standpunkt zwischen der mechanischen (Lymphstauungs-) und der entzindlichen
Hypothese ein, wihrend andere (E. v. Hippel, Cushing und Bordley, Lewandowsky,
Saenger und Wilbrand) die mechanische Theorie vertreten und die entziindliche ver-
werfen. Speziell die zur Stiitzung der Entziindungstheorie herbeigezogene Annahme eines
Tumortoxins ist, wie ich glaube, mit Recht mehr und mehr in den Hintergrund getreten.

Legen wir nun auf die mechanischen Veréinderungen den gréfiten Nachdruck, so
fragt es sich, welcher von den anatomisch festgestellten Faktoren der primére und fiir
die Genese der Stauungspapille wichtigste ist. Es kann wohl kein Zweifel sein, daf der
Ventrikelhydrops keine notwendige Voraussetzung fiir die Stauungspapille bildet, da er
inkonstant vorkommt. Das gleiche scheint fiir das Odem des Sehnervenstammes zu gelten.
Ob die Erweiterung der Lymphscheiden des Axialstranges (Levinsohn, Schieck) als
primidre und konstante anatomische Verinderung angesehen werden kann, mochte ich
auf Grund mehrerer Fille, die ich an Serienschnitten und bei tadelloser Konservierung
untersuchen konnte, bezweifeln. Es fand sich hier keine Spur einer Erweiterung. Aber
auch eine primére Kompression der Zentralvene an ihrer Durchtrittsstelle (Deyl, Judeich,
Knape) ist sicherlich, wenn auch ihr anatomisches Vorkommen erwiesen ist (Yamaguchi,
Birch-Hirschfeld), nicht als regelméifiger Befund und primére Ursache der Stauungs-
papille anzusprechen.

Es scheint sehr wohl moglich, dafl ein Zusammenwirken mehrerer mechanischer
Momente, die in den verschiedenen Theorien einseitig in den Vordergrund geriickt wurden,
die Entstehung der Papillenschwellung hervorruft. Man kann sich ja vorstellen, daf§ je
nach der Lage des Einzelfalles bald dieser, bald jener Faktor iiberwiegt. Eine solche kombi-
nierte mechanische Erklirung wird z. B. von Wilbrand und Saenger angenommen,
die 54 Falle von Stauungspapille untersuchten. Sie meinen, daf durch den erhéhten Schédel-
druck zunéchst die Réume um den Optikus ausgedehnt wurden. Bei weiterer Steigerung
des Druckes entstehe eine Hirnschwellung. Durch Zusammenwirken beider Momente
werde der Optikus am Rande des Knochenkanals eingeschniirt. Dies fithre zu einer Stauung
im Sehnerven durch Behinderung des Abflusses und zu Papillenschwellung. Die Stauungs-
papille ist nach dieser Auffassung, die sich besonders auf die Verhiiltnisse nach Schédelver-
letzungen bezieht, ein relativ spites Symptom in einer Kette von Veréindérungen, die sich
gegenseitig beeinflussen. Analog ist die von Behr aufgestellte Theorie. Behr wendet
besonders dem intrakanalikuléren und intrakraniellen Teil des Sehnerven seine Aufmerk-
samkeit zu, als denjenigen Punkten, die nach der konzentrischen Gesichtsfeldbeschrankung
zuerst erkranken miissen. Er fand in mehreren Fillen von Hirntumor, daB der Sehnerv
bei seinem Eintritt in den Knochenkanal auf seiner Oberflache eine deutliche quer zum
Verlauf gestellte Einkerbung zeigte. Diese war gerade unter einer Duraduplikatur gelegen,
d. h. von dieser verursacht. Bei einem Druck von oben her soll sich diese Duralfalte gegen
den auf fester Knochenunterlage ruhenden Nerven pressen. An dieser Stelle beginne
das Odem des Sehnervenstammes, das lediglich ein Stauungsddem, kein entzindliches sei.
Durch den zirkuliren Abschlufl des Nerven am Foramen opticum werde nun der zentral
gerichtete Abflufl der Lymphe im Nerven behindert, der Innendruck im Nerven gesteigert,
vendse Stase und ddematdse Durchtrinkung der Papille hervorgerufen.

Ob diese Behrsche Erklérung allgemeine Geltung beanspruchen darf, wird durch
weitere Untersuchungen festgestellt werden miissen. Die klinischen Erscheinungen, vor
allem die Art der bei Stauungspapille auftretenden Sehstérung scheint mir eher fiir, als
gegen sie zu sprechen.

Soviel muB jedenfalls auf Grund der neueren Arbeiten, von denen ich noch be-
sonders auf diejenigen von Horsley; Leslie Paton und Gordon Holmes hinweisen
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méchte, zugegeben werden, daB-die-entzimdliche Hypothese der Stauungspapille immer
mehr zugunsten der mechanischen Lymphstauungstheorie an Boden verliert.

Abb. 9.
Stauungspapille.

Wenn es nun auch nicht zweifelhaft ist, dafl die Stauungspapille bei Hirn-
tumoren und anderen Hirnerkrankungen, die den Hirndruck steigern, von
dieser Drucksteigerung abhéngt, was am besten aus der Wirkung hirndruck-
entlastender Operationen hervorgeht, so-miissen wir uns doch vor Augen halten,
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dafl das gleiche ophthalmoskopische Bild auch auf anderer Grundlage ent-
stehen kann. Dies ist bei der Diagnosenstellung immer zu beriicksichtigen.

So wurde Stauungspapille bei Verletzungen des Bulbus, bei Tumoren
und Entztindungen des Optikus und der Orbita, bei multipler Sklerose
und in Fallen von Turmschddel beobachtet. In den meisten dieser Erkran-
kungen macht die Diagnose des Grundleidens keine Schwierigkeiten.

Ein wichtiger Umstand fiir die Entwickelung oder das Fehlen einer
Stauungspapille ist in der zeitlichen Entstehung des raumhbeengenden
Momentes in der Schiadelhohle gegeben, da bei langsam wachsenden Tumoren,
Blutungen usw. das Gehirn Zeit hat, sich den veranderten Druckverhiltnissen
anzupassen.

Daneben kommen aber zweifellos noch andere Umstinde in Betracht,
der Sitz des Tumors, das Vorhandensein eines vermehrten Liquor
(Hydrocephalus, Meningitis serosa), die Volumzunahme des Gehirns bei
Tumoren durch Hirnédem, Blutungen, Hirnerweichung.

Endlich kénnen, wenn wir z. B. an die Behrschen Befunde denken, in-
dividuelle Verh#ltnisse in der Duralscheide des intrakraniellen Optikus
eine bedeutsame Rolle fiir das Auftreten oder Fehlen einer Stauungspapille
spielen.

Der gegebene Uberblick iiber die Erklirungsversuche der Stauungspapille
hat uns gezeigt, wie wir uns den Zusammenhang zwischen Hirndrucksteigerung
und Papillenschwellung denken koénnen. Wichtiger fiir die uns hier gestellte
Aufgabe ist es jedoch, aus der Fille des Beobachtungsmateriales die fiir die
Diagnostik bedeutsamen Tatsachen herauszuheben.

Am wichtigsten ist in dieser Beziehung die Unterscheidung zwischen
der Stauungspapille und der Neuritis optica aus entziindlicher Ursache.

Die Stauungspapille beginnt mit einer Hyperamie des Sehnervenkopfes,
welche die ganze Papille gleichméflig oder nur einen Teil und dann meist den
nasalen betreffen kann. Der Grund hierfiir ist in den Niveauverhiltnissen der
Papille zu suchen. Die Nervenfasern kénnen natiirlich nur dort stérker auf-
gelockert werden, das Kapillarnetz zwischen ihnen deutlicher hervortreten, wo
sie ein dichteres Polster bilden. Das ist besonders in der nasalen Hilfte der Fall,
wahrend temporal haufig eine physiologische Exkavation vorhanden ist. Sehr
bald macht sich eine Verschleierung des Papillengewebes und seiner Grenzen
bemerkbar, die namentlich an den GefiBlen sichtbar wird. Nach Schieck soll
sie zuerst die Mitte der Paypille betreffen dort, wo die groBen Gefale aus der
Lamina cribrosa hervortreten. Es soll dann im aufrechten Bilde vor dem Reflex
an der Gefalwand ein zweiter Reflex entsprechend der abgehoberien Limitans
interna sichtbar werden. Weiter bilde sich eine Exsudation vor den GefalBen,
die als eine Wolke in den Glaskorper hineinragen kénne. Helle Streifen neben
den Gefdlwinden und eine feine streifige Trubung des Papillengewebes, die sich
langs der Gefille in die benachbarte Netzhaut fortsetzt, bezeichnen die Fullung
der perivaskularen Lymphscheiden, deren Stauung nach Schieck, wie oben
ausgefithrt wurde, die primdre Ursache der Papillenschwellung bilden soll.
Spater tritbe sich die Papille vorwiegend in den die Gefifle enthaltenden Sek-
toren, d. h. in einem nach oben und einem nach unten gerichteten Bezirk, wihrend
diejenigen Teile der Papillengrenze, an denen kein Gefalubertritt stattfindet,
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am lingsten klar bleiben sollen. Der Grad der vendsen Stauung und der Ver-
engerung der Arterien héngt nach Schieck mehr von zufilligen Bedingungen
ab, so daB sich aus dem GefiBkaliber fiir die Differentialdiagnose wenig Anhalts-
punkte ableiten lieBen. Das gleiche gelte fiir das Auftreten von Blutungen.

Ich habe in mehreren Fillen von beginnender Stauungspapille genau auf
die Schieckschen Angaben geachtet, mich aber von ihrer durchgreifenden
Geltung und differentialdiagnostischen Bedeutung nicht tiberzeugen kénnen.
Helle Streifen neben den Gefillen, besonders an stark gefiillten Venen, sieht man
zwar bei der Stauungspapille nicht selten, aber ebenso auch gelegentlich bei
der Neuritis optica und bei Papilloretinitis. Die initiale Verschleierung des

Abb. 10.

Beginnende Stauungspapille. Temporale Hélfte noch nicht vorgetrieben, nasale deutlich
erh6ht. (Aus Adam, Ophthalmoskop. Diagnostik.)

GefaBhilus ist gleichfalls bei entziindlichen Erkrankungen der Papille anzu-
treffen und beruht wohl zum Teil darauf, daf3 wir hier das die Gefale umhiillende
Gewebe in schriger Richtung, also scheinbar in dickerer Schicht vor uns sehen.

Nach Lebers Schilderung ist die Stauungspapille durch hochgradige
Stauungshyperimie der Venen bei Verengerung der Arterien und durch eine
starke, nach der Netzhaut hin steil abfallende Schwellung der Papille aus-
gezeichnet. Venése Stase und Schwellung entwickeln sich gleichzeitig. Die
Papille tritbt sich und nimmt ein radidr streifiges Aussehen an. Die Gefalle
verschwinden teilweise in dem getritbten Gewebe und verlaufen am Papillen-
rande bogenférmig um den Abhang des Hiigels zur Netzhautebene. Verbreite-
rungen und Verengerungen der Venen werden durch die Lage in verschiedener
Tiefe des Gewebes vorgetiauscht, die eine teilweise Uberlagerung des GefiBrohrs
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zur Folge hat. Vereinzelte Blutungen am Papillenrande und in der Papille sind
nicht selten.

In manchen Fallen zeigt die Papille eine pilzférmige Schwellung (vgl.
Abb. 12) die sich mit ijhrem retinalwirts gebogenen Rande scharf gegen die
Umgebung absetzt. Dies ist der Fall, wenn die radiéir streifigen Tritbungen, die
das Durchtrittsloch verdecken und der Papille ein eigenartig geflammtes Aus-
sehen geben, zurticktreten und eine rein 6dematdse Durchtrinkung des Gewebes
vorliegt. Die Papille erscheint dann halb durchsichtig, glasig oder wachsartig.
Das Odem kann, wie z. B. ein Fall von Kampherstein zeigt, so durchsichtig
sein, dafl die Grenzen des Durchtrittsloches sichtbar bleiben.

Abb. 11.

Beginnende Stauungspapille (Vortreibung der ganzen Papille.)
(Aus Adam, Ophthalmoskop. Diagnostik.)

Zwischen diesen Haupttypen finden sich die verschiedensten Uberginge.

Wichtig ist das Auftreten weiller Flecken im Papillengewebe
und der umgebenden Netzhaut, sog. Plaques, die anatomisch als unregelmafig
verdickte (varikése) Nervenfasern, Kornchenzellen und Fettkugeln anzusehen
sind. Sie beweisen, daB ein Myelinzerfall stattgefunden hat und finden sich
daher meist im vorgeschrittenen Stadium (vgl. Abb. 13).

Der Grad der Papillenschwellung ist am besten im aufrechten Bilde zu
messen, wobei man sich zuniichst auf die Netzhautebene, z. B. ein Gefal neben
der Papille einstellt, um dann die Refraktion des Papillengipfels, der meist
zwischen Mitte und Rand gelegen ist, durch Vorschaltung stirker brechender
Gléser zu bestimmen. KEin Refraktionsunterschied von 3 Dioptrien entspricht
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Abb. 12.

Pilzhutformige Papillenschwellung.
(Nach Haab, Ophthalmosk. Atlas).

Abb:13.

Stauungspapille (im Hohestadium). Streifige Zeichnung, Blutungen im Papillengewebe,
vereinzelte weie Degenerationsherde und Blutungen der Netzhaut. Arterien verengt,
Venen stark dilatiert. (Aus Adam, Ophthalmoskop. Diagnostik.
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annahernd einer Prominenz von einem Millimeter. Die genaue Messung des
Papillenniveaus erfordert einige Ubung, um so mehr, als die Personen, bei
denen sie vorzunehmen ist, nicht selten unklar und unruhig sind. Der Unter-
sucher mul} die eigene Akkommodation ausschalten und eine etwa vorhandene
Refraktionsstérung korrigieren. Um vergleichbare Werte zu erhalten, ist es
erforderlich, vor der Messung die steilste Stelle der Papille mit dem Spiegel
aufzusuchen, da bei ungleichméaBiger Prominenz die Werte natiirlich differieren,
wenn man an verschiedenen Punkten mift.

Da die genaue Vérfolgung und Feststellung der Papillenschwellung nicht
nur fiir die Diagnose, sondern auch fiir die Beurteilung des therapeutischen
Effektes (z. B. einer hirndruckentlastenden Operation oder einer antiluetischen
Behandlung) von grofiter Bedeutung ist, sollte nichts versiumt werden, um sie
moglichst exakt zu gestalten.

Mir hat sich in den letzten Jahren ein kleiner elektrischer Refraktionsspiegel be-
sonders bewihrt, der von einer Taschenbatterie gespeist wird und auch bei bettligerigen
und komatdsen Patienten meist eine genaue Untersuchung mdéglich macht, unabhingig
von einer besonderen Lichtquelle. Erweiterung der Pupille durch Homatropin ist nach
Feststellung der Pupillenreaktion oft unerldllich. Sehr empfehlenswert ist es, den ophthal-
moskopischen Befund an der Papille durch eine kleine Skizze festzuhalten, in der man sich
auch denjenigen Ort anmerken kann, an dem man die Messung ausfithrte. Fur vergleichende
Untersuchungen gibt eine solche Skizze wertvolle Anhaltspunkte.

Neben der direkten Feststellung der Papillenhhe kommt auch der parallaktischen
Verschiebung bei der Niveaubestimmung eine Bedeutung zu. Man gewinnt mit ihrer Hilfe
bei einiger Ubung ein gutes Bild von der Art der Schwellung und iiberzeugt sich, daf diese
keineswegs die ganze Papille gleichméfBig zu betreffen braucht. Die Art der Prominenz
ist von dem Vorhandensein oder Fehlen und der Form einer physiologischen Exkavation,
von der Lagerung der Nervenfasern und dem Verlauf der Gefiafle abhéngig. Die Netzhaut
ist, abgesehen vom peripapilléren Bezirke, der an der Schwellung teilnimmt, bei der Stauungs-
papille meist bis auf eine stédrkere Schlingelung und Fiillung der Netzhautvenen unverindert.
Es gibt jedoch Fille, wo auch die Netzhaut durch Blutungén oder GefidlBveréinderungen,
besonders aber der makulare Bezirk durch weile Flecken nach Art einer Retinitis albumi-
nurica (auch ohne daB sich im Urin Albumen findet) beteiligt wird (Fille von Hensen,
Weinland, Bruns, Pfieiffer u. a.). AuBerdem ist leicht einzusehen, daB nicht allzu-
selten (besonders bei alten Leuten und Myopen) Verdnderungen im Augenhintergrunde
vorhanden sind, die mit der Stauungspapille nichts zu tun haben, aber das Bild kom-
plizieren kénnen.

Recht haufig besteht bei Stauungspapille ein auffallendes Miliverhiltnis
zwischen dem ophthalmoskopischen Befunde und der Funktion des Auges.
Das Sehvermégen ist hivufig trotz erheblicher Papillenschwellung (von 6 Dioptrien
und mehr) vollig normal. Wir diirfen deshalb nicht erwarten, dall wir die
Anfangsstadien der Stauungspapille zu Gesicht bekommen, wenn wir nur die-
jenigen Personen ophthalmoskopisch untersuchen, die fiber  Sehstérungen
klagen. Wir miissen vielmehr den Augenhintergrund eines jeden Patienten
untersuchen, der auf ein Leiden verdachtig ist, das erfahrungsgema zur Stauungs-
papille fithren kann.

Aber wir sollten nicht nach dem ophthalmoskopischen Befunde allein ur-
teilen, sondern moéglichst auch die funktionelle Prufung, d.h. die Sehscharfe
und das Verhalten des Gesichtsfeldes mit in Betracht ziehen.

Wenn wir nach dem ophthalmoskopischen Aussehen der Papille zwischen
der Diagnose Neuritis optica und Stauungspapille schwanken, spricht gute
zentrale Sehschirfe und normales Gesichtsfeld fir Stauungspapille,
eine schnell sich entwickelnde Sehstérung und der Nachweis eines zentralen
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oder parazentralen Skotoms oder Einengung des Gesichtsfeldes im
Beginn der Erkrankung fir Neuritis optica.

Dafl die sog. Pseudoneuritis optica, bei welcher die Schwellung der
Papille sehr erheblich sein kann (Faith 4—5, Beards 7,5 Dioptr.), bei erst-
maliger Untersuchung eine Stauungspapille vortauschen kann, mull zugegeben
werden.

Im allgemeinen spricht eine sehr schnelle Entstehung der Papillen-
schwellung (Uhthoff sah sie in einem Falle sich in 5!/, Stunden entwickeln),
mehr fiir Stauungspapille als fiir Neuritis optica.

Recht haufig sind bei Stauungspapille anfallsweise auftretende Ver-
dunkelungen, die dem Patienten sehr lastig sein kénnen. Die Ursache dieser
voritbergehenden Sehstérungen ist noch nicht sicher ermittelt. Behr erklart
sie durch temporare Leitungshemmung im intrakraniellen Optikus durch plotz-
liche Hirndrucksteigerung, Har ms durch arteriellen Gefifikrampf der Netzhaut,
wahrend nach Fuchs die Dauer der Anfille zu kurz ist, wn in der Annahme
einer intrakraniellen Drucksteigerung oder eines GefaBkrampfes in Gehirn
und Auge eine Erklarung zu finden. In einem Falle von Leber, wo 50—100
Anfalle taglich auftraten, bestanden keine Hirndrucksymptome und waren die
NetzhautgefaBe im Durchmesser nicht verandert. '

Kompression des Chiasmas durch Druck des 4. Ventrikels kann deshalb
nicht gut die Ursache der Verdunkelung sein, weil dann wohl hiufiger eine
bitemporale Hemianopsie dabei auftreten wiirde. Eine Funktionsstérung der
Rinde des Hinterhauptlappens wiirde ebenfalls kaum als isolierte Erscheinung
zu erkliaren sein. Leichter 148t sich verstehen, daf3 schwellungsfahige Tumoren
in der Nachbarschaft des intrakraniellen Optikus durch Druck auf diesen voriiber-
gehende Sehstorungen hervorrufen (Fall von Seguin).

Die zentrale Sehschérfe bleibt in vielen Fallen von Stauungspapille
lange Zeit, oft viele Monate lang gut, kann aber auch innerhalb kurzer Zeit
eine betrichtliche Einbulle erfahren. Frithzeitige und schnell eintretende Er-
blindung ist besonders bei Tumoren der hinteren Schédelgrube nicht selten.
Sie kann aber auch dadurch zustande kommen, da der intrakranielle Abschnitt
des Sehnerven durch den Tumor direkt oder durch Vermittelung eines Hydro-
cephalus internus gedriickt wird. In solchen Fiallen kann Erblindung eintreten,
ehe der Augenspiegel das Bild des Sehnervenschwundes nachweisen 1Bt (Falle
von Hirschberg, Meuret, Rehder, Kabsch u. a.). Fir die Lokalisation
des Gehirnleidens kann es wesentlich sein, die Art der Sehstérung genauer
zu bestimmen. s ist jedoch nicht immer leicht zu entscheiden, ob die Stauungs-
papille oder direkte Optikuskompression die Ursache fiir den Verfall des Seh-
vermégens bilden, da auch ohne letztere im vorgeriickteren Stadium der Stauungs-
papille beide Augen in ungleichem Grade betroffen werden kénnen.

Sehr haufig ist die Stauungspapille, die bei zerebralen Erkrankungen
meist doppelseitig auftritt, auf beiden Augen ungleich entwickelt. Ge-
legentlich ist die eine Papille nur hyperimisch oder in leichtem Grade geschwellt
(Neuritis optica) oder die Prominenz differiert an beiden Augen um mehrere
Dioptrien. Auch beginnende oder entwickelte Stauungspapille auf der einen
und Atrophie auf der anderen Seite wird gelegentlich beobachtet (Fille von
Oppenheim, Clarke, Schulz-Zehden u. a.). Da sich die Papillenschwellung
an beiden Augen zu verschiedener Zeitentwickelii kann, ist dieser Unterschied

Ergebnisse d. Chir. IX. 6
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leicht zu verstehen. Einseitiges Auftreten der Stauungspapille bei
Gehirnerkrankungen kann gleichfalls dadurch erkldrt werden, dafl je nach den
anatomischen Verhiltnissen, nach Grofle, Sitz und Wachstumsgeschwindigkeit
des Tumors die Lymphstauung in dem einen Sehnerven frither erfolgte als im
anderen. Naturlich 148t es sich schwer beweisen, ob in allen diesen Fillen
auch der zweite Sehnerv erkrankt wire, wenn der Patient am Leben geblieben
oder die Hirndrucksteigerung nicht therapeutisch beeinflulit worden wire.
Es spricht aber fir diese Erklirung die Tatsache, daB die einseitige Stauungs-
papille meist wenig ausgepragt ist, d. h. einem relativ frithen Stadium angehort.

DaB die bei Orbitalerkrankungen auftretende Stauungspapille fast
stets einseitig auftritt, da ja hierbei nur ein Sehnerv geschidigt wird, liegt auf
der Hand. Die Differentialdiagnose 148t sich hier aus den Begleitsymptomen
(Exophthalmus, seitliche Verdringung, Beweglichkeitsstérung) ‘meist leicht
stellen. Es kommt jedoch vor, daB ein intrakranieller Tumor in die Orbita
hineinwichst oder umgekehrt ein Orbitaltumor auf das Gehirn ibergreift und
dadurch in einem spateren Stadium auch das andere Auge beteiligt (vgl. das
Kapitel Exophthalmus bei Gehirnerkrankungen).

Auf die Bedeutung der ungleichen Entwicklung der Stauungs-
papille fiir die Lokalisation der Hirnerkrankung werde ich spéter ein-
gehen. Das atrophische Stadium pflegt bei Stauungspapille sich um so eher
und um so schneller zu entwickeln, je starker die Papillenschwellung und je
mehr die Zeichen des Myelinzerfalls (Plaques) ausgeprigt waren. Je mehr
die Atrophie fortschreitet, um so mehr schwindet die Schwellung und um so
deutlicher tritt der Papillenrand hervor. Aus einer peripapilliren Lichtung,
die dort am breitesten zu sein pflegt, wo das geschwellte Papillengewebe am
weitesten {iber das Durchtrittsloch heriibergriff, und aus der Schlangelung der
Netzhautvenen 148t sich noch nach geraumer Zeit ein RiickschluBl auf die voraus-
gegangene Schwellung machen. Von einer Atrophia e neuritide aus anderer
Ursache a8t sich die Atrophie nach Stanungspapille selten unterscheiden, so
daB, wenn nicht die andere Papille starker gestaut ist, aus anderen Symptomen,
die auf die Natur des Grundleidens hinweisen, die Diagnose der abgelaufenen
Stauungspapille zu stellen ist.

In seltenen Fillen sind Gesichtsfeld und Visus normal, wihrend die Papille
ein atrophisches Aussehen bietet (z. B. in einem Falle von Kampherstein).
Vielleicht ist in solchen Fillen, von denen ich auch einige gesehen habe, das
blasse Aussehen der Papille nicht als Atrophie zu deuten, sondern beruht auf
Entwicklung einer gliésen oder bindegewebigen Neubildung in der Papille
zwischen den vorher aufgelockerten Nervenfasern. Ks kann hierdurch die
Papille ein eigenartiges blasses und verschleiertes Aussehen gewinnen, ohne daf}
die Funktion des Auges beeintrichtigt wird.

Die hiufigste Veranderung des Gesichtsfeldes bei der Stauungspapille ist
die VergroBerung des blinden Flecks. Kampherstein fand sie unter
200 Fillen 72mal. Sie hat keine erhebliche klinische und diagnostische Be-
deutung, da sie sich bei anderen Erkrankungen der Papille und ihrer Nachbar-
schaft und selbst bei retrobulbaren Affektionen des Sehnerven nicht selten
findet (z. B. bei Sinusitis posterior).

Der Nachweis einer VergréBerung des blinden Flecks gelingt bei geniigen-
dem Fixationsvermégen des Patienten und gentigender Sehschirfe leicht an
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jedem Perimeter oder Skotometer, sehr gut auch nach der Bjerrumschen
Methode (vgl. 2. Abschn.).

Wihrend der Durchmesser der normalen Papille im Gesichtsfelde etwa
5—6 Grad entspricht (der vertikale Durchmesser ist etwas groBer als der horizon-
tale), kann er bei einer Prominenz der Paypille von 7 Dioptrien um das Achtfache
vergroBert sein (Kampherstein). Bei abnehmender Schwellung geht diese
VergréBerung wieder zurtick, wie ich nach hirndruckentlastenden Operationen
mehrfach gesehen habe.

Viel wichtiger fir die Beurteilung ist die periphere Einengung des
Gesichtsfeldes, die meist erst in den spateren Stadien der Stauungspapille
auftritt. Kampherstein sah sie unter 200 Fallen 30mal als konzentrische,
16 mal als teilweise periphere Einengung. Unter 43 Fillen, die ich perimetrieren
konnte, war 15mal eine periphere Einengung nachzuweisen. Der Grad der
Einengung ist je nach dem Grade der
Atrophie verschieden, er kann so be-
trachtlich sein, daB nur ein kleiner
zentraler Bezirk von etwa 5 Grad,
meist von unregelmiBiger Form iibrig
bleibt (z. B. Fall von Wilbrand und
Saenger).

Nach Behr kann die konzentrische
Einengung des Gesichtsfeldes bei Stauungs-
papille nur durch einen konzentrischen, auf
den Nerven einwirkenden Druck zustande
kommen an einer Stelle, wo das papillo-
makulare Biindel durch seine axiale Lage
geschiitzt ist. Dies ist im Anfangsteile des
intrazerebralen Optikus der Fall. Die von
Behr hier nachgewiesene Schniirfurche
stellt diese Annahme auf eine sichere Basis.

Da der Grad der peripheren Ge- Abb. 14.
sichtsfeldeinengung bei dieser Auf- Gesichtsfeld bei Stauungspapille (VergroBe-
- . rung der blinden Flecke und unregelmiBige
fassung von der Starke der den Optikus periphere Einengung).
betreffenden Kompression abhingig
sein muf, so kénnen wir umgekehrt durch Feststellung des Gesichtsfeldes einen
Riickschluf} auf jene gewinnen. Auch die gréBere oder geringere Schnelligkeit, mit
der sich die Einengung des Gesichtsfeldes entwickelt, kann fiir die Beurteilung
des Gehirnleidens, das der Stauungspapille zugrunde liegt, wichtig sein. Will
man sie feststellen, so ist eine genaue Perimetrie unter méglichst gleichen Ver-
hiltnissen (gleiche Beleuchtung, gleiche ObjektgréBe — vgl. das im ersten
Kapitel ther Gesichtsfeldprifung Gesagte) notwendig.

Die periphere Einengung ist bei Stauungspapille hiufig unregelmaBig,
ohne dafl es aber zu sektorenformigen oder randsténdigen Defekten kime, wie
bei multipler Sklerose oder Glaukom. DaB dieser Einengung nicht immer
eine vollsténdige Degeneration der peripheren Sehnervenfasern zugrunde liegt,
geht daraus hervor, daB, wie ich mehrmals gesehen habe, das Gesichtsfeld
nach einer hirndruckentlastenden Operation sich erweitern kann.

Ein zentrales oder parazentrales Skotom kommt bei Stauungs-
papille sehr selten vor und ist dann durch zufillige Komplikationen (besonders
Blutungen der Makula) bedingt.

6
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Dafl sich eine temporale oder eine homonyme Hemianopsie mit
Stauungspapille kombinieren kann, ist leicht zu verstehen, da sie durch das
gleiche Grundleiden, z.B. eine Geschwulst des Hinterhauptlappens hervor-
gerufen werden kénnen.

Bordley und Cushing haben neuerdings als ziemlich konstantes Frith-
symptom bei Hirngeschwiillsten eine Verschiebung der Grenzen im Ge-
gsichtsfelde fiir Rot und Blau angegeben, die nach Beseitigung des Hirn-
drucks wieder zuriickgehen soll. Die Blaugrenze soll wesentlich stirker ein-
geengt werden als diejenige fiir Rot. Ich habe in letzter Zeit soviel als moglich
auf diese Verhaltnisse geachtet, aber nur in wenigen Fallen die Angaben der
beiden englischen Autoren bestéatigt gefunden und mochte deshalb die diagnos-
tische Verwertbarkeit dieses Symptoms bezweifeln. Da man bei Hysterie eine
Verlagerung der Farbengrenzen nicht selten antrifft (Schwarz, Charkow,
Kollner), ist daran zu denken, dal auch bei Patienten mit Hirntumoren
funktionelle Stérungen das Resultat der Perimetrie beeinflussen kénnen.
Jedenfalls bediirfen diese Verhaltnisse der weiteren Nachprafung.

Rezidivieren der Stauungspapille ist sehr selten. Uhthoff-
Kampherstein sahen es nur zweimal unter 200 Fillen, einmal bei Hirnlues
und einmal bei HirnabszeB. Bartels beschreibt einen Fall, wo eine serdse
Meningitis oder zirkumskripte Meningitis an der Spitze des Felsenbeins in
Frage kam. In einem Falle von Axenfeld schwoll die bereits atrophische
Papille (nach Stauungspapille bei Stirnhirnsarkom) nochmals an. Yamaguchi
fand hier als Ursache der rezidivierenden Schwellung eine Venenthrombose an
der Optikusscheide. Vielleicht lagen die Verhiltnisse ebenso in einem von
de Schweinitz und Thompson beschriebenen Falle.

Jedenfalls spricht Rezidivieren einer Stauungspapille eher gegen als fiir
einen Hirntumor.

Die zeitliche Entwicklung der Stauungspapille a8t sich am besten
bei Schéideltraumen und Apoplexie verfolgen, da man hier den Beginn
des Leidens genau anzugeben vermag. Uhthoff sah sie schon 1Y/, Stunden
nach dem Schideltrauma entstehen. Meist tritt sie nach einigen Tagen (Berg-
mann, Wilbrand und Saenger, Panas, Uhthoff), gelegentlich erst nach
einigen Wochen in Erscheinung (Nettleship, Bristowe).

Dies zeigt, dall man in solchen Fallen langere Zeit das Augenspiegelbild
unter Kontrolle halten soll.

Bei Hirntumoren héngt die frithere oder spitere Entwicklung der Stauungs-
papille von GréBe und Sitz des Tumors, Schnelligkeit des Wachstums,
in erster Linie aber anscheinend von dem Umstande ab, ob der Tumor von
einem Hydrocephalus internus begleitet ist. So wird von verschiedenen
Autoren die frithzeitige und schnelle Entwickelung der Stauungspapille bei
Tumoren der hinteren Schédelgrube und des Kleinhirns hervor-
gehoben, wahrend sie bei GroBhirntumoren in der Mehrzahl der Fille erst
in einem spateren Stadium zur Ausbildung kommen soll (Kampherstein,
Bruns u. a.).

Den Hirnchirurgen wird in erster Linie die Frage interessieren, welche
diagnostisch und lokalisatorisch verwertbaren Schliisse sich aus dem Nachweis
der Stauungspapille gewinnen lassen.
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Um auf diese Frage nach Moglichkeit Auskunft geben zu kénnen, habe
ich alle Falle von Stauungspapille bei Gehirnerkrankungen, deren ich in der
Literatur habhaft werden konnte, tabellarisch zusammengestellt.

Meine Tabelle umfaBt 1759 Fille von Stauungspapille, von denen ich
103 Fille im Laufe der letzten 10 Jahre teils in der Universitits-Augenklinik,
teils auf der inneren und chirurgischen Abteilung des Krankenhauses St. Jakob
zu Leipzig selbst beobachten und verfolgen konnte. Bei meiner Zusammen-
stellung beschrinkte ich mich auf solche Falle, bei denen durch Operation oder
Obduktion oder durch anderweitige sicher verwertbare Symptome die anatomi-
schen Verhaltnisse geniigend geklirt wurden. Es leuchtet ein, daBl auf diesem
Gebiete eine Statistik nur dann etwas aussagt, wenn sie nicht nur moglichst
umfassend ist, sondern sich nur auf ein klinisch und anatomisch gesichertes
Material bezieht. Nicht enthalten sind in meiner Tabelle die Falle von Stauungs-
papille aus orbitaler Ursache und bei entziindlichen Erkrankungen des Bulbus.

Die Hauptschwierigkeit bot bei Berticksichtigung der Literatur der ver-
schiedene Gebrauch der Bezeichnung Neuritis optica, die zweifellos sehr
haufig im Sinne einer beginnenden Stauungspapille verwendet wird. Wollte
man mit Uhthoff nur bei einer Papillenschwellung von mehr als 2 Dioptrien
die Bezeichnung Stauungspapille fiir zulissig halten, so wiirden viele Fille
aus meiner Zusammenstellung ausscheiden miissen. Die Ubersicht wiirde dann
nur, da sie die Anfangs- und Endstadien nicht berticksichtigen wiirde, ein mittleres
Stadium der gleichen Erkrankung beurteilen lassen. Da die Angaben iiber
den Grad der Papillenschwellung in der Literatur haufig zu ungenau sind, um
die Falle in dieser Richtung unterscheiden zu kénnen, schien es mir richtiger,
mich nach der Gesamtheit der klinischen und anatomischen Verhaltnisse zu
richten. Da wir wissen, daB bei einem Hirntumor, der nicht nur klinisch, sondern
bei der Operation oder Sektion festgestellt wurde, eine Papillenschwellung als
Stauungspapille gedeutet werden kann, sind wir berechtigt, auch dann von
Stauungspapille zu reden, wenn es sich um sekundére Atrophie nach voraus-
gegangener Schwellung handelt, oder wenn die Schwellung geringer war als
2 Dioptrien. Bei den entziindlichen Erkrankungen des Gehirns ist die Unter-
scheidung zwischen Stauungspapille und Neuritis optica schwieriger, wenn das
ophthalmoskopische Bild nicht genauer geschildert ist und die tibrigen Er-
scheinungen nicht angegeben sind, die eine Unterscheidung gestatten. Das Ver-
halten des Visus gibt hier im Anfangsstadium nicht selten einen Fingerzeig.
Wiahrend bei der Stauungspapille, sofern sie nicht kompliziert ist, der zentrale
Visus langere Zeit gut zu sein pflegt, wird bei der echten Neuritis optica (vgl.
das vorige Kapitel) die Sehschirfe meist frithzeitig erheblich beeintréchtigt.
Immerhin mul} zugegeben werden, dafl es zuweilen unmdoglich ist, nach den
Literaturangaben eine Unterscheidung zwischen beiden Affektionen durch-
zufithren und daf} darum jeder derartigen Zusammenstellung ein gewisser Mangel
anhaften mulB.

Wenn man die Hiufigkeit des Vorkommens der Stauungspapille bei
Hirnerkrankungen genauer feststellen wollte, so wirde man eine moglichst
grofie Anzahl gleichartiger Falle zusammenstellen und das prozentuale Ver-
héltnis der Stauungspapille naher berechnen miissen. Ich habe das leider
nur in beschrinktem Male tun kénnen, da sich aus der weit verstreuten Literatur
sehr schwer ein einheitliches Material gewinnen laBt und die Verhaltnisse am Auge
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sehr hiufig ungeniigend berticksichtigt sind. So lange nicht jeder auf eine
Gehirnerkrankung verddchtige Fall mit dem Augenspiegel untersucht wird,
wird man nur sehr ungefahre Angaben iiber die Haufigkeit der Stauungspapille
bei den verschiedenen Hirnleiden machen konnen. Ein einheitliches, aber
relativ kleines Material besagt aber nicht viel, da der Zufall dabei eine gréBere
Rolle spielt. An dem groBlen Material des Leipziger Stadtkrankenhauses zu
St. Jakob, dem der grofBte Teil meiner eigenen Beobachtungen entstammt,
fand ich in 76°, der Falle von Grofihirntumoren und in 879/, der Tumoren
des Kleinhirns Stauungspapille. Uhthoff sah in 97,49/, seiner Fille von Grof-
hirntumoren Optikusverinderungen und zwar in 52,99/, Stauungspapille, in
18,49/, Neuritis optica, in 7°/, neuritische Atrophie, in 1,19/, einfache Atrophie,
bei Kleinhirntumoren in 539/, Stauungspapillen, in 249/, Neuritis optica und
in 119/, neuritische Atrophie, im ganzen also bei Kleinhirntumoren 889/, Optikus-
verinderungen. Die Uhthoffschen Zahlen stimmen demnach gut mit den
meinigen tiberein. Beide an einem genau ophthalmoskopisch unter-
suchten Material gemachten Erhebungen zeigen deutlich genug,
wie groB die diagnostische Bedeutung der Stauungspapille far
den Nachweis eines Hirntumors ist und daB Krause recht hat,
wenn er schreibt, ,dafl die Stauungspapille eine so charakteristi-
sche Erscheinung des steigenden Hirndrucks darstellt, dal ihre
Anwesenheit oder ihr Fehlen fiir die Diagnose den Ausschlag geben
kann*. Freilich miissen wir uns vor Augen halten, daB sie kein konstantes
Symptom eines Hirntumors ist, daB sie auch bei sehr umfangreichen Tumoren
fehlen kann und sich andererseits auf der Grundlage jedes Gehirnleidens zu
entwickeln vermag, das zu Hirndrucksteigerung fiihrt.

Gegeniiber ihrer Hiufigkeit beli Hirntumoren tritt der Prozentsatz der
Stauungspapille bei entziindlichen Erkrankungen des Gehirns, bei Hirn-
blutungen und Hydrocephalus erheblich zuriick. Das ergibt sich am
besten aus der Zusammenstellung Uhthoffs, welcher unter 107 Sektionsfillen
von Hirnblutung nur 119/, Stauungspapille beobachtete. Unter 155 Fillen
von Gehirnabszell, die Kampherstein aus der Literatur zusammenstellt,
bestand in ca. 259, Sehnervenschwellung. Meningitis tuberculosa bot
nach Uhthoff in 259/, Neuritis optica, in nur 5°/, typische prominente Stauungs-
papille,. Von den 1759 Fillen meiner Zusammenstellung kommen 1051 auf
Hirntumoren, 244 auf Hirnabszefl, 160 auf Meningitis, 80 auf Hirn-
blutungen und 76 auf Hydrocephalus.

Die Ursache der groBeren Haufigkeit der Stauungspapille bei den Tumoren
des Kleinhirns und bei denjenigen der hinteren Schadelgrube beruht
offenbar auf der leichteren Entwickelung eines Hydrocephalus internus durch
Kompression des vierten Ventrikels, des Aquaeductus Sylvii und der Vena
magna Galeni, vielleicht auch darauf, dafl die in der hinteren Schédelgrube
gelegenen Tumoren leicht die Kommunikation der Lymphraume des Schiadels
mit denjenigen des Rilckenmarkes sperren. Die Fliche, auf die sich der Druck
verteilt, wird dadurch verringert.

Im Gegensatz hierzu soll beim Sitze des Tumors an der Konvexitat
der Hemisphére die Stauungspapille relativ selten (nach Edmunds und Law-
ford in 46°/;) auftreten. Das gleiche soll nach Bruns fir Balkentumoren,
nach Bruns und Oppenheim fiir die Tumoren der Schidelbasis zutreffen.
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Seeligmann bezeichnet sogar normales Verhalten der Papille als charakte-
ristisch fiir die Basistumoren. Dal dies zu weit geht, geht daraus hervor, dal
Uhthoff bei Schidelbasisgeschwiilsten in ca. 50°/, Papillenverinderungen
sah, bei Hypophysentumoren nur bei 20°/,. Unter den 1051 Fillen von Hirn-
tumoren mit Stauungspapille, die meine Zusammenstellung umfafit, sind die
Basistumoren mit 56 Fillen vertreten, wihrend 302 Tumoren im Kleinhirn,
62 am Pons, 36 am Balken, 95 im Stirnhirn, 51 im Schlafenlappen, 111 in der
Gegend der motorischen Region, 33 im Scheitellappen, 74 im Hinterhaupt-
lappen, 35 in den Ventrikeln, 21 im Kleinhirnbriickenwinkel, 46 in den grofen
zentralen Ganglien, 43 an der Hypophyse, 6 an den Hirnschenkeln und 18 an
den Hirnhduten ihren Sitz hatten.

Diese Zusammenstellung gibt, da sie sich auf ein sehr grofies, wenn auch
nicht einheitliches Material bezieht, einen guten Uberblick iiber die Art, wie
sich die Tumoren der verschiedenen Hirnregionen an der Entstehung der
Stauungspapille beteiligen. Sie bestéitigt, dafi die Kleinhirntumoren und
von den Tumoren des GroBhirns besonders die der hinteren Schadelgrube
weit haufiger zur Stauungspapille fithren, als diejenigen der Konvexitit und
der Hirnbasis.

Wir sehen aber auch aus diesem Uberblick, daB, so wichtig der Nachweis
der Stauungspapille fiir die Diagnose eines Hirntumors ist, auf die Lokali-
sation keinerlei sichere Schliisse aus ihrem Bestehen gemacht
werden kénnen. Denn wenn auch die in der hinteren Schédelgrube gelegenen
Tumoren im prozentualen Vorkommen iiberwiegen, so fithrt das beim Nachweis
der Stauungspapille doch nur zu einer etwas héheren Wahrscheinlichkeit fiir
den Sitz der Geschwulst in dieser Region, keineswegs aber zu einiger Sicherheit.

Die Art und Grofle des Hirntumors 148t sich weder aus dem Vor-
handensein oder Fehlen, noch aus der schnelleren oder langsameren Entwicklung
der Papillenschwellung ermitteln, wenn man auch sagen kann, daB ein schnelleres
Fortschreiten der Sehnervenerkrankung und ein Verfall des Sehvermdgens im
allgemeinen fiir einen schnell wachsenden malignen Tumor spricht. Anderer-
seits ist es erwiesen, daf recht kleine Geschwiilste des Kleinhirns eine sehr
erhebliche und schnell sich entwickelnde Prominenz der Papille hervorrufen
koénnen, wihrend schnell wachsende umféngliche Tumoren der Schidelbasis
den Augenhintergrund nicht selten intakt lassen. Der wichtigste Faktor bei
der Entstehung der Stauungspapille ist weniger die Grofe und Art des Tumors,
als sein Sitz und der begleitende Hydrocephalas internus, vielleicht auch (nach
Wilbrand und Saenger) das begleitende Hirnédem.

Wenn wir hier allgemein von Hirntumoren sprechen, so sind damit auch
die syphilitischen und tuberkulésen Neubildungen (Gummata, Solitér-
tuberkel) und Parasiten des Gehirns und seiner Haute mit einbegriffen.
Es gibt aber auch Fille, die unter dem typischen Bilde eines Hirntumors mit
Stauungspapille verlaufen kénnen, bei denen aber die spontane Riickbildung
der Hirndrucksymptome und eventuell der negative Sektionsbefund einen Tumor
ausschliefen lassen. Ob diese sog. Pseudotumoren, wie sie von Nonne
und anderen beschrieben sind, bei denen auch Stauungspapille nicht selten ist,
auf einer Meningitis serosa beruhen (Quincke), diirfte noch nicht sicher
entschieden sein. So bezeichnet Uhthoff mit Recht den Begriff der Menin-
gitis serosa als anatomisch noch mangelhaft gestiitat.



88 A. Birch-Hirschfeld:

Der Hydrocephalus,derals allgemeinerer Begriff die Meningitis serosa
einschlieBt, fuhrt in ungefahr einem Drittel der Falle zu Stauungspapille, so
viel ich aus der Literatur ersehen kann (Quincke, Levi, Beck, Riebold u.a.).
Ich selbst konnte unter 45 Fallen von teilweise sehr betrichtlichem Hydro-
cephalus, die mir groBtenteils von Herrn Geheimrat Payr zur Untersuchung
zugeschickt wurden, nur viermal Stauungspapille, zweimal Atrophie feststellen,
was, wie ich vermute, daran liegen wird, daBl meine Patienten zum groflen Teil
Kinder waren, bei denen die nachgiebigen Schiadeldecken eine Art von Sicher-
heitsventil filr den erhéhten Gehirndruck bilden, so daBl der Sehnerv relativ
entlastet wird. Auch handelte es sich meist um die chronische Form des Hydro-
cephalus, die seltener zur Papillenschwellung fithren soll als die akute.

Meningitis, die relativ hiufig zu Neuritis optica fithrt, gibt nur sehr selten
zu stérkerer Papillenschwellung Anla8, so selten, dafl man diese Falle mit Recht
auf eine Komplikation beziehen kann (HirnabszeB, Hydrocephalus). Dies gilt
sowohl fiir die eitrige, die chronische Meningitis simplex, fir die Meningitis
luetica und tuberculosa, als fiir die epidemische Zerebrospinalmeningitis (Uht-
hoff, Wilbrand und Saenger, Heine u. a.). Dagegen ist bei der gummésen
Meningitis von Uhthoff in nicht weniger als 23¢/, Stauungspapille nach-
gewiesen worden.

Neuerdings hat Horsley darauf aufmerksam gemacht, dafl die verschie-
den starke Entwicklung der Stauungspapille an beiden Augen
diagnostisch fiir die Lokalisation des Hirntumors verwertbar sei,
insofern die stiarker geschwellte oder weiter vorgeschrittene Papillenverinderung
der Seite des Tumors entspreche (Ipsolaterality).

Im Hinblick auf operative Eingriffe ist diese in neuerer Zeit lebhaft dis-
kutierte Frage von grofler Bedeutung. Die Ansichten der Autoren gehen hier
weit auseinander. Wahrend Horsley in ca. 95%, Middleton Martin in
71%,, A. Holmes in 759/, die Ipsolateralitiat bestiatigt fanden, konnte Mohr
unter 41 Fillen von intrakraniellen Tumoren 23mal (56,9¢/,) die Stauungs-
papille auf der Tumorseite, 18mal (43,9%/)) auf der entgegengesetzten Seite
nachweisen.

Wenn Horsley einseitiges Vorhandensein von Netzhautblutungen im
gleichen Sinne deutet und in 85,7°/, diese Annahme bestatigt fand, so konnte
Mohr in 77,89/, die Retinalh#morrhagien auf der dem Tumor nicht entsprechen-
den Seite feststellen.

Unter den von mir gesammelten Fallen von Stauungspapille ist 182 mal
das einseitige Bestehen oder eine wesentliche Ungleichheit der Papillenschwellung
an beiden Augen angegeben. Dabei entsprach 120mal die Seite der stirkeren
Schwellung dem Sitze des Tumors (65,9%/,), wihrend in 62 Fallen (34,19/,) der
Tumor auf der entgegengesetzten Seite nachgewiesen wurde. Bedenken wir,
daB} in sehr vielen Fallen die Papille beiderseits im gleichen Grade geschwellt
ist, trotzdem der Tumor einem Seitenteil des Gehirns angehort, dafl anderer-
seits auch bei symmetrischem Sitz der Geschwulst (z. B. am Balken) die eine
Papille wesentlich starker geschwellt sein kann als die andere, so missen wir
zugeben, dal mit dem Horsleyschen Symptom in praxi nicht viel anzu-
fangen ist.

Es ist auch von vornherein schwer zu verstehen, daf} eine fern vom Optikus,
z. B. im Hinterhauptlappen gelegene Geschwulst den gleichseitigen Optikus
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durch Lymphstauung mehr -in -Mitleidenschaft ziehen soll als den anderen,
da sich der Druck innerhalb der ganzen Schidelkapsel auf annihernd gleicher
Hoéhe halten wird. Etwas anderes ist es natiirlich, wenn der Tumor direkt oder
durch Hydrocephalus internus den Lymphabflul des einen Sehnerven besonders
betrifft.

Neuerdings hat Levy die verschiedene Intensitit der Papillenschwellung
an beiden Augen von dem Verhalten des intracokularen Druckes abgeleitet. Der
Seite mit dem hoheren Druck entspreche die weniger geschwellte Papille. Mit
Uhthoff bin ich der Ansicht, daB diese Erklirung nicht zutrifft, da der Nach-
weis einer Tensionsabnahme des Bulbus auf der Seite der gestauten Papille
nicht erbracht ist und wohl auch kaum erbracht werden diirfte. In einigen
Fallen von sehr differenter Papillenstauung habe ich tonometrisch den intra-
okularen Druck gemessen und ihn auf beiden Augen gleich hoch gefunden.

Fihren wir die Stauungspapille, was nach dem jetzigen Stand der Frage wohl am
meisten berechtigt ist, auf mechanische Faktoren zuriick, dann kénnen wir uns vorstellen,
daB diese fiir beide Sehnerven gelegentlich durch individuelle anatomische Verhiltnisse
verschieden sind. So konnte beispielsweise ein Anhdnger der Behrschen Hypothese
in einer verschiedenen Entwicklung der den intrakraniellen Sehnerven am Knochen-
kanal komprimierenden Duralfalte die Ursache einer einseitigen oder verschieden starken
Papillenschwellung erblicken. Ein Verfechter der Schieckschen Anschauung konnte die
Ursache fiir diese Verschiedenheit in der verschiedenen Entwicklung der LymphgefiBie
im Axialstrang des Sehnerven sehen, die von vornherein mehr oder weniger zur Lymph-
stauung disponieren wiirden.

Nach dem Gesagten miissen wir bei aller Anerkennung der Bedeutung der
Stauungspapille fiir die Diagnose einer Hirnerkrankung, die mit Drucksteigerung
verbunden ist, zugeben, dal} die topische Diagnose, die dem Hirnchirurgen
natiirlich besonders am Herzen liegt, durch dieses Symptom wenig geférdert
wird. Um so wichtiger ist es, alle anderen Symptome, die einen Hinweis auf
den Sitz des Tumors geben, zu beachten. Von seiten des Auges stehen hier
die Lahmungen der Augenbewegungsnerven und die Hemianopsie
im Vordergrund, deren diagnostische Verwertbarkeit in besonderen Kapiteln
besprochen wird.

Aber die Bedeutung der Stauungspapille liegt nicht nur auf diagnostischem
Gebiet. Wir wissen, dafl viele Patienten nach Stauungspapille erblinden und
milssen mit allen Mitteln versuchen, diesen traurigen Ausgang zu verhiiten,
auch wenn es nicht méglich ist, die der Papillenschwellung zugrunde liegende
Erkrankung zur Heilung zu bringen. Die in neuerer Zeit besonders von
ophthalmologischer Seite hervorgehobene Notwendigkeit, den gesteigerten
Hirndruck durch Operation herabzusetzen, um das Sehvermégen zu erhalten
oder zu bessern und die wesentlichen Fortschritte, die von chirurgischer™ Seite
in der Technik der hirndruckentlastenden Operationen gemacht worden sind,
haben zweifellos wesentliche Erfolge gezeitigt. Die giinstigen Erfahrungen auf
diesem Gebiete haben nicht wenig zum Verstindnis des Wesens der Stauungs-
papille beigetragen, aber, was wichtiger ist, eine grofle Zahl von Patienten vor
Erblindung bewahrt. Es liegt nicht im Rahmen meiner Aufgabe, ausfiihrlich
auf diesen Gegenstand einzugehen. Jeder, der sich naher hieriiber informieren
will, sei auf die verdienstvollen Arbeiten von E. v. Hippel, von Brahmann
und Anton, Payr, Kiittner, Horsley, Cushing, Macewen u. a. hin-
gewiesen.
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Ob die Trepanation, die-osteoplastische Resektion, Hirnpunk-
tion, Balkenstich, Lumbalpunktion oder Ventrikeldrainage nach
Payr vorzuziehen sei, hingt natlirlich von der Lage des einzelnen Falles und
von Erwigungen ab, die mit der Stauungspapille an sich nichts zu tun haben.
Es handelt sich hier um Fragen, die der Chirurg zu entscheiden hat.

Der Augenarzt hat vor allem die Aufgabe, durch genaue Untersuchung
die Art und Stirke der Papillenschwellung und die Funktion des Auges fest-
zustellen und zu kontrollieren und den giinstigsten Zeitpunkt fiir die Operation
mit Riicksicht auf das Auge anzugeben. Wahrend v. Hippel die Forderung
aufstellt, moglichst frithzeitig zu operieren, weil dann die Resultate fiir das
Sehvermégen am giinstigsten sind, vertritt Uhthoff die Ansicht, daBl gegen
eine allzu frithzeitige Vornahme der Schideloperation der nicht unerhebliche
Prozentsatz der Todesfille (unter 198 von v. Hippel zusammengestellten
Fiallen starben im Anschlull an die Operation ca. 25%;) und die Moglichkeit
einer spontanen Rickbildung der Stauungspapille (in Fillen von sog. Pseudo-
tumoren) spreche. Auch liege die Moglichkeit vor, dall durch die frithzeitige
Trepanation Lokalsymptome an ihrer Entwicklung behindert und dadurch
die Lokalisation und Exstirpationsmoglichkeit des Tumors verringert werde.
Andererseits besteht ja die Exstirpationsméglichkeit nur fir einen kleinen Teil
der Hirntumoren, so daf dieser letzte Einwand gegeniiber der Aussicht, das
Sehvermogen des Patienten zu erhalten und seinen Zustand durch Herab-
setzung des Hirndrucks ertriaglicher zu gestalten, wenig ins Gewicht fallen dirfte.

Uber die Wirkung der verschiedenen Operationsmethoden auf die Stauungs-
papille sind die Akten noch nicht geschlossen. Dal sich die Hirnpunktion und
Lumbalpunktion hinsichtlich ihrer Wirkung mit der Trepanation und osteo-
plastischen Resektion nicht messen konnen, daf die Lumbalpunktion unter
Umstanden, z. B. bei Tumoren der hinteren Schidelgrube gefibrlich ist und
durch Herabsinken der Geschwulst auf den Boden des vierten Ventrikels und
Kompression des Aquaeductus den Tod des Patienten veranlassen kann, diirfte
kaum zu bestreiten sein.

Die Erfolge der Palliativtrepanation sind quoad oculos als recht giinstige anzusehen.
So fand v. Hippel in 45°, der Fille Riickgang der Stauungspapille, in 7°/, Bestehen-
bleiben derselben und sah in einem kleinen Bruchteil eine wesentliche Besserung der schon
gesunkenen Sehschirfe eintreten.

Ich selbst hatte haufiger Gelegenheit, mich von der giinstigen Wirkung der Trepa-
nation und des Balkenstiches auf die Papillenschwellung zu iiberzeugen. Die Riickbildung
liel sich meist (wie auch von Paton und Uhthoff angegeben wird) nach 1—2 Wochen,
in einigen Fillen schon nach wenigen Tagen feststellen, und der Visus hob sich in mehreren
Fillen betrichtlich, wihrend das Gesichtsfeld sich etwas erweiterte. .

DaBl eine Eroffnung der Dura nach Trepanation des Schidels noétig ist, um eine
ginstige Wirkung auf die Papillenschwellung zu erzielen, wird von manchen Seiten be-
stritten. Ob bei der zweizeitigen Operation das Abschwellen der Papille nach Eroffnung
der Schidelkapsel den zweiten Akt des chirurgischen Eingriffs, d. h. die Eroffnung -der
Dura unnétig macht (Kocher, Horsley), die Augenspiegelkontrolle also hier fiir die
Notwendigkeit oder Vermeidbarkeit eines chirurgischen Eingriffs mafBgebend sein kann,
mochte ich bezweifeln. L&Bt sich doch iiber den Effekt auf die Papillenschwellung oft erst
nach Tagen oder Wochen ein Urteil féllen.

Soviel ist jedenfalls sicher, daf auf diesem Gebiete das Zusammenarbeiten

des Chirurgen mit dem Ophthalmologen schon wesentliche Fortschritte gebracht
hat und noch weitere erhoffen la8t.
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7. Die Hemianopsie.

Wie bereits im ersten Kapitel niher ausgefithrt wurde, ist die Funktions-
prifung der Netzhaut, wie sie besonders auch mit Hilfe des Perimeters durch-
gefiihrt werden kann, der Augenspiegeluntersuchung dadurch tiberlegen, daf
sie Stérungen nachweist, die nicht oder noch nicht ophthalmoskopische Er-
scheinungen hervorrufen. Nicht selten ist der Funktionsausfall so charakte-
ristisch, dall wir aus seiner Form auf den Ort der einwirkenden Schidigung
schliefen koénnen.

Fur die Gehirnchirurgie steht hier die Hemianopsie an erster Stelle. Sie
zeigt uns an, dafl die Sehbahn von der Sehnervenkreuzung an aufwarts gestort
ist und auf welcher Seite. Eine besondere Stellung nehmen die Affektionen
am Chiasma ein, da hier eine Lésion nicht selten ausschlieflich die gekreuzten,
die beiden nasalen Netzhauthélften versorgenden Nervenfasern betrifft. Sie

Abb. 15 und 16.
Bitemporale Hemianopsie (Hypophysentumor).

fithrt deshalb zur bitemporalen heteronymen Hemianopsie, bei welcher
der Patient nur im medialen Teil beider Gesichtsfelder sieht. Wesentlich seltener
ist die binasale Hemianopsie, wie sich leicht daraus erklart, daB die unge-
kreuzten Sehnervenfasern, welche die temporalen Netzhauthélften versorgen,
an keiner Stelle zusammen verlaufen. Jede Lasion der Sehbahn vom Traktus
bis zum kortikalen Rindenfelde im Hinterhauptlappen mufl zur homonymen
Hemiancypsie fithren, eine Schiadigung des rechten Traktus z. B. zum Ausfall
der beiden linken Gesichtsfeldhilften. Das gleiche wird aber der Fall sein,
wenn die priméren Optikuszentren auf der rechten Seite, die Sehstrahlung oder
das rechtsseitige Sehzentrum an der Fissura calcarina betroffen ist. Wir kénnen
also aus der Hemianopsie als solcher nur angeben, ob der Erkrankungsherd
in der rechten oder linken Hirnhéalfte gelegen ist und daB er die Sehbahn an
irgend einer Stelle ihres langen Verlaufes tangiert.

Eine etwas genauere Prazisierung der erkrankten Stelle gibt die sog.
makulare Aussparung im hemianopischen Gesichtsfelde (vgl. Abb. 15
u. 16). Man versteht darunter das Hintibergreifen des sehfihigen Gesichtsfeldes
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am Fixationspunkte auf die blinde Seite um mindestens 5—10 Grad. Ein ge-
ringeres Ubergreifen kann man nach Uhthoffnicht als makulare Aussparung gelten
lassen. Bei Léasionen des Traktus und der priméiren Optikusganglien kommt diese
Aussparung nicht vor, wohl aber, wenn der Erkrankungsherd im hinteren Teil
der Sehstrahlung oder im optischen Rindenfelde gelegen ist. Nach Lenz soll
die makulare Aussparung bei kortikalen und subkortikalen Affektionen der
Sehbahnen in ca. 839, der Hemianopsiefille nachzuweisen sein. Fehlen der
makularen Aussparung bei Lasionen der zentralen Sehbahnen im Hinterhaupt-
lappen kommt vor (Wilbrand, Westphalu.a.), mu8 aber als Ausnahme gelten.

Die makulare Aussparung wird dadurch erklirt, daB die doppelversorgenden
Makulafasern in der Gegend des mittleren Drittels des Parietallappens sich von
der tbrigen Sehbahn abzweigen, um vermutlich durch den hinteren Teil des
Balkens zur Sehsphére der anderen Seite zu treten.

Abb. 17 und 18.

Homonyme linksseitige Hemianopsie (ohne makulare Aussparung-Kompression des
rechten Traktus).

Die laterale konvexe Obertliche des Hinterhauptlappens und das Gebiet
vor der Fissura parieto-occipitalis und der Fissura calcarina gehért offenbar
nicht zum Sehzentrum, denn Stérungen in diesem Gebiete filhren nicht zur
Hemianopsie. Nur wenn der Herd an der Fissura calcarina gelegen ist, ist eine
solche zu erwarten. Betrifft die Lasion die Gegend der inneren Kapsel, so ist
nur dann eine Hemianopsie zu erwarten, wenn sie sehr tief greift und bis in die
optische Bahn hineinreicht. Beziiglich der Lokalisation der Makula in der
Hirnrinde gehen die Meinungen der Autoren noch auseinander. Lenz be-
zeichnet das hintere Ende der Fissura calcarina auf Grund von Sektionsfillen
als den Ort des makularen Rindenfeldes.

Neben der makularen Aussparung gibt die hemianopische Pupillen-
reaktion einen Anhaltspunkt dariiber, ob der Erkrankungsherd zwischen
Chiasma und primiren Optikusganglien oder weiter hinten in der Sehstrahlung
oder im Hinterhauptlappen liegt.

Sie beruht darauf, daBl der Pupillenreflexbogen (vgl. das erste Kapitel)
nur zum Teil mit der Sehbahn zusammenfallt, in der Gegend der primiren
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Optikusganglien sich von ihm trennt. Die Folge muB sein, daB eine Unter-
brechung im Traktus den Pupillenreflex, der von der entsprechenden Netzhaut-
hilfte ausgeldst wird, unterbricht, wahrend bei dem Sitz der Léasion an einer
Stelle, die den Pupillenreflexbogen nicht beriithrt (also in der Sehstrahlung
und im Hinterhauptlappen), der Pupillenreflex trotz vorhandener Hemianopsie
intakt bleiben wird. -

Diese hemianopische Pupillenstarre, die zuerst von Wilbrand und spater
von Wernicke beschrieben und diagnostisch verwertet wurde, ist in praxi
sehr schwer eindeutig festzustellen. HEs handelt sich hier um vergleichende
Untersuchungen, die unter genau gleichen Bedingungen angestellt werden
miissen, wenn sie beweisend sein sollen. Wie besonders He B neuerdings gezeigt
hat, ist dies bei den tiblichen Prufungsmethoden nicht entfernt der Fall. Es
ist, wie man sich leicht vorstellen kann, schwer, gleich groBe isokinetische (d. h.
pupillo-motorisch gleichwertige) Netzhautbezirke in der nasalen und temporalen
Netzhauthilfte mit gleichen Lichtintensititen isoliert zu reizen. Durch das
von HeB angegebene Hemikinesimeter ist die Moglichkeit gegeben, die
Methode zu einer exakten, praktisch verwertbaren zu gestalten. Der Apparat,
der sich in der Leipziger Augenklinik bei Feststellung der hemianopischen
Pupillenreaktion sehr bewahrt hat, gestattet es, die Reizflichen isokinetisch
zu machen und die Pupillenreaktion nach Wechselbelichtung mehr oder weniger
exzentrisch gelegener Netzhautflichen miteinander zu vergleichen.

Wesentlich unzuverlaBiger ist der Wilbrandsche sog. hemianopische
Prismenversuch, der darauf beruht, daB durch Vorschaltung seitlich ab-
lenkender gleichgerichteter Prismen vor beide Augen das Bild des Objektes
plotzlich auf die blinde Netzhauthilfte verlagert wird. Machen die Augen des
Patienten eine prompte Einstellungsbewegung, so soll das nach Wilbrand
beweisen, daBl die Lasion zentralwirts von einer Bahn fiir die reflektorische
Augeneinstellungshbewegung gelegen ist. Da diese Bahn durch die basale Sehbahn
und das Corpus geniculatum laterale zum motorischen Kerngebiet des Mittel-
hirns verlauft, so mufl die Unterbrechung ihrer zentripetalen Fasern (z. B. im
Traktus) die reflektorische Einstellung beim geschilderten Versuche unmdglich
machen.

Es sind indessen von einigen Seiten begriindete Bedenken gegen diese Auf-
fassung geltend gemacht worden. So faBt z. B. Bielschowsky die durch die
Prismen veranlafite Einstellungsbewegung nicht als reflektorisch auf, sondern
glaubt, daB diese Augenbewegung ein Produkt der wihrend des Bestehens der
Krankheit erworbenen Erfahrung sei. Bei dieser Annahme muB dem Wil-
brandschen Prismenversuch jede Beweiskraft fiir die Lokalisation der der
Hemianopsie zugrunde liegenden Stérung abgesprochen werden.

Ein weiteres Moment, das die Hemianopsie als Traktuserkrankung
erkennen l4aft, ist die atrophische Verfarbung der Papille. Diese deszen-
dierende Atrophie entspricht natiirlich der Lage des Erkrankungsherdes bzw.
der geschidigten Netzhauthslfte beider Augen. So wird bei einem Herde im
rechten Traktus die mediale Papillenhilfte des linken und die temporale des
rechten Auges atrophisch werden. Die Entwicklung dieser Atrophie braucht,
bis sie im Augenspiegelbilde sichtbar wird, mehrere Wochen oder Monate, je
nach dem Sitz und der Ausdehnung der Lision.. Dagegen kommt, wenn der die
Hemianopsie bedingende Herd oberhalb der primaren Optikusganglien sitzt,
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atrophische Verfirbung der Papille so gut wie niemals vor. Weiter besteht
nach Behr bei Traktushemianopsie eine auffallende Differenz in der Weite
der Lidspalte und der Pupille, und zwar ist die Seite der weiteren Lidspalte
und Pupille mit der Seite des hemianopischen Gesichtsfeldausfalls gleichnamig.

Nach Behr soll auch eine hochgradige Herabsetzung der Dunkel-
adaptation auf der erkrankten Seite bei relativer Hemianopsie (d. h. wenn
nur der Farbensinn der betreffenden Gesichtsfeldhélfte gestort ist) das Vor-
handensein einer Traktuserkrankung erweisen, das Fehlen dieses Symptoms
fiur Lage des Herdes im GroBhirn sprechen.

Wir besitzen also verschiedene okulare Symptome, die bei vorhandener
Hemianopsie auf die Lage des Herdes im Traktus hinweisen oder eine solche
Lage ausschlieBen lassen.

Um auf der Strecke der Sehbahn zwischen Corpus geniculatum und
Hinterhauptlappen genauer lokalisieren zu koénnen, miissen wir andere
nervose Symptome zu Hilfe nehmen.

Findet sich gleichzeitig mit der Hemianopsie Hemiparese, Hemi-
anésthesie oder Hemianalgesie, so ist mit ziemlicher Sicherheit der Herd
im hinteren Schenkel der inneren Kapsel -anzunehmen, weil dort die
motorische, sensible und optische Bahn nebeneinander verlaufen. Liegt
der Herd weiter kortikalwirts, so bestehen nicht selten neben der Hemianopsie
Alexie, Agraphie, Asymbolie, Stérungen des optischen Gedacht-
nisses, da die transkortikalen Bahnen vom Sehzentrum zu anderen kortikalen
Zentren gestort sind. Orientierungsstérungen sollen besonders mit rechts-
seitiger Hemianopsie verknapft sein, was dafiir sprechen wiirde, dal} das optische
Erinnerungsfeld der linken Hemisphéare angehért. Stérungen in dieser Gegend
kénnen das gesamte optische Gedéchtnis oder nur einen Teil desselben be-
treffen. So kann z. B. die optische Erinnerung fiir Zahlen und Buchstaben
erhalten sein, ohne daB der Patient imstande ist, ein Wortbild richtig zu er-
kennen oder aus den ithm bekannten Buchstaben zusammenzusetzen.

Treten bei homonymer Hemianopsie in den blinden Gesichtsfeldhalften
optische Halluzinationen auf (von Menschen, Tieren usw.), so deutet das
mit grofler Wahrscheinlichkeit auf einen kortikalen Sitz der Lasion, da
man die Halluzinationen als Reizungen der zum optischen Erinnerungsbild
ziehenden Bahnen auffassen kann.

Die Hemianopsie kann einseitig oder doppelseitig sein, je nachdem
nur eine oder beide Sehbahnen betroffen sind. Bei doppelseitiger Hemianopsie,
die, wenn sie nicht in ihrer Entwickelung klinisch verfolgt werden kann, im
Gesichtsfeldschema schwer zu diagnostizieren sein kann, ist zuweilen der makulare
Bezirk verschont. Es entsteht dann das Bild einer hochgradigen konzentrischen
Einengung. Zwischen einer vollstindigen Hemianopsie, wie sie nach totaler
Unterbrechung der Sehbahn eintritt und einer leichten hemianopischen Funk-
tionsstorung, die dem Patienten selbst kaum zum BewuBtsein kommt, finden
sich die verschiedensten Abstufungen. Nicht selten betrifft der Ausfall nur
die Farbenempfindung. Man spricht dann von Hemiachromatopsie
oder relativer Hemianopsie. Auch kann sich der Ausfall auf zwei sym-
metrisch gelegene Quadranten oder Sektoren des Gesichtsfeldes beider Augen
beschranken. Wir konnen daraus entnehmen, dafl die grobe Priifung des Ge-
sichtsfeldes mit der Hand hédufig nicht gentigt, um das Vorhandensein einer
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Hemianopsie festzustellen bzw. ausschlieBen zu lassen. Bei dem groBen lokali-
satorischen Wert der Hemianopsie sind vielmehr alle auf dieses Symptom ver-
dichtigen Fille eingehend am Perimeter mit weililen und farbigen Objekten zu
untersuchen.

Abb. 19 und 20.

Homonyme rechtsseitige Hemianopsie mit makularer Aussparung (Tumor im
Okzipitallappen).

Der Patient selbst macht sich von der Art seiner Sehstorung oft keine
richtige Vorstellung. Er glaubt nur auf einem Auge schlecht zu sehen, und
zwar auf demjenigen, das der Hemianopsie gleichnamig ist. DaB er bei links-

Abb. 21 und 22.
Unvollstindige homonyme rechtsseitige Hemianopsie (Tumor im Okzipitallappen).

seitiger homonymer Hemianopsie mit dem linken, bei rechtsseitiger mit dem
rechten Auge schlechter zu sehen meint, rithrt jedenfalls daher, daB der Fortfall
der peripher weiter ausgedehnten und zur Orientierung wichtigeren #uBeren
Gesichtsfeldhalften sich ihm besonders bemerkbar macht.
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Die Hemianopsie kann ein bleibendes oder ein voriibergehendes
Symptom sein. Stellt sich die Funktion der vorher blinden Gesichtsfeldhalfte
wieder her, was besonders bei Hirnblutungen beobachtet wird, so kehrt zu-
nachst die WeiBempfindung, spater der Gelb-Blau-Sinn, zuletzt der Rot-Griin-
Sinn zuriick. Eine derartige Wiederherstellung der Funktion laBt sich peri-
metrisch sehr gut verfolgen und prognostisch verwerten.

Wenden wir uns nun der Ursache der Hemianopsie zu, so interessiert
uns in diagnostischer Beziehung besonders die Haufigkeit ihres Auftretens bei
den verschiedenen Gehirnerkrankungen und die Begleitumsténde, die durch den
Charakter der ihr zugrunde liegenden Affektion bedingt sind.

Neben den Blutungen und Erweichungen kommen besonders die
Tumoren und Verletzungen in Betracht, wihrend entziindliche Affek-
tionen, Abszesse, Hydrocephalus, Aneurysmen sehr selten eine Hemi-
anopsie herbeifithren.

Besprechen wir zunichst die temporale Hemianopsie, so finden wir diese
in erster Linie bei den Tumoren der Hypophyse und des Infundibulum.
Uhthoff sah unter 118 Fallen von Hypophysentumoren ohne Akromegalie
37mal temporale Hemianopsie, nur zweimal homonyme Hemianopsie, unter
207 Fallen von Akromegalie nicht weniger als 89mal temporale Hemianopsie
und neunmal homonyme Hemianopsie. Die temporale Hemianopsie ist
demnach eines der wichtigsten Symptome eines Hypophysentumors.
Recht haufig (nach Uhthoff in etwa einem Drittel der Fille) ist sie durch
atrophische Verdinderungen der Papille kompliziert, die groBtenteils als ein-
fache deszendierende Degeneration aufgefalit werden miissen, in einem geringen
Prozentsatz sich an eine Stauungspapille oder Neuritis optica angeschlossen
haben. Der Tumor kann die Sehnervenfasern beider Augen in sehr ungleichem
Grade betreffen dadurch, daB er die gekreuzten Fasern des einen Auges stirker
beteiligt, als diejenigen des anderen. Greift er auch auf die ungekreuzten Faser-
biindel des einen Auges iiber oder schidigt diese, was héufiger ist, durch Kom-
pression, so kann er zur volligen Erblindung dieses Auges fithren, wihrend am
anderen nur ein temporaler Sektor des Gesichtsfeldes (d.h. ein Teil der ge-
kreuzten Fasern) gestort ist. Auch in diesen Féllen 148t sich die Diagnose
der Hemianopsie meist durch Feststellung der vertikalen Trennungslinie mit
Sicherheit stellen.

Eine Kombination der temporalen Hemianopsie mit homo-
nymer Hemianopsie ist bei Hypophysentumoren selten beobachtet. Sie
spricht dafiir, daf der Tumor nach Lision des Chiasmas auf einen Traktus iiber-
gegriffen hat. Durch genaue Verfolgung des Gesichtsfeldes kann nian in solchen
Fillen nicht selten einen chh’mgen Hinweis auf die Weiterentwickelung der
Neubildung gewinnen.

Dafi Stauungspapille bei Hypophysentumoren auffallend selten ist, obgleich diese
einen sehr betrichtlichen Umfang gewinnen kénnen, erklirt sich dadurch, daB der Tumor
den Optikus und seine Scheiden komprimiert, so daB der gesteigerte Hirndruck seine
Wirkung nicht bis zur Papille erstrecken kann. Andererseits kann die Kombination einer
Hypophysengeschwulst mit Hydrocephalus internus das Auftreten einer Papillenschwellung,
die nach Uhthoff in ca. einem Viertel der Fille vorkommt, beginstigen. Ebenso oft
fand Uhthoff das Bild der einfachen Atrophie angegeben, das man bei fehlender Hemi-
anopsie und bei peripherer Gesichtsfeldbeschrinkung auf direkte Lésion des intrakraniellen
Optikus durch den Tumor beziehen muB.
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Bei Tumoren des GroBhirns ist die temporale Hemianopsie sehr
selten (nach Uhthoff 7%/,). Es handelt sich hier um Basistumoren, die in
der Nachbarschaft des Chiasma am Tirkensattel oder am Keilbeinkérper
sitzen und den Sehnerven an der.Kreuzungsstelle komprimieren. Nur sehr
selten scheint ein Tumor durch Hydrocephalus internus im dritten Ventrikel
die mittleren Teile des Chiasmas komprimieren und dadurch temporale Hemi-
anopsie bewirken zu konnen (Fall von Uhthoff).

Von diagnostischem Interesse sind solche Fille, bei denen ein temporal
gelegenes parazentrales Skotom als Vorldufer einer temporalen
Hemianopsie bei Chiasmatumoren auftritt (Nettleship). Das scharfe Ab-
schneiden des Skotoms mit der vertikalen Trennungslinie deutet in solchen
Fallen meist schon frithzeitig auf eine Affektion des Chiasma hin und Ia8t sich
differentialdiagnostisch gegen ein Skotom aus anderer Ursache verwerten.

Abb. 23 und 24.
Doppelseitige homonyme Hemianopsie (Erweichung in beiden Hinterhauptlappen).

Wahrend bei Hirnblutungen und Hirnerweichung temporale
Hemianopsie so gut wie ausgeschlossen ist, gehért sie bei Hirnsyphilis
nicht zu den Seltenheiten, wenn sie bei dieser Erkrankung auch seltener ist
als die homonyme Hemianopsie. Uhthoff beobachtete sie unter 37 Fallen
sechsmal. TFille von Hirnsyphilis, bei denen die Lasion des Chiasmas aus der
temporalen Hemianopsie erschlossen und bei der Sektion bestitigt wurde, sind
von Nonne, Oppenheim, Siemerling u. a. beschriecben worden. Auch ein
Fall von nasaler Hemianopsie wurde von Henschen mitgeteilt. Hier war
das Chiasma in eine gummose Masse eingebettet, der rechte Traktus und das
linke ungekreuzte Biindel zerstort, nur das gekreuzte linke Biindel intakt ge-
blieben. Mit Recht weist Henschen darauf hin, daf eine scheinbar gleich-
formig ausgedehnte Neubildung der Hirnbasis an vereinzelten und getrennten
Punkten auf den Sehnerven einwirken kann.

Bei Basisfrakturen bildet die temporale Hemianopsie durch
Chiasmalésion eine seltene Erscheinung (Uhthoff, Lange, JeB, Sulzer
u. a.). Eshandelt sich hier entweder um eine mediane ZerreiBung der Kreuzungs-

Ergebnisse d. Chir. IX. 7
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stelle des Sehnerven von vorn nach hinten, oder um gleichzeitige Einreifung
des Optikus. Nasale Hemianopsie nach Basisfraktur, die sehr selten
zu sein scheint, ist von Friedenberg auf Druck durch Kallusbildung, die auf
beide Seiten des Chiasmas einwirkte, bezogen worden.

Einen guten Uberblick itber die Haufigkeit der temporalen Hemianopsie
bei Gehirnerkrankungen gibt die Zusammenstellung Uhthoffs. Wahrend sie
sich bei Hypophysentumoren in 32°,, bei Hirnsyphilis in 6°/, bei basalen
Aneurysmen in 4%, und bei GroBhirntumoren in 1%/, der Falle nachweisen
lieB, wurde dieses Symptom in keinem einzigen Falle von Kleinhirntumor,
Meningitis tuberculosa und serosa und bei Hirnabszessen beobachtet.

Dafl bei der homonymen Hemianopsie die Verhdltnisse wesentlich
anders liegen miissen, geht schon aus der Lage und Ausdehnung der Sehbahn
hervor. Von um so groferer Bedeutung ist es, aus Begleitsymptomen der
Gesichtsfeldstérung auf den Sitz und damit zugleich mit gewisser Wahrschein-
lichkeit auf die Natur der Hirnerkrankung schlieBen zu kénnen. Auch hier
kommen neben Blutungen und Erweichungen in erster Linie Hirntumoren
als die Sehbahn schadigendes Moment in Betracht.

DaBl durch Hirnblutungen die Sehbahn fast ausschlieflich im
Bereich der inneren Kapsel geschadigt wird, dafiir spricht die Erfahrung,
dal auch ausgedehnte Hamorrhagien an der Gehirnbasis, die Traktus oder
Chiasma umspiilen, keine Hemianopsie hervorzurufen pflegen. Auch in der
Sehstrahlung und im Hinterhauptlappen sind Hirnblutungen wesentlich seltener
als Hirnerweichungen. Fir die Haufigkeit des Befallenseins der Sehbahn im
Bereiche der inneren Kapsel spricht neben zahlreichen Sektionsbefunden die
klinische Tatsache, dafl die homonyme Hemianopsie bei diesen apoplektischen
Insulten auBerordentlich hédufig mit halbseitiger motorischer und
sensibler Lahmung der anderen Kérperhalfte verbunden ist. Zu einer
dauvernden Hemianopsie kommt es aber nur dann, wenn die Blutung den
hinteren Teil der inneren Kapsel zerstort.

Dafl dies relativ selten vorkommt, zeigt eine Zusammenstellung von
Lenz, welche 101 Fille von Hirnblutungen im Bereiche der inneren Kapsel
umfaBt und nur 12 Falle von Hemianopsie (10 mal totale, zweimal partielle)
enthalt. Unter 107 Fallen von Hirnblutungen mit Augensymptomen fand
Uhthoff in 35%, homonyme Hemianopsie (23,8%/, totale, 4%/, partielle, 1,99/,
Hemiachromatopsie und 5,69/, doppelseitige Hemianopsie). Nach Gowers
ist die Hemianopsie, welche die Blutung in der Gegend der inneren Kapsel
begleitet und sofort nach dem Insult meist mit Hemiplegie und hiufig kon-
jugierter Ablenkung nach der entgegengesetzten Seite einhergeht, oft voritber-
gehend und beruht auf sekundédrer Andamie oder irritativen Einflissen der
Blutung auf die benachbarte Sehbahn. Uhthoff gibt zu, dal voritbergehende
Hemianopsie bei Hirnblutungen als Fern- oder Nachbarschaftssymptom vor-
kommen kann, gibt aber der Uberzeugung Ausdruck, daB jede linger dauernde
homonyme Hemianopsie durch Destruktion der optischen Bahnen oder ihrer
Zentren bedingt wird.

DaBl bei Lasionen der inneren Kapsel die Hemianopsie fast stets mit
motorischen und sensiblen Stérungen verbunden ist, sehr selten mit Sensi-
bilitatsstérungen allein und niemals mit motorischen allein, fithrt F. Miller
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zu der Annahme, daf kein rein sensibles Areal zwischen Sehstrahlung und der
motorischen Bahn liegen kann.

Wihrend in der groflen Mehrzahl der Falle eine Hemianopsie, die auf
Hirnblutung beruht, durch Léasion der inneren Kapsel bedingt wird, ist bei
derjenigen homonymen Hemianopsie, welcher eine Hirnerweichung nach
Embolie oder Thrombose zugrunde liegt, die Priadilektionsstelle im hinteren
Teil der Sehstrahlung und im optischen Rindenfelde zu suchen.

Sehr selten betrifft die Erweichung den Traktus (Marchand, Bleuler,
nach Uhthoff 1,29,), etwas haufiger (229/,) die priméren Optikusganglien
und die Gegend der inneren Kapsel, in ca. 77%, die zentrale Sehstrah-
lung und das Sehzentrum. Die Sektionsfille bei Hirnerweichung, welche
zu homonymer Hemianopsie fithrten, sind besonders von Lenz eingehend
beriicksichtigt und zur Lokalisation des Sehzentrums verwertet worden.

Der Hirntumor fithrt am hiufigsten zur homonymen Hemianopsie
dadurch, daB er im Hinterhauptlappen seinen Sitz hat (nach Uhthoff
in 439, aller beobachteten Falle mit Hemianopsie). In etwa einem Viertel
der Falle handelt es sich um eine Traktushemianopsie durch Tumoren
der Hirnbasis, der mittleren Schédelgrube oder durch Druck weiter
entfernt gelegener Tumoren, nur in 109/, um Tumoren, welche die priméren
Optikusganglien oder die innere Kapsel betrafen.

Da die Tumoren der hinteren Schidelgrube, wie wir im vorigen Kapitel
sahen, in der groBen Mehrzahl der Falle zu Stauungspapille oder Neuritis
optica fithren, wahrend bei Hirnerweichungen und Blutungen Papillenver-
anderungen kaum vorkommen, so ergibt das gleichzeitige Vorhanden-
sein beider Symptome mit groBer Wahrscheinlichkeit die Anwesen-
heit eines Tumors im Hinterhauptlappen. Durch Feststellung der
makularen Aussparung im Gesichtsfelde (die sich bei Traktushemianopsie
nicht zu finden pflegt), von optischen Halluzinationen, Alexie, opti-
scher Aphasie und Seelenblindheit wird diese Diagnose noch mehr be-
festigt. .

Nach Bruns soll das gleichzeitige Auftreten von homonymer Hemi-
anopsie, Alexie und optischer Aphasie auf einen Tumor im Mark des
Okzipitallappen, hindeuten.

DafB ein entfernt vom Sehzentrum und der Sehbahn (etwa im Kleinhirn)
gelegener Tumor durch Druck eine homonyme Hemianopsie hervorrufen kann,
ist moglich (Fall von Fr. Schulze), gehért aber sicher zu den groften Aus-
nahmen.

Recht selten sind auch die Filte, wo der Tumor von der Dura auf das
Sehzentrum iibergreift (Krause, Kiimmel u. a) und durch Exstirpation
gtinstige Erfolge erzielt wurden.

Die Tumoren, welche an den priméren optischen Ganglien (innere Kapsel,
Thalamus opticus, Vierhiigel) die Sehbahn stéren, fithren hiufig zu halbseitiger
Koérperlahmung. Auch hier kann eine vorhandene Stauungs-
papille oder Neuritis optica gegeniiber Erweichungsherden und
Blutungen in dieser Gegend differentialdiagnostisch fiir einen
Tumor in Betracht kommen.

Wird der Traktus durch den Tumor komprimiert, was bei Tumoren der
Basis und der mittleren Schidelgrube, gelegentlich aber auch bei Tumoren im

7*
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Stirnhirn (Hirschberg) und Schlafenlappen (Siebert) vorkommt, so
konnen neben den héufig vorhandenen Erscheinungen der Lahmung anderer
Hirnnerven diejenigen Symptome fiir die Diagnose ins Gewicht fallen, die fiir
eine Traktushemianopsie sprechen (Fehlen der makularen Aussparung ete.,
vgl. oben).

Unvollstindige Hemianopsie (bzw. homonyme, symmetrisch ge-
legene Gesichtsfelddefekte) ist bei Hirntumoren seltener als bei Zirkulations-
stérungen im Gehirn und bei Hirnsyphilis.

Bei der Hirnsyphilis scheint die homonyme Hemianopsie etwa
doppelt so haufig zu sein als die temporale. In etwa der Halfte der Falle liegt
ihr eine basale Erkrankung zugrunde, wofiir die Miterkrankung mehrerer
Hirnnerven spricht. Gelegentlich wird, wie Falle von Uhthoff beweisen,
auch die zweite Gesichtsfeldhilfte beider Augen in Mitleidenschaft gezogen,
meist in nicht ganz symmetrischer Weise. Es beruht das darauf, dafl der Prozel3
von einem Traktus auf das Chiasma iibergreift und zuerst die gekreuzten Biindel
der anderen Seite befallt. Dies Ubergreifen auf das Chiasma, das sich im Ver-
halten des Gesichtsfeldes verrat, 148t sich diagnostisch fir den Sitz und
das Fortschreiten der Erkrankung verwerten. Daneben spricht fir
Traktuserkrankung bei Hirnsyphilis das Fehlen der makularen Aussparung
und die nach Monaten auftretende, mit dem Augenspiegel nachweisbare Seh-
nervenatrophie. Nach Wilbrand soll die absteigende Degeneration im Seh-
nerven bei Chiasmaerkrankung einer Zeit von 18 Monaten bediirfen, bis sie die
Papille erreicht, wihrend Uhthoff schon nach 3—4 Monaten Sehnervenschwund
feststellen konnte.

Bei Aneurysmen basaler Hirnarterien, die durch Sektion nach-
gewiesen wurden, fand Uhthoff in gleicher Anzahl (4%/,) homonyme und
temporale Hemianopsie. Die erstere beruht hier zweifellos auf einer Trak-
tusldsion. Hiufig sind dabei zugleich Augenmuskellahmungen besonders
im Gebiete des Okulomotorius zu beobachten. Besteht anflerdem eine Trige-
minusldsion, so spricht das fiir ein Aneurysma der Arteria cerebri posterior
(Delpech).

Schadelfrakturen fithren selten zur homonymen Hemianopsie.
Direkte Verletzung eines Traktus durch ein abgesprengtes Knochenstiick des
kleinen Keilbeinfliigels konnte Steffan nachweisen. Unter 100 Fillen von
Schadelfrakturen fand Liebrecht nur einmal doppelseitige, einmal einseitige
homonyme Hemianopsie.

Bei Schideldachfrakturen am Hinterhaupt kann das Sehzentrum
verletzt und dadurch homonyme Hemianopsie bewirkt werden. Unter
samtlichen Fallen von homonyvmer Hemianopsie ist die traumatische Entstehung
mit etwa 10°/, vertreten (Lenz, Beck é).

Auch bei Zystizerken und Echinokokken, die sowohl an der Hirn-
basis als in der Hirnrinde voirkommen, wurde homonyme und temporale
Hemianopsie beobachtet. Die erstere kann durch Schidigung eines Traktus
oder des kortikalen Rindenzentrums bedingt sein (Falle von Henneberg,
Rosenblath, Wollenberg, Mudd u. a.).

Abszesseim GroBhirn fithren nach Uhthoff nur in ca. 9%/, zu homo-
nymer Hemianopsie. In der Halfte der Fille war der Sitz des Abszesses
im Hinterhauptlappen (Fille von Alt, Heine, Lexer, Uhthoff, Heyde u. a.).
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Der Eiterherd kann nach Otitismretastatisch oder nach Trauma, zuweilen
ohne feststellbare Ursache entstehen. Lichterscheinungen und hemi-
anopische Halluzinationen sprechen gelegentlich fiir den Sitz des Herdes im
Hinterhauptlappen.

Seltener findet sich homonyme Hemianopsie bei AbszessendesSchléafen-
lappens, die meist otitischen Ursprungs sind (Woods, Levy, Knapp u. a.).
Sie entsteht hier durch Druck auf die innere Kapsel und ist hdufig mit
gekreuzter Hemiplegie und Fazialislahmung verbunden. Auch apha-
sische Stérungen sind bei linksseitigem Schlafenlappenabszel be-
obachtet (Woods u. a.). Abszesse des Scheitellappens, die meist trau-
matischen Ursprungs sind, fithren selten zu hemianopischen Stérungen.

Die verschiedenen Formen der Meningitis und der Hydrocephalus
scheinen nur duBerst selten den Traktus und die iibrige Sehbahn in
der Weise zu beteiligen, da Hemianopsie die Folge ist. Findet sich dieses
Symptom z. B. bei eitriger Meningitis nach Otitis, dann handelt es sich meist
um eine Komplikation mit anderen Stérungen des Gehirns (Hirnabszel).

Aber nicht immer ist die Hemianopsie der Ausdruck einer prognostisch
ernst zu bewertenden Gehirnerkrankung. Auch voribergehende Zirku-
lationsstorungen, welche die Sehbahn betreffen, kénnen zu hemianopischen
Erscheinungen fithren. Aus differentialdiagnostischen Griinden ist es wichtig,
auch diese Formen zu kennen und in Betracht zu ziehen. Bei dem aufBerordent-
lich verbreiteten sog. Flimmerskotom (Scotoma scintillans, Migraine ophthal-
mique, Sehstérung mit Hemikranie) tritt die Sehstérung sehr haufig als
Hemianopsie in Erscheinung. Nach Wilbrand und Saenger ist die hemi-
anopische Form der anfallsweise auftretenden Amblyopie die weitaus haufigste.
Meist handelt es sich um ein parazentrales homonymes Skotom.

Die Erscheinung beginnt gewohnlich mit einem in beiden Gesichtsfeldern
symmetrisch zum Fixierpunkt gelegenen Defekt, der sich in wenigen Minuten
vergrofert, ohne das Zentrum zu erreichen. Zugleich beginnt in einer bogen-
formigen peripher gelegenen Zone ein unregelmiBiges eigenartiges Flimmern,
das die vertikale Trennungslinie des Gesichtsfeldes nicht zu tiberschreiten
pflegt. Zwischen dem flimmernden Bogen und dem mehr zentral gelegenen
Skotom kann eine Zone vorhanden sein, in welcher Gegenstinde erkannt werden.
Wihrend in manchen Fallen die ganze Gesichtsfeldhilfte ergriffen ist, und
selbst vollstindige Erblindungen durch doppelseitige Stérungen beschrieben
sind (Dianoux), handelt es sich in anderen Fallen nur um kleine, inselférmige,
an identischen Stellen gelegene Defekte.

Das anfallsweise Auftreten und meist schnelle Verschwinden der
Erscheinung, die hemikranischen Kopfschmerzen, die meist dem Skotom
folgen, und das eigenartige Flimmern schlieBen meist eine Verwechselung
mit organischen Gehirnlasionen aus. Da aber die Kopfschmerzen vollig fehlen
konnen und andere zerebrale Symptome (Stérungen der Sensibilitdt und Motili-
tat, Hemiplegie, Aphasie, Agraphie, Amnesie, Stérungen des Gehérs, Geruchs
und Geschmacks, Schwindel und Koma) gelegentlich auftreten, wird in manchen
Fillen die Diagnose erschwert und der Anschein einer ernsten (Gehirnerkrankung
erweckt. Wilbrand und Saenger bemerken, dal jeder erfahrene Neurologe
in seiner Praxis Falle erlebt habe, bei denen die Prodromalerscheinungen eines
sich entwickelnden Hirntumors an Migréne denkenlieBen. Lingere Beobachtung,
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vor allem das anfallsweise ‘Auftreten und schnelle Zuriickgehen der Symptome
wird auch hier meist bald die Diagnose richtig stellen.

Uber die Pathogenese des Flimmerskotoms gehen die Meinungen der
Autoren noch weit auseinander. Es ist hier nicht der Ort, auf die verschiedenen
Erklirungen niher einzugehen. Ob ein GefaBkrampf, ein Toxin oder eine
vasomotorische Stérung dem Leiden zugrunde liegt, ob serdse Exsudationen
fliichtiger Art, Schwankungen des Hirndrucks oder Reflexerscheinungen die
Grundlage bilden und ob die Stérung das Sehzentrum oder die Sehbahn etwa
im Bereiche der primiren Optikusganglien angreift, 148t sich zurzeit noch nicht
sicher angeben. Der neueste Bearbeiter der Frage, Flatau, ist der Meinung,
daB die Migrine weder klinisch, noch pathologisch eine autonome Krankheit sei.
Sie sei ein Syndrom, das auf einem pathologischen Hirnmechanismus beruhe,
der die verschiedenen Gebiete des Gehirns in Anspruch nehmen kénne und sich
in verschiedenen krankhaften Vorgingen, hauptstichlich in denjenigen des
Liquorhirndruckes und unter der Form eines GefiBspasmus abspiele.

Auf ahnlicher Grundlage einer voriibergehenden Zirkulationsstérung
beruhen vielleicht die sehr seltenen Fille von transitorischer homonymer
Hemianopsie bei Urdmie und Eklampsie (Schmidt-Rimpler, Leh-
mann, Knapp), nach starken Blutverlusten (Chevallereau, Janot,
Terson u. a.) und bei Bleivergiftung (Bihler).

Uberblicken wir zum Schluft nochmals das Gesamtgebiet der Hemianopsie,
so miissen wir unbedingt zugeben, dafl dieses Symptom fir die Diagnostik
und mehr noch fiir die Lokalisation verschiedenartiger Hirnerkrankungen eine
groBe Bedeutung besitzt. Ist es auch verschiedenartigen Erkrankungen eigen,
so daB man aus seinem Bestehen allein keinen hinreichenden Schlufi auf die
Art der Affektion zu gewinnen vermag, so bildet es doch ein wichtiges Glied
in der Kette der Erscheinungen, die auf Art und Sitz eines Gehirnleidens hin-
Wweisen.

8. Die Sehnervenatrophie.

Die Optikusatrophie ist in klinisch-diagnostischer Beziehung ebenso wie
die Stauungspapille, die Neuritis optica, die Hemianopsie und das zentrale
Skotom als ein Symptom, nicht als selbstindige Erkrankung aufzufassen.
Sie bezeichnet meist den Endausgang einer Stérung, der sich im dritten Neuron
der Sehbahn abgespielt hat, mag die Schédlichkeit dieses Neuron direkt ange-
griffen oder sekundiir auf dasselbe iibergegriffen haben. Bei dieser Anschauung
ergibt sich ohne weiteres, da3 der Atrophie als ophthalmoskopisch nachweisbarer
Erscheinung nur ein bedingter Wert fiir die Gehirndiagnostik zukommt. Tst
sie die Folge einer Stauungspapille, so ist diese und nicht ihr Endausgang in
Atrophie fiir die diagnostische Beurteilung das Wesentliche und geht sie mit
Hemianopsie einher, so gibt die letztere den besseren Anhalt fiir die Lokalisation
des Prozesses. Trotzdem darf die Besprechung der Sehnervenatrophie im
Rahmen dieser Abhandlung nicht fehlen, schon deshalb, weil sich aus der Ver-
schiedenheit ihrer Entstehungsweise und klinischen Erscheinungsart wichtige
differentialdiagnostische Momente fiir die Gehirnchirurgie ergeben.

Der Sehnervenschwund kann einseitig oder doppelseitig, partiell
oder total sein, was, wie wir sehen werden, fiir die Diagnose bedeutungsvoll
sein kann. :



Die diagnostische Bedeutung der Augenveréinderungen fiir die Gehirnchirurgie. 103

Weiter unterscheiden wir aufsteigende und absteigende Degeneration
der Sehnervenfasern, je nachdem die Schidigung den Anfangsteil des dritten

Abb. 25.

Neuron, d.h. die Netzhaut oder seine Achsenzylinderfortsitze, d. h. den Seh-
nerven bis zum Corpus geniculatum betrifft.
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Nach dem Aussehen der Papille kann man die retinale (gelbe) Atrophie,
die neuritische und die einfache (graue oder weille) Atrophie unterscheiden.

Die retinale Atrophie entwickelt sich z. B. nach Chorioretinitis und ist
durch einen schmutzig gelben wachsartigen Farbenton von den anderen Atrophie-
formen unterschieden. Meist sind die Grenzen der Papille dabei leicht ver-
waschen, die Gefafle stark verengt. Da man in solchen Fallen stets auch Ver-
anderungen in der Netzhaut und Aderhaut oder in beiden feststellen kann,
so bereitet die Diagnose dieser aufsteigenden Degeneration meist keine Schwie-
rigkeiten.

Eine neuritische Atrophie kann nur dann entstehen, wenn sich Ent-
ziindungsherde des Sehnervenstammes bis zur Papille fortsetzen oder eine
Papillenschwellung vorausging (Stauungspapille, Neuritis optica).

Die Papille erscheint dann blaulichweill oder schmutzig grau und getriibt,
ihre Grenzen sind verwaschen und leicht unregelmafig. Die Gefalle sind im
Bereiche des Sehnervenkopfes leicht verschleiert und streckenweise weill ein-
gescheidet. Die Zeichnung der Lamina cribrosa und der GefaBtrichter sind
undeutlich. Die Ursache dieser Verschleierung ist ein neugebildetes Gewebe
gliéser oder bindegewebiger Natur, das je nach dem Grade der vorausgegangenen
Schwellung und Entziindung mehr oder weniger stark entwickelt ist. Die
Arterien der Netzhaut sind bei neuritischer Atrophie meist stark verengt, nur
eine Strecke weit nach der Peripherie zu verfolgen, die Venen haufig erweitert
und geschlidngelt.

Die Feststellung einer postneuritischen Atrophie kann von grofem diagnosti-
schen Werte sein, weil sie noch nach vielen Jahren erkennen l4ft, daf ein
Schwellungszustand der Papille vorausgegangen war. Ob es sich aber hierbei
um eine Neuritis optica oder um eine Stauungspapille gehandelt hat,
das 1aBt sich nach dem Augenspiegelbilde allein nicht entscheiden. Zur Be-
antwortung dieser Frage mufBl man andere Momente herbeiziehen, das Ver-
halten des anderen Auges, die Sehschirfe, das Gesichtsfeld, Symptome, die
fiir einen Hirntumor oder eine entziindliche Erkrankung sprechen.

Es muB auch betont werden, daB zwischen einer typischen Atrophia e
neuritide und einer einfachen Optikusatrophie alle Uberginge vorkommen,
und daf sich mit den Jahren die fiir neuritische Atrophie charakteristischen
Erscheinungen mehr und mehr verwischen kénnen. Hieraus erkliart es sich,
daB es zuweilen auch dem erfahrenen Ophthalmoskopiker schwer fallt, zu ent-
scheiden, mit welcher Form von Atrophie er es zu tun hat. In solchen Fallen
ist die Augenspiegeluntersuchung der Papille im aufrechten Bilde oft von be-
sonderem Werte.

Das Hauptzeichen der einfachen Atrophie ist die Abblassung der
Papille, die unter normalen Verhsltnissen einen. leicht rétlichen Farbenton
besitzen muB, welcher allerdings bei verschiedenem Pigmentgehalt des Augen-
grundes, verschiedenem Niveau der Papille und verschiedener Refraktion bald
blasser, bald deutlicher hervortreten kann. Entwickelt sich eine einfache
Atrophie, so schwindet der rétliche Farbenton vollig und der Sehnervenkopf
wird kreideweiB, grau, griinlich oder blaulich, ohne dafl man aus diesen ver-
schiedenen Farbungsnuancen differentialdiagnostische Schliisse ableiten kénnte.
Die Anderung des Farbentons erklart sich durch verminderte Fiillung oder
Verschlufl ‘der Kapillaren im Papillengewebe. Diese treten um so weniger
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hervor, je mehr das Polster der Nervenfasern atrophiert. Ein Schnitt durch die
atrophische Papille (vgl. Abb. 25) zeigt beim Vergleich mit einem normalen Seh-
nerven als auffalligsten Unterschied die Verschmilerung der Nervenfaserschicht,
deren innere Begrenzung in die Ebene der umgebenden Netzhaut oder selbst
unter diese bis zur Lamina cribrosa herabsinkt. Im letzteren Falle entsteht eine
flache, tellerférmige Exkavation, tiber deren Rand die Gefille mit leichter
Biegung iibertreten. Mit dem Schwinden der Nervenfasern und dem Wegfall
der rotlichen Farbung kontrastiert die atrophische Papille immer mehr mit
dem roten Augengrunde ihrer Umgebung und erscheint dadurch besonders
scharf begrenzt. Im Beginn des Prozesses konnen die Netzhautgefifle normal
sein, wihrend sie spiterhin verminderten Fiillungszustand darzubieten pflegen.

Viel schwerer oft als eine totale einfache Atrophie ist eine partielle
Atrophie, besonders der temporalen Papillenhilfte, festzustellen. Da auch die
normale Papille sehr oft infolge einer temporalen schaufel- oder muldenférmigen
Exkavation in ihrer duBeren Halfte blasser gefarbt ist als in der nasalen, ist
groBie Vorsicht bei der Diagnose einer temporalen Atrophie geboten. Am besten
stellt man sie erst dann, wenn sich auch eine funktionelle Stérung im Bereiche
des papillo-makularen Biindels, das die temporale Papillenhilfte einnimmt,
nachweisen 1aBt oder durch wiederholte Untersuchung eine Anderung des
Farbentons festgestellt wurde.

Gleiche Vorsicht ist bei der Diagnose jeder Optikusatrophie geboten.
Bei hochgradiger Andmie kann die Papille auffallend blaB aussehen. Wil-
brand und Saenger weisen darauf hin, dafl namentlich Anémische mit funk-
tionellen Stérungenaufhysterischer Basis der Diagnose grofle Schwierig-
keiten bereiten kénnen. Hier kann der Vergleich mit der Papille des anderen
Auges wichtig sein, da anamische Zustinde beide Sehnerven in gleichem Grade
betreffen, einseitige Abblassung, wenn sie mit einer Funktionsstérung ver-
bunden ist, sich eher im Sinne einer Optikusatrophie verwerten 1afit. Auch
akute Zirkulationsstérungen im Gebiete der Zentralarterie (GefaBkrampf
bei Chininvergiftung, Arteriosklerose, Herzschwache, Ohnmachtsanfille) kénnen
das Bild einer atrophischen Papille vortauschen. Es ist deshalb immer ratsam,
die Diagnose einer Atrophie erst nach Feststellung der Schschirfe und des
Gesichtsfeldes als gesichert anzusehen.

Von denjenigen Erkrankungen der Netzhaut, die zu einer einfachen aufsteigenden
Degeneration im Sehnerven fithren, ohne ophthalmoskopisch sichtbare Veréinderungen
der Netzhaut hervorzurufen, sind einige Intoxikationsamblyopien zu nennen (Atoxyl,
Methylalkohol). Nach dem Ergebnis anatomischer und experimenteller Untersuchungen
(Igersheimer, Birch-Hirschfeld und Késter u. a.) ist anzunehmen, daBl die Ganglien-
zellen der Netzhaut durch bestimmte Gifte frithzeitig geschédigt werden kénnen, ehe es
noch zu nachweisbarer Faserdegeneration im Optikus gekommen ist. In weitaus der Mehr-
zahl der Fille aufsteigender Atrophie sind Verdnderungen der Netzhaut oder Aderhaut
mit dem Augenspiegel nachzuweisen (Pigmentverinderungen, atrophische Herde, Zirku-
lationsstorungen, Exsudation).

Als sog. ischdmische Degeneration entwickelt sich die einfache Atrophie nach
Verschlull der Zentralarterie. Um eine aszendierende Degeneration handelt es sich
weiterhin bei der familidren amaurotischen Idiotie um eine partielle temporale

Atrophienach allen intensiven Schiddigungen der Makula (atrophische Herde, Makula-
blutungen, Lochbildung etc.).

Die Ursache einer absteigenden Atrophie des Sehnerven, die uns hier im
Hinblick auf die Gehirnerkrankungen besonders interessiert, kann eine sehr
verschiedenartige sein.
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Einfach liegen die Verhaltnisse, wenn durch den Druck eines Orbitaltumors
auf den Sehnerven oder eine Geschwulst des Optikus und seiner Scheiden die
Sehnervenfasern zerstért werden. Hier weist der vorhandene Exophthalmus
neben anderen Symptomen einer Orbitalerkrankung auf Sitz und Art des Leidens
hin. Da der Sehnerv in seinem orbitalen Abschnitt leicht seitlich ausweichen
kann und seine S-formige Kriimmung auch bei hochgradigem Exophthalmus
eine stirkere Zerrung der Nervenfasern verhiitet, besteht hiaufig trotz umfing-
licher Orbitaltumoren oder entziindlicher Prozesse im Gebiete der Augenhéhle
keine Oktipusatrophie. Ist eine solche vorhanden, so haben wir Grund zu der
Annahme, daB entweder der Tumor vom Sehnerven selbst und seinen Scheiden
ausgegangen ist, auf ihn tbergriff, oder dall Tumor oder Entziindung durch
eine Zirkulationsstérung den Sehnerven schadigten. Im letzteren Falle wird
man dann meist ophthalmoskopische Zeichen fiir eine solche nachweisen kénnen.

Schwieriger liegen die Verbaltnisse, wenn die Atrophie die Folge einer
Neuritis retrobulbaris (Neuritis axialis) darstellt. Hier sind verschiedene
atiologische Momente in Betracht zu ziehen, unter denen nach abgelaufener
Entziindung nicht immer leicht die Entscheidung zu treffen ist. Wie wir in dem
Kapitel iitber Neuritis optica gesehen haben, kénnen bei diesem Leiden infek-
tiése Prozesse (Syphilis, Tuberkulose, Influenza usw.), Intoxikationen
(Alkohol, Tabak, Schwefelkohlenstoff, Blei), Entziindung hinterer Neben-
hoéhlen, multiple Sklerose, Diabetes, Graviditit, Laktation oder
die hereditire Form der Neuritis verantwortlich gemacht werden. Unter
diesen vielen Moglichkeiten wird man versuchen miissen, zum Teil per exclu-
sionem, zum Teil durch Herbeiziehung anderer Momente (rhinologische, neuro-
logische, interne Untersuchung, Blutuntersuchung nach Wassermann, Er-
hebung der Anamnese) die Entscheidung zu treffen.

Eine Pridilektionsstelle fiir Lasionen im Sehnerven, die nicht selten von
deszendierender Atrophie gefolgt sind, liegt im Canalis opticus, zum Teil,
well hier der Sehnerv einem seitlichen Drucke nicht ausweichen kann, zum
Teil, weil entzindliche Erkrankungen gerade hier besonders leicht auf Scheiden-
raum und Nervenstamm -itbergreifen kénnen. Das klinische Bild, d. h. die zeit-
liche Entwickelung, der Grad und die Art der Funktionsstorung auBem sich
in der verschiedensten Form. Es héngt das sowohl von der Intensitit der
Schidigung als von ihrer Angriffsweise auf den Optikus ab. Im allgemeinen
kann man sagen, dafl das papillo-makulare Biindel, das im Knochenkanal eine
axiale Lage einnimmt, besonders leicht affiziert wird. Ob der Grund hiervon
in Zirkulationsverhéltnissen oder nach der Edingerschen Hypothese in
einer besonderen Verletzbarkeit dieses funktionell wichtigsten Faserbiindels

zu suchen ist, diirfte schwer zu entscheiden sein.

Bei der anatomischen Untersuchung eines Falles ven Koilbeinhshlentumor, der auf
die Orbita iibergegriffen hatte und die Vena centralis an ihrer Durchtrittsstelle durch die
Sehnervenscheide verlegte, fand ich im hinteren Teile des Sehnerven einen umschriebenen,
zentral gelegenen Herd. Es hatte sich hier um ein zentrales Skotom gehandelt, dessen
anatomische Grundlage der beschriebene Degenerationsherd bildete. Die Ursache seiner
Lokalisation war in einer Stauung derjenigen Vene zu suchen, die in der Achse des Sehnerven,
von hinten nach vorn verlaufend, in die Zentralvene einmiindet, ehe diese den Sehnerven
verliBt. Ohne behaupten zu wollen, dafl sich das zentrale Skotom bzw. die Degeneration
des papillo-makularen Biindels bei der Neuritis axialis immer in dieser Weise erklirt, beweist
dieser Fall doch so viel, daf die Zirkulationsverhiltnisse im Optikus von entscheidender
Bedeutung fiir die Lokalisation des Herdes im Nervenstamm sein konnen. Gegen die
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Abb. 26.

Atrophia partialis (temporale Abblassung) multiple Sklerose.
(Aus Adam, Ophthalmoskop. Diagnose.)

Abb. 27.
Atrophia e neuritide (Lues). (Aus Adam, Ophthalmoskop. Diagnostik.)
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Verallgemeinerung der Edingerschen Hypothese ist einzuwenden, daB bei entziindlichen
Erkrankungen, die sich auf den Sehnerven fortsetzen und zuerst seine Randteile infiltrieren,
viel eher eine periphere Gesichtsfeldeinengung zu erwarten wire, wie sie ja auch z. B. bei
Stauungspapille nicht selten eintritt. Es ist schwer versténdlich, daB bei der geschiitzten
Lage des papillo-makularen Biindels im hinteren Teile der Orbita dieses in erster Linie infolge
seiner erhohten funktionellen Wertigkeit erkranken soll.

Ich hatte Gelegenheit, die Entwicklung der Atrophie in mehreren Fallen
von Tumoren und Entziindungen hinterer Nebenhohlen zu verfolgen und sah
mehrmals ein anfangs relatives Skotom im Laufe weniger Tage in ein absolutes
tibergehen. Nach einigen weiteren Tagen engte sich das Gesichtsfeld mehr
und mehr konzentrisch ein, wahrend der Visus bis zu vélliger Erblindung sank.
Es dauerte in diesen Fallen mehrere Monate, bis die deszendierende Degeneration
die Papille erreichte und das Bild der temporalen Optikusatrophie hervorrief.

In anderen Fillen entwickelt sich die Stérung viel langsamer, wihrend
in einer dritten Gruppe von Fillen plotzlich eine so schwere Schidigung des
Sehnerven erfolgt, dal momentane Erblindung eintritt.

Hier kommen in erster Linie Verletzungen in Betracht. Querschiisse
der Orbita bei Selbstmordversuch, bei denen das Projektil einen oder beide
Sehnerven ganz oder teilweise zerreillt, gehéren nicht zu den Seltenheiten.
Haufig entstehen hier gleichzeitig durch Kontusion des Bulbus Blutungen und
Bindegewebsneubildungen im Augeninnern. In die Orbita eindringende Fremd-
korper kénnen den Sehnerven aus der Lamina cribrosa herausreiflen (Evulsio
nervi optici). Auch bei Depressionsfrakturen des Orbitalbodens, die
nicht selten zum Bilde des traumatischen Exophthalmus fihren, wird der
Sehnerv hiufig an der Spitze der Orbita schwer verletzt und atrophisch, wenn
auch andererseits Falle bekannt sind, bei denen trotz hochgradiger Verlagerung
des Bulbus, z. B. nach der Kieferhohle ein betriachtlicher Teil des Sehvermdgens
erhalten blieb.

Einseitige oder doppelseitige Erblindung infolge von Sehnervenatrophie
kommt nach Einwirkung stumpfer Gewalt auf den Schadel bei Basis-
briichen haufig zur Beobachtung. In diesen Fillen kann die Sehnervenldsion
eine groBe diagnostische Bedeutung fiir das Schideltrauma haben.

Wullte man schon frither, dafl nach Einwirkung stumpfer Gewalt auf die
Schléfen- und Stirngegend plotzliche Erblindung des gleichseitigen
Auges eintreten kann, so zeigte Holder, daB in 609/, aller Basisfrakturen sich
Fissuren im Orbitaldache bis zum Canalis opticus verfolgen lassen. Man darf
hieraus aber nicht schlieBen, daB jede Fissur im knéchernen Kanal zur Schadigung
des Optikus fithren miisse. Bruns fand unter 470 Fillen nur achtmal den
Optikus beteiligt, Battle unter 168 Fillen achtmal Erblindung. Viel haufiger,
als eine Zerreiung oder EinreiBung des Sehnerven ist bei Fraktur im Orbital-
dach eine Blutung, die sich in die Augenhéhle und unter die Bindehaut
fortsetzt und ein wichtiges diagnostisches Zeichen fiir die Basisfraktur abgibt
(Berlin, Battle u. a.). '

Der Mechanismus der Optikuszerreifung im Canalis opticus bei Basis-
fraktur ist durch die eigenartigen anatomischen Verhiltnisse des Sehnerven im Knochen-
kanal gegeben. Waihrend die Duralscheide das Periost des Kanals bildet, stehen die hier
besonders engmaschigen Septen und die Pialscheide durch teilweise Verwachsungen mit
der Duralscheide in Verbindung. Unter der Einwirkung der stumpfen Gewalt nimmt der

Canalis opticus momentan einen elliptischen Querschnitt an und frakturiert lings der
Pollinie des gréBten Durchmessers. “~Trifft die Fraktur eine Verwachsungsstelle zwischen
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Pialscheide und Periost, so kann je nach der Verlaufsrichtung der Fraktur ein Einrif}
oder eine Durchreilung des Nervenstammes erfolgen. Die Zerebrospinalfliissigkeit im
Zwischenscheidenraum wird in die Riwunde des Optikus hineingepref3t und treibt diese
weiter auseinander. Verlauft die Fraktur an einer Stelle des knéchernen Kanals, wo Pial-
und Duralscheide nicht verwachsen sind, sondern der Subduralraum den Optikus ganz
umgibt, dann kommt es nicht zu einem EinriB, wohl aber kann eine Blutung in den
Scheidenraum erfolgen, die nach Liebrechts Untersuchungen unter dem verstirkten
Drucke in das subpiale Gewebe des Sehnerven eindringen kann. Dal recht hiufig Scheiden-
blutungen zur Stauungspapille fithren, wurde bereits an anderer Stelle hervorgehoben.

Ob es zur partiellen oder totalen ZerreiBBung des Optikus im Knochen-
kanal kommt, d.h. ob Amblyopie mit bleibendem Gesichtsfelddefekt oder
Amaurose entsteht, hangt von der Richtung der Fissur und von der Intensitit
der Krafteinwirkung auf den Schadel ab. Wirkt die Gewalt auf die seitlichen
Teile des Schidels in frontaler Richtung ein, so verlduft auch die Fraktur in
frontaler Richtung, wihrend sie bei Kompression zwischen Stirn und Hinter-
haupt sagittal zu verlaufen pflegt. Die Querrisse durch den Optikus, die
nicht selten zu seiner volligen ZerreiBung fithren, kommen deshalb meist bei
Kompression des Schidels in frontaler Richtung zustande. Eine Einwirkung
stumpfer Gewalt auf die Gegend zwischen Schlife und oberem Orbitalrand fithrt
ganz besonders hdufig zu einer Schidigung des Optikus. Da die Gewaltein-
wirkung verhaltnismafBig gering sein kann und zerebrale Erscheinungen nach
Berlin in etwa einem Viertel aller Fille von direkter isolierter Fraktur des
Orbitaldachs fehlen, kann die Erblindung oder Sehstérung das einzige Symptom
sein, welches auf die Fraktur hinweist. Die klinischen Erscheinungen gestalten
sich je nach der Lage des Einzelfalles sehr verschieden. Recht hiufig ist ein-
seitige Erblindung nach Sturz auf den Kopf (Leber und Deutschmann,
Miinchow), nach Schlag oder Stoli gegen den Schédel beobachtet worden.
Nach anfangs volliger Erblindung kann das Sehvermiogen teilweise zuriick-
kehren, wahrend eine Amblyopie mit Gesichtsfelddefekt dauernd bestehen
bleibt (Fille von Fisler, Schéler, Helfrich u. a.). In solchen Fallen handelt
es sich um eine partielle EinreiBung des Optikus, wahrend die anfangliche Er-
blindung auf einen BluterguB} in die Nervenscheide bezogen werden mufB. Der
Augenspiegelbefund kann dabei anfanglich normal sein oder er zeigt das Bild
der Stauungspapille. Spater entwickelt sich dann das Bild der Optikusatrophie.
Das Gesichtsfeld zeigt bei derartigen Verletzungen sehr unregelméBige Formen,
selten konzentrische Einengung und zentrale Skotome. Dall temporale oder
homonyme Hemianopsie nach Basisfraktur entstehen kann, wurde im vorigen
Kapitel hervorgehoben.

Die bei Turmschadel auftretende Optikusatrophie ist meist nicht als
einfache deszendierende Atrophie aufzufassen, sondern als Atrophia e neuritide,
da bei diesem Leiden hdufig eine Stauungspapille vorausging.

Hochgradige Arteriosklerose der Arteria ophthalmica kann in
seltenen Fillen im Bereiche des knéchernen Kanals den Sehnerven komprimieren.
Ganz besonders betreffen aber derartige Verinderungen den intrakraniellen
Optikusstamm. Dieser wird nach den Befunden von Liebrecht durch
Atheromatose der Carotis interna und der Arteria ophthalmica viel hiufiger
geschidigt als man gewohnlich annimmt. Nach Liebrecht zeigt sich diese
Kompression besonders an drei Stellen: erstens in der Fortsetzung des knéchernen
Kanals auf die Schédelbasis, zweitens am oberen scharfen Rande des Kanals,
wo die aufsteigende Carotis den Sehnerven breit abquetschen kann und drittens
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zwischen Kanal und Chiasma, wo sich Carotis und Arteria cerebralis anterior
unterhalb und oberhalb des Sehnerven kreuzen. Schidigungen des Optikus
im intrazerebralen Verlauf durch atheromattse Gefifle beschreiben Otto,
Frankel, Williamson, Bull, Behr u. a. Nach Alzheimer handelt es
sich anatomisch um eine perivaskulire Gliose nach herdférmiger Degeneration
der Nervenfasern. Auch eine umschriebene Erweichung des Sehnerven kann
nach der anatomischen Untersuchung eines Falles von Henschen auf arterio-
sklerotischer Basis ohne entziindliche Symptome zustande kommen.

Wilbrand und Saenger weisen darauf hin, daBl, da die Carotis interna
an der unteren und dufleren Fliche des Optikus hinzieht, durch sie besonders
das ungekreuzte dort verlaufende Biindel gestoért wird, wodurch eine nasale
Gesichtsfeldbeschrankung hervorgerufen wird. Nasale Gesichtsfelddefekte
bei deszendierender Atrophie sollen deshalb bei einem nachweisbar arterio-
sklerotischen Individuum, wenn sonstige Nervenstérungen ausgeschlossen werden
kénnen, auf eine Atheromatose der Carotis interna oder der Gefille des Circulus
arteriosus Willisii hindeuten (Félle von Sachs, Knapyp, Herschel, Wilbrand
und Saenger u. a.).

Daf3 die Hirnsyphilis sehr haufig zu einer Schidigung des intrakraniellen
Sehnerven fiithrt, ist leicht zu verstehen, wenn man bedenkt, dall sowohl die
syphilitische Meningitis als die gummdse Neuritis mit Vorliebe den
vorderen Teil der Hirnbasis, d.h. die Nachbarschaft der basalen optischen
Leitungsbahn betrifft. Wenn Uhthoff unter 100 Fallen von Hirnsyphilis
eigener Beobachtung ebensooft Stauungspapille bzw. Atrophie nach
Stauungspapille, wie einfache atrophische Verfarbung der Papille
(je 14 mal) nachweisen konnte, wiahrend 12mal Neuritis optica oder neuri-
tische Atrophie vorhanden war, so gibt dies ein gutes Bild von der Haufig-
keit und Verschiedenartigkeit der Optikusaffektion bei der Hirnlues.

Wahrend nun die Stauungspapille in erster Linie durch gummése Neu-
bildungen des Gehirns und seiner Haute (nach Uhthoff in 659/), erst in zweiter
Linie durch basale Meningitis (239/,) hervorgerufen wird, findet sich die Neuritis
optica und neuritische Atrophie vorwiegend nicht bei eigentlichen syphilitischen
Tumoren, sondern bei basaler Meningitis (in 62°/). Die einfache Atrophie
der Papille bei Hirnlues lie8 in ca. 40°/, der Sektionsfille Zeichen von syphiliti-
scher Meningitis meist mit GefaBveréinderungen nachweisen.

Wir konnen also mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit aus
dem Verhalten der Papille bei Hirnlues auf die Art der zugrunde
liegenden anatomischen Verinderungen einen Schluff machen.

Wenn die anatomische Grundlage der einfachen Atrophie .bei Hirnlues
in entziindlichen Verdnderungen der Meningen zu suchen ist, so spricht das
dafiir, daf wir es mit einem einfachen absteigenden Sehnervenschwund
zu tun haben, der sich an primire Lésion des zerebralen Optikus anschlieBft.
Die Veranderung kann hier einseitig oder doppelseitig sein, sie kann den ganzen
Sehnervenquerschnitt oder nur einen Teil desselben betreffen und sich auf
Chiasma oder Traktus fortsetzen. Aus der Art der Gesichtsfeldstérung
kann man, wie an anderer Stelle bereits hervorgehoben wurde, auf Sitz und
Art der Progression des Gehirnleidens nicht selten einen Schlul} ziehen.

Das klinische Bild der Atrophie hat bei basaler Lues kein
charakteristisches Geprige. Eher kénnte man sagen, daB seine
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Verschiedenartigkeit mit der Vielgestaltigkeit luetischer Erschei-
nungen tibereinstimmt und dafl gerade das Atypische mit gewissem
Rechte auf die Hirnlues hindeutet, im Gegensatz z.B. zur tabischen
Sehnervenatrophie,

Die entztindlichen Verinderungen an der Papille sind bei Syphilis oft
unbedeutend und gehen schnell voritber, wihrend die retrobulbidren perineu-
ritischen Erscheinungen sehr ausgesprochen sein konnen. So konnte Uhthoff
zweimal anatomisch feststellen, wie die deszendierende Neuritis nach dem Bulbus
zu an Intensitit allmihlich abnahm. Es ist deshalb nicht statthaft, aus dem
Grade der ophthalmoskopischen Veranderungen auf die Stiarke der anatomischen
Veranderungen, die weit zurtick an der Schidelbasis liegen kénnen, zu schlieBen.

Bei der einfachen Atrophie bei Hirnlues zeigt nach Uhthoff haufig ein
Teil der Papillenoberfliche, und zwar der nasale, noch einen leicht r&tlichen
Reflex. Dies spricht fiir das Erhaltensein eines Teiles der Nervenfasern. Nur
in einem Drittel der Falle lag eine vollige Atrophie des ganzen
Optikus vor.

Rein temporale Atrophie (wie sie bei multipler Sklerose und Alkohol-
Tabakamblyopie héaufig ist) ist bei Hirnlues selten beobachtet.

Far Hirnlues spricht weiter die gleichzeitige Beteiligung anderer Hirn-
nerven, besonders des Okulomotorius.

Wichtig in differentialdiagnostischer Beziehung ist die Frage, ob die
Sehnervenatrophie bei Hirnlues sich in der gleichen Weise entwickeln kann,
wie diejenige bei Tabes und progressiver Paralyse, d. h. als einfache primére
graue Atrophie.

Uhthoff, dem ich auf Grund einiger anatomisch untersuchter und vieler
klinisch beobachteter Félle unbedingt zustimme, verneint diese Frage. Die
Optikusatrophie bei Hirnlues ist stets eine sekundére, die sich an einen ent-
ziindlichen ProzeB anschlieBt. Hierfiir sprechen nicht nur zahlreiche Sektions-
befunde, sondern auch die klinischen Erscheinungen, die sich von denjenigen
bei tabischer Atrophie meist gut unterscheiden lassen. Die gummose Neuritis
des Sehnervenstammes fithrt im zerebralen Anteil haufig zu betriachtlicher
Verdickung, die meist nur bis zum Eintritt in den Knochenkanal reicht. Im
orbitalen Teil besteht auch in solchen Fillen nur neuritische Atrophie mit
leichten perineuritischen Verinderungen und Erweiterung des Scheidenraums.

Ob eine stirkere oder eine geringere Lasion des Optikus zustande kommt,
héingt davon ab, ob der basale gummése Prozef vom Nervenstamm selbst
ausgeht oder von der Umgebung auf diesen tibergreift. Im letzteren Falle
schiebt sich meist eine interstitielle Infiltration vom Rande her in den Optikus
vor, die Nervenfasern zerstérend und durch neugebildetes Gewebe ersetzend.
Es kann aber auch der Optikus an der Hirnbasis in gummése Massen eingebettet
sein, ohne selbst wesentlich von der Entziindung betroffen zu werden.

Eine Pradilektionsstelle der gummésen Meningitis findet sich
am Chiasma (Oppenheim, Uhthoff), besonders an seinem vorderen Winkel.
Es kommt deshalb nicht selten bei Hirnlues zu temporaler Hemianopsie.
Dagegen sind die Traktus wegen ihrer geschiitzten Lage seltener beteiligt.

Aus dem Gesagten ergibt sich, dafi die Hirnlues, die recht haufig die
basale Sehbahn affiziert, den peripheren Optikus in verschiedener Weise zu
schédigen vermag, teils durch deszendierende Neuritis, teils unter dem Bilde
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der einfachen absteigenden Atrophie. Aus den gegebenen Daten und dem,
was bei Sehnervenatrophie aus anderer Ursache zu bemerken ist, ergibt sich die
Moglichkeit, die Diagnose der Sehnervenatrophie bei Lues mit einer gewissen
Wahrscheinlichkeit zu stellen. In praxi geniigt es meist, auf dieses &tiologische
Moment hingelenkt zu werden, da wir ja glicklicherweise noch andere Mittel
besitzen, um das Vorhandensein einer Lues festzustellen.

Bei Meningitis tuberculosa kommt es nach Uhthoff in 259 der
Falle zu Neuritis optica (in 5%, zu Stauungspapille, in 4°/; zu Neuritis des-
cendens), wahrend neuritische Atrophie im ganzen gegen diese Diagnose spricht,
da das Grundleiden meist frither zum Exitus als zur Ausbildung einer ausge-
sprochenen Atrophie fithrt. Das gleiche gilt fiir die eitrige Meningitis und
die epidemische Zerebrospinalmeningitis, wiahrend bei der sog. Me-
ningitis simplex die Optikusaffektion viel haufiger unter dem Bilde der
einfachen und der neuritisehen Atrophie auftritt. Uhthoff schreibt:
,»Man darf wohl sagen, daf das Vorkommen von eigentlichen Sehstérungen
in Verbindung mit zerebralen Erscheinungen (Kopfweh, Erbrechen, Schwindel-
gefiihl usw.) zum hauptséchlichsten Beweismittel fiir die Form der Meningitis
geworden ist, da in der Tat fiir viele derartige Falle keine andere Deutung iibrig
bleibt. — Erblindungen mit und ohne ophthalmoskopischen Befund, Neuritis
optica, Neuritis descendens, absteigende Atrophie weisen immer wieder auf das
Vorhandensein organischer intrakranieller Veranderungen bei relativ vagen all-
gemeinen zerebralen Beschwerden hin, die ohne das Vorhandensein der Augen-
stérungen kaum mit Sicherheit immer als wirklich anatomisch nachweisbare
Veranderungen gedeutet werden konnten.*

Einen Teil dieser Falle, die man ab und zu mit den Erscheinungen der
Optikusatrophie zu Gesicht bekommt, wird man wohl mit Recht als Hydro-
cephalus internus oder Meningitis serosa auffassen konnen, wihrend es
sich in anderen, wie Sektionsfille beweisen, um eine echte chronische Me-
ningitis handelt.

Klinisch wird sich hier die Entscheidung nicht immer treffen lassen, am
ehesten durch die Untersuchung des Liquors.

Leber, Wunderli, Uhthoff u. a. machen darauf aufmerksam, daf die
meningitischen Erscheinungen sehr gering sein kénnen, trotzdem es zu schwerer
deszendierender Neuritis optica kommt. Nicht selten hat der Augenarzt Gelegen-
heit, Patienten mit Optikusatrophie zu untersuchen, die vor vielen Jahren eine
leichte Meningitis durchgemacht hatten und im Anschluf an diese amblyopisch
wurden.

Die Sehstérung kann sich bei Meningitis sehr schnell entwickeln bei
anfangs negativem ophthalmoskopischen Befund. Sie kann sich auch noch nach
Monaten wesentlich und dauernd bessern, selbst dann, wenn eine atrophische
Verfarbung der Papille eingetreten ist (v. Graefe, Nettleship, Leber, Wil-
brand und Saenger u. a.). In anderen Fiallen bleibt eine hochgradige Am-
blyopie oder selbst Amaurose dauernd bestehen.

Augenmuskelstorungen sind bei einfacher Meningitis wesentlich seltener,
als bei der luetischen und tuberkulésen Meningitis. Es scheint hier besonders
der Abducens in Betracht zu kommen, seltener der Okulomotorius und Tri-
geminus.
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Dafi bei Hydrocephalus internus Stauungspapille verhdltnismaBig
hiufig vorkommt, wurde an anderer Stelle bereits hervorgehoben. Dagegen
tritt Neuritis optica und neuritische Atrophie etwas zurtick. Bei Kindern
in den ersten Lebensjahren, die an Hydrocephalus oder an Meningitis serosa
leiden, kommen entziindliche Verinderungen an der Papille nur sehr selten
zur Beobachtung (Oppenheim, Uhthoff u. a.).

Hydrocephalus externus scheint nur &ullerst selten Stauungspapille
und Neuritis optica zu veranlassen. Es handelt sich dann wohl meist um Kompli-
kation mit innerem Hydrocephalus.

Die Ursache der Sehnervenschadigung ist bei Hydrocephalus internus
in einer Ektasie und Druck des dritten Ventrikels auf die basale Optikusbahn
zu suchen. Hierfiir sprechen zahlreiche anatomische Befunde (Leber, Forster,
Gowers, Uhthoff u. a.). In anderen Fallen, bei denen die Atrophie sich an
Papillenschwellung anschlieft, handelt es sich natiirlich nicht um eine einfache
Druckatrophie.

Da der chronische Hydrocephalus internus diejenige Gehirn-
erkrankung ist, die am haufigsten zu den ophthalmoskopischen Erscheinungen
der einfachen Atrophie fithrt (wéhrend Hirntumoren und Meningitis viel
seltener dieses Bild. verursachen als dasjenige der Stauungspapille und Neuritis
optica), so hat der Nachweis der einfachen Atrophie eine differentialdiagnostische
Bedeutung. Fehlen Lahmungen anderer Hirnnerven, so spricht das noch mehr
fur Hydrocephalus und gegen Meningitis.

Das Kklinische Bild der Atrophie hat an sich nichts fir Hydrocephalus
Charakteristisches. Die Sehstérung kann sich in kurzer Zeit entwickeln und
schnell bis zur Amaurose fortschreiten, wahrend sich das Gesichtsfeld unregel-
mifig einengt. Prognostisch fir das Grundleiden ist der Sehnervenschwund
nicht ohne weiteres verwertbar, da der Hydrocephalus trotz dauernder Amaurose
zum Stillstand kommen kann.

Die sog. Meningitis serosa und die akute Form kommen fir das
ophthalmoskopische Bild der einfachen Atrophie kaum in Betracht, sondern
fast ausschlieBlich der chronische Hydrocephalus, nach Uhthoff in etwa einem
Drittel der Falle die kongenitale Form, die das frithe kindliche Lebensalter
betrifft. :

Nach Uhthoff, dem ich nach meinen Erfahrungen hierin durchaus bei-
stimmen muB, findet sich bei jiingeren Kindern mit Hydrocephalus wesentlich
hiufiger das Bild der einfachen Atrophie als dasjenige der Papillen-
schwellung oder der neuritischen Atrophie. Auch wenn man annimmt,
daB sich ein Teil derjenigen Symptome, welche fir die neuritische Atrophie
charakteristisch sind, zuriickbilden kann, so ist doch nicht zu bezweifeln, daB
wir es hier meist mit einer einfachen absteigenden Degeneration im Sehnerven
zu tun haben. Fir die Genese der intrakraniellen Lasion des Optikus durch
Kompression spricht auch die Tatsache, dafl bei Hydrocephalus internus und
Meningitis serosa bei hochgradiger Sehstérung oder Erblindung die Papille
normales Aussehen zeigen kann, und dafl nach hirndruckentlastenden Opera-
tionen oder spontaner Entleerung der Zerebrospinalfliissigkeit durch die Nase
das Sehvermdgen sich bis zur Norm bessern kann. Es spricht das mehr fir
eine mechanische als fiir eine entziindliche Einwirkung auf den intrakraniellen
Optikusstamm. Weiter folgt daraus;~dafl man “mit hirndruckentlastenden

Ergebnisse d. Chir. IX. 8



114 A. Birch-Hirschfeld:

Operationen nicht warten darf, bis sich eine Veranderung der Papille im Augen-
spiegelbilde nachweisen laBt, sondern moglichst frithzeitig, wenigstens bei
beginnender Sehstorung eingreifen soll. Freilich ist es bei kleinen Kindern
oft schwer oder unmoglich, die Sehstérung im Beginn festzustellen.

Auch bei Hirntumoren kann gelegentlich der stark erweiterte dritte
Ventrikel auf die zerebrale Optikusbahn driicken und absteigende Degeneration
bewirken. Aber der Tumor kann auch direkt den Optikus komprimieren oder
auf ihn tbergreifen und dadurch Atrophie verursachen.

In erster Linie kommen hier die Tumoren der Hirnbasis in Betracht,
die, wie wir gesehen haben, nur relativ selten Stauungspapille hervorrufen,
da sie durch Druck auf den Scheidenraum des intrakraniellen Optikus diejenigen
mechanischen Momente an ihrer Entwicklung behindern, die zu Stauungs-
paypille fithren.

Bei Hypophysentumoren ohne Akromegalie ist nach Uhthoffs
Zusammenstellung die Atrophie etwa doppelt so hdufig als dieStauungs-
papille, bei Akromegalie etwa viermal so hadufig. Hierbei sind die
Falle von Hemianopsie nicht mitgerechnet.

Auch Tumoren an der Unterflache des Stirnlappens (Leslie Paton),
Geschwiilste, die von der Dura (Stirling, Konigshéfer u. a.) oder vom Keil-
bein (Hosch, Stockert) ausgehen, kénnen zur Druckatrophie des Optikus
fuhren.

Wir haben bis jetzt gesehen, daB eine Reihe verschiedenartiger Gehirn-
erkrankungen durch Einwirkung auf die Sehbahn in ihrem intrakraniellen
Verlaufe zum Bilde der Optikusatrophie fithren kann und haben diejenigen
Momente besprochen, die fiir die Diagnose und das Verstindnis des Prozesses
wichtig sind.

Auch die Frage nach der zeitlichen Entwicklung der absteigenden
Degeneration im Optikus erfordert unser Interesse. Es ist klar, dafl wir hieraus
auf die Zeit des Bestehens bei bekanntem Sitz der Lésion oder umgekehrt auf
die Lokalisation der Sehnervenschiadigung bei Kenntnis des klinischen Verlaufs
einen Riickschluff machen kénnen. Diese Frage ist aber im Einzelfalle nicht
immer leicht zu entscheiden. Am besten sind wir bei den Verletzungen des
Optikus (z. B. nach Schédelbruch im knéchernen Kanal) iber die Entwicklung
der Atrophie unterrichtet. Wahrend hier kurz nach der Verletzung die Papille
normal zu sein pflegt, entwickelt sich eine Abblassung nach etwa 3 Wochen,
die dann schnell in das Bild der totalen Atrophie tibergeht (Leber und Deutsch-
mann, Peretti, Wilbrand und Saenger, Hoene u. a. sahen sie nach
3 Wochen, Nieden nach 6 Wochen auftreten). Ich selbst habe in einer Reihe
von gleichartigen Verletzungen die zeitliche Entstehung des Sehnervenschwundes
verfolgt und als Durchschnitt einen Zeitraum von 20 Tagen bis zum Auftreten
der ersten deutlichen Abblassung der Papille nachweisen kénnen.

Wird der intrakranielle Sehnerv durch einen Tumor komprimiert, so
pflegt es einige Monate vom Beginn der Sehstérung zu dauern, bis die atrophische
Verfarbung der Papille sichtbar wird. Bei Lasion des Chiasma durch einen
Hypophysentumor oder Druck des dritten Ventrikels (Hydrocephalus internus)
kann etwa ein halbes Jahr zwischen dem Beginn der Sehstérung (Nachweis
der temporalen Hemianopsie) und der Entwicklung der partiellen Abblassung
der Papille verstreichen (Fillevon Forster u. a.). Bei Erkrankungen des



Die diagnostische Bedeutung der Augenverinderungen fiir die Gehirnchirurgie. 115

Traktus sehen wir noch spater und, da das die Kompression verursachende
Leiden haufig vorher zum Tode des Patienten fithrt, relativ selten eine absteigende
partielle Degeneration der Sehnerven, Das gleiche gilt fiir Erkrankungen des
auBeren Kniehockers, die, wie z. B. ein Fall von Moeli zeigt, zur absteigen-
den Degeneration im Optikus fithren kénnen.

DaB auch nach primérer Stérung in der Sehstrahlung und im Hinter-
hauptlappen die Degeneration sich bis zur Papille, d. h. vom 4. auf das 3. Neuron
der Sehbahn fortsetzen kann, scheint durch Fille von Porencephalie (Ober-
steiner, Moeli, Clinsch u. a.) anatomisch erwiesen. Wir miissen aber mit
Uhthoff, Wilbrand und Saenger u. a. daran festhalten, dal nur duBerst
selten und nur dann eine Erkrankung der Sehstrahlung und des optischen
Rindenfeldes zu Atrophie im Optikus fithrt, wenn das Leiden in fritheste Jugend
zuriickreicht oder mindestens viele Jahre lang besteht. v, Monakow gibt
an, dafl nach Blutungen im Hinterhauptlappen etwa nach einem Jahre degene-
rative Veranderungen in den priméiren Optikusganglien auftreten sollen. Nach
jahrelanger Dauer des priméren Herdes konnen dann die sekundiren Ver-
anderungen auf den einen Traktus und die Sehnerven iibergehen. Dagegen
betont Uhthoff, dafl Blutungen, welche die Sehstrahlung oberhalb des Knie-
héckers zerstoren, auch nach langem Bestande nicht zur Optikusatrophie zu
fithren pflegen.

Die angefithrten Tatsachen geben uns nur Anhaltspunkte. Wir diirfen
nicht vergessen, dafl die zeitliche Entwicklung der Atrophie von der Art des
ihr zugrunde liegenden Leidens wesentlich mitbestimmt wird. So werden
z. B. entziindliche Veranderungen, die nur einen Teil der Nervenfasern zerstoren,
langerer Zeit bediirfen, um eine im Augenspiegelbilde sichtbare Atrophie hervor-
zurufen,

Unser Uberblick wire unvollstindig, wenn wir nicht. auch diejenigen
Formen von Atrophie des Sehnerven beriicksichtigen wollten, bei denen es
gich um eine primére Erkrankung des Optikus handelt. Wir miissen
diese bei der diagnostischen Beurteilung um so mehr in Betracht ziehen, weil
sie nicht selten mit zerebralen Symptomen einhergehen, wie sie sich auch bei
Hirnerkrankungen finden. Der Nachweis der Atrophie kénnte hier zu der
falschen Annahme einer umschriebenen Gehirnerkrankung mit sekundérer
Beteiligung des Optikus fithren. So kann z. B, die Differentialdiagnose zwischen
Hirnlues und Tabes Schwierigkeiten bereiten, die sich bei genauer Beachtung
der klinischen Erscheinungen des Sehnervenschwundes iiberwinden lassen.
Andererseits kann die multiple Sklerose durch die Art der Optikusaffektion
das Bild eines Hirntumors oder einer Gehirnentziindung vortduschen.

Bei der multiplen Sklerose kommt es wesentlich héufiger zur einfachen
Atrophie des Optikus als zum Bilde der Neuritis optica. Das letztere scheint
nur dann entstehen zu kénnen, wenn der Herd im periphersten Teile des Seh-
nerven seinen Sitz hat. Liegt er weiter hinten, so wird nach kiirzerer oder
langerer Zeit eine absteigende Atrophie in der Papille sichtbar.

Man kann mit Uhth off drei Arten der Atrophiebei multipler Sklerose
unterscheiden: erstens die vollstdndige Atrophie der Papille, die sich von
derjenigen bei Tabes nicht unterscheidet, zweitens die unvollstindige atro-
phische Verfarbung der ganzen Papille, bei welcher die nasale Papillen-
halfte noch eine leicht rotliche Farbung zeigt und drittens die temporale

8*
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Atrophie. Die erste Form ist bei multipler Sklerose selten (nach Uhthoff
3—49/)), die zweite und dritte viel haufiger (ca. 209/).

Es ist besonders von Stélting, Bruns, Frank, Fleischer, Langen-
beck u. a. darauf hingewiesen worden, .daf die Sehstérung bzw. die- Atrophie
oft als initiales Symptom den iibrigen Erscheinungen des Leidens um Jahre
vorausgeht, was natirlich die Diagnose des Grundleidens erschwert. Je linger
man solche Patienten, von denen ich eine groBere Anzahl in unserer Poliklinik
gesehen habe, in ihrem weiteren Schicksal verfolgt, um so mehr gelangt man
zu der Uberzeugung, daB die multiple Sklerose die hiufigste Ursache der retro-
bulbéren Neuritis darstellt. Nicht selten bleibt hier allerdings das Augenspiegel-
bild normal, da bei leichtemn Grade der Verinderung im Optikus keine ab-
steigende Degeneration einzutreten braucht.

Differentialdiagnostisch kommt gegeniiber der Atrophie aus anderer Ur-
sache besonders das klinische Bild in Betracht. Die Sehstérung entwickelt

Abb. 28 und 29,
Atrophia n. opt. (Tabes).

sich bei multipler Sklerose oft sehr schnell, betrifft ein Auge oder beide
Augen. Nicht selten ist einseitige Erblindung, die sich véllig zuriick-
bilden, aber auch nach Jahren rezidivieren kann (Bruns und Stolting, Peters
u. a.). Gerade das Milverh&ltnis zwischen Sehstérung und ophthal-
moskopischem Befund und das schnelle Auftreten und Zurtickgehen
der Amblyopie fallen differentialdiagnostisch gegen Atrophie aus
anderer Ursache ins Gewicht. Auch die Art der Funktionsstdérung
ist bei multipler Sklerose vielgestaltig und Schwankungen unterworfen. Hautig
werden zentrale Skotome, besonders relative mit freier Gesichtsfeld-
peripherie beobachtet. Seltener besteht gleichzeitig periphere regelmiaBige
oder unregelm#flige Einengung des Gesichtsfeldes. Periphere Ein-
engung bei gutem zentralem Visus gehort zu den Seltenheiten, ebenso
Ringskotom, homonyme oder temporale Hemianopsie oder Erhalten-
bleiben eines exzentrisch gelegenen Gesichtsfeldbezirkes. Oft &ndert
sich das Bild des Gesichtsfeldes in kurzer Zeit.
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So verschieden wie das klinische Bild ist der Endausgang der Optikus-
erkrankung bei multipler Sklerose. Vollige doppelseitige Erblindung
von ldngerer Dauer tritt sehr selten auf. Schwankungen und Rezidive sind
haufig.

Uhthoff hat auf ein Symptom aufmerksam gemacht, das darin besteht,
daB nach korperlicher Anstrengung und Ermiidung bei bestehender Optikus-
erkrankung eine Verschlechterung des Sehvermdégens eintritt.

Sehr selten tritt die multiple Sklerose unter dem Bilde eines Hirntumors
mit Stauungspapille in Erscheinung (Bruns, Rosenfeld), was zu diagnosti-
schen Schwierigkeiten fithren kann.

- Nicht weniger wichtig als die Optikusatrophie bei multipler Sklerose
ist differentialdiagnostisch die einfache graue Atrophie bei Tabes und
progressiver Paralyse. Nach Uhthoff soll bei ca. 10—159, aller Tabesfille
der Sehnerv an Atrophie erkranken. Da die Atrophie als erstes Symptom
der Tabes auftreten kann, ist es um so wichtiger, aus dem klinischen Verlauf
der Optikuserkrankung diagnostische Anhaltspunkte zu gewinnen, da nicht
selten die neurologische Untersuchung zur Zeit der ersten Sehstorung jedes
tabische Symptom vermissen lafit.

Wenn es sich auch in der Mehrzahl der Fille um dltere Patienten handelt,
so ist doch an dem Vorkommen der Optikusatrophie bei Tabes juvenilis nicht
zu zweifeln, wovon ich mich mehrfach iiberzeugen konnte.

Nach einer Statistik von Berger, die 54 Fille umfalt, tritt die Atrophie
besonders im praataktischen Stadium, seltener im ataktischen und sehr
selten im paralytischen Stadium auf.

Die Farbe der Papille ist weify oder grauweifl. Auch die nasale Papillen-
halfte nimmt frithzeitig an der Verfarbung teil (zum Unterschied von der partiellen
Atrophie nach Neuritis axialis). Wichtig ist, daB bereits im Beginn
der Sehstorung die Papillenbldsse deutlich hervortritt (zum Unter-
schied von deszendierender Atrophie, bei welcher die Sehstérung langere oder
kiirzere Zeit der Abblassung der Papille vorausgeht). Dieses Verhalten spricht
dafiir, dafl der anatomische Prozel3 bei der tabischen Atrophie in den peri-
pheren Teilen der optischen Leitungsbahn beginnt. Auch bei hoch-
gradiger Papillenblésse kann die zentrale Sehschiirfe noch eine relativ gute sein.
Uhthoff erwahnt einen Fall, wo sich die Funktionsstérung erst 4 Jahre nach
der atrophischen Verfarbung einstellte. Ich selbst habe mehrere Falle gesehen,
wo langer als ein Jahr verging, bis nach Feststellung der Atrophie im Spiegel-
bilde die Sehscharfe erheblich zuriickging. Die NetzhautgefaBle werden bei
der tabischen Atrophie wesentlich weniger beeintriichtigt als bei der neuritischen
Atrophie. Im Anfangsstadium zeigen sie oft normales Kaliber.

Charakteristisch ist fir die Sehstérung bei tabischer Atrophie die schlei-
chende Entwicklung im Gegensatz zu anderen Formen von Atrophie. Im
Durchschnitt davert es vom Beginn der Sehstérung bis zur Erblindung einige
Jahre, wenn auch gelegentlich innerhalb weniger Monate volliger Verlust des
Sehvermégens eintreten kann.

Fast stets werden beide Augen betroffen, wenn auch in etwas ungleichem
Grade, da nicht selten die Atrophie an einein Auge derjenigen des anderen um
einige Monate vorausgeht. Dauernd einseitige Atrophie gehdrt bei Tabes zu
den gréften Seltenheiten. Im Gegensatz zur Optikusstdrung bei der multiplen
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Sklerose mit ihren Schwankungen und Rezidiven schreitet die tabische Atrophie
meist unaufhaltsam fort. Wenn auch das Tempo des Fortschreitens variieren
kann, so kommt es kaum jemals zum Stillstand oder gar zur Besserung des
Leidens.

Die haufigste Gesichtsfeldstérung bei der tabischen Atrophie ist die peri-
phere Einengung, mit welcher ein Sinken der zentralen Sehschéarfe
einhergeht (vgl. Abb. 28 w. 29). Zunichst engen sich die Auflengrenzen fiir
Farben ein, in erster Linie diejenigen fiir Rot und Grin. Fir groBere weille Ob-
jekte kann das Gesichtsfeld noch normal sein, wenn bereits die Farbenempfin-
duxig ganz oder fast ganz verloren ging. Je nachdem die Degeneration den Seh-
nerven gleichmafBig oder ungleichmaBig betrifft, kommt es zu regelmaBiger
konzentrischer oder unregelméaBiger Einengung, oft mit tief einschnei-
denden sektorenférmigen Defekten. Zentrale Skotome sind bei Tabes
auBlerordentlich selten und deuten wohl immer auf Komplikationen hin (mit
Hirnlues, multipler Sklerose oder Tabak-Alkoholamblyopie). Auch der iemi-
anopische Gesichtsfeldausfall gehort nicht zum Bilde der Tabes.

Wir sehen also, daB sich bei genauer Beachtung der angedeuteten Momente
die progressive Atrophie des Sehnerven bei Tabes meist leicht von derjenigen
Form des Sehnervenschwundes unterscheiden 1a8t, die sich an Gehirnerkran-
kungen anschlie@t.

9. Die Storungen des Sehzentrums.

Schon bei Besprechung der Hemianopsie wurde kurz auf diejenigen Sto-
rungen hingewiesen, die nach Liasion des kortikalen Rindenzentrums einzutreten
pilegen. Hier méchte ich nochmals diejenigen Funktionsstérungen zusammen-
fassen, die bei Erkrankungen des Sehzentrums eine diagnostische Bedeutung
besitzen konnen.

Zu ihrem Verstandnis ist es notig, die Topographie des Sehzentrums beim
Menschen, soweit sie bisher bekannt ist, kurz zu schildern.

Bezeichnen wir als Sehsphiire denjenigen Teil des Hinterhauptlappens,
der mit den Sehfasern in direkter Beziehung steht, so kénnen wir nach Hen-
schen, Brodmann u. a. nur die Medialfliche des Okzipitallappens, d. h. die
Rinde der Fissura calcarina und einen schmalen Streifen zu beiden Seiten der-
selben so benennen. Zwei Drittel der Sehflidche liegen in der Furche versteckt
und nur ein Drittel an der Oberfliche. AuBerdem hat Brodmann darauf
hingewiesen, daB} die Area striata in ihrer Ausdebnung erhebliche individuelle
Differenzen aufweist. -

Wiahrend die meisten Autoren jetzt an einer strengen Lokalisation der
Sehsphire im Hinterhauptlappen festhalten, umfaBt sie nach Monakow den
ganzen Hinterhauptlappen. Nach ihm entspricht die Rinde der Fissura calcarina
nur der Kernzone, die von einer breiten Randzone umgeben ist, welche fir die
Verbindung der peripheren Netzhautfelder, fiir die optische Orientierung und
die Blickbewegungen wichtig sein soll.

Die Frage nach der Projektion der Retina in der Sehbahn des Menschen
ist auch jetzt noch nicht vollig geklart. Munk hatte fiir das Tier (Hund und
Affe) auf Grund experimenteller Untersuchungen angenommen, dafl die obere
Calcarinalippe der oberen Netzhauthilfte, die untere der unteren und der Boden
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der Fissur einer mittleren Netzhautzone entspriche. Nach Henschen sollen
analoge Verhaltnisse fiir das menschliche Sehzentrum zutreffen. Jeder Lasion
der Calcarinarinde entspricht nach dieser Anschauung ein Skotom von be-
stimmter Lage, der Zerstérung ihres dorsalen Teiles eine Quadrantenhemi-
anopsie nach unten, der ventralen eine solche nach oben und des Bodens der
Furche einem horizontalen Skotom. Umgekehrt kann man aus einer solchen
Form des Gesichtsfelddefektes die lokalisation des Herdes im Sehzentrum
genauer erschliefen.

Durch den Nachweis kleinster homonymer Defekte im Gesichtsfelde kam
Wilbrand zu seiner Theorie der Faszikelfeldermischung. Nach dieser
liegen in der Sehbahn und Sehrinde je eine gekreuzte und eine ungekreuzte
Faser nebeneinander, so dafl die Deckstellen homonymer Gesichtsfeldhilften
durch eine isolierte Leitung schachbrettartig auf die Sehrinde projiziert werden.
Auch Lenz halt das Vorhandensein einer Vertikalprojektion fiir erwiesen, wih-
rend Inouye auf Grund der Untersuchung von SchuBiverletzungen im Hinter-
hauptlappen neben einer Hauptsehsphire mit scharfer Projektion eine Neben-
sehsphére ohne eine solche unterscheidet. Nach Monakow soll dagegen keine
bestimmte Lokalisation in der Sehsphire vorhanden sein, wofiir besonders
die UnregelmiBigkeit der Ausfallssymptome bei Zerstérung im Hinterhaupt-
lappen sprechen soll. Der gleiche Herd fithre bald zu totaler Hemianopsie,
bald zu Quadrantenhemianopsie oder Hemiachromatopsie, Die Sehsphire
ist nach Monakow ein Organ fiir die hthere Verwertung von Gesichtseindriicken
und nimmt in ihrer Gesamtheit an allen optischen Vorgéingen teil.

Eine bestimmte Lokalisation der Makula im Rindenfelde wird von manchen
Autoren (Henschen, Wilbrand, Lenz) angenommen, von anderen(Monakow,
Sachs, Dejerine) bestritten. Meist wird das Makulafeld in das hintere Ende
der Fissura calcarina verlegt (Lenz, Henschen).

Von Wichtigkeit ist die Doppelversorgung der Makula, die nach Wilbrand
dadurch zustande kommt, daB sich jede Zapfenfaser im Chiasma dichotomisch
teilt und mit heiden Sehzentren in Verbindung tritt. Nach Lenz findet diese
Teilung im zentralen Teil der Sehbahn statt.

Unter den Funktionsstérungen nach Lision der Hinterhauptsrinde steht
die homonyme Hemianopsie obenan. Sie kann eine ganze Gesichtsfeldhalfte
oder einen Teil derselben betreffen (Quadrantenhemianopsie, symmetrisch
gelegene Skotome), eine vollstandige (fiir Weif und Farben) oder unvollstdndige
(Hemiachromatopsie) sein.

Daf fir die durch Lasion des Hinterhauptlappens bedingte Hemianopsie
die makulare Aussparung ein geradezu charakteristischer Befund ist, wihrend
die vertikale scharfe Trennungslinie fiir Lasionen im Traktus, den primiren
Zentren und im Anfangsteil der Sehstrahlung spricht, ist eine Tatsache, die fiir
die Lokalisation von Gehirnerkrankungen besondere Beachtung verdient.

Kleinere hemianopische Skotome werden von den Patienten hiufig nicht
bemerkt und entziehen sich leicht dem Nachweis, wenn nicht besonders darauf-
hin untersucht wird. Aber auch vollstaindige Hemianopsie kann gelegentlich
unbemerkt bleiben, wenn sie auch meist Storungen in der Orientierung, beim
Lesen und Schreiben zur Folge hat. Bezliglich der verschiedenartigen zur
Schiidigung des Hinterhauptlappens mit Hemianopsie fithrenden #tiologischen
Momente sei auf das Kapitel itber Hemianopsie verwiesen.
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Leichtere Léasionen beider Hinterhauptlappen sollen Amblyopie,
konzentrische Gesichtsfeldeinengung, Verminderung der Aufmerksamkeit der
Gesichtseindriicke, Storungen der Orientierung und des topographischen Ge-
dachtnisses zur Folge haben. Ob ein besonderes Zentrum fiir die optische
Orientierung existiert, ist noch nicht sichergestellt.

Weiter sind optische Reizerscheinungen (Photopsien, optische
Halluzinationen) bald in der blinden, bald in der sehenden Gesichtsfeldhalfte,
Storungen der Tiefenwahrnehmungen und des Augenmafles nicht selten bei
Erkrankungen des Hinterhauptlappens beobachtet worden.

Bei schwerer Lision beider Hinterhauptlappen tritt doppelseitige
Hemianopsie ein, die meist nicht zu volliger Erblindung (Rindenblindheit) zu
fihren pflegt, sondern einen kleinen zentralen Gesichtsfeldbezirk intakt laBt.
Nur im vierten Teil der Falle von doppelseitiger Hemianopsie fand Lenz vollige
und dauernde Erblindung. Bei der Rindenblindheit fehlt dem Patienten nicht
selten das Bewulitsein ihrer Erblindung (Anton, Redlich, Bonvicini).

Als Seelenblindheit bezeichnet man im Gegensatz zur Rindenblind-
heit eine Stérung, bei welcher der Patient die Gegenstinde zwar nach Form
und Farbe sieht, aber nicht zu erkennen vermag. Er ist nicht imstande, sie durch
den Gesichtssinn allein richtig zu deuten, wihrend er unter Umstéinden mit
Hilfe anderer Sinne (z. B. durch den Tastsinn) Gegenstinde zu erkennen vermag.

Diese optisch agnostischen Stérungen sind nach Brodmann meist mit
einer perzeptiven Storung (besonders mit Hemianopsie) verbunden. Man kann
sie nattirlich nur dann feststellen, wenn ein gentigender Grad von Sehvermdgen
vorhanden ist. Sie sind meist durch raschen Wechsel, groBe Schwankungen
des Befundes und weitgehende Riickbildungsfihigkeit ausgezeichnet. Ein leichter
Grad von Seelenblindheit kann sich als Stumpfheit gegen optische Eindriicke
guBern. Bei schwereren Graden werden alltagliche Gebrauchsgegenstinde nicht
erkannt. Héaufig ist die Orientierung im Raum gestort oder es besteht Agnosie
fiir symbolische Schriftzeichen (Wortblindheit, Alexie).

Diese als Seelenblindheit bezeichneten Stérungen deuten auf eine Er-
krankung der lateralen Okzipitalwindungen und deren Marklager
hin. Oft handelt es sich um doppelseitige Stérungen, die mit oder ohne Hemi-
anopsie auftreten. Einer von den Herden mufl beim Rechtshander links ge-
legen sein. Dal ein einziger Herd in der linken Hemisphére zu optischer Agnosie
fithren kann, beweist, dal die optischen Erinnerungsbilder beim Rechtshinder
vorwiegend links gelegen sind.

Kombination der Seelenblindheit mit Aphasie, Alexie und Agraphie ist
nicht selten.

10. Der Exophthalmus bei Gehirnerkrankungen.

Wihrend das Hervortreten des Augapfels in der Orbita das wichtigste
und hsufigste Zeichen einer Orbitalerkrankung bildet, wird es bei Gehirn-
erkrankungen relativ selten beobachtet.

Nach Uhthoff soll in ca. 8%, der Gehirntumoren Exophthalmus vor-
kommen. Die Entstehung dieses Exophthalmus kann eine verschiedenartige
sein. Meist handelt es sich um ein Ubergreifen des primiren Hirntumors auf
die Orbita (A. v. Graefe, Kraus, Kollner, Osterwald, Chiari, Selig-
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mann u. a.). Hier scheint besonders die Fissura orbitalis superior als Eingangs-
pforte zu dienen, sofern der Tumor nicht die knécherne Orbitalwand durchbricht
oder durch Vermittelung einer Nebenhohle auf die Augenhohle iibergreift.
Umgekehrt kann ein primérer Orbitaltumor auf das Gehirn tibergehen oder ein
Tumor gleichzeitig oder nacheinander die Schiadelhéhle und die Orbita befallen
(z. B. bei metastatischer Entstehung). Welche von diesen Moglichkeiten vor-
liegt, ist im Einzelfalle zu entscheiden. Die zeitliche Aufeinanderfolge der
klinischen Symptome wird hier meist Klarheit gewinnen lassen. In manchen
Fallen ist jedoch eine Entscheidung tiber den Zusammenhang zwischen Ex-
ophthalmus und Gehirntumor intra vitam nicht moglich.

So konnte ich kiirzlich einen Fall beobachten, bei welchem zunichst die Erschei-
nungen einer Orbitalentziindung auftraten (Exophthalmus, Chemosis, Druckempfindlich-
keit der Orbitalwand). Als wegen zunehmender Schmerzen und fortschreitender Protrusion
nach eingetretener Erblindung die Orbita exenteriert wurde, lie§ die anatomische Unter-
suchung neben starker entziindlicher Infiltration einen karzinomatésen Tumor im Orbital-
gewebe nachweisen. Erst viel spiter, kurz vor dem Tode der Patientin, traten Gehirn-
symptome auf, nachdem sich auch am anderen Auge eine Stauungspapille gezeigt hatte.
Man hitte hiernach erwarten konnen, daB der Tumor, von der Orbita, etwa der Trinen-
driise, ausgehend, sekundir auf das Gehirn iibergegriffen hatte. Der Sektionsbefund zeigte
indessen, daB zweifellos ein primérer Hirntumor vorlag, der seinen Hauptsitz in der Gegend
der Hypophyse und im rechten Schldfenlappen hatte und unter Vermittelung der Orbital-
venen durch die obere Fissur auf die Augenhohle iibergegriffen hatte. Der Fall zeigt, wie
vorsichtig man in der Beurteilung des Zusammenhangs zwischen Orbital- und Gehirn-
tumor sein muB.

Der Exophthalmus braucht aber bei Hirntumoren nicht auf einem Hinein-
wuchern der Geschwulst in die Augenhohle zu beruhen, sondern kann durch
Kompression der Hirnsinus, besonders des Sinus cavernosus verursacht werden.
In dieser Weise sind die Fille von Collins, Hutchinson, Brissaud, Flatau
u. a. zu erklaren. Freilich ist zu bedenken, daB einfache Thrombose des Sinus
cavernosus keine Vortreibung des Augapfels zu bewirken braucht und daB
diese Genese des Exophthalmus bei Hirntumoren sicherlich viel seltener ist als
diejenige des direkten Ubergreifens.

Dafl es fast nur die Tumoren der vorderen und mittleren Schidelgrube
sind, die zu Exophthalmus fithren, ist nach den anatomischen Verhaltnissen
leicht zu verstehen. FEine diagnostische Bedeutung hat der Exophthalmus
insofern, als der Sitz des Tumors der allein oder — bei doppelseitigem Exoph-
thalmus — der stirker betroffenen Seite entspricht.

Mohr stellte 148 Fille von Exophthalmus bei Hirntumor zusammen,
unter denen sich 40 Falle von Hypophysentumoren befanden. Nur in 15 dieser
Falle war die Orbita nicht direkt vom Tumor ergriffen und unter diesen 15 Féllen
fand sich viermal doppelseitiger, 11mal einseitiger Exophthalmus. Immer
entsprach die Seite der stérkeren Protrusion dem Sitze des Tumors.

Aber nicht nur bei Hirntumoren, sondern auch bei anderen Gehirnerkran-
kungen kann der Exophthalmus auftreten. Bei Hirnsyphilis und Meningitis
tuberculosa scheint er allerdings kaum vorzukommen, sofern es sich nicht um
ein zufilliges Zusammentreffen einer Orbital- und Gehirnerkrankung handelt.
Dagegen kann ein Absze8 des Grofhirns vom Gehirn auf die Orbita tibergreifen,
wenn auch der umgekehrte Weg haufiger zu sein pflegt. Meist sind es sub-
periostale und epidurale Abszesse, die zu einem Durchbruch nach der Orbita
fihren (Falle von Leber, Emrys-Jones, Weeks, Axenfeld). Der Zu-
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sammenhang zwischen Hirn- und Orbitalabszef kann aber auch durch ein
Sinusempyem vermittelt werden. Endlich kann ein HirnabszeB septische
Sinusthrombose und Thrombophlebitis der Orbita mit Exophthalmus zur Folge
haben. Auch hier ist der Exophthalmus gleichseitig mit dem HirnabszeB, welcher
wie z. B. neuere Mitteilungen von Elschnig zeigen, von der Orbita operativ
angegriffen werden kann.

Nach Uhthoff tritt Exophthalmus bei GroBhirnabszessen in 3°/, bei
AbszeB des Kleinhirns in 29/, der Fille auf, ist also wesentlich seltener als bei
Tumoren des GroShirns.

Bei Aneurysmen der basalen Hirnarterien fand Uhthoff in 6°/,
Exophthalmus. Ks ist hier auch auf die Falle von sog. pulsierendem Ex-
ophthalmus hinzuweisen, denen meist eine Ruptur der Karotis im Sinus
cavernosus zugrunde liegt. Der Exophthalmus braucht hier nicht besonders
auffillig zu sein, und gelegentlich ist eine genaue Palpation und Auskultation
der Umgebung des Auges erforderlich, um das fir die Diagnosenstellung ent-
scheidende Schwirren und die Pulsation nachzuweisen. Jedenfalls empfiehlt
e¢s sich immer, wenn im Anschlufl an ein Schideltrauma ein Ex-
ophthalmus auftrat, genau auf diese Erscheinungen zu achten,
auf die sofort der Verdacht gelenkt wird, wenn der Patient iiber
das charakteristische Sausen im Ohr klagt.

So hatte ich kiirzlich Gelegenheit, einen Patienten zu begutachten, bei dem ein
Aneurysma arteriovenosum auf Grund der genauen Untersuchung diagnostiziert werden

multe, wihrend er vorher, da die charakteristischen Symptome nicht besonders hervor-
traten, als Neurastheniker gegolten hatte.

Bei Hydrocephalus ist Vortreibung des Auges nicht selten. Die Ur-
sache dieses Exophthalmus ist meist in einer Verdrangung der oberen Orbital-
wand nach unten zu suchen. Hierdurch wird die Orbita verengt und der Bulbus
nach vorn getrieben (Félle von Uhthoff, Konigstein, Schultze u. a.).

Auch beim Turmschédel ist eine Verdnderung in der Form der Orbita
(Verkiirzung durch Frontalstellung des grofien Keilbeinfliigels) die Ursache
der Prominenz des Augapfels,-die in etwa der Hilfte der Fille vorhanden
sein soll.
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Literatur.

Auf eine ausfithrliche Zusammenstellung der auBerordentlich groBen Literatur iiber
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haben:

Wilbrand und Singer in ihrer Neurologie des Auges (1. Bd., die Beziehungen des Nerven-
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Handbuch der inneren Medizin, herausgegeben von Mohr und Staehelin V. Bd. Er-
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Arbeiten bzw. Autoren sind nach einem der zuvor genannten Sammelwerke zitiert.

1. v. Monakow, Die Lokalisation im GroBhirn usw. Wiesbaden 1914.

2. Tschermak, Physiologie des Gehirns. Nagels Handb. d. Physiol. 4. 1. 1905.
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itber d. 30. Vers. d. Ophthalm. Ges. Heidelberg 1902.

10. — Uber den reflektorischen Charakter der Augenbewegungen, zugleich ein Beitrag
zur Symptomatol. der Blicklahmungen. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 65,
1907 (Beilageheft).
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d. Med. 1895, 1.
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19. Anton, G., Beiderseit. Erkrankung der Scheitelgegend des GroBhirns. Wiener klin.
Wochenschr, 1899, Nr. 48

20. Uhthoff, Beitr. zur Kenntnis d. Sehstérungen nach Hirnverletzungen usw. Bericht
tber d. 30. Vers. d. ophthalm. Ges. Heidelberg 1902.

21. Wilbrand, Uber die diagnostische Bedeutung des Prismenversuchs usw. Zeitschr.
{. Augenheilk. 1, 1899.

22. Behr, Zur topischen Diagnose der Hemianopsie. v. Graefes Arch. f. Ophthalm.
70, 340.

23. Kollner, Uber den Wilbrandschen Prismenversuch bei der Hemianopsie. Zeitschr.
f. Augenheilk. 24, 1910.

24. Krusius, Beitrige zur Frage des topischen Wertes des hemiopischen Prismenphénomens
usw. Arch. f. Augenheilk. 65, 383. 1910.

25. JeB, Uber d. hemiop. Pupillenstarre und d. hemiop. Prismenphéinomen. Arch. f. Augen-
heilk. 71, 66. 1912.

26. Bielschowsky, A., Das Krankheitshild der totalen Rindenblindheit. Sitzung der med.
Gesellsch. zu Leipzig Juni 1911. Minch. med.” Wochenschr. 1911. Nr. 43.

27. Hofmann F. B., und Bielschowsky, A., Uber die der Willkiir entzogenen Fusions-
bewegungen der Augen. Arch. f. d. ges. Physiol. 80, 1900.

28. Bielschowsky, A., Uber die sogen. Divergenzlihmung. Bericht iiber d. 28. Vers.
d. ophthalm. Ges Heidelberg 1900.

29. Igersheimer, Uber Nystagmus. Klin. Monatsbl. f. Augenheilk. 52, 337. 1914.

30. Bartels, Uber die vom Ohrapparate ausgelosten Augenbewegungen. Klin. Monatsbl.
f. Augenhellk 80 (n. F. 14), 187. 1912.

31. Oppenheim, Uber einen Fall operativ behandelter Kleinhirngeschwulst mit Heil-
erfolg. Berl. klin. Wochenschr. 49, 2345. 1912.

32. Elschnig, Nystagmus retractorius, ein zerebrales Herdsymptom. Med. Klinik 9, 1913.

33. Bardany, Tumor der Vierhiigel mit Nystagmus retractorius. Wiener klin. Wochenschr.
26, 440, 1913.

34. Sherrington, Further experim. note on the correlation of action of antagon. muscles
Proceed. Royal soc. 52, 556. 1893.

35. B4rany, Latente Deviation der Augen und Vorbeizeigen des Kopfes bei Hemipl.

~ usw. Wiener klin. Wochenschr. 26, 597. 1913,
36. Sherrington, On two movements of the eye. Journal of physiol. 17, 27. 1894.
37. — On reciprocal innervation. Proceed. Royal soc. 60, 414. 1897.

Die Storungen im Bewegungsapparate der Augen gehdren zu den regel-
miBigsten und darum wertvollsten Symptomen bei den verschiedensten intra-
kraniellen Erkrankungen. Uhthoff, dem wir eine erschépfende Bearbeitung
der Augenstorungen bei Erkrankungen des Zentralnervensystems verdanken,
findet Augenmuskelsymptome unter seinem Material

an GroBhirn-Geschwillsten in fast 359,

an Kleinhirn-Geschwiilsten in fast 459/,

an Briicken-Geschwiilsten in fast 82°/,

an Vierhiigel-Geschwiilsten in fast 889/, vermerkt.
Es hitten sich gewi noch héhere Zahlen ergeben, wenn nicht oft genug gerade
die Augenmuskelsymptome unentdeckt blieben, teils wegen schwerer Stérung des
Allgemeinbefindens, die allenfalls noch eine ophthalmoskopische, aber keine exakte
Untersuchung des okulomotorischen Apparates duldeten, teils deswegen, weil zur
Erkennung bzw. richtigen Beurteilung der feineren Beweglichkeitsstérungen
eine entsprechende Vorbildung gehért, und der Augenarzt doch nur einen
Bruchteil des in Betracht kommenden Materials zur Untersuchung bekommt.
Nun ist ja die Technik der Untersuchung, wie noch zu zeigen sein wird, eine
relativ einfache, schwierig dagegen ist die Vermeidung zahlreicher Fehlerquellen
bei der Feststellung und kritischen Wiirdigung der oft iiberaus mannigfaltigen
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und vieldeutigen Symptome.  Nach meinen Erfahrungen kann es keinem Zweifel
unterliegen, daf} die Stérungen im Bewegungsmechanismus der Augen durch
eine griindliche und sachkundige Untersuchung der Krankheitsfille in nicht
zu weit vorgeriicktem Stadium noch in weit groBerem Umfange als bisher fir
die Lokalisierung der Krankheitsherde nutzbar zu machen waren, ganz abgesehen
davon, daB so manche noch strittige Fragen aus dem Gebiete der Physiologie
des Sehorgans geklirt wiirden, wenn die vom Chirurgen, bzw. vom pathologischen
Anatomen zu erhebenden Befunde die Kontrolle fiir einen zuvor erhobenen
exakten und erschopfenden klinischen Augenbefund bilden kénnen.

Einleitung: Anatomie und Physiologie des okulomotorischen
Apparates.

Der okulomotorische Apparat besteht aus zentralen (intrakraniellen)

und peripheren (orbitalen) Organen. Wir beginnen mit der Besprechung
der ersteren.
' Die Zentren fiir die Augenbewegungen in der Hirnrinde sind beim
Menschen noch nicht genau erforscht, doch sprechen klinische Erfahrungen
fiir eine ziemlich weitgehende Ubereinstimmung mit den bei héheren Affen
ermittelten Verhaltnissen. Von zahlreichen und relativ ausgedehnten Stellen
der Rinde sind durch elektrische Reizung Augenbewegungen zu erhalten.
Méoglicherweise steht jedem Sinnesorgane zur Auslosung von Augenbe-
wegungen ein Netz von erregbaren Punkten im Cortex zu [von Monakow(1)].
Die Vermittelung von Augenbewegungen durch Gesichtseindriicke erfolgt wohl
in den lateralen Partien der Okzipitalwindungen und in der Sehsphére selbst
(Fissura calearina). Im Schlifenhirn diirfte eine Ubertragung der vom Gehor-
und Vestibularapparat, im vorderen Abschnitt der Regio Rolandi der von den
verschiedenen Abschnitten der Korperoberfliche zugefithrten Erregungen auf
die okulomotorischen Bahnen stattfinden. Das Hauptfeld scheint nach iiber-
einstimmenden Befunden der neueren Autoren in der hinteren Partie der
zweiten Frontalfurche zu liegen. Es stellt vielleicht das Zentrum fiir die
rein willkiirlichen, sogen. Spahbewegungen [Tschermak (2)] der Augen dar.
Dagegen wird neuerdings die Bedeutung des Gyrus angularis als okulo-
motorisches Zentrum in Abrede gestellt, und das Vorkommen von konjugierter
Ablenkung der Augen bei dort befindlichen Herden auf Lasion der aus der Fissura
calcarina entspringenden motorischen Bahn zurtickgefithrt, die dicht unterhalb
des Gyrus angularis vorbeizieht.

Von grofter Bedeutung fiir die richtige Wiirdigung der physiologischen
und pathologischen Phinomene seitens des okulomotorischen Apparates ist
die Tatsache, dal Reizung eines jeden der verschiedenen Rindenzentren stets
assoziierte, d. h. gleichsinnige (parallele) Bewegungen beider Augen zur Folge hat.

Isolierte Bewegungen eines Auges hat man nur beim Hund (Hitzig, Silex
und du Bois-Reymond) durch Reizung der kontralateralen Zentralwindung erzielt.

Konvergenzbewegungen sind anscheinend nur ausnahmsweise durch Rinden-
reizung erhalten worden.

Assoziierte Seitenwendungen der Augen werden angeblich haufiger bzw.
leichter ausgelost, als Vertikalbewegungen. In der Regel erfolgt die Bewegung
nach der der Reizstelle gegeniiberliegenden Seite. Einige Autoren wollen speziell
in der zweiten Frontalwindung neben dem Zentrum firr die Bewegung nach der
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kontralateralen auch ein solches fiir die Bewegung nach der Seite des Reizes
gefunden haben, doch iiberwiegt nach ihrer eigenen Angabe der EinfluB des
ersteren Zentrums.

Uber den Verlauf der Blickbahnen weil man noch nichts Sicheres,
doch ist es kaum zweifelhaft, daB} sie — vermutlich an raumlich getrennten
Stellen — durch die innere Kapsel ziehen und von verschiedenen Seiten an die
einzelnen Augenmuskelkerne herantreten: zum Teil auf dem Umweg durch die
Briicke, zum Teil durch die vorderen Zweihiigel; auch scheinen direkte Bahnen
durch den Hirnschenkelfull nach den Okulomotoriuskernen zu ziehen. Eine
Kreuzung dieser Bahnen erfolgt in der Gegend des vorderen Briickenendes
bzw. unterhalb des Aquaeductus Sylvii. Es ist noch strittig, ob diese Bahnen
unmittelbar oder erst durch Vermittelung zwischengeschalteter (subkortikaler)
Blickzentren auf die Augenmuskelkerne wirken. Einzelne Autoren (von
Monakow, Bernheimer) nehmen an, dal den im zentralen Hohlengrau
verstreut liegenden Ganglien die Aufgabe zukommt, als ,,Schaltzellen®
die Kerne fiir die assoziiert wirkenden Muskeln — z. B, den Rectus lateralis
des einen und den Rectus medialis des anderen Auges — miteinander zu ver-
binden. Die Kontaktfasern diirften groftenteils im hinteren (dorsalen)
Langsbundel verlaufen. Letzteres spielt zweifellos eine wichtige Rolle bei
der Zuleitung verschiedenartiger Erregungen zu den Augenmuskelkernen;
es enthalt ab- und aufsteigende Fasersysteme, beide liefern Kollateralen fir
die samtlichen Kerne, Die absteigenden Fasern stammen aus dem Grau der
vorderen Zweihiigel, die aufsteigenden aus dem Riickenmark und den Vesti-
bularis-Endkernen, namentlich dem Deitersschen Kern. Es kann jetzt
als sicher gelten, daf} die aufsteigenden Fasern des dorsalen Langsbiindels den
Augenmuskelnerven reflektorische — insbesondere vom Ohrlabyrinth aus-
geléste — Erregungen zuleiten.

Neben der Verkniipfung der verschiedenen Kerngebiete durch das dorsale
Langsbiindel ist noch eine andere Einrichtung von Bedeutung fiir die Assoziation
der Augenbewegungen, ndmlich der Ursprung des Okulomotorius aus
Zellen der gleichen und der gegeniiberliegenden Seite, Wiewohl
es noch nicht sicher feststeht, von welchen Kernabschnitten die einzelnen
Augenmuskeln beherrscht werden, so scheint — namentlich nach Bernheimers
Untersuchungen — doch der Nerv fir den Rectus medialis einen gemischten,
d. h. teils gekreuzten, teils gleichseitigen Ursprung zu haben. Wenn dies zutrifft,
so ist damit die anatomische Unterlage fiir die Doppelfunktion des Medialis
gegeben: von den Zellen des rechten Okulomotoriuskerns, der durch das dor-
sale Langsbiindel mit dem rechten Abduzenskern verbunden ist, wiirde der
linke Medialis die Innervation zu derjenigen Seitenwendung (nach rechts)
empfangen, bei der er mit dem rechten Rectus lateralis zusammenzuwirken
hat. Von den Zellen des linken Okulomotoriuskernes dagegen wiirde der nam-
liche linke Medialis zur Konvergenz innerviert, wobei er zusammen mit dem
rechten Medialis in Aktion tritt.

Man hat frither — nach Adamiick — allgemein angenommen, daf
die vorderen Zwethiigel , Reflexzentren fiir die Augenbewegungen enthielten,
doch haben die Versuche Bernheimers, der nach Abtrennung der vorderen
Zweihiigel von der Rinde aus noch assoziierte Seitenwendungen auslésen konnte,
erwiesen, daB fiir diese jedenfalls kein-Zentrum ‘in den vorderen Zweihiigeln
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liegt. Sie diirften aber fiir die” Vertikalbewegungen der Augen von Bedeutung
sein, sei es als Durchgangsstation der beziiglichen Rindenbahn, oder als Sitz
von subkortikalen Zentren fiir die Blickhebung und Senkung. Dafiir sprechen
die so regelmiBig bei Lisionen der Vierhiigel zu beobachtenden verti-
kalen Blicklahmungen.

Fir die assoziierte Seitenwendung hat man frither im Abduzenskern
selbst oder in dessen nichster Nachbarschaft ein Zentrum annehmen zu missen
geglaubt auf Grund der zahlreich beobachteten seitlichen Blicklahmungen,
als deren Ursache sich eine isolierte umschriebene Lision in nichster Nahe
der Abduzenskerne ergab. Da aber jede Unterbrechung der motorischen
Bahn oberhalb der Kerne eine assoziierte Lahmung macht, so sind
die erwidhnten Beobachtungen auch unter der Voraussetzung verstdndlich,
daB ein.Herd in der Gegend des VI. Kerns das diesem dicht benachbart liegende
dorsale Langsbiindel affiziert, durch dessen Vermittelung, wie schon erwéihnt,
wahrscheinlich die Seitenwendungsinnervation den assoziierten Zellen des VI.
und ITI. Kerns zugefithrt wird.

In neuester Zeit haben die Beziehungen des okulomotorischen
zu dem Vestibularapparate ein besonderes Interesse gewonnen mit Riick-
sicht auf die noch zu erdrternden Symptome, die bei Erkrankungen im Bereich
der hinteren Schidelgrube und des Hirnstammes mitunter von entscheidender
Bedeutung fiir die topische Diagnose sein konnen. Die bei Anderung der Kopf-
stellung durch Stromung der Endolymphe in den Bogengéngen des Labyrinths
entstehenden KErregungen der Vestibularisendigungen wirken hauptsichlich
durch Vermittelung der Deitersschen Kerne, deren jeder mit beiden dorsalen
Langsbindeln in Verbindung steht, auf die Augenmuskelkerne. Die hieraus
entstehenden assoziierten Augenbewegungen verlaufen entgegengesetzt der
Richtung der Kopfdrehung, also nach rechts bei Linksdrehung, nach oben
bei Senkung des Kopfes usw. Es sind — im Gegensatze zu den willkiirlichen,
bzw. auf dem Umwege iiber die Hirnrinde durch irgendwelche sensorischen
Eindriicke ausgelosten Augenbewegungen — echte Reflexbewegungen, die
dem Willen nicht unterstellt, zum Teil willkiirlich tiberbaupt nicht ausfithrbar
sind — wie z. B. die parallele Raddrehung (,,Rollung*‘) der Augen um die Ge-
sichtslinien als Achsen — und den Zweck haben, bei Anderung der Kopfstellung
die richtige Orientierung im Raum zu erhalten. Auf die Bedeutung dieser
vestibularen Augenbewegungen und die. verschiedenen Methoden ihrer Priifung
wird spéter noch genauer einzugehen sein. )

Die Augenmuskelkerne. Das Kernpaar des Okulomotorius liegt ganz
im Bereich der vorderen Zweihiigel in einer Ausdehnung von 5—6 mm unter
dem Boden des Aquaeductus Sylvii zu beiden Seiten der Medianebene, lateral
und ventral umfafit von dem in reichlichem Faseraustausch mit ihm stehenden
dorsalen Langsbiindel. Innerhalb der Kernhaufen lassen sich voneinander
trennen: 1. die paarigen, grofzelligen lateralen Hauptkerne; 2. die paarigen
kleinzelligen Kerne, die zwischen dem frontalen Ende der ersteren dicht an der
Medianebene liegen; 3. der unpaarige, ventralwirts von dem letzteren gelegene
groBzellige Mediankern (Abb. 1). An das kaudale Ende der lateralen Hauptkerne
schlielen sich ohne scharfe Abgrenzung die Trochleariskerne an. Wahrend
sich die aus letzteren entspringenden Fasern vollstdndig kreuzen, verlaufen
nur die aus den hinteren Kernabschnitten entspringenden Okulomotorius-
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fasern zur gegeniiberliegenden Seite. Bei der engen funktionellen Zusammen-
gehorigkeit des schrigen und des graden Senkers (Obliquus superior und Rectus
inferior) ist die Annahme wohl berechtigt, daf der dem Trochleariskern benach-
barte kaudalste Abschnitt des Okulomotoriuskerns den kontralateralen M. rectus
inferior innerviert. Aus den frontalsten Kernpartien entspringen nur gleich-
seitig verlaufende Fasern, die nach Bernheimer zum Levator palpebrae und
Rectus superior ziehen; die iibrigen (mittleren) Kernabschnitte entsenden teils
gleichseitige, teils sich kreuzende Fasern. Daf es mit Riicksicht auf die funktio-
nelle Eigenart des Rectus medialis naheliegt, fiir seinen Nerven einen aus gleich-
seitigen und gekreuzten Fasern gemischten Ursprung anzunehmen, wurde

Abb. 1.
Schema des Okulomotorius- und Trochlearis-Ursprungs (nach Bernheimer).

bereits erwihnt. Nach Bernheimer ist auch der Nerv fir den Obliquus
inferior gemischten Ursprungs. Die kleinzelligen paarigen Kerne sollen die
Iris-SchlieBmuskeln, der unpaarige Mediankern die Ziliar-(Akkommodations-)
Muskeln innervieren (Bernheimer). Edinger (3) mochte dem letzteren Kern,
an den die anderen fiir die beiden Mediales dicht angrenzen, auch einen Einflul3
auf die Konvergenz zusprechen.

DaB zwischen den d4uBeren Kniehéckern und dem III. Kernpaare
Verbindungen bestehen, erscheint sicher. Bernheimer hat im Mark der vorderen
Zweihiigel aus dem gleichseitigen und dem gekreuzten Opticus stammende
Faserziige bis unter den Aquaeductus Sylvii verfolgen kénnen und nimmt an,
daB sie durch ,,Schaltzellen’ mit den Sphinkterkernen in Verbindung treten.
Ob sie durch Vermittelung des dorsalen Langsbiindels, wie manche Autoren

Ergebnisse d. Chir. IX. 9
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glauben, auch auf andere- Augenmuskeln wirken, also die Unterlage fiir-sub-
kortikale (reflektorische) Augenbewegungen bilden kdnnen, ist ungewil3.

Die Okulomotoriuswurzeln durchsetzen die Hirnschenkel dicht
neben der Medianebene; gekreuzte und ungekreuzte Fasern verlaufen
aber getrennt und vereinigen sich erst kurz vor ihrem Austritt an der Basis
zum Nervenstamm. Umschriebene Lisionen innerhalb der Hirnschenkel kénnen
also unter Umsténden auch einzelne der vom Okulomotorius versorgten Muskeln
aufler Funktion setzen. Xs wird noch zu erértern sein, daf gerade Hirnschenkel-
herde vielfach genau zu lokalisieren sind auf Grund der mannigfaltigen Bahnen
und Zentren, die dort den Okulomotoriuswurzeln benachbart liegen. Nach
dem Austritt der letzteren aus der ventralen Fliche der Hirnschenkel am vorderen

Pons in der Hohe des Abduzenskerns (nach Edinger).

Rande der Briicke zieht der Stamm des Okulomotorius zwischen der A. cerebelli
sup. und A. cerebri post. vor- und lateralwirts und durchbohrt lateral vom
Proc. clinoid. post. die Dura mater, verlduft dann in der lateralen Wand des Sinus
cavern., lateral von der Carotis int. zur Fissura orbitalis sup., die er unterhalb des
N. trochlearis und des N. ophthalmicus passiert (Abb. 14, S.180). In der Orbita
teilt er sich: der obere Ast versorgt den M. levator palpebrae und Rectus sup.,
der untere die iibrigen Muskeln. Von dem zum Obliquus inferior ziehenden
Aste wird die Radix brevis fiir das Ganglion ciliare abgegeben.

Die Wurzeln des Nervus trochlearis ziehen am Rande des zenfralen
Hohlengraus dorsalwarts und treten nach totaler Kreuzung dicht unterhalb
der hinteren Zweihiigel zutage. Der Stamm lduft dann entlang dem oberen
Briickenrande um die Hirnschenkel herum zur Basis und durchbohrt lateral
vom Okulomotorius die Dura. Im Sinus cavern. liegt er in der Lateralwand unter
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dem ITI. Nerven, dann kreuzt er ihn und zieht durch die Fissura orbitalis superior
schriag iiber den Levator palpebrae zum Obliquus superior (Abb. 14, S. 180).

Die Abduzenskerne liegen dicht unter dem Boden der Mitte des vierten
Ventrikels in der zentralen Aushéhlung des Fazialis-Knies, voneinander nur durch
die Fasern des Fascic. longit. postef. getrennt (Abb. 2), mit dem sie in Faser-
austausch stehen. Auf die Bedeutung der Verbindungen des VI. Kernpaares
mit dem Deitersschen Kern ist schon hingewiesen worden. Welchem Zweck
die Beziehungen des ersteren zur oberen Olive dienen, ist noch ungewif. Die
Abduzenswurzeln durchsetzen ungekreuzt die Briicke und treten zwischen
deren hinterem Rande und der Pyramide hervor. Zwischen Pons und Clivus
Eiuft der Abduzens nach oben, lateral und vorn und durchbohrt die Dura medial
und unterhalb vom Trigeminus, etwas unter der Spitze der Schlafenbein-Pyramide.
Uber diese hinweg gelangt er dann in den Sinus cavern., in dessen Mitte er liegt
und durch die Fissura orbitalis sup. unterhalb des N.oculomotorius und N. naso-
ciliaris in die Orbita zum Rectus lateralis (Abb. 14, S. 180).

Von den peripheren (orbitalen) Organen des okulomotorischen Apparates
sind die wichtigsten naturgemaf die Augenmuskeln. Das volle Verstindnis
fir deren Leistungen kann man erst gewinnen, wenn man sich die Verhaltnisse
klarmacht, unter denen sie zu wirken haben, und von denen zum Teil ihre
Leistungen abhéngig sind. In der Hauptsache handelt es sich hierbei um eine
Betrachtung derjenigen Faktoren, welche die sogen. (anatomische) Ruhelage
der Augen bestimmen, das ist diejenige Lage, die jedes Auge ausschlieflich
auf Grund mechanisch wirkender — also unbeeinflufit von nervésen —
Faktoren einnimmt. Es sind dies in erster Linie die topographischen Beziehungen
zwischen Bulbi und Adnexen (Lider, Bindehaut, Muskeln, die Faszien nebst
ihren ligamentdsen, die Wirkung der Muskeln teils hemmenden, teils regulierenden
Fortsatzen, das in Menge und Verteilung variable Fettgewebe, der Sehnerv
und die Blutgefafie), sodann die physikalischen Eigenschaften der Adnexe,
ihre Elastizitdt, ihr Volumen usw., endlich die Beschaffenheit (Form, GroBe,
Offnungswinkel) der Orbitae und (Form und GroBe) der Bulbi.

Die durch die mechanischen Faktoren bestimmte Ruhelage der Augen
ist naturgemaf auch von einem gewissen Einflul} auf ihre Motilitat und bedingt
bereits erhebliche individuelle Differenzen in der Gestalt und Ausdehnung
des Blickfelds. Es ist ohne weiteres verstdndlich, dafl ein sehr langer (myo-
pischer) oder weit aus der Lidspalte hervortretender Bulbus (bei reichlichem
Orbitalfett oder Morbus Basedowi) sich trotz gleicher Leistungsfahigkeit der
nervosen Teile des Bewegungsapparates hinsichtlich des Exkursionsgebietes
anders verhalten wird, wie ein kleines (hyperopisches) bzw. tief in der Orbita
liegendes Auge. Wie erheblich schon die physiologische Schwankungsbreite
in der Ausdehnung des Blickfeldes ist, zeigt beispielsweise die Gegeniiber-
stellung der von verschiedenen Autoren gemachten Blickfeldmessungen.

‘ Ausdehnung des Blickfeldes vom Zentrum nach
Autoren - -— -
’ oben . unten ‘ innen ’ aulen
Volkmann (Mittel aus mehreren ' 1 | \
Untersuchungen) . . . . . ‘ 350 | 500 ‘ 420 | 389
Helmholtz - 500 | 500
Hering 200 620 440 | 430

o%
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Ausdehnung des Blickfeldes vom Zentrum nach
Autoren
oben [ unten l innen ! aullen

Schuurmann (Mittelwert bei

emmetropischen Augen) . . . 340 570 ’ 459 420
Aubert . . . . . . . . . 300 5790 440 380
Kiister . . . . . . . . . 330 430 | 450 430
A. Graefe . . . . . . . . 550 550 440 380
Landolt . . . . . . . . . 470 | 5590 |47 0 u. dartiber|47 ® u. dariiber
Stevens . . . . . . . . . 330 : 500 | 48530 48—530

Wenn derartige Differenzen auch vielleicht zum Teil durch Verschiedenheit
der Untersuchungsmethoden bedingt sein mogen, so &ndert dies nichts an der
Tatsache, daBl die am Einzelauge ermittelten Exkursionsgrenzen keinen zu-
verlassigen Prifstein fiir die Intaktheit des beziiglichen Bewegungsapparates
abgeben. Und zwar sowohl wegen der zuvor erwihnten individuellen Besonder-
heiten der topographisch-anatomischen Verhaltnisse als auch aus einem weiteren
Grunde, der mit Riicksicht auf die uns hier interessierenden paretischen Merk-
male Beachtung verdient. Wahrend sich nimlich die sonstigen quergestreiften
Korpermuskeln bis auf etwa die Halfte ihrer Lange verkiirzen kénnen, iber-
schreitet die Verkiirzung der Augenmuskeln unter normalen Verhiltnissen
1, ihrer Lange nicht. Erst nach Durchschneidung der ligamentosen Fortsitze,
die von der Muskelfaszie in der Gegend des Aequator bulbi abgehen und sich
an den benachbarten Orbitalrindern und Augenlidern anheften, ist eine wesent-
lich stirkere Verkirzung der Augenmuskeln und ein entsprechender Zuwachs
an Beweglichkeit des Bulbus zu beobachten, weil nunmehr die sonst von den
Faszienzipfeln bewirkte (physiologische) Hemmung der Augenbewegungen be-
geitigt ist. Die physiologische Grenzstellung des Bulbus, z. B. nach der Schlifen-
seite, bringt also fiir gewohnlich keineswegs den Grenzwert der Leistungsfahigkeit
des Lateralis bzw. das dem Abduzens zuflieBende Innervationsmaximum zum
Ausdruck, sondern ein betréchtlicher Funktionsrest mufl infolge der Faszien-
hemmung gewissermaflen latent bleiben [A. Bielschowsky (4)]. Diese Tat-
sache ist deswegen von Bedeutung, weil bei fliichtiger Prifung aus dem Er-
reichen der normalen Grenzstellung ohne weiteres auf eine normale Funktion
des betreffenden Muskels (bzw. Nerven) geschlossen zu werden pflegt. Aber
auch bei einer (nicht zu hochgradigen) Parese des Abduzens kann die normale
Abduktionsgrenze noch erreicht werden; wenn auch nicht mit normalerweise
dazu ausreichender, so doch mit Hilfe einer exzessiven Innervation. Es
kénnen sich also nur hohergradige Paresen durch eine entspreehende Ein-
schrinkung des (unokularen) Blickfeldes zu erkennen geben; zum Nachweis
leichter Paresen bedarf es feinerer Methoden, die wir noch zu besprechen haben
werden.

Die von C. He8 (5) nachgewiesene latente Akkommodationsbreite, die darauf
beruht, daB die Kontraktionsfahigkeit des Ziliarmuskels weit groBer ist, als es die Erzielung
maximaler Linsenwolbung erfordert, bildet ein bemerkenswertes Analogon zu der oben
skizzierten latenten Funktionsbreite der exterioren Augenmuskeln. Mit Recht weist Hel
darauf hin, daf unvollstindige Ziliarmuskelparesen sehr leicht dem gewohnlich durch
die Priifung des Nahepunktes versuchten Nachweis entgehen kénnen, solange nédmlich der
Rest von Ziliarmuskelfunktion noch ausreicht, um die dem Alter des Patienten entsprechende,
lediglich vom Elastizititsgrade der Linse abhiingige Akkommodationsleistung zu erméglichen.
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Je #lter das Individuum ist, um so geringerer Ziliarmuskelkontraktion bedarf es zur Einstellung
des Auges auf seinen Nahepunkt, um so erheblichere Lihmungsgrade des Muskels kénnen
also verborgen bleiben.

Wie wir sahen, bestehen weitgehende individuelle Verschiedenheiten
zwischen den die Stellung und Beweglichkeit der Augen beeinflussenden mecha-
nischen Faktoren. Noch wichtiger fiir das Verstindnis der so hiufig vom
Lehrbuch-Schema abweichenden Befunde bei Augenmuskeldhmungen ist die
Verschiedenheit der genannten Faktoren an den beiden Augen eines und
desselben Individuums. Hiermit muf schon auf Grund der so gut wie ausnahms-
los zu konstatierenden Asymmetrie der Gesichtshalften gerechnet werden. Nur
aus didaktischen Griinden spricht man von ,,normaler* Ruhelage (Ortho-
phorie) der Augen und versteht darunter eine derartige Orientierung der Bulbi
in den Orbitae, daB die Gesichtslinien parallel und geradeaus gerichtet, die
physiologischen (Netzhaut-)Vertikalmeridiane (deren Erregung die Emp-
findung ,,vertikal* gibt) senkrecht stehen. Diese Ruhelage kénnte insofern
als eine ideale bezeichnet werden, als sie beim Blick in die Ferne ohhe weiteres
eine genau korrespondierende (,identische’) Abbildung aller fernen Ohjekte
gestattete. Es steht aber fest, daB bei der groBlen Mehrzahl der Menschen
eine mehr oder minder betriichtliche Heterophorie besteht: die mechanischen
Faktoren der Rubelage disponieren zu einer Abweichung der Gesichtslinien
bzw. der korrespondierenden Netzhautmeridiane vom Parallelismus, also zur
Divergenz, Konvergenz, Vertikal-Divergenz oder zur abnormen Meridianstellung
(,,Rollung*).

Diese tiberaus hiufige anatomische Disposition zum Schielen

wird jedoch nur in einer kleinen Minderzahl von Fiallen offenbar, weil sie in der
Regel durch eine zweckméfBige Innervation des okulomotorischen Apparates
korrigiert d. h. verdeckt wird.
' Der physiologische Mechanismus dieser Regulierung kann hier nur kurz
berithrt werden. Man kann die beiden Augen als Hilften eines einheitlichen
Organs, des ,,Doppelauges® (E. Hering) ansehen. Beziiglich ihrer sensorischen
Funktion insofern, als aus der gleichartigen Erregung der Netzhautzentren
oder je zweier zu diesen gleichgelegenen (korrespondierenden oder Deck-)
Stellen stets eine unzerlegbare, einfache Empfindung resultiert, wozu ja die ana-
tomische Unterlage durch die Halbkreuzung der Sehnerven gegeben ist. Sind
nun nicht beide Gesichtslinien zugleich auf den Gegenstand der Aufmerksamkeit
gerichtet, ist dieser also nur in einem Auge auf der Netzhautmitte, im anderen
aber exzentrisch abgebildet, so wird er doppelt gesehen, es sei denn, dafl ein
Auge amblyopisch ist oder seit frither Kindheit schielt, wobei dessen Netzhaut-
bilder neben denen des fixierenden Auges in der Regel nicht ins BewuBtsein
‘treten. Eine derartige ,,disparate“ Erregung der Netzhiute erzeugt, wenn
sie ein gewisses MaB nicht iiberschreitet, sozusagen automatisch diejenige
‘Anderung der motorischen Innervation, durch welche die Schielstellung kor-
rigiert, die disparate Lage der Netzhautbilder in eine korrespondierende um-
gewandelt, die Fusion der Doppelbilder ermdglicht wird. Es besteht also bei
normaler Anlage des Sehorgans ein ,,Zwang® zum binokularen Einfachsehen
(,,Fusionszwang®), der von michtigem EinfluB auf den okulomotorischen
Apparat ist.

Auf dem Verlust des Fusionszwanges- beruht es, dall Erblindung
oder Schwachsichtigkeit eines Auges in den meisten Fallen manifestes
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Schielen im Gefolge hat. Um bei ungestdrtem binokularen Sehen eine Stellungs-
anomalie zu finden, die durch den Fusionszwang latent gehalten wird, muf
man den letzteren ausschalten, sei es durch einseitige Abschwichung der Netz-
hautbilder (durch Vorhalten eines dunkelfarbigen Glases) oder durch kiinstliche
Erzeugung einer so betrichtlichen Disparation, daB der Fusionsmechanismus
nicht in Aktion treten kann. Wenn man sich z. B. ein senkrecht ablenkendes
Prisma von 10° vor ein Auge halt, so erscheint das Fixationsobjekt im ersten
Momente in senkrecht ibereinanderstehenden Doppelbildern.. In der Regel
riicken diese allmihlich auch im Sinne gleichseitiger oder gekreuzter Doppel-
bilder auseinander. Die Seitendistanz der Doppelbilder bringt eine frither
latente Anomalie der Ruhelage (Konvergenz oder Divergenz) zum Ausdruck, die
durch Aufhéren des Fusionszwanges manifest geworden ist.

Dasselbe, was wir durch Vorhalten des Prismas erreichen, bewirkt die bei Augen-
muskelparesen entstehende, vom Fusionszwang nicht zu #berwindende Diplopie.
In dieser tritt auch eine etwaige, frither latente Anomalie der Ruhelage zutage. Diese
letztere kombiniert sich mit der aus der Parese entspringenden Schielstellung, und
die Folge davon ist natiirlich, dafi auch die Doppelbilder ein anderes Verhalten zeigen,
als es lediglich die Parese bedingen wiirde und die schematischen Lehrbuchdarstellungen
erwarten lassen. Bei der grofien Héiufigkeit latenter Stellungsanomalien muB man in
allen Fillen von Augenmuskelparesen .an die Moglichkeit einer derartigen, den Un-
geitbten nicht selten verwirrenden Komplikation denken. Bei der Besprechung der einzelnen
Lahmungsformen wird hierauf noch zuriickzukommen sein.

Gleichsinnige und gegensinnige Augenbewegungen. Wie schon
erwahnt, tritt der Fusionszwang in Aktion, sobald sich der Gegenstand der Auf-
merksamkeit auf nichtkorrespondierenden Stellen der Netzhiute abbildet.
Die vom Fusionszwang ausgeldsten Augenbewegungen, durch die jene Bilder
auf korrespondierende Stellen iiberfithrt werden, heillen und sind ihrem
Zweck entsprechend gegensinnige Bewegungen: Konvergenz, Divergenz usw.
Ohne binokulares Sehen gibt es naturgemif keinen Fusionszwang, also auch
keine gegensinnigen Augenbewegungen auller der Konvergenzbewegung, aber
auch diese (trotz ihrer Abhingigkeit von der Einstellungs-Innervation fir die
Nihe) nur ausnahmsweise und gleichsam rudimentiar. In derartigen Fillen,
also bei einseitiger Blindheit, Amblyopie oder permanentem Schielen finden sich
nur gleichsinnige (parallele) Augenbewegungen. Diese letzteren sind nicht
nur vom binokularen Sehakt, sondern vom Sehen tberhaupt bis zu einem
gewissen Grade unabhéngig. Auch der Blinde kann sie auf Kommando aus-
fuhren. Fiur alle Augenbewegungen aber, gleich- und gegensinnige gilt das
Fundamentalgesetz E. Herings (6), daB stets beiden Augen die gleiche
Innervation zuflieBt, sofern sie einem Willensimpuls entspringt, bzw. durch
sensorische Eindriicke (optische, akustische, vestibulire) veranlaBit werden.
Dieses physiologische Grundgesetz der Augenbewegungen steht im vollen Ein-
klang mit den zuvor referierten Ergebnissen der experimentellen Gehirnforschung :
es gibt keine Stelle der Hirnrinde — wenigstens beim Menschen — von der aus
isolierte Bewegungen eines Auges auszulosen wiren. Auch die klinisch-
pathologischen Beobachtungen, auf die ja noch naher einzugehen sein wird,
lehren, dafl durch einseitige Rinden- bzw. Hemisphiren-Léasionen stets bilateral-
assozilerte Stérungen der Augenbewegungen erzeugt werden. Die beiden
Augen erscheinen also wie in sensorischer, so auch in motorischer Hinsicht
als einheitliches Organ. Wir konnen weder ein Auge — geschweige
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denn einen einzelnen Augenmuskel! — isoliert, noch auch beide
Augen verschieden innervieren. Die Wichtigkeit dieses Gesetzes kann
gar nicht nachdriicklich genug hervorgehoben werden, denn Unkenntnis des-
selben veranlalt noch immer {iberaus hdufig Fehldiagnosen bei Motilitats-
storungen der Augen.

Mit dem Gesetz von der stets gleichmaBigen Innervation der beiden Augen steht
das Vorkommen einseitiger- bzw. ungleichméBiger Augenbewegungen nicht im Widerspruch.
Wenn man z. B. wihrend der Betrachtung eines fernen Objektes in die rechte Gesichts-
linie nahe dem Auge eine Nadelspitze bringt, und dann beide Augen auf letztere einstellt,
so bewegt sich scheinbar nur das linke Auge. Trotzdem sind, wie Hering (L. c.) gezeigt
hat, beide Augen gleichmifig innerviert worden, nur mufite der Effekt verschieden sein,
weil dem zuvor auf das (in der Medianebene gelegene) ferne Objekt gerichteten Doppel-
auge, wenn es auf die in der rechten Gesichtslinie nahe dem Auge befindliche Nadel ein-
gestellt werden soll, ein Rechtswendungs- zugleich mit einem Konvergenzimpuls zugeschickt
werden mufl. Beide Impulse geben dem linken Auge einen Antrieb zur Rechtswendung
(Adduktion), wihrend das rechte Auge durch den einen Impuls nach rechts, durch den
anderen ebenso stark nach links getrieben wird und infolgedessen seine Lage beibehilt.

Dafl die Augenmuskeln verschiedenen ,,Zentren der Hirnrinde unter-
stehen, je nachdem ihre Innervation durch den Willen oder eine sensorische
Erregung veranlafit wird, ist schon erwahnt worden, ebenso ihre reflekto -
rische Beeinflussung durch den Vestibular-Apparat. Ob fiir die Verkniipfung
der Konvergenz mit Akkommodation und Pupillen ein besonderes
subkortikales Zentrum besteht, ist noch unsicher.

Eine reflektorische Beeinflussung hat man auch als Grundlage desMuskel-
tonus anzunehmen analog dem Tonus der Extremititen-Muskeln, dessen
reflektorischer Charakter erwiesen ist. Der Tonus der Augenmuskeln ist ver-
mutlich nur in den Fallen mit Orthophorie (s. 0.) ein gleichmiBiger in allen
Muskeln; bei den fibrigen, also in allen Fallen mit Heterophorie, die die Mehrzahl
bilden, ist er ungleichmafBig, weil er sich zusammensetzt aus dem reflektorischen
und dem vom Fusionszwang im Interesse des binokularen Einfachsehens unter-
haltenen ,,Ausgleichstonus® [ Anspannung der Konvergenz- oder Divergenz-
Muskeln usw. (7)]. .

Es ist im Rahmen dieser Abhandlung nicht méglich, auf die komplizierten
Einzelheiten im Mechanismus der Augenbewegungen einzugehen, durch die den
Bediirfnissen des Sehaktes trotz vielfaltigen Hindernissen (Refraktions-, Stellungs-
Anomalien usw.) geniigt wird. Nur sei, bevor die Funktion der einzelnen Augen-
muskeln und die Symptomatologie ihrer Lahmung zur Erérterung kommt,
nochmals betont, daf die auf physiologischer Basis entstehenden Inner-
vationen des okulomotorischen Apparates niemals dem Einzelauge oder
gar einem einzelnen Muskel zuflieBen. Wir miissen sogar annehmen,
dal stets eine Inmervation siamtlicher beiderseitiger Augenmuskeln in zweck-
méifBiger Abstufung auch dann erfolgt, wenn fiir die beabsichtigte Bewegung
die Aktion eines einzelnen Muskels ausreichen wiirde: die Gruppe der ,,Agonisten*
wird verkiirzt (angespannt), die der Antagonisten verlingert (erschlafft), und
zwar geschieht letzteres nicht etwa, wie frither angenommen wurde, auf Grund
einer passiven, durch die Kontraktion der Agonisten bewirkten Dehnung,
sondern zufolge einer selbstindigen Erschlaffungs-Innervation, die auch dann
Erfolg hat, wenn die vom gleichen Rindenzentrum veranlaBte Verkiirzung der
Agonisten aus irgendwelchen Griinden (z. B. bei peripherer Lahmung) nicht
zustande kommen kann (Sherrington, Topolanski u. a.).
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Symptomatologie und Untersuchungs-Methodik der Augenmuskel-
Libhmungen.

Wir wahlen die Liahmung des Lateralis (N. abducens) als Beispiel
fiir die Erorterung der Symptome einer isolierten Lihmung. Der M. rectus
lateralis entspringt ebenso wie die iibrigen Augenmuskeln mit Ausnahme des M.
obliquus inf. vom Annulus tendin. communis, der das Foramen opticum und einen
Teil der Fissura orbitalis umzieht (Abb. 3), er liuft annahernd symmetrisch
zum Horizontal-Meridian des Bulbus und inseriert etwa 7 mm entfernt vom
temporalen Hornhautrande; er abduziert die Gesichtslinie. Sein Antagonist,

Abb. 3.
Die Muskeln der rechten Augenhihle von rechts (nach Spalteholz).

der M. rect. medialis, dessen Muskelebene mit der des Lateralis zusammen-
fallt, inseriert 5,5 mm vom nasalen Hornhautrande entfernt und abduziert
die Gesichtslinie. )

Bei Eintritt einer Lateralislihmung wird, vorausgesetzt, daf die beiden
Augen bisher vélliges Muskel-Gleichgewicht besallen, d. h. also bei gleichmaBigem
Tonus der Muskeln parallel und geradeaus gestellt waren, dieses Gleichgewicht
gestort: der Tonus der intakten Antagonisten, insbesondere also des Medialis,
bewirkt eine Schielablenkung des gelahmten Auges nasenwarts, und zwar
schon bei primirer Lage des Blickpunktes (geradeaus und in der Ferne). Die
GroBe der Ablenkung variiert individuell auch bei gleichem Grade, sowie
gleicher Dauer der Lahmung und bei gleicher Blickrichtung, teils infolge indivi-
dueller Differenzen des allgemeinien Muskeltonus, teils vielleicht auch infolge
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zentraler Reizung des oder der Anfagonisten. Auch daran ist zu denken, dal}
die haufigen Anomalien der Ruhelage Grad und Richtung einer paretischen
Ablenkung in sehr verschiedenartiger Weise beeinflussen konnen: eine aus
der Abduzensparese resultierende Konvergenzstellung der Augen kann sehr
reduziert oder gar nicht zutage treten, wenn vor Eintritt der Lihmung eine
divergente (anatomische) Ruhelage bestand.

Das zweite selbstverstandliche Lahmungssymptom: ist die Be-
schrinkung der Beweglichkeit im Wirkungsbereich des paretischen
Muskels, also eine Beschrankung der Abduktion bei Lateralislahmung. Aber
aus den oben (S. 132) erorterten Griinden braucht bei leichterer Parese ein deut-
liches Zuriickbleiben des kranken Auges nicht ohne weiteres erkennbar zu sein,
sondern es bedarf dazu weiterer Untersuchungsmethoden.

Ein drittes objektives Merkmal, namentlich bei frischen Lahmungen
ist die habituelle Schiefthaltung des Kopfes. Sie ist veranlafit durch
die Scheu vor dem Doppeltsehen und grindet sich auf das innige Zusammen-
wirken von Kopf- und Augenbewegungen. Auch bei normaler Motilitat der
Augen werden — aus hier nicht zu erdrternden physiologischen Granden —
extreme Blickbewegungen vermieden und durch gleichgerichtete Kopfdrehungen
zum Teil ersetzt. Bei Lahmung eines Augenmuskels wird demgemaB der Kopf
so gedreht, dafl das betreffende Auge zur Einstellung auf das Fixationsobjekt
des paretischen Muskels so wenig als mdéglich bedarf, letzterer also entlastet
wird. Die Entlastung ist um so vollkommener, je stirker der bzw. die Ant-
agonisten belastet (angespannt) werden. Wird z. B. bei frischer Parese des
rechten Lateralis der Kopf nach rechts gedreht, so kann in der Regel ein gerade
vor dem Kranken befindliches Objekt mit linksgestellten Augen binokular
fixiert werden, weil an der Einstellung des rechten Auges der gelihmte Late-
ralis wenig oder gar nicht mitzuwirken braucht. Habituelle. Seitwirtsdrehung
des Kopfes lafit also mit einiger Wahrscheinlichkeit auf Lahmung des in der
Richtung der Kopfdrehung wirkenden Muskels (Lateralis des einen oder
Medialis des anderen Auges) schlieBen. Natiirlich fehlt die charakteristische
Kopfdrehung, wenn keine Diplopie besteht, sei es, weil das paretische Auge
amblyopisch ist, oder vom Kranken geschlossen gehalten wird.

Das wichtigste subjektive Merkmal der Augenmuskellihmung ist die
Diplopie, welche die Richtung und die GréBe der Schielablenkung noch ge-
nauver erkennen laft. So wichtig ihre Prifung nicht bloB fiir die exakte Re-
gistrierung des Befundes, sondern vor allem fiir die Diagnose geringgradiger
oder aber komplizierterer Stérungen ist, soll man grundsitzlich niemals mit
der Untersuchung der Doppelbilder beginnen, weil namentlich der Mindergeiibte,
sei es durch Nichtbeachtung von Fehlerquellen oder durch unexakte Angaben
der Patienten oder durch die so hidufige Abweichung der Doppelbilder vom Lehr-
buchschema zu Fehldiagnosen verleitet wird. Man beginne daher die Unter-
suchung stets mit der Prifung der objektiven Merkmale!

Auf ein anderes subjektives Symptom, die Stérung der Orientierung
bei alleinigem Sehen mit dem gelihmten Auge soll ebenso, wie auf die Diplopie,
erst bei Besprechung der Untersuchung eingegangen werden.

Gang der Untersuchung. Es bedarf kaum besonderer Erwahnung, wie
wichtig die genaue Anamnese tiber Dauer und Art der vom Patienten bemerkten
Stérungen ist, ob und seit wann er doppelt sieht, 6b er die Doppelbilder standig
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oder nur bei gewissen Blickrichtungen bemerkt usw. Die Untersuchung wird mit
der Feststellung einer etwaigen habituellen ungewdhnlichen Kopfhaltung
eingeleitet. Sodann setzen wir den Kranken einer 2-—5 m entfernten, gerade
vor ihm, etwa in AugenhGhe befindlichen und nicht zu kleinen Flamme gegeniiber,
die er bei aufrecht- und geradeaus (,,primar") gestelltem Kopf fixieren
soll. Die Lage der Reflexbildchen der Flamme relativ zu beiden Hornhaut-
bzw. Pupillenmitten, zeigt dem Beobachter bereits eine scheinbare oder tat-
sichliche Schielstellung an (vorgetiuscht wird eine Schielstellung nicht selten,
wenn die Fovea nicht genau im hinteren Augenpol liegt, die Gesichtslinie also
nicht-die Hornhautmitte passiert). Erwiesen ist das Bestehen einer Ablenkung,
wenn bei Verdecken des einen (fixierenden) Auges das andere erst durch eine
Einstellbewegung zur Fixation gelangt. Wir wollen annehmen, daf} bei Ver-

Abb. 4. Abb. 5.
Lahmung des linken Lateralis: Lahmung des linken Lateralis:
sehr geringe Prim drablenkung des hochgradige Sekundirablenkung
linken Auges. des rechten Auges.

decken des linken Auges keine, bei Verdecken des rechten Auges dagegen eine
kleine Bewegung des linken nach auBen erfolgt. Dieses befand sich also zuvor
in Schielstellung (Konvergenz). Wird nun das verdeckte rechte Auge frei-
gegeben, so sehen wir, daf3 es, wahrend das linke fixiert, sehr stark einwérts
schielt (Abb. 5): der sekundire Schielwinkel ist gréBer als der primare,
ein Befund, der schon auf die paretische Genese der Ablenkung hinweist. Warum ?
Die Parese des linken Lateralis 148t durch das Ubergewicht des Medialis eine
geringe (primére) Ablenkung des linken Auges entstehen (Abb. 4); zu dessen
Geradeausstellung bedarf es einer Linkswendungs-Innervation, aber diese
muB wegen der Lahmung des Linkswenders weit starker sein, als sie ein nicht
gelihmtes Auge zur Ausfithrung der kleinen Bewegung brauchen wiirde; infolge-
dessen fallt die assoziierte Linkswendung des rechten (nunmehr verdeckten)
Auges, dem ja der gleiche Impuls zuflieft, wie dem gelahmten linken Auge,
weit groller aus, als die Bewegung des letzteren. Es resultiert die grofere
Sekundéarablenkung des nicht gelahmten Auges.
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Zu beachten ist, daB zuweilen das paretische Auge, wenn es die bessere Sehschirfe
hat, zur Fixation benutzt wird, dafl also die sich uns von vornherein présentierende die
Sekundédrablenkung, die dann von uns erst herbeigefithrte Ablenkung des anderen Auges —
also die kleinere — die primére ist.

Drehen wir jetzt den Kopf unseres Kranken nach links, wihrend er fort-
fihrt, die vor ihm befindliche Flamme zu fixieren, wozu natiirlich eine ent-
sprechend zunehmende Rechtswendung der Augen erforderlich ist, so wird
sowohl die primére, wie die sekundire Ablenkung immer geringer, bis schlieBlich
bei abwechselndem Verdecken beider Augen iiberhaupt keine Einstellbewegung
mehr erfolgt: Beweis, dall jetzt binokulare Einstellung besteht. Dagegen
wichst die Ablenkung bei Rechtsdrehung des Kopfes (Linkswendung des Blickes)
rasch ad maximum; schlieBlich ist eine Einstellung des linken Auges auf die
Flamme nicht mehr mdéglich, es zeigt sich die mehr oder minder erhebliche
Beschriankung der Abduktion. Blickhebung und -Senkung, gleichfalls
durch entsprechende Bewegungen
des Kopfes erzeugt, lassen bei (#9457 654352 / @723 %35 é‘ 7 89 10]
unserem Kranken keinen deutlichen fi
Einfluf auf die Ablenkung er- I\

kennen.

Zur Sicherung der Diagnose [
braucht man in einem so einfachen | !
Falle eine genaue Blickfeld- [
prifung am Perimeter nicht; .
es geniigt, wenn man den Patienten '
zu moglichst extremen Augenbe- [
wegungen, am besten unter Be- .
zeichnung entsprechend gelegener |'
ferner Objekte in den verschiede- '

nen Teilen des Blickfeldes ver- R
anlaf3t. f@
Es ist unzweckmiafig und Abb. 6.

kann zu Irrtiimern fithren, wenn  Doppelbilderpriifung an der Tangentenskala.
man, wie vielfach iiblich, den

Kranken ein nahes Objekt, z. B. den vor seinen Augen durch das Blickfeld
gefithrten Finger verfolgen 1a8t.

Erhebliche Beweglichkeitsdefekte sind schon bei dieser groben Prufung
ohne weiteres erkennbar: bei normaler Abduktion pflegt der temporale Horn-
hautrand die auBere Lidkommissur zu erreichen, bei normaler Adduktion
soll die Tangente zum medialen Pupillenrande bis in die Verbindungslinie der
Tranenpunkte gelangen. Geringe Beweglichkeitsdefekte dagegen sind, wie oben
bereits ausgefithrt wurde, wegen' der erheblichen physiologischen Schwankungs-
breite des Blickfelds auch mit der perimetrischen Untersuchung nicht sicher
zu ermitteln.

Wir kommen jetzt zur Prifung der Diplopie, wobei wir den Gang der
objektiven Schielwinkelbestimmung wiederholen. = Dem Kranken wird ein
dunkelfarbiges Glas vor das eine Auge gesetzt, dem hierdurch alles bis auf die
Flamme ausgeloscht werden soll. Am einfachsten geschieht die Messung der
Doppelbilder-Distanz mit Hilfe einer Tangentenskala (Abb.6), deren Mitte (Null-
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punkt) die zu fixierende Flamme bildet. Die zu beiden Seiten der letzteren
befindlichen Zahlen geben die Winkelgrade an, zu denen die beziiglichen Ab-
stande von der Flamme als Tangenten fiir eine bestimmte Entfernung (5 m)
gehoren. Hat unser Kranker ein dunkelrotes Glas vor seinem rechten Auge,
s0 sieht dieses nur das rote Flammenbild, aber nichts von der Tafel. Das linke
Auge ist infolge der Labmung auf die rechte 4 gerichtet, was wir aus der Angabe
des Kranken entnehmen, dafl die rote Flamme auf der 4 liege. Das zweite
ungefirbte Bild der Flamme erscheint ihm in der Mitte (Nullpunkt) der Tafel.
Er sieht also gleichseitige Doppelbilder: das auf der rechten Fovea liegende
rote Bild erscheint rechts vom anderen und zwar auf der rechten 4 deswegen,
weil diese sich auf der linken Fovea abbildet und die auf korrespondierenden
(,,identischen) Netzhautstellen — den beiden Foveae — gelegenen Bilder auf
Grund der physiologischen Netzhautkorrespondenz in eine und dieselbe Richtung
lokalisiert werden. Das auf der nasal-exzentrischen Stelle der linken Netzhaut
gelegene ungefirbte Flammenbild muB um den nimlichen Winkel nach links
von der roten Flamme erscheinen, um welchen die Stelle a nach rechts von
der Fovea liegt.

Auf die zahlreichen, fiir den Augenarzt wichtigen Einzelheiten der Doppel-
bilderprifung kann hier nicht nsher eingegangen werden. Vermerkt sei nur
noch, dafl thre Abhéngigkeit vom Alternieren in der Fixation und vom Wechsel
der Blickrichtung in den nimlichen Differenzen, die wir schon bei objektiver
Priifung des Schielwinkels gefunden haben, genau mefbar zum Ausdruck gelangt,
insbesondere also das Auseinanderriicken der Doppelbilder bei Links- und ihre
Anndherung bis zur Verschmelzung bei Rechtsstellung der Augen.

Die Priifung der Diplopie in den verschiedenen Teilen des Blickfeldes mittels ent-
sprechender Drehung des Kopfes ist nicht bloB bequemer, sondern auch exakter als der
frithere Brauch, mit der vom Kranken fixierten Kerze umherzuwandern, weil dabei die
Kopfhaltung des Patienten nicht so leicht zu itberwachen ist und bei unbeachteter Schief-
haltung des Kopfes sich erhebliche Fehler in dem Befund einschleichen kénnen.

Die Storung der Orientierung (,falsche Projektion®) zeigt sich bei
alleinigem Sehen mit dem gelahmten Auge, vorausgesetzt, daB die
Lahmung nicht veraltet, und das gelihmte Auge nicht etwa das gewdhnlich
fixierende ist. Verdeckt man in unserem Beispiel das normale rechte Auge,
so sieht der Patient, wihrend er das linke Auge auf das Fixationsobjekt einstellt,
eine Verschiebung des ganzen Sehfeldes nach links, und beim Tasten nach dem
Objekt stoBt er nach links vorbei. Diese Stérung beruht darauf, daB zur Ein-
stellung des zuvor nach innen (rechts) abgelenkten linken Auges dem gelihmten
Linkswender ein abnorm starker Impuls zugeschickt werden muB. Da unsere
Vorstellung von der Lage des Blickpunktes abhingig ist von der zur Einstellung
der Gesichtslinien erforderlichen Innervation des Doppelauges, so scheint ein
geradeaus gelegenes Objekt nach links verschoben, wenn zur Geradeausstellung
des Auges ein Linkswendungsimpuls aufgebracht werden muB, und zwar ist der
Lokalisationsfehler um so gréBer, je stiarker die aufgebrachte Innervation ist.
Der zum Nachweis der ,,falschen Projektion¢ dienende Tastversuch (A.v.Graefe)
hat nur dann ein zuverlissiges Ergebnis, wenn der Kranke den tastenden Arm
und Finger nicht sieht, sondern etwa unter einer horizontalen Papptafel nach
einem iitber diese hinausragenden Stab tastet. Es wird also in der Regel bei
Einstellung des gelihmten Auges auf das Fixationsobjekt nach derjenigen
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Richtung an letzterem vorbeigetastet, nach welcher der gelahmte Muskel wirkt,
also nach rechts bei Liéhmung des rechten Lateralis oder des linken Medialis,
nach oben bei Lahmung eines Hebers usw.

Die Lahmung des Medialis soll zunfichst nur, soweit sie das Gegenstiick
der Lateralislihmung darstellt, skizziert werden. Der Ausfall der adduzierenden
Funktion hat eine Ablenkung nach auflen (Divergenz) zur Folge. Diese
braucht jedoch bei leichten Paresen nicht immer manifest zu sein, weil die
Divergenz durch willkiirliche Anspannung der Konvergenz-Innervation iiber-
wunden werden kann, wihrend die zur Uberwindung einer paretischen Kon-
vergenz erforderliche Divergenz-Innervation dem Willen nicht untersteht.
DaB der Divergenz gekreuzte Diplopie entsprechen muf, lehrt ein Blick
auf Abb. 7: das (rote) Flammenbild auf der Fovea des rotbelichteten linken
Auges erscheint infolge der ,Identitat der beiden Fovea rechts auf der 6,
die auf der rechten Fovea abgebildet ist. Das zum rechten Auge gehdrige,
ungefarbte Flammenbild er-
scheint in der Mitte der Tafel, also (298765432 /@723 45 ®7 89 1)
links von der roten Flamme, weil fi
jenes auf einer um den entsprechen-
den Winkel nach rechts von der
rechten Fovea gelegenen Netzhaut- .
stelle (a) liegt. Ist der rechte Medialis I\
ein Linkswender — gelihmt, so )i i
wichst die Divergenz beim Blick
nach links, verschwindet beim
Blick nach rechts. Bei Fixation .
mit dem rechten Auge wird nach [
links vorbeigetastet. Falls eine ab- I'
norme Kopfhaltung besteht, ist sie il /
im gewahlten Beispiel eine Links- o
drehung, wodurch Rechtsstellung @

der Augen bedingt wird. r i
Da der Medialis von einem Abb. 7.
Ast des Okulomotorius innerviert Gekreuztes Doppeltsehen bei Divergenz.

wird, kommt seine isolierte Lih-

mung duBerst selten, sehr hiufig dagegen als Teilerscheinung im Krankheitsbilde
der Okulomotoriuslahmung vor. In jedem Falle einer Medialisiithmung
ist aber zu priifen, ob etwa der paretische Muskel verschieden reagiert, je
nachdem er zur (gleichsinnigen) Seitenwendung oder zur Konvergenz innerviert
wird, weil das FErgebnis dieser Prifung unter Umstinden ein wertvolles
Kriterium fiir den Sitz der Lasion gewshrt (s. 8. 150 ff).

Die Funktion der Vertikalmotoren der Augen. Wihrend die
Seitenwender eine relativ einfache Funktion haben, da ihre Muskelebene 1)
mit dem horizontalen Meridian des Auges annshernd zusammenfillt, ergibt
sich fiir die Analyse der Heber- und Senker-Funktion schon daraus eine gewisse
Schwierigkeit, daf wir es mit zwei Antagonisten-Paaren, einem ,geraden®
und einem ,,schrigen‘ zu tun haben, uhd die Muskelebene weder des einen noch

1y Muskelebene ist die den Muskel in der Langsrichtung halbierende Ebene.
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des anderen Paares mit dem Vertikal-Meridian des geradeausgestellten Auges
zusammenfillt. Der obere und untere Rektus zieht vom Annul. tendin. schrig
nach vorn und lateralwarts, so daBl ihre Muskelebene mit dem Vertikalmeridian
des geradeaus gestellten Auges einen Winkel von etwa 25° bildet (Abb. 8).
Daher kénnen sie nur dann ausschlieSlich eine Hebung bzw. Senkung der Ge-
sichtslinie bewirken, wenn die letztere um 25° abduziert ist, so daB sie mit der
Muskelebene der geraden Vertikalmotoren zusammenfallt. Je groBfer der
Winkel ist, um welchen die Gesichtslinie von jener Muskelebene abweicht, um
so geringer wird der Einfluf auf die Vertikalbewegung. Wére eine Adduktion
von 65° moglich, wobei die Gesichtslinie senkrecht zur Muskelebene des oberen
und unteren Rektus stinde, so ergibe deren Kontraktion iiberhaupt keine
Hebung bzw. Senkung mehr, sondern lediglich eine Neigung des oberen Pols

Abb. 8.

Die Muskeln des rechten Auges von oben (nach Spalteholz)
(m. lev. palp. sup., Trinendriise, Lider und orbitales Fettgewebe sind entfernt).

nasen- bzw. schlifenwirts. Bei allen Lagen der Gesichtslinie innerhalb der
erwihnten Elektiv-Stellungen muf sich demgem&f die Funktion der genannten
Muskeln aus einer hebenden (bzw. senkenden) und einer rollenden (Raddrehungs-)
Komponente zusammensetzen. Eine dritte — adduzierende — Komponente ist
von untergeordneter Bedeutung.

Der gleichfalls am Annul. tendin. entspringende Obligquus superior,
dessen eigentiimlicher Verlauf aus der Abb. 8 ersichtlich ist, biegt an der Trochlea
um und zieht nach hinten und schlifenwirts. Seine Insertion liegt hinter dem
Aequator bulbi (Abb. 9) gréBtenteils an der temporalen Bulbushilfte. Bei
Kontraktion dieses Muskels wird also das hintere laterale Bulbussegment der
etwas hoher, medialwirts und nach vorn gelegenen Trochlea genihert, demnach
der vordere Augenpol (bzw. die Gesichtslinie) gesenkt und abduziert, der obere
Pol medialwirts geneigt.
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Die zur Analyse der Funktion allein in Betracht kommende Endstrecke
zwischen Trochlea und Insertion bildet mit dem Vertikalmeridian des primér
gestellten Auges einen Winkel von ca. 50°. Annahernd parallel damit verlauft
der Obliquus inferior, der — als einziger Augenmuskel — im vorderen Ab-
schnitt der Orbita dicht lateral vom FEingang in den Ductus nasolacrymalis
entspringt und den Rectus inferior tiberkreuzend nach auBen-hinten und oben
zieht (Abb.3 und 9). Erhebtund abduziert die Gesichtslinie aus der Primérstellung,
neigt den oberen Pol schléfenwérts. Bei diesem Verlauf der schrigen Muskeln
muf} ihr Einfluf auf die Vertikalbewegung um so geringer sein, je stirker ab-
duziert die Gesichtslinie ist: denn diese steht bei etwa 40° Abduktion senkrecht
auf der Muskelebene der Schrigen und bildet die Achse, um die der Bulbus
bei Kontraktion der Obliqui gerollt wird. Mit zunehmender Adduktion dagegen

1 .!}

von anlen von oben von unten
Abb. 9.
Muskelansiitze am rechten Augapfel (nach Spalteholz).

s: (Ansatz des) M. rect. super.

von innen

m: » » ” » medial.
i ” s » » infer.
1 » s » » lateral.
08: » » » Obl super.
oi: » " w » infer.

Die Zahlen bedeuten Millimeter.

nihert sich die Gesichtslinie der Muskelebene der Obliqui, und diese gewinnen
entsprechend an Einfluf auf die Vertikalbewegung.

Die geraden und schrigen Vertikalmotoren erginzen einander in ihren
Wirkungen. Die ersteren haben den stirksten Einflul auf Hebung und Senkung
bei abduzierter, die letzteren bei adduzierter Stellung des Auges, wahrend
das Entgegengesetzte — bei den nimlichen Augenstellungen — fiir den Ein-
flu der Vertikalmotoren auf die Meridianstellung (Raddrehung) gilt.

Die Lahmung des Obliquus superior soll als Beispiel fir die Sympto-
matologie der Lahmungen aus der Gruppe der Vertikalmotoren etwas niher
erortert werden, weil jener Muskel als der einzige unter ihnen einen eigenen
Nerven (N. trochlearis) hat und daher relativ haufig isoliert gelahmt ist.

In typischen Fallen von frischer Trochlearislihmung besteht eine hochst
charakteristische Kopfhaltung, deren Art und Bedeutung durch Anfithrung

eines konkreten Beispiels am leichtesten verstindlich wird:
Ein 7jahriges Madchen wird von ihrer Mutter nach der Augenklinik gebracht. Letztere
berichtet, daB sich das Kind vor 4 Jahren im AnschluB an Scharlach eine ,,schiefe® Kopf«
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haltung ,,angewthnt* habe. Weder Ermahnungen seitens der Eltern und Lehrer noch auch
spétere korperliche Ziichtigungen brachten das Kind dazu, den Kopf aufrecht zu halten.
Wurde er passiv aufgerichtet, so lieB ihn das Kind, nachdem er wieder freigelassen war,
fast unverziiglich in die habituelle Schieflage zuriickkehren. Lange Zeit war das Madchen
deswegen in chirurgisch-orthopidischer Behandlung, aber ohne den geringsten Erfolg.
Erst vor kurzem fiel es der Mutter auf, daf3 die Kleine hiufig, namentlich wenn man ihren
Kopf in einer anderen als der gewohnheitsmafigen Lage hielt, ein Auge zukniff. Als Grund
dafiir gab das Kind an, es kénne dann besser sehen. Diese Angabe veranlaBite die Mutter
augendrztlichen Rat einzuholen. ‘ '

Das Auffilligste an der Kopfhaltung ist die Neigung gegen die linke Schulter;
auBerdem ist das Kinn leicht gesenkt und nach links gedreht, so daB der Gegenstand der
Aufmerksamkeit mit gehobenen und rechts gestellten Gesichtslinien fixiert wird.

- Der Kopf des Kindes ist ohne Widerstand zu bewegen, von einer Kontraktur der
Halsmuskeln ist nichts zu fithlen. Bei der. habituellen Schiefhaltung des Kopfes fixiert
das Kind binokular; wird der Kopf aufgerichtet und geradeaus gestellt, so erkennt man bereits
aus der Lage der Hornhaut-Reflexbildchen ein Aufwédrtsschielen des rechten

' Auges, und alsbald gibt das Kind auch
an, Ubereinanderstehende Doppelbilder
der fixierten Flamme zu sehen. Bei Ver-
decken des linken stellt sich das rechte
Auge mittels einer kleinen Senkung auf
die Flamme ein, und das linke prisentiert
sich hinter der Deckung in einer betricht-
lichen Sekundérablenkung (Abwirts.
schielen) ). Dreht man den Kopf des
Kindes nach links, so daB es die Flamme
mit rechtsgestellten Augen fixiert, wobei
also das rechte Auge abduziert ist, so
geht die Vertikalablenkung auf ein Mini-
mum zuriick, bei Linksstellung der Augen

Abb. 10. (Adduktion des rechten) wichst sie jedoch
Doppelbilder eines horizontalen Streifens bei  betridchtlich. Sie wichst auch bei Blick-
Parese des rechten Obl super. in den ver- senkung und erreicht ihr Maximum beim
schiedenen Teilen des Blickfeldes. r = daszum  Blick nach links-unten; bei gehobenem
rechten Auge gehorige Bild, 1 = das zum linken  Bick ist sie tberhaupt nicht mehr nach-
Auge gehorige Bild. weisbar. Die Doppelbilder entsprechen
durchaus diesem bei der objektiven
Priifung der Ablenkung erhobenen Befunde. Nur bringen sie auch noch eine zuvor
nicht erkennbare Meridian-Neigung zum Ausdruck, die beim Blick nach rechts-unten am
auffilligsten ist, wiahrend die Doppelbilder beim Blick nach links-unten, wo ihre Vertikal-
distanz das Maximum erreicht, parallel werden (Abb. 10). Schon die grobe Beweglichkeits-
prifung zeigt am rechten Auge eine hochgradige Beschrinkung beim Blick nach
innen unten. Wenn der Kopf des Kindes gegen die rechte Schulter geneigt wird,
ohne daB die Blickrichtung sich dndert — auf die dabei erforderlichen Kautelen braucht
hier nicht eingegangen zu werden, — so tritt ein betrichtliches Aufwartsschielen des rechten
Auges zutage, wihrend das Kind bei Linksneigung des Kopfes binokular fixiert
(daher die habituelle Schiefhaltung!)

Aus dem soeben skizzierten Befunde entnehmen wir folgendes: Das Auf-
wirtsschielen weist auf eine Stérung im Gleichgewicht der Vertikalmotoren hin
und zwar am rechten Auge, da dessen Ablenkung (nach oben) bei Vergleich
mit der (groBeren) Ablenkung des linken Auges (nach unten) die Primir-
ablenkung darstellt. Daf die Stérung in den Senkern des rechten Auges

1) Manche Kranke prisentieren sich von vornherein mit der Sekundéirablenkung,
also Abwirtsschielen des nicht geldhmten Auges, wenn dieses die schlechtere Sehschirfe
hat. Man darf also nicht gleich das abgelenkte als das gelahmte Auge ansehen, sondern
muB} erst das Ergebnis der weiteren Priffung abwarten.
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zu suchen ist, ergibt sich weiter aus der Zunahme des Vertikalschielens
bei Blicksenkung. Da aber die Bewegung des rechten Auges nach aullen-
unten fast gar nicht beschrankt, nach innen-unten aber nahezu aufgehoben
ist, so kann nur ein Senker gelihmt sein, und zwar derjenige, der bei Senkung
der adduzierten Gesichtslinie hauptsichlich in Aktion zu treten hat: das ist
der Obliquus superior. Bestatigt: wird die Diagnose noch durch den Schief-
stand des einen.oder beider Bilder, woraus das Versagen eines Senkers mit
einwartsrollender Komponente zu erkennen ist. Der Einflul der Seitwirts-
neigung des Kopfes auf die Ablenkung ist von Interesse nicht bloB, weil — wie
in dem referierten Falle — der Torticollis ocularis gar nicht selten verkannt
und daher falsch behandelt wird, sondern auch weil die Priifung dieses Ein-
flusses in atypischen Fillen oft allein die Differential-Dihgnose ermoglicht.

Bei der Neigung des Kopfes nach einer Seite erfolgt eine vom Vestibularapparat
ausgeloste reflektorische Rollung beider Augen (um die Gesichtslinien als Achsen) nach der
Gegenseite; dabei treten an jedem Auge je zwei Muskeln mit der gleichen Rollungs-Kom-
ponente zusammen, also bei der durch Rechtsneigung des Kopfes ausgeldsten Linksrollung
der Augen die linken Auswirtsroller (Obliquus inf. und Rectus inf.) und die rechten Ein-
wirtsroller (Obliquus superior und Rectus superior). Die zusammenwirkenden Muskeln
sind, abgesehen von ihrer rollenden Komponente, Antagonisten, so zwar, dafl unter normalen
Verhéltnissen bei gleichzeitiger Innervation derselben lediglich eine Rollung um die Gesichts-
linie erfolgen kann, diese selbst dagegen unverriickt bleibt. Ist aber einer der genannten Mus-
keln geldhmt, z. B. der rechte Obliquus superior, so kann dieser, wenn er bei Rechtsneigung
des Kopfes zugleich mit dem Rectus superior die Linksrollung des rechten Auges auszufithren
hat, die antagonistische Wirkung des Rectus superior auf die Hohenlage der Gesichtslinie
nicht kompensieren, so daf diese nach oben abweichen muB. Der giinstige Einflul der
Linksneigung in unserem Beispiel (Erméglichung des binokularen Einfachsehens) ist auf
die Entlastung des paretischen rechten Obliquus superior zuriickzufithren, da’ bei Links-
neigung des Kopfes die reflektorische Innervation der Rechtsroller, am rechten Auge also
der auswirtsrollenden Muskeln erfolgt 1).

Die habituelle ,,schiefe’ Kopfhaltung bei Trochlearislahmung zeigt in der
Regel als' Hauptkomponente die Neigung des Kopfes schulterwirts nach der
Seite des gesunden Auges, sodann mitunter noch eine leichte Senkung des
Kinns, eventuell noch eine Drehung des Kopfes um die Vertikalachse nach der
Seite des gesunden Auges, wobei das gelahmte aus dem Wirkungsbereich des
paretlschen Muskels entfernt wird.

Die isolierte Lahmung der einzelnen iibrigen Vertikalmotoren kommt
bei iritrakraniellen Affektionen so ungemein selten vor, daf wir uns hier auf die
bloe Zusammenstellung der Hauptsymptome beschrinken koénnen, zumal
diese aus der Skizzierung der physiologischen Funktionen, sowie aus der Analyse
der Symptome der Troehlearlslahmung leicht ableitbar sind.

Lahmung des M. rectus inferior: Aufwirtsschielen des gelahmten
Auges (bzw. in der Sekundir-Ablenkung: Abwirts-Schielen des nicht gelahmten
Auges), das zunimmt bei Blicksenkung, am starksten wird bei (gleichzeitiger)
Senkung und Abduktion des gelihmten Auges. wo auch dessen Beweglichkeit
am stdrksten beschriankt ist. Diplopie: das dem gelihmten Auge zugehérige
Bild steht tiefer, am tiefsten bei Senkung und Abduktion des gelihmten Auges;
Schiefstand der Doppelbilder entgegengesetzt der bei Lahmung des Obliquus

1y Man hat frither die Ursache dieses Torticollis miBverstanden. Die Richtigkeit
der oben wiedergegebenen Deutung und die diagnostische Verwertbarkeit der Kopfneigungs-
priffung ist von F. B. Hofmann und mir (8) erwiesen worden.

Trgebnisse d. Chir, IX, 10
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superior des namlichen Auges. Im oberen Teil des Blickfeldes binokulares
Einfachsehen. Kopfhaltung: Senkung des Kopfes und Drehung nach der Seite
des gelihmten Auges, so dal} dessen Blicklinie nach oben-innen gerichtet ist.

Lahmung des M. rectus superior: Abwartsschielen des gelahmten
(bei Sekundér-Ablenkung: Aufwiartsschielen des nicht-gelahmten) Auges, ab-
nehmend bzw. verschwindend beim Blick nach unten und nach der gesunden
Seite; demgemaf als habituelle Kopfhaltung Erhebung des Kinns und Drehung
nach der gelahmten Seite. Die Ablenkung wichst beim Blick nach oben, ist
maximal bei Hebung und Abduktion des kranken Auges; dementsprechend
stirkste Einschrinkung des Blickfeldes im lateralen-oberen Quadranten.
Diplopie: das dem gelahmten Auge zugehérige Bild steht hober und schief.
Die Vertikaldistanz ist am stirksten beim Blick nach oben und nach der ge-
lshmten Seite, der Schiefstand am starksten beim Blick nach oben und nach
der gesunden Seite; im unteren Teil des Blickfeldes binokulares Einfachsehen.

Lahmung des M. obliquus inferior: Abwiartsschielen des gelahmten
(bei Sekundirablenkung: Aufwartsschielen des nicht-gelahmten) Auges, ab-
nehmend oder verschwindend beim Blick nach unten und nach der gelihmten
Seite, zunehmend beim Blick nach oben, maximal nach oben und nach der
gesunden Seite; dementsprechend stirkste Einschrinkung des Blickfeldes im
nasalen-oberen Quadranten des Blickfeldes. Diplopie: das zum gelihmten
Auge gehdrige Bild steht hoher und schief, am hochsten beim Blick nach oben
und nach der gesunden Seite, Schiefstand am stérksten beim Blick nach oben
und nach der kranken Seite. Im unteren Teil des Blickfeldes binokulares Ein-
fachsehen. Kopfhaltung: Neigung gegen die Schulter der Lahmungsseite
(zwecks. Innervation der Einwirtsroller am gelahmten Auge), Erhebung des
Kinns und Drehung nach der gesunden Seite, wobei das gelahmte Auge nach
unten-auflen gerichtet wird. ’

Wie das Studium der Literatur ergibt, werden bei paretischen Stérungen
der Augen-Heber und -Senker noch immer viele Fehldiagnosen gemacht. Es
ist aber mit Riicksicht auf die topische Diagnostik durchaus nicht gleichgiiltig,
ob man z. B. eine isolierte Lahmung des Rectus inf. oder des Obliquus sup.
konstatiert, denn die Ursache der ersteren wiirde man bei AusschluB einer peri-
pheren Lasion im Kerngebiet des Okulomotorius suchen, wahrend die Troch-
learislahmung ebenso gut basalen wie nuklearen Ursprungs sein kann. An
den Fehldiagnosen trigt zum Teil die schematische Darstellung der &lteren
Lehrbiicher die Schuld. Nehmen wir ein Beispiel: eine Lahmung des Rectus
inf. wird (irrtimlich) auf Grund der Feststellung diagnostiziert, daf die
Beweglichkeit des betreffenden Auges nach innen-unten beschrankt ist, da
ja normalerweise der Rectus inf. bei isolierter Aktion das Auge nach innen-
unten bewegt. Letzteres weil man auf Grund von Untersuchungen an der
Leiche und aus mathematischen Berechnungen. Demgegeniiber ist aber darauf
hinzuweisen, dall intra vitam niemals ein Muskel isoliert in Aktion
tritt, sondern die Bewegung des Auges nach unten-innen zustande kommt
durch das Zusammenwirken beider Senker und des Medialis. Wire
der Rectus inf. gelahmt, der, wie oben gezeigt wurde, auf die Senkung der
adduzierten Gesichtslinie nur einen relativ geringen Kinflul nehmen kann,
so wiirde auch ohne seine Mitwirkung die .gemeinsame Aktion des Obliquus
sup. und des Medialis eine ausgiebige Bewegung nach innen-unten zustande-
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bringen; dahingegen wire die Bewegung nach auBen-unten ohne Mitwirkung
des Rectus inf. hochgradig beschrinkt, da nur dieser die abduzierte Gesichts-
linie zu senken vermag. Ist das Blickfeld lediglich oder vorwiegend im inneren-
unteren Quadranten beschrinkt, so hat man also in erster Linie eine Lahmung
des Obliquus superior in Betracht zu ziehen. Die sichere Diagnose ist ja bei sorg-
faltiger Untersuchung auf Grund der sonstigen Verschiedenheiten in den Krank-
heitsbildern der Lahmung des graden bzw. schrigen Senkers meist nicht schwie-
rig, nur darf man sich nicht durch die relativ haufigen Abweichungen nebenséch-
licher Symptome vom Schema irrefithren lassen. So wird z. B. von vielen Autoren
auch jetzt noch ein ganz unberechtigtes Gewicht darauf gelegt, ob und welche
seitliche Ablenkung neben der vertikalen besteht. Es kommt gar nicht selten
vor, daf} die hinsichtlich des Verhaltens der Vertikaldistanz in den verschiedenen
Teilen des Blickfelds die fiir eine Trochlearislahmung charakteristischen Doppel-
bilder aufler dem vertikalen nicht den vom Untersucher erwarteten gleich-
seitigen, sondern vielmehr einen gekreuzten (Lateral-) Abstand zeigen. Wenn
dieser letztere nicht etwa auf einer Komplikation der Trochlearis- mit einer
Okulomotoriuslahmung beruht, was natiirlich leicht nachzuweisen ist, so ist
er in der Regel darauf zuriickzufiihren, daB schon -vor Eintritt der
Lahmung eine latente oder manifeste Divergenz als Anomalie der
Ruhelage bestand, die grofier ist, als die geringe Konvergenz, die bei nor-
maler Ruhelage (Muskelgleichgewicht) durch Ausfall der abduzierenden Kom-
ponente des Obliquus bedingt wiare. Mit Ricksicht auf die Hiufigkeit nicht-
paretischer seitlicher Ablenkungen (Heterophorien) tut man gut, bei der Unter-
suchung paretischer Stérungen, deren Hauptmerkmal der Ausfall eines Hebers
oder Senkers bildet, auf etwaige geringe seitliche Distanzen der Doppel-
bilder kein entscheidendes Gewicht zu legen. Ich habe deswegen auch bei der
. Skizzierung der in Rede stehenden Lihmungstypen die fiir die Diagnostik un-
wesentliche, vielfach auch gar nicht vorhandene seitliche Komponente der
Ablenkung unerwahnt gelassen.

Natiirlich habe ich mich in der obigen Darstellung darauf beschrinken miissen,
nur das typische Bild der frischen Paresen zu skizzieren, ohne die vielfach bei lingerem
Bestehen der Parese durch sekundire Verinderungen bedingten Abweichungen zu be-
riicksichtigen, durch welche die Diagnose oft sehr erschwert wird.

Da eine Ptosis bei zerebralen Erkrankungen nicht selten als einziges
Symptom von seiten des okulomotorischen Apparates gefunden wird, bedarf
sie einer kurzen Besprechung.

Die Ptosis bei Lahmung des Levator palpebrae sup. ist zumeist eine
Teilerscheinung der Okulomotoriuslahmung (Abb.11). Das Oberlid hingt schlaff
herab, deckt die Hornhaut v6llig oder teilweise und kann nur durch Kontraktion
des Frontalis ein wenig gehoben werden. Diese Ptosis ist zu unterscheiden:
L. von der sogen. sympathischen Ptosis, die auf Lahmung des vom Sympathi-
kus versorgten glatten Musculus tarsalis superior beruht. Die sympathische Ptosis
ist stets eine unvollstindige und durch Innervation des Levator palp. teilweise
oder vollig zu tiberwinden. Zu beachten ist ferner, daf die Verkleinerung der
Lidspalte mitbedingt ist durch Héherstehen des unteren-Lides, eine Folge der
Lahmung des unteren glatten Lidmuskels. Daneben besteht fast ausnahmslos
die paralytische Miosis sympathica: die Pupille reagiert zwar prompt bei Be-
lichtung und bei Konvergenzimpuls, ist aber enger, als auf der gesunden Seite,

10*
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was besonders im Dunkeln wegen der mangelnden Erweiterungsfahigkeit auf-
fallt. Die physiologische Reizwirkung des Kokains auf den Sympathikus —
Erweiterung der Lidspalte und Pupille — bleibt aus! Die sonstigen Augen-
symptome der Sympathikuslshmung (Enophthalmus, Herabsetzung des intra-
okularen Drucks) sind nur selten deutlich ausgeprigt.

2. Spastische Ptosis ist durch Krampf des M. orbicularis erzeugt
und leicht zu erkennen, wenn ihr ein Reizzustand (entziindlicher Blepharo-
spasmus, namentlich bei Bindehaut- und Hornhautaffektionen) zugrunde liegt.
Einseitig kommt sie vor als Schutz gegen Diplopie, als Beschaftigungsneurosé,
(z. B. bei Uhrmachern) und bei Hysterie. Der meist nachweisbare Widerstand
bei passiver Hebung des betreffenden Oberlides und die zuckenden und flimmern-
den Bewegungen in demselben sind charakteristisch fiir die spastische Ptosis.

3. Die mechanisch bedingte Pseudo-Ptosis bei entzindlichen Schwel-
lungen (trachomatoser Verdickung des Tarsus u. a.) ist mit den tibrigen Formen
kaum zu verwechseln.

Okulomotoriuslihmung und Ophthalmoplegien,

Die Lahmung mehrerer, von verschiedenen Nerven versorgten Muskeln
eines Auges bezeichnet man als Ophthalmoplegien. Weit bhaufiger ist
aber die vollstandige oder unvollstindige Lahmung des Okulomotorius.
Das Bild der totalen Okulomotoriuslihmung ist ungemein charakteristisch
(Abb. 11 und 12). Das obere Lid héngt schlaff herab. Nach Hochheben
desselben sieht man den Bulbus nach auBlen und unten abgelenkt infolge
des allein erhaltenen Tonus des Lateralis und Obliquus superior. Die Pupille
ist meist iibermittelweit, absolut starr, das Akkommodationsvermégen aufge-
hoben. Meist ist auch ein deutlicher Exophthalmus vorhanden infolge der
Erschlaffung fast aller geraden Muskeln, die eine leicht retraktorische Wirkung
auf den Bulbus haben. Die Prifung der Beweglichkeit ergibt, daB nur eine
maximale Abduktion durch den intakten Lateralis und eine geringe mit deutlicher
Einwirtsrollung des oberen Pols einhergehende Senkung durch die isolierte
Wirkung des Obliquus superior méglich ist. In der Richtung nach einwérts
gelangt die Gesichtslinie hochstens bis in die Mittelstellung, nach oben nicht
iiber die Horizontalebene hinaus.

Von diesem typischen Bild, dessen Eindeutigkeit eine Doppelbilder-
prifung eritbrigt, kommen die mannigfaltigsten Abweichungen vor. Ent-
weder sind nur einige Muskeln paretisch, die anderen frei, oder der Grad
der Lahmung ist verschieden usw. Sehr eigenartige Irscheinungen treten
zuweilen bei unvollstindiger Ausheilung einer anfangs totalen Okulomotorius-
lihmung auf. Wenn die Ptosis fast oder ganz verschwunden ist, tritt beim Blick
nach unten und innen eine auffillige Retraktion des frither gelahmten Oberlides
ein (,,Pseudo-Graefesches Phanomen®), wihrend das Oberlid der gesunden
Seite der Abwirtsbewegung des Bulbus folgt. Ich sah auch einen Fall von totaler
einseitiger Ophthalmoplegie mit noch vollstandiger schlaffer Ptosis. Das an-
scheinend gar nicht — insbesondere auch nicht beim Blickhebungsimpuls —
zu innervierende Oberlid hob sich in sehr auffalliger Weise, wenn die Patientin
zur Blicksenkung innervierte (etwas weniger auch beim Impuls zur Adduktion
des gelahmten Auges). Eine Anzahl charakteristischer Abbildungen solcher
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Falle finden sich in meiner ausfithrlichen Bearbeitung der Motilitatsstérungen der
Augen (4). Derartige Erscheinungen sind bisher nur bei Stammlasionen des Okulo-
motorius infolge eines Traumas oder einer basalen (z. B. gummésen) Neubildung
beobachtet und wohl so zu erklaren, dafl die sich regenerierenden Fasern nur
zum Teil den AnschluB an ihre ,,alten StraBen* im peripheren Nervenstumpf
wiederfinden, wahrend der Rest, und zwar anscheinend vorzugsweise- die aus
dem Rectus medialis und inferior stammenden zum Levator palpebrae abirren;
hierdurch kommt es, daB dieser sich abnormerweise auf den Impuls zur
Senkung und Adduktion kontrahiert.

Von besonderem Interesse mit Ricksicht auf die topische Diagnostik
sind diejenigen partiellen Okulomotoriuslihmungen, bei denen die interioren
Aste (fiir Tris und Ciliarmuskel) ganz frei oder aber ausschlieBlich betroffen sind;

Abb. 11. Abb. 12.

Totale Okulomotorjuslihmung. Divergenz und Tieferstand des
gelihmten Auges bei passiver
Hebung des gelihmten Oberlides.

letzterenfalls spricht man von Ophthalmoplegia interior oder von interiorer
— im Gegensatz zur exterioren — Okulomotoriuslahmung.

Die Bezeichnung Ophthalmoplegia exterior sollte fiir die Lahmung der
von verschiedenen Nervenstammen versorgten Augenmuskeln reserviert bleiben.

Die Symptome aller der verschiedenen Lahmungskombinationen einzelner
Muskelgruppen, also der partiellen Okulomotoriuslihmungen und der Ophthal-
moplegien koénnen hier nicht im einzelnen besprochen werden. Ob z. B.
nur ein oder beide Heber bzw. Senker gelahmt sind, ergibt sowohl die Priifung
des Blickfeldes — Einschrinkung nur in einem oder in beiden oberen bzw.
unteren Quadranten — als auch das Verhalten der Doppelbilder: diese zeigen
beim Blick geradeaus bzw. in der ganzen Medianebene des Blickfeldes, wenn beide
Heber oder Senker eines Auges gelahmt sind, keinen Schiefstand, da zwei ant-
agonistischeRollungskomponenten ausgefallen sind, wohl aber in der Peripherie
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beider oberen bzw. unteren Quadranten, wobei die Richtung des Schiefstandes
im nasalen Quadranten entgegengesetzt der im temporalen ist. Wenn z. B.
beide rechten Senker paretisch sind, so steht das zum rechten Auge gehérige
Trugbild eines horizontalen Streifens unterhalb des anderen Bildes und ist ihm
parallel beim Blick geradeaus und gerade nach unten, wiahrend die Doppel-
bilder (bei gleichbleibendem Vertikalabstand) bald nach rechts bald nach links
konvergent sind, je nachdem der Blick nach rechts- oder links-unten gerichtet
ist. Sind beide Seitenwender eines Auges paretisch, so sind die Doppelbilder
selbstverstandlich im Wirkungsbereich des Lateralis gleichseitig, in dem des
Medialis gekreuzt. In der Blickfeldmitte kann in einem derartigen Falle bei
vollig gleichmaBigem Beweglichkeitsdefekt Binokularsehen bestehen.

Sehr schwierig kann die Analyse werden bei bilateralen, nichtassoziierten
Lahmungen mehrerer Muskeln. Sie wird in der Regel dem spezialistisch geschulten
Fachmann vorbehalten bleiben miissen, abgesehen etwa von dem relativ ein-
fachen Bild der doppelseitigen Abduzenslahmung, die entweder aus der charakte-
ristischen Beschriankung der Beweglichkeit oder daraus zu erkennen ist, daf
der Abstand der gleichseitigen Doppelbilder in der Blickfeldmitte am geringsten
ist und nach beiden Seiten wichst.

Die assoziierten oder Blicklihmungen

entsteheén durch die Lasion von supranuklearen Innervationsbahnen bzw.
-Zentren und sind als Herdsymptome von weit groBerer Bedeutung, wie die bisher
besprochenen Lahmungen einzelner Augenmuskeln oder -nerven. Die wesentlichen
Unterschiede im klinischen Bilde der assoziierten (supranuklearen) und der nicht-
assoziierten peripheren (Stamm-, Wurzel- oder Kern-) Lahmungen sind darin be-
griindet, dall bei letzteren gewisse Muskeln funktionsunfihig werden, bei den
supranuklearen dagegen in der Regel nur gewisse Funktionen ausfallen, und
die betroffenen Muskeln als Glieder anderer Mechanismen (fiir andere Funktionen)
noch tatig sein konnen. In der grofen Mehrzahl der Falle sind durch eine
supranukleare Lasion beide Augen fiir eine gleichgerichtete (parallele) Bewegung
geschiadigt, fir die Rechts- oder Linkswendung, Hebung oder Senkung. Doch
ist die Bilateralitit nicht die conditio sine qua non fiir den supranuklearen
Sitz der Léasion. Es kann auch die Lahmung eines einzelnen Muskels supra-
nuklearen Ursprungs sein, dann ist aber der betroffene Muskel ausschlieBlich
in einer Funktion gelahmt. Bisher konnte allerdings nur fiir den Medialis
die Lahmung einer Funktion als Ausdruck einer supranuklearen Schadigung
diagnostiziert werden.

In einem von mir (9) beobachteten Fall war nach einem leichten Hinterkopftrauma
Diplopie aufgetreten. Ich fand betrichtliche Divergenz infolge anscheinend volliger Léhmung
des rechten und hochgradiger Parese des linken Medialis. Bei maximalem Linkswendungs-
impuls, der das linke Auge in #uBerste Abduktion brachte, kam die rechte Gesichtslinie
nur bis zur Mittelstellung. Um so frappierender wirkte der Nachweis einer fast nor-
malen Adduktion beider Mediales bei Konvergenzimpulsen. Bei dem Fehlen sonstiger
zerebraler Erscheinungen und der raschen Wiederherstellung der Funktion diirfte es sich
in jenem Falle wohl um eine Blutung in das zentrale Hohlengrau gehandelt haben, wodurch
die Seitenwendungs - Innervationsbahnen zwischen dem VI. und III. Kernpaar (peri-
pher von der Abzweigung zu den Abduzenskernen) aufler Funktion gesetzt wurden.

AuBer dem Medialis gibt es keinen Augenmuskel, bei dem mehrere
Funktionen dem Willen unterstellt sind. Da es keine willkiirliche Divergenz-
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innervation gibt — wenigstens soweit die Uberfiihrung der Augen in absolute
Divergenz in Betracht kommt —, so a8t sich eine Lateralislahmung nur daran
als supranukleare erkennen, dafl entweder der ihm assoziierte Medialis des anderen
Auges gleichfalls fiir die Seitenwendung geléhmt ist, oder daf die reflektorische
Erregbarkeit des betreffenden Lateralis vom Vestibularapparat her erhalten
ist (s. S. 152 ff.).

Die ,,seitliche Blicklahmung® (assoziierte Lahmung der Seiten-
wender). In reinen Fiallen mit vollig gleichméBigem Bewegungsdefekt beider
Augen kann natiirlich kein Schielen bzw, Doppeltsehen bestehen, da die etwaige,
durch die Antagonisten veranlafite Ablenkung beiderseits im gleichen Sinne (,,kon-
jugiert*‘) erfolgt. Solche Fille von assoziierter Blicklahmung sind natiirlich ohne
besondere Schwierigkeiten zu erkennen; wir finden erstens freie Beweglichkeit
der Augen nach der einen, beschrinkte oder aufgehobene nach der anderen Seite,
zweitens auf Konvergenzimpuls normale oder doch ausgiebigere Adduktion
des Medialis, der fiir die gemeinsame Aktion mit dem gleichsinnig wirkenden
Lateralis des anderen Auges gelashmt ist. Die zweite Feststellung ist aber
nur bei positivem Ausfall beweisend; das Versagen des Medialis auf Kon-
vergenzimpuls spricht nicht unbedingt gegen einen Ponsherd, da eine
Schwiche der Konvergenzinnervation sehr hiufig als funktionelle Stérung
vorkommt, besonders bei Erschopfungszustinden. In derartigen Fillen muf3
der supranukleare Charakter der Labmung auf andere Weise festgestellt
werden. Frithere Beobachter glaubten dies dadurch erreicht zu haben, daf
sie bei Verdecken des einen Auges das andere zu einer bei binokularer
Priifung . unausfithrbaren oder wesentlich unvollkommeneren Seitenwendung
veranlassen konnten. Dieser Befund wire nicht nur unvereinbar mit dem
physiologischen Grundgesetz der Augenbewegungen, wonach alle Willens-
impulse gleichmaBig beiden Augen zuflieen, ganz gleich -ob unokular oder
binokular gesehen wird, sondern er ist auch bei keinem mit einwandsfreien
Methoden untersuchten Fall von assoziierter Lahmung zu bestitigen, so daB
jene Beobachtungen wohl auf das Ubersehen von Fehlerquellen bei der Unter-
suchung zuriickzufithren sind. Bei einigen ist @iber die Untersuchungsmethodik
nichts gesagt; es fehlt insbesondere die Feststellung, wie sich das verdeckte
Auge bei der ,,unokularen Priifung des anderen verhielt. Da es meist der
Medialis war, der auf unokulare Erregungen noch reagieren sollte, so liegt der
Verdacht nahe, dafl diese Reaktion der Effekt eines Konvergenzimpulses war.
Das hitte durch die Beobachtung des Auges hinter der Deckung, sowie des
Verhaltens der Pupillen und der Akkommodation ausdriicklich ausgeschlossen
werden miissen!

Es kommen noch andere Fehlerquellen in Betracht, z. B. wenn bei binokularer
Priifung fiir Fern-, bei unokularer fiir Nahestellung der Blicklinien gepriift wird (Verfolgen
des Fingers), wobei das zu abduzierende Auge die geringere Bewegung machen muB, weil es
von Seitenwendungs- und Konvergenz-Innervation entgegengesetzt beeinflult wird; ferner:.
verschiedener Ausfall der Priifung, je nachdem ein ,,Kommando* zur Seitenwendung der
Augen bzw. zur Fixation eines seitlich gelegenen Objektes erteilt wird, oder die Augen
zur Verfolgung des langsam vorbeigefithrten Fixationsobjektes veranlafit werden.

Ganz vereinzelt steht die Angabe Bernheimers (11), daB in Fallen von
seitlicher Blicklahmung das zur Abduktion scheinbar unfihige Auge nach
Verdecken des anderen bei energischer Aufforderung die Abduktion ausfithren
konnte. Das verdeckte Auge soll dabei die Mittelstellung nicht itberschritten
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haben. Meines Erachtens sind wir vorlgufig nicht zu der Annahme berechtigt,
daB der Bewegungsimpuls etwa bei Verdecken eines Auges auf anderer Bahn
zu den Augenmuskelkernen geleitet wird, wie bei binokularer Priifung. Eher
méchte ich glauben, daff in Fallen, wie denen von Bernheimer, die Lahmung
der assoziierten Muskeln keine ganz gleichmiflige war, und daf3 der minder-
geschidigte Muskel bei binokularer Priffung deswegen gar nicht oder weniger
ansprach, als bei unokularer, weil ersterenfalls die Scheu vor der bei ungleich-
méiBiger Reaktion assoziierter Muskeln unvermeidlichen Diplopie bestimmend
fiir das Aufbringen eines ungeniigenden, bzw. fiir ginzliche Unterlassung des
Seitenwendungsimpulses war.

Der Nachweis der reflektorischen Erregbarkeit gelihmter Augen-
muskeln gibt das wertvollste Kriterium fiir die Diagnose der supranuklearen
Lahmung. Schon Senator empfahl, auf die unter dem Einflufi von Kopf-
drehungen eintretenden reflektorischen Augenbewegungen bei Briickenherden:
im Interesse der topischen Diagnostik zu achten. Sodann erwahnt Jendrassik
als Beobachtung an einem Falle mit fast volliger Unbeweglichkeit beider Augen
den ,interessanten Umstand, der auch eine diagnostische Wichtigkeit haben
konnte, daB die den Lageverinderungen des Korpers entsprechende unwill-
kirliche Augenbewegung bei dem Kranken vollkommen gut ist.

Ungeachtet dieser Anregungen hat die Prifung der reflektorischen Augen-
bewegungen eine methodische Verwertung zu diagnostischen Zwecken erst
auf meine Veranlassung gefunden (12). Kurz zuvor hatte Roth (13) bei einer
Demonstration in Moskau erwiahnt, daf bei assoziierten Lahmungen der Augen
ein fast normaler Umfang der Bewegung zu erreichen war, wenn bei Fixation
eines bestimmten Objektes der Kopf passiv gedreht wiirde. Er glaubte dieses
Phinomen auf eine ,,Erleichterung” der mechanischen Arbeit fiir die Augen-
muskeln zuriickfithren zu kénnen. Wenn dem aber so wére, so miilten bei allen
Augenmuskellahmungen, supranuklearen sowohl wie peripheren, durch die ent-
sprechende Kopifdrehung ausgiebigere Augenbewegungen im Wirkungsbereich
der paretischen Muskeln zu bewirken sein, als durch die starksten Willensimpulse.
Dal} dies nicht der Fall ist, kann man mit Leichtigkeit bei jeder peripheren
Augenmuskelldhmung nachweisen.

Ich (12, 14) habe in einer Reihe von Fillen mit assoziierten Blicklahmungen
nachweisen konnen, daf die zur Seitenwendung oder zur Vertikalbewegung
nahezu oder vollig unfahigen Augen die betreffende Bewegung in normalem
bzw. wesentlich groBerem Umfange ausfithren konnten, wenn der Kopf des
Patienten passiv. — mit einem Ruck — nach derjenigen Seite gedreht wurde,
die der Richtung der auszufiihrenden Augenbewegung entgegengesetzt war.
Es empfiehlt sich, die Kranken vor dem Versuch zur Fixation eines geradeaus
oder in dem der Deviation der Augen entsprechenden Teil des Blickfelds gelegenen
Objektes zu veranlassen?!), doch ist dies keine unerlafiliche Vorbedingung fiir den
Erfolg der Kopfdrehung. Charakteristisch fiir den vestibularen Ursprung
der hierdurch ausgelosten Innervation ist die Tatsache, da der Kranke seine
Augen in der bei dem Versuch erreichbaren Endstellung nicht zu halten vermag,

1) Dadurch soll verhiitet werden, dafl der Effekt der Vestibularis-Reizung verdeckt
wird durch eine etwaige wihrend der Kopfdrehung eintretende willkiirliche Innervations-
dnderung des okulomotorischen Apparates.
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sondern unmittelbar nach AbschluB der Xopfdrehung die Riickkehr der Augen
m die Mittelstellung, bzw. die thnen bequemere Deviation mittels einer langsamen,
(,,schwimmenden*) Bewegung erfolgt. In manchen der hierher gehérigen
Fille 1a8t sich auch bei langsamer (nicht ruckartiger) Drehung des Kopfes
eine ausgiebigere Seitenwendung der Augen erzielen, als (ochne Kopfdrehung)
bei bloBer Aufforderung, nach der betreffenden Seite zu sehen. Dann aber kénnen
die Augen in der so erreichbaren Grenzstellung auch verbleiben: Beweis, daBl sie
unter dem EinfluB einer willkiirlichen (kortikalen) Innervation stehen,
wahrend bei dem zuvor besprochenen Versuch das Fixationsbestreben die Riick-
kehr der Augen aus der durch die rasche Kopfdrehung — also durch eine
reflektorische Erregung der gelahmten Muskeln — erreichten Endstellung
nicht aufzuhalten vermag.

Eine wesentliche - Bereicherung der Methodik in der Untersuchung der
reflektorischen (vestibuliren) Augenbewegungen verdanken wir Bar any (15, 16).
Wenn die Versuchsperson mehrmals rasch um ihre Kérperachse, z. B. nach rechts
gedreht wird — am besten mit Hilfe eines Drehstuhls —, so entsteht durch die
Stréomung der Endolymphe in den Bogengingen des Labyrinths eine Erregung
der Vestibularisendigungen, die eine konjugierte Deviation der Augen in der
Richtung der Drehung, also im gew#hlten Beispiel nach rechts bewirkt. Wird
die Drehung plétzlich sistiert, so tritt ein sekundérer oder ,,Nach-Nystagmus®
auf, weil auf Grund des Beharrungsvermégens nach Stillstand des Kopfes die
Endolymphe in der Richtung der Drehung weiterstromt, und zwar in entgegen-
gesetzter Richtung wie wibhrend der Kopfdrehung, bei der gewissermalien
die Endolymphe hinter der Kopfbewegung zuriickblieb. Gewéhnlich wird
nur dieser Nach-Nystagmus beobachtet, der nach einer Rechtsdrehung
des Korpers aus einer rascheren Zuckung der Augen nach links und einer
langsameren nach rechts besteht. Einen gleichartigen Nystagmus erzeugt
die ‘Ausspilung des rechten Ohres mit kithlem (25—30° C) Wasser,
wahrend heifles Wasser (42—45° C) den entgegengesetzten Nystagmus (rasche
Zuckung nach rechts) erzeugt. Letztere Nystagmusform resultiert auch bei
Ausspiilung des linken Ohres mit kithlem Wasser. Auf Einzelheiten soll erst
bei der Besprechung des vestibuliren Nystagmus eingegangen werden.

Auch die vestibulire Erregbarkeit der zunichst nur fiir die willkiirliche
Innervation gelahmten Seitenwender hort auf, sobald der Krankheitsherd
entweder die Nervenwurzeln bzw. Kerne ergreift oder sdmtliche Verbindungen
der letzteren zerstort. Einen Fall der ersteren Art konnte ich selbst bis zum
Tode ‘verfolgen (14).

Das 414 jahrige Kind wurde mir am 7. VI. 05 aus der Leipziger psychiatrischen
und Nervenklinik zur Untersuchung der Augen iiberwiesen. Ende Mérz 1905 war von den
Eltern das Auftreten der jetzt bestehenden Augenmuskellihmung bemerkt worden. Spiter
gesellten sich andere Erscheinungen (Taumeln, Schwiche des linken Beines usw.) dazu,
die bei der Untersuchung in der Nervenklinik den Verdacht einer Erkrankung der Medulla
bzw. des Kleinhirns erweckten.

Die Untersuchung der Augen ergab eine starke Ablenkung des rechten Auges nach
innen und véllige Unfahigkeit desselben zur Abduktion, sowohl auf Willensimpulse als auf
passive (Links-)Drehung des Kopfes, wihrend das linke Auge dabei — namentlich auf Links-
drehung des Kopfes — eine sehr ausgiebige Einwirtsdrehung (Rechtswendung) aufbrachte.
Zur Linkswendung waren beide Augen nur in sehr beschrinktem Mafe fihig, sobald dem

Kind ein links von ihm gelegenes Objekt zur Fixation angewiesen oder auch das Fixations-
objekt von der Mitte nach links gefithrt wurde. Dagegen erfolgte eine Linkswendung
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beider Augen in vollem Umfange bei passiver (Rechts-)Drehung des Kopfes.
Der Unterschied zwischen der Reaktion auf die willkiirliche und die reflektorische Inner-
vation war ungemein deutlich und konnte wiederholt und zu verschiedenen Zeiten demon-
striert werden.

Zwei Monate spiter hatte sich der Zustand des in die Nervenklinik aufgenommenen
Kindes erheblich verschlechtert. Es war leicht somnolent, beide Augen standen stark —
das linke maximal — adduziert, jegliche Féhigkeit zur Abduktion war aufgehoben, auch
bei Kopfdrehung blieb die Reaktion seitens der Augen aus. Das hieraus und aus dem
Hinzutreten einer beiderseitigen Fazialisparese zu erschlieBende Fortschreiten der ver-
muteten Geschwulst wurde nach dem Tode des Kindes durch die Autopsie bestitigt, bei
der ein den Pons diffus infiltrierender Tumor gefunden wurde.

Diese Beobachtung zeigt, wie die in einem fritheren Stadium des Krank-
heitsprozesses noch verschonte labyrinthare Reflexbahn zu den Seitenwendern
der Augen schlieflich auch zerstért und die supranukleare in eine periphere

(nukleare bzw. faszikulire) Lahmung verwandelt wird.

Ich kniipfte seinerzeit an die Mitteilung des Falls die Bemerkung, dafl bei Intaktheit
des Kerns und des peripheren Nerven durch Unterbrechung sdmtlicher zum Kerngebiet
absteigenden Bahnen natiirlich das Bild der peripheren Lahmung trotz der supranuklearen
Lésion zustandekommen kénne. Die Richtigkeit dieser Vermutung wurde durch eine Beob-
achtung von Bertelsen und Ronne (14a) bestitigt. Bei einem Kranken mit vollstindiger
doppelseitiger Blicklihmung und Verlust auch der vestibularen Erregbarkeit der Seiten-
wender wurde post mortem eine Degeneration der beiderseitigen dorsalen Léngsbundel
zwischen dem VI. und ITI. Kernpaare gefunden (das VI. Kernpaar zeigte nur eine minimale
Schidigung). Der supranukleare Charakter der Lihmung und damit also die Moglichkeit
einer genaueren Lokalisation war trotz Fehlens der vestibularen Erregbarkeit gesichert
durch die Erhaltung des Konvergenzvermogens bei Unfihigkeit der Mediales zur Mitwirkung
an den gleichsinnigen Augenbewegungen.

Bei einem Kranken mit doppelseitiger Blicklihmung konstatierte Bardny (15, 16)
den Ausfall der raschen Nystagmuskomponente: wurde der Kranke z. B. nach links gedreht,
so gingen die Augen fiir die Dauer der Drehung in Rechtsstellung, nach plétzlichem Anhalten
kam es nicht zu dem erwarteten nach rechts gerichteten Nystagmus, sondern die Augen
gingen langsam nach links in eine Dauerablenkung, die nicht.spontan vom Kranken ver-
lassen werden konnte. Im Hohenstadium der Erkrankung waren Augenbewegungen auf
keine andere Weise auszuldsen, nur die vestibulire Deviation lieB sich bis zum Tode erzeugen.
Die Autopsie ergab eine luetische Infiltration der Vierhiigel bis in den Pons herab. Bariny
hatte auf Grund des Fehlens eines spontanen bzw. reflektorisch auslésbaren Nystagmus
angenommen, dafl die motorische Bahn fiir die Augenbewegungen in der Hohe der (im
Mittelhirn vermuteten) ,,Blickzentren® oder zwischen diesen und der Kernregion zerstort
sei. Die vollige (oder nahezu vollige) Intaktheit der Kerne selbst war durch deren Erreg-
barkeit vom Labyrinth her aufler Frage gestellt. In dem Aufhéren bzw. Fehlen des Nystagmus
und Ersatz desselben durch Dauerablenkungen bei vestibuliren Reizen hitte man, wenn
weitere Befunde analog dem Béranys. erhoben wiirden, ein wichtiges Merkmal dafiir,
dafl die supranukleare Lésion sehr nahe der Kernregion zu suchen sei.

Die vertikalen Blicklahmungen. Die Eigenart der assoziierten Lih-
mung tritt analog dem fir die Lahmung der Seitenwender besprochenen Ver-
halten in dem ganz gleichmaBigen Ausfall der Vertikalbewegungen beider Augen
zutage, und zwar entweder der Hebung und Senkung oder — etwas seltener —
der Hebung allein; anscheinend nie oder jedenfalls nur ausnahmsweise ist ledig-
lich ein Ausfall der Abwirtsbewegung zu konstatieren. Der GleichmiBigkeit
des Bewegungsausfalls zufolge fehlen naturgemifl die Doppelbilder. Wo solche
bestehen, muB eine Lasion des Okulomotorius-Kerngebietes angenommen
werden, wahrend zweifellos dem streng gleichmifigen Bewegungsdefekt eine
supranukleare Lision zugrunde liegt. Wenn man auch sehr hiufig in der-
artigen Tallen post mortem das Kerngebiet an der Erkrankung beteiligt gefunden
hat, so geht es doch nicht an, den ganz gleichmaBigen Ausfall der Vertikalbe-
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wegung auf eine symmetrische Lasion der beiderseitigen Okulomotoriuskerne
zuriickzufithren, wie dies manche Autoren tun, gestiitzt auf die Sektionsbefunde
und auf das Fehlen anatomisch bzw. experimentell nachweisbarer ,,Blickzentren‘
in den Vierhiigeln. Diese Annahme ist deswegen unzutreffend, weil sich das
klinische Bild der supranuklearen Blicklihmung in ganz eindeutiger Weise
von einer bilateralen, wenn auch noch so gleichmaBigen Nuklear- oder Wurzel-
Lahmung unterscheidet: nur bei der ,,echten” (supranuklearen) Blicklahmung
kann die Reaktion der Vertikalmotoren verschieden sein je nach der Bahn,
auf der ihnen die beziigliche Innervation zugeleitet wird, je nachdem also bei-
spielsweise eine willkiirliche oder reflektorische (vestibulare) Erregung erfolgt.
Daf} gelegentlich eine Kombination einer supranuklearen mit einer nuklearen
Schidigung der Vertikalmotoren vorliegt, habe ich klinisch wiederholt exakt
nachweisen kénnen. Wihrend namlich die assoziierte Bewegungsstérung nur
fur die willkiirliche Innervation vorliegt, bleibt der nuklear bedingte Anteil
an der Bewegungsstérung, der in entsprechender Diplopie zutage tritt, der
némliche, mag eine Vertikalbewegung auf ,, Kommando* oder durch Fithrung
der Augen mittels bewegten Fixationsobjektes (s. u.) oder durch vestibulare
Erregung veranlaft werden.

Die klinischen Phianomene bei den assoziierten Augenmuskellihmungen
scheinen darauf hinzuweisen, daf je hoéher (kortikalwérts) die supranukleare
Lasion sitzt, um so mehr Innervationswege zu der betreffenden assoziierten
Muskelgruppe erhalten seinkénnen. Wernicke (17) hat schon 1888 die Erwartung
ausgesprochen, daBl bei Aufhebung der willkiirlichen Augenbewegungen die
unwillkiirlichen intakt sein konnen, dalBl es also eine der Pseudobulbirparalyse
entsprechende Pseudo-Ophthalmoplegie geben miisse. Das wesentlichste
Merkmal eines doppelseitigen Ausfalles der kortikalen Blickzentren — die Un-
fahigkeit der betreffenden Muskelgruppen zur willkiirlichen Ausfithrung einer
bestimmten Blickbewegung bei erhaltener reflektorischen Erregbarkeit — wiirde,
so meinte Wernicke, wohl sehr schwer festzustellen sein, weil die Augen-
bewegungen nicht so rein willktirlich wiren, wie die anderen Willensbewegungen,
sondern durch Gesichtseindriicke auch gegen unseren Willen hervorgerufen
und nur gewaltsam unterdriickt werden konnten. Als ein charakteristisches
Symptom bei Pseudobulbarparalyse hat Oppenheim (18) eine Lahmung der
Mm.orbiculares palpp. fiir Willensimpulse bei vollig normaler reflektorischer (durch
Beriithren oder Belichten der Augen, durch Weinen etc. ausgeltster) Reaktion
konstatiert. Andere Kranke waren unfahig, spontan oder auf Befehl nach rechts
oder links zu blicken, wohl aber folgten die Augen dem bewegten Fixations-
objekt nach beiden Seiten oder reagierten auf Gehorseindriicke mit Augen-
bewegungen in der Richtung der Schallquelle. Kbenso berichtet Anton (19)
von einem Fall mit beiderseitiger Erkrankung der Scheitelgegend des Grofhirns:
keine willkiirlichen bzw. optisch veranlassten, nur unbewufite und durch Schall-
eindriicke reflektorisch hervorgerufene Augenbewegungen. In Uhthoffs (20)
Fall von Abszel3 im linken Schlafen- und Hinterhauptslappen mit nahezu vélliger
Zerstorung der Sehstrahlung waren die Augen zeitweilig zur willkiirlichen
Rechtswendung unfiahig, wahrend sie dem fixierten Objekte, wenn es nach
rechts bewegt wurde, leicht und ausgiebig zu folgen vermochten. Auch in Roths
Fallen (13) handelte es sich um Pseudo-Bulbérparalyse. Der willkiirliche
Lidschluf war unmoglich, der reflektorische -— bei plotzlicher Annaherung
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eines Objekts — ungestdrt. Augenbewegungen auf Kommando®™ waren fiir
gewohnlich nach keiner Richtung ausfithrbar, auch nicht bei Aufforderung
zur Fixation eines namhaft gemachten Objektes in der Gesichtsfeldperipherie,
wahrend die Augen mitunter — unabhiingig vom Willen des Patienten —
plétzliche Bewegungen ausfithrten. Bei Bewegung des Fixationsobjektes
folgten die Augen innerhalb relativ weiter Grenzen, die normalen Grenzen
erreichten sie aber erst dann, wenn bei Fixation eines Objektes der Kopf (passiv)
gedreht wurde. ~ Ein anderer Kranker, bei dem nach mehreren schlagihnlichen
Anfallen (Lasionen der Rinde oder nahe der Caps. int.) ein Erweichungsherd
in der anderen Hemisphire entstand, konnte Augenbewegungen ,,auf Kom-
mando** nicht ausfithren, wohl aber wiederum einem bewegten Objekte nach-
blicken; er konnte auch, wenn er sich ein peripher gelegenes Ding recht ein-
dringlich vorstellte, eine entsprechende Blickbewegung machen. '

In einer ganzen Reihe von Fillen verschiedener Autoren sind diese Be-
funde bestitigt worden. Ich selbst (14) hatte Gelegenheit, bei sechs Kranken
mit seitlichen und vertikalen Blicklihmungen léngere Zeit hindurch das ver-
schiedenartige Verhalten der Augenbewegungen wahrend der einzelnen Krank-
heitsstadien zu kontrollieren. Besonders instruktiv war die Beobachtung
einer vertikalen Blicklahmung, wo im ersten (Hohe-)Stadium der Krankheit
eine Vertikalbewegung der Augen nur vom Vestibularapparat, d. h. durch
passive (briiske) Hebung bzw. Senkung des Kopfes auszulésen war. In einem
weiteren Stadium stellte sich die Fihigkeit, einem langsam nach oben und
unten bewegten Fixationsobjekt zu folgen, wieder ein, es fehlte aber noch
die spontane bzw. ,, Kommando“-Bewegung der Augen (ohne , Fithrung* durch
ein entsprechend bewegtes Fixationsobjekt), zuletzt war auch die Kommando-
Bewegung wieder ausfithrbar, aber nur sehr schwerfillig und in sehr be-
schrainktem MafBe, wahrend die Augen bei ,,Fihrung': sowohl wie bei passiver
Kopfdrehung anndhernd normale Exkursionen ausfilhrten. In diesem und
dhnlichen Fallen frappierte in einem gewissen Stadium der Erkrankung am
meisten die Unfihigkeit der Augen, selbst geringe Strecken vom fixierten
zu einem anderen, etwas peripherer im Gesichtsfeld liegenden Objekt zurtick-
zulegen. Bei einem derartigen Kranken mit vertikaler Blicklaihmung konnten
die Augen jedoch an geeigneten Objekten, z. B. einer vertikalen Tangentenskala
mit dicht aufeinander folgenden Zahlen entlang , klettern und auf diese Weise
Vertikalbewegungen von einem zwar beschriankten aber doch wesentlich groferen
Umfange als auf das bloBe Kommando, nach oben oder unten zu blicken, er-
reichen. Ein anderer Kranker vermochte z. B. nur die oberste in Augenhdhe
befindliche Buchstabenreihe einer Sehprobentafel zu lesen, nicht aber die darunter
befindlichen kleineren Buchstaben. DaB aber eine erhebliche Herabsetzung
des Sehvermogens nicht vorlag, liefl sich leicht nachweisen: wurde namlich die
Tafel gehoben, so las der Kranke auch die tieferen Reihen ; ebenso hatten Prismen,
die — bei unokularer Priifung — mit nach aufwirts liegender Kante vorgehalten
wurden, zur Folge, dal} bei gleichbleibender Lage der Sehproben um so tiefer
gelegene Reihen gelesen wurden, je stiirker das Ablenkungsvermégen des Prismas
war. Wurde dagegen ein Prisma mit der Kante nach unten vor das Auge ge-
halten, so vermochte der Kranke auch die in Augenhohe befindlichen Sehproben
nicht mehr zu erkennen, selbst wenn das Ablenkungsvermégen des Prismas nur
59 betrug. Dabei war das Gesichtsfeld in jeder Beziehung normal, so daf3
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zur Erklirung des im ersten Moment iiberraschenden Befundes eine Stérung
der Funktion der unteren Netzhauthilfte gar nicht in Frage kam. Das Un-
deutlichwerden der Sehproben bei Vorhalten des nach unten ablenkenden
Prismas brachte lediglich die Unfahigkeit zum Ausdruck, das von der Netzhaut-
mitte (nach oben) verschobene Bild durch Senkung des Blickes in die urspriing-
liche Lage zuriickzubringen. Wahrend es unter den némlichen Bedingungen
einem normalen Individuum geradezu schwer wird, dem Impuls zu der das Prisma
kompensierenden ,,Einstellungsbewegung* zu widerstehen, blieben die stirksten
Netzhauteindriicke bei jenem Kranken ohne motorischen Effekt, wenn sie auch
von nur wenig unterhalb der Blickebene gelegenen Objekten herrithrten. Desto
auffalliger war natiirlich — nach den vergeblichen Bemithungen um die Fixation
von unter Augenhohe gelegenen Objekten — die anscheinend mithelose Senkung
der Augen in fast normalem Umfange beim Verfolgen des aus der primiren
Blickebene langsam nach unten bewegten Fixationsobjektes.

Es ist die Frage aufgeworfen worden (Heilbronner), ob derartige Phéino-
mene nicht vielleicht in das Krankheitsbild der Apraxie gehéren, das nament-
lich durch Liepmann abgegrenzt worden ist.

Das Wesentliche bei der Apraxie ist die Unfihigkeit, die betreffenden Glieder in
bestimmten Bewegungskombinationen zu verwenden, obwohl die Muskulatur nicht geldhmt
ist. Sokann z. B. die Hand zur Faust geschlossen, aber nicht die Geste des Drohens, Winkens
und dergl. ausgefithrt werden. Ohne hier auf die auBlerordentlich mannigfaltigen Er-
scheinungen der Apraxie und Dyspraxie niher einzugehen, sei nur noch vermerkt, daB die
Neurologen eine motorische Apraxie — wobei der Bewegungsentwurf in fehlerhafter
Weise auf die motorischen Zentren des betreffenden Gliedes iibertragen wird — unterscheiden
von der ideatorischen Apraxie (Liepmann, Pick), die einem unrichtigen Ideenentwurf
entspringt. Dal} nicht Mangel an Intelligenz oder Verstindnis fiir das Verlangte vorliegt,
zeigt die ganz exakte Leistung mit dem anderen Arm; nur die Rindenzentren des ersteren
sind von den Ursprungsstdtten des Bewegungsentwurfs abgetrennt. Die Erscheinungen
der Apraxie konnen mit Parese kombiniert sein, so daff die paretische Stérung noch weit
hohergradig erscheint, als es die Lision der kortikalen Bewegungszentren bedingt. Beziig-
lich der anatomischen Fundierung der Apraxie ist darauf hinzuweisen, daf die linke Hemi-
sphére, die ja auch bei der Sprachfunktion (bei Rechtshandern) fast ausschlieBlich die hdheren
Leistungen tubernommen hat, beim Bewegungsentwurf eine hohere Ausbildung besitzt.
Eine Lasion der rechten Hemisphére mit schwerer Lahmung oder Apraxie des linken Armes
laBt den rechten Arm absolut intakt, dagegen macht eine Lision der linken Hemisphéire
neben der Lahmung bzw. Apraxie des rechten auch eine Dyspraxie des linken Armes. Eine
solche Storung weist mit Sicherheit darauf hin, daB die Lésion in der Rinde der Ex-
tremitédtenregion oder im subkortikalen Mark vor Abgang der Balkenfasern sitzt, wihrend
bei alleiniger Hemiplegia dextra mit intaktem linken Arm der Herd tiefer nach der Capsula
interna sitzt. Isolierte Dyspraxie des linken Armes wird durch einen Herd im vorderen
Teil des Balkens selbst auf Grund der Unterbrechung von der linken zur rechten Hirnrinde
erzeugt. Lésionen des Scheitellappens scheinen die Hauptrolle bei der Entstehung der Apraxie
zu spielen.

Lewandowsky hat ebenfalls bei Pseudobulbérparalyse beobachtet, dafl ein Kranker,
der die Augen fast gar nicht bewegen konnte, sie im Affekt bis in die Endstellung brachte
und glaubt, daB} in solchen Fillen nicht eine Lésion der betreffenden motorischen Zentren
und Bahnen vorlige, sondern Assoziationsstérungen, die in das Gebiet der Apraxie fallen.

Die als anatomische Grundlage der echten Apraxie erhobenen Befunde
scheinen mir jedoch nicht dafiir zu sprechen, dafl der Ausfall der willkiirlichen bzw.
Kommandobewegungen der Augen bei Erhaltung der Fahigkeit, dem langsam durch
das Blickfeld bewegten Objekte ,nachzublicken®, eine apraktische Storung dar-
stelle. Zwar haben in einigen hierher gehorigen Fillen sicherlich kortikale Lasionen
bestanden — in dem einen meiner Fille war die vertikale Blicklahmung nach
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einem paralytischen Anfall zuriickgeblieben, in den Fillen von Roth handelt
es sich um Pseudobulbéarparalyse — aber in der Mehrzahl der Beobachtungen mit
vollig gleichartigen Bewegungsphinomenen der Augen lagen der Blicklahmung
unzweifelhaft Affektionen des Pons und der Vierhiigel zugrunde. Vielleicht
wird es durch.weitere Beobachtungen moglich sein, eine Gruppe mit echter
apraktischer Stérung der Augenbewegungen von der oben besprochenen zu
trennen. Dafiir sprechen Befunde wie die von Roth als Ophthalmoplegia
dissociata ideomotorica bezeichneten: die Augen waren mnicht blof zum Nach-
blicken bei Bewegung des Fixationsobjektes, sondern auch, wenn sich der Kranke
ein entsprechend im Raum gelegenes Objekt vorstellte, zur Ausfithrung der
sonst bei Willensimpuls und auf Kommando versagenden Bewegung befahigt.

Die anatomisch nachgewiesene Verbindung der Sehbahn mit dem Gebiet
der Augenmuskelkerne (dufBerer Kniehtcker — vorderes Vierhiigelpaar) halten
manche Autoren fiir eine ,,optische Reflexbahn® in dem Sinne, dafi auf
ihr nicht blof}, wie allgemein angenommen wird, der Pupillenlichtreflex, sondern
auch Augenbewegungen durch Lichtreize ausgelost werden. Zum Nach-
weis dieser Reflexbahn empfahl Wilbrand (21) bei homonymer Hemianopsie
folgenden Versuch anzustellen. Die Kranken sollen zunichst einen Punkt
binokular fixieren. Wenn ihnen nun durch zwei in gleicher Lage vor beide
Augen gehaltene Prismen das Bild des fixierten Punktes weit in das Gebiet
der auBer Funktion gesetzten homonymen Netzhauthalften geworfen wiirde,
so miiliten die Patienten, vorausgesetzt, dafl jene optische Reflexbahn unver-
sehrt ist, ihre Augen gleichsam automatisch auf das durch die Prismen unsichtbar
gemachte Objekt einstellen. Behr (22) glaubte, mittels des Wilbrandschen
Prismenversuchs in der Tat bei einer Reihe von Hemianopsien den supranuklearen
oder peripheren Sitz der Léasion bestimmt zu haben. Ersterenfalls war es nach
Behr iiberraschend zu sehen, mit welcher absoluten Sicherheit die Patienten
ihre Augen nach der Seite des Gesichtsfelddefektes einstellten, wenn der Fixations-
punkt mittels Prismen dabei verschoben wurde, wihrend diese Einstellbewegung
nie hervorzurufen war, wenn der gleiche Versuch bei Chiasma- oder Fraktur-
hemianopsie angestellt wurde. Die Angaben Behrs sind bei Nachpriifungen an
Hemianopischen (K6llner (23), Krusius (24), JeB (25)) nicht bestatigt worden.
Ich hatte meine Zweifel an einem positiven Ergebnis des Versuches schon 1907 (10)
begriindet unter Hinweis auf die theoretisch daraus abzuleitenden Konsequenzen
fir Falle von Rindenblindheit. Man miilte ja bei solchen Blinden Augenbe-
wegungen von bestimmter GroBe und Richtung lediglich durch Vorsetzen
von Prismen, welche die Bilder einer Flamme auf der Netzhaut verschieben,
auslosen konnen. Spater (26) konnte ich den Beweis fiir die Berechtigung meines
Zweifels erbringen an der Hand einer Beobachtung von totaler Rindenblind-
heit — beiderseits Erweichung des Cuneus, der linken ersten Okzipitalwindungen
und des rechten Gyr. lingualis —, wo intra vitam eine absolut normale Licht-
reaktion der Pupillen die Intaktheit jener Reflexbahn verbiirgte. Bei keinem
der zahlreichen Versuche gelang es durch irgendwelche Netzhauterregung
eine ,reflektorische’ Einstellung der Augen auszulésen, auch dann nicht, wenn
die sehr starke Lichtquelle mit dem Augenspiegel auf die verschiedenen Teile
der Netzhaut zur Abbildung gebracht wurde.

Beim Menschen gibt es also gewill keine ,,optische Reflexbahn® in dem
erorterten Sinne, sondern alle durch sensorische oder sensible Erregungen ver-
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anlafBten Einstellbewegungen der Augen, wenn sie auch gleichsam triebartig
erfolgen, werden von der Hirnrinde vermittelt: ohne das Hinzutreten der
Aufmerksamkeit wird die sensorische oder sensible Erregung motorisch nicht
wirksam. Speziell kénnen also Lichtreize nur dadurch, daf} sie als Lichtemp-
findung ins BewulBtsein treten, zu Augenbewegungen fithren. Die Lichtemp-
findung ist aber beim Menschen eine ausschliefiliche Funktion der Hirn-
rinde.

Auf Grund der angefithrten Tatsachen und Erwdgungen scheinen mir zur Er-
klarung dafiir, da3 bei assoziierter Lahmung die willkiirlichen bzw. Kommando-
Bewegungen der Augen aufgehoben, die Fahigkeit zum Nachblicken bei Be-
wegung des Fixationsobjekts aber erhalten sein kann, nur zwei Moglichkeiten
diskutabel zu sein. Entweder handelt es sich um eine ungleichméaBige Schadigung
der von den verschiedenen okulomotorischen Rindenzentren absteigenden Bahnen,
wobei man die Voraussetzung zu machen hitte, daB ein Zentrum — nach Roux
undTschermak (2) das vordere, am Full der zweiten Stirnwindung gelegene —
die spihenden bzw. willkiirlichen Augenbewegungen beherrscht, ,,wobei ein
optischer, akustischer oder taktiler Anhaltspunkt noch nicht gegeben ist®,
wahrend das hintere (okzipitale) Zentrum nur oder vorwiegend auf optische
Eindriicke anspricht, welche ,,die Aufmerksamkeit und damit den Blick f6rmlich
auf dem Wege des Reflexes auf sich ziehen und auch bei Ortsbewegungen an
sich gefesselt halten‘.

Es liegen zwar Beobachtungen vor (Roux, Feilchenfeld) (14), wonach
die Augen lediglich zu willkiirlichen (Spéh- oder Kommando-)Bewegungen
unfahig sein konnen, wihrend sie auf Netzhauteindriicke prompt mit entsprechen-
der Einstellung auf das Objekt reagieren, die Mehrzahl der genau untersuchten
Kranken mit Blicklahmung war aber weder zur Ausfilhrung von willkiirlichen
oder Kommandobewegungen noch dazu befihigt, die Augen auf die Quelle
einer peripheren Netzhauterregung einzustellen. Auch die plétzliche Belichtung
einer peripheren Netzhautstelle (mittels Augenspiegels) im Dunkelzimmer
16ste bei meinen Kranken die Einstellbewegung nicht aus, obwohl die verlangte
Bewegung ausfihrbar war, sobald das bei der gewohnlichen Lage der Augen
fixierte Objekt nach jener Richtung hin bewegt wurde. Da aber die Augen-
bewegung in dem einen und in dem anderen Falle durch optische Erregung
ausgeldst wird, kann ich mich nicht zu der Annahme entschlieen, daB dabei
verschiedenartige Bahnen bzw. Zentren zur Verwendung kommen. Ich (12, 14)
glaube, solche Fille noch am ungezwungensten in folgender Weise deuten zu
kénnen. Beilangsamer ') Bewegung des Fixationsobjektes (oder Verlagerung
der Aufmerksamkeit auf ein dem fixierten unmittelbar benachbartes
Objekt) riicken die zugehorigen Netzhautbilder auf die der Netzhautmitte
zundchst liegenden (parazentralen) Partien, so daBl es zu Anfang nur einer mini-
malen Innervation des motorischen Apparates bedarf, um die betreffenden
Bilder wieder auf die Netzhautmitten zu bringen. Ein ebengo minimaler Inner-
vations-Zuwachs bewirkt die Fortsetzung der Augenbewegung bei Weiter-
verschiebung des Fixationsobjektes. Und durch allmahliche Summierung
solcher kleinster Impulse kommt schliefilich eine Bewegung voi einer Grofie

1) Einem rasch bewegten Objekt konnen die Augen -in derartigen Fillen niemals
folgen.
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zustande, wie sie nicht ausfithrbar ist, wenn sie sozusagen auf einmal (durch
Erregung einer entsprechend peripher gelegenen Netzhautstelle) verlangt wird.

Dafl der motorische Zwang, den eine Netzhauterregung ausiibt, um so gréBier und
-wirksamer ist, je niher zur Fovea die erregte Stelle liegt, wissen wir aus physiologischen
Beobachtungen. So sind wir beispielsweise bei normaler Ruhelage der Augen auBerstande,
eine willkiirliche Divergenz aufzubringen. Nur der Fusionszwang vermag innerhalb
gewisser Grenzen eine Divergenz herbeizufithren: riickt man zwei im Stereoskop ver-
schmolzene Halbbilder sehr langsam auseinander, so folgen die Augen eine Strecke weit
in eine spontan nicht erreichbare Divergenzstellung. Stehen aber die Halbbilder schon
zu Beginn des Versuchs auch nur halb so weit auseinander, so daB also nur die Hilfte der
zuvor aufgebrachten Divergenzleistung gefordert wird, so kommt trotz aller Anstrengung
keine Divergenzbewegung zustande (27). Also auch hierbei ist- Vorbedingung fiir das Zu-
standekommen der Augenbewegung ihre Zerlegung in kleinste Teilstrecken, die
nach und nach ,,uberwunden’* werden durch entsprechend kleinste Zuwiichse der schwer
aufzubringenden motorischen Innervation.

Als lokalisatorisches Merkmal bei Blicklihmungen glaubt Bar4ny auch die Priifung
auf vestibuliren Nystagmus verwenden zu konnen, insofern als bei Lision der Blickbahn
oberhalb der subkortikalen Zentren, also insbesondere bei Hemisphérenherden die schnelle
Nystagmuskomponente erhalten bleibt, wibrend nach einer Lésion peripher von den sub-
kortikalen ,,Blickzentren‘, also in néchster Nihe der Kerne nur die langsame (vestibulire)
Nystagmuskomponente auszulosen ist. (Die Augen verbleiben in der betreffenden selthchen
Endstellung fiir die Dauer der vestibuliren Erregung.)

Von den Lahmungen der gegensinnigen Augenbewegungen?l)
ist die klinisch wichtigste die Konvergenzlahmung. Als typisches Merkmal
der supranuklearen Schadigung des medialen Augenmuskels haben wir bereits den
Ausfall der Seitenwendungsfunktion kennen gelernt, also derjenigen Funktion,
zu welcher der Medialis mit dem Lateralis des anderen Auges gemeinsam inner-
viert wird. Das Vorkommen derartiger Stérungen beweist, daf} die Innervation,
die den Medialis zur Konvergenz, also zur gemeinsamen Tétigkeit mit dem
anderen Medialis veranlaf3t, ihm auf einer besonderen Bahn bzw. von einem
besonderen Zentrum her zuflieft. Eine Lasion dieser Bahn oder dieses Zentrums
wird vermutet, wenn die Konvergenzfunktion der beiden Mediales aufgehoben
ist, ohne Beeintrichtigung ihrer Funktion als Seitenwender. ~Eine Reihe der-
artiger Beobachtungen sind in der Literatur mitgeteilt.

Das theoretische abzuleitende Krankheitsbild einer totalen Lahmung
der Konvergenz ist sehr einfach. Die Augen stehen beim Blick in die Ferne
parallel oder in einer — je nach der Ruhelage — mehr oder minder erheblichen
Divergenz, konnen frei nach allen Seiten (gleichsinnig) bewegt werden, sind
aber unfihig, auf ein sich naherndes Objekt zu konvergieren, so dafl dieses —
der allmahlich zunehmenden relativen Divergenz zufolge — in gekreuzten
Doppelbildern von zunehmendem Abstand erscheint. Die sog. Konvergenz-
Reaktion der Pupillen bleibt nur dann aus, wenn die gesamte Einstellungsinner-
vation fiir die Nahe, also auch die Akkommodadtion, fehlt. Letzteres ist jedoch

1) Die Lihmungen der gegensinnigen Augenbewegungen (Konvergenz- und Divergenz-
- - . s g g.
lihmung) werden mitunter auch, um sie den assoziierten Lahmungen der gleichsinnigen

ung > A 11 g g g

Augenbewegungen gegeniiberzustellen, als dissoziierte Lahmungen bezeichnet. Diese
Bezeichnung ist inkorrekt, weil die Innervation zur Konvergenz und Divergenz ebenso

. g . . . g . g . .
..assoziiert* ist, d. h. den dabei zusammenwirkenden Muskeln ebenso gleichmifBig von
einem gemeinsamen Zentrum aus zuflielt, wie die Innervation zu den gleichsinnigen Be-
wegungen. Von dissoziierten Augenbewegungen sollte man nur dann sprechen, wenn
keine bilateralgleichméBige Innervation der -Augen von einem gemeinsamen Zentrum
aus angenommen werden kann.
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durchaus nicht die Regel:-das ;,reine*-Bild der Konvergenzlahmung ist lediglich
durch Ausfall der Konvergenz bei erhaltenem Akkommodationsvermégen und
(akkommodativer) Pupillenreaktion charakterisiert. Die Intaktheit der beiden
letztgenannten Funktionen ist allerdings vielfach erst nach Verdecken des einen
Auges zu erweisen: das unverdeckte Auge folgt dann mit der die entsprechende
Akkommodation begleitenden Pupillenverengerung dem in der Medianebene
heranriickenden Objekt. Dall die hierbei aufgebrachte Adduktionsbewegung
nicht als Konvergenzbewegung aufzufassen ist, zeigt die synchron erfolgende
gleichsinnige (Abduktions-)Bewegung des verdeckten Auges, wihrend Pupille
und Akkommodation beiderseits den normalen Erfolg der Naheeinstellungs-
innervation erkennen lassen. Wenn nur eine Parese der Konvergenz vorliegt, so
ist der Konvergenznahepunkt — der unter normalen Verh#ltnissen in 5—10 cm
vor den Augen liegt — mehr oder minder weit herausgeriickt. Die betreffenden
Individuen konnen das betreffende Objekt bis zu einer gewissen Annaherung
binokular fixieren, dann jedoch auch das schwichste adduzierende Prisma nicht
mehr ,,iiberwinden‘‘.

Die mitgeteilten Beobachtungen von Konvergenzlabmung stimmen mit
dem hier referierten Typus mehr oder minder iiberein. Jedoch ist die Zahl
der Fille, die unbedenklich auf eine organische Lésion der Konvergenzbahn
oder ihres Zentrums zuriickgefithrt werden konnen, eine dullerst geringe. Ich
selbst muBl sagen, daB ich unter mehr als tausend der verschiedenartigsten
Formen von Augenmuskellihmungen zwar oft das Bild der Konvergenzlahmung
zu sehen glaubte, aber in keinem Falle die Uberzeugung gewonnen habe, daf
tatsichlich eine Lahmung organischen Ursprungs vorlag. Vielmehr waren
stets Anzeichen vorhanden, die fiir die funktionelle Natur der Konvergenz-
schwiche sprachen. Und darin liegt die Schwierigkeit fiir die Verwertung
des Krankheitsbildes der Konvergenzlahmung bei Frkrankung des Zentral-
nervensystems. Die , Insuffizienz der Interni*, wie sie frither allgemein hief,
richtiger die Insuffizienz der Konvergenz — da die Mediales fur die
assozilerte Seitenwendung ja nicht insuffizient sind, — ist ungemein héufig in den
verschiedensten Graden anzutreffen. Zunichst in allen Fallen ohne binokulares
Sehen, denn die Innervation zur Konvergenz wie itberhaupt zu gegensinnigen
Augenbewegungen wird ja in erster Linie dadurch ausgelost, dafl der Gegen-
stand der Aufmerksamkeit nichtkorrespondierende (gekreuzt-disparate) Stellen
der beiden Netzhaute erregt: hieraus wiirde gekreuztes Doppeltsehen resultieren,
wenn nicht die vom Fusionsbestreben eingeleitete Konvergenzbewegung die
beiden Netzhautbilder auf korrespondierende Stellen iiberfithrte. Fehlt dieser
HauptanlaB zur Konvergenz, wenn also ein Auge blind oder so schwachsichtig ist,
daB dessen Netzhautbilder nicht mehr mit ausreichendem Gewicht ins BewulBt-
sein treten, so wird auch in der Regel kein Impuls zur Konvergenz aufgebracht,
trotzdem die Fahigkeit dazu erhalten bleibt. Wenn man in derartigen Fillen
ein Objekt von der Ferne dem Patienten langsam nihert, so erfolgt entweder
eine sehr geringe oder iiberhaupt keine Konvergenzbewegung: das blinde bzw.
schwachsichtige Auge macht eine dem fixierenden parallele (gleichsinnige)
Bewegung, geht also nach auBlen statt nach innen. Trotzdem kann der Patient
durch einen energischen Impuls eine betriichtliche, mitunter sogar maximale
Konvergenz zustande bringen, z. B. wenn er aufgefordert wird, seinen eigenen,
dicht vor die Nase gehaltenen Finger zu-fixieren: - Es fehlt derartigen Patienten

Ergebnisse d. Chir, IX. 11
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nur die an das binokulare Sehen gebundene Konvergenz, wahrend die durch
die ,,Nahevorstellung* erzeugte (willkiirliche) Konvergenz ungestort ist. Manche
Falle mit Strabismus divergens haben es gelernt, durch kriftigen Konvergenz-
Impuls ihr Schielen voriibergehend zu tiberwinden, es sogar in Konvergenz
zu iiberfithren. Praktisch ist dies aber fiir sie bedeutungslos, da sie gerade
beim Sehen in die Néahe so gut wie stets auf die Konvergenz verzichten. Diese
Gruppe von Konvergenzstorungen beruht also auf dem Fehlen des binokularen
Sehens oder Verzicht auf dasselbe aus Scheu vor der Anstrengung, die zur
dauernden Uberwindung der Schielstellung erforderlich ist. In einer zweiten
Gruppe von Fillen fehlt die Energie zur Aufbringung des Konvergenzimpulses,
trotzdem binokulares Sehen vorhanden ist, und auch keine Divergenzruhelage
eine besondere Anstrengung verlangt. Diese Fille kénnen leicht als echte
Konvergenzlahmung imponieren, wenn es nicht gelingt, sie sozusagen auf einem
Umwege zum Konvergieren zu bringen. Es sind in der Regel neuropathische
Individuen mit funktionellen oder organischen Nervenleiden (Hysterie, Neur-
asthenie, multipler Sklerose usw.) oder animische, schwichliche, von Krankheit
oder psychischen Alterationen erschépite Personen, die scheinbar nicht imstande
sind, die Augen auf ein nahes Objekt einzustellen, auch nicht bei der energischen
Aufforderung, ihren eigenen, vom Arzt gefaBten und gedriickten Finger (oder
die Nasenspitze) zu fixieren. Dabei bleibt aber auch die Pupillenverengerung
und die akkommodative Refraktionserhohung — wie durch Skiaskopie leicht
festzustellen — aus. Mitunter geniigt dann irgend ein einfacher improvisierter
Trick, durch den das Interesse am Akkommodieren geweckt wird, zur Auslésung
einer prompten und ausgiebigen Konvergenz und Pupillenverengerung.

Eine Patientin, bei der seit einigen Jahren eine Konvergenzlihmung diagnostiziert
und die wegen stindigen Doppeltsehens arbeitsunfihig (invalide) geworden war, stellte
auf meine Frage, ob sie die Bewegungen des Sekundenzeigers meiner dicht vor ihre Augen
gehaltenen Taschenuhr sehen konnte, ganz prompt die Augen in die geforderte Konvergenz,
las auch kleinste (,,Diamant®-)Schrift binokular; wihrend bei Vorhalten und Anniherung
eines einzelnen Gegenstandes keine Konvergenz, aber auch keine Akkommodation und
Pupillenkontraktion hervorzurufen war. Dafl es sich hier um eine hysterische Anomalie
gehandelt hat, ging auch aus dem- (allerdings voriibergehenden) Erfolg der suggestiven
Brillentherapie hervor.

Ich wiirde mich zur Diagnose einer ,,echten* (organischen) Konvergenz-
Lahmung nur entschlieBen, wenn 1. sichere Anhaltspunkte fiir eine organische
intrakranielle Erkrankung vorliegen; 2. die Anamnese fiir einen relativ plotz-
lichen Eintritt der Konvergenzlihmung spricht; 3. das Krankheitsbild bei
Untersuchungen zu verschiedenen Zeiten und mit verschiedenen Methoden
(Landolts Ophthalmodynamometer, Prifung der Fusionsbreite mittels Doppel-
prismas fur verschiedene Entfernungen usw.) eine gewisse Komstanz zeigt;
4. wenn sich Akkommodation und die mit der Naheeinstellung der Augen ver-
kniipfte Pupillenreaktion hervorrufen lassen, ohne dafl dabei auch die Konvergenz
anspricht. Besteht neben der Konvergenzlihmung auch eine doppelseitige
Ophthalmoplegia interior (Akkommodation- und Pupillenlihmung), so ist
das Bestehen einer -organischen Erkrankung sichergestellt, eine supra-
nukleare Lasion aber, wie sie als Grundlage einer Konvergenzlihmung anzu-
nehmen wire, unwahrscheinlich.

Bei der offenbar sehr grofen Seltenheit der echten Konvergenzlihmung,
bei der Schwierigkeit ihrer Abgrenzung von der funktionellen Insuffizienz
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der Konvergenz, und bei der vélligen Unkenntnis, die beziiglich der Lage des
vorlaufig nur vermuteten Konvergenzzentrums noch herrscht, kann von einer
lokalisatorischen Verwertung der Konvergenzlahmung noch keine Rede sein.
In den wenigen Fallen aus der Literatur, in denen die Diagnose einigermafien
zuverlissig erscheint, handelte es sich vorwiegend um Erkrankungen des Vier-
hiigelgebietes, speziell im Bereich des zentralen Hohlengraus.

Noch weniger Bedeutung fiir die topische Diagnostik hat dasalsDivergenz-
lahmung bezeichnete Krankheitshild. Ob man @berhaupt berechtigt ist, ein
selbstiandiges Zentrum fiir die Divergenzinnervation anzunehmen, ist eine
noch strittige Frage. Ganz abgesehen von dem Fehlen des anatomischen
Nachweises, der bisher ja auch fiir das Konvergenzzentrum aussteht, machen
weder theoretisch - physiologische Erwagungen noch klinische Beobachtungen
die Annahme eines Divergenzzentrums notwendig. Vor allem ist die Tat-
sache, daBl bei normaler Ruhelage der Augen die willkiirliche Herbeifithrung
einer Divergenzstellung tiberhaupt nicht und auch bei Ausniitzung des Fusions-
zwanges nur innerhalb sehr enger Grenzen — weniger Winkelgrade — moglich
ist, gegen die Existenz eines Divergenzzentrums angefilhrt worden. Die
Minderung der Konvergenz laft sich auf Erschlaffung der Konvergenz-
innervation zuriickfithren, ein Vorgang, der durchaus analog ist der mit ihm
parallel gehenden KErschlaffung des Ziliarmuskels. Auch dieser arbeitet fiir
sich allein im Gegensatz zu den #uBeren Augen- und Extremititenmuskeln, bei
denen wir stets die Gruppe der Agonisten und Antagonisten auf einen und den-
selben bestimmten Impuls hin mit Anspannung (Verkiirzung) bzw. Entspannung
(Verlangerung) reagieren sehen. Wenn trotzdem von verschiedenen Autoren
der zuerst von Parinaud aufgestellte Typus der Divergenzlshmung anerkannt
wurde, so geschah dies teils auf Grund von theoretischen Erwigungen, teils
von klinischen Merkmalen, die man auf andere Weise nicht so zwanglos erkliren
zu konnen glaubte. Auf die ersteren will ich hier nicht néher eingehen. Sie
haben auch mich bei Gelegenheit von Untersuchungen, die ich in Gemeinschaft
mit F. B. Hofmann (27) iiber die der Willkiir entzogenen Fusionshewegungen
anstellte, bestimmt, das nachstehend skizzierte Krankheitsbild als Divergenz-
lahmung aufzufassen (28). In Fallen, bei denen die Anamnese oder gewisse
sonstige zerebrale Erscheinungen auf eine organische Lision des okulo-
motorischen Apparates hinweisen, tritt gleichseitige Diplopie auf. Man findet
eine meist nicht erhebliche Konvergenzstellung der Gesichtslinien, die
beim Blick in die Ferne sowohl bei Rechts- als bei Linkswendung nicht zu-
oder sogar etwas abnimmt und bei Anndherung des Objektes schlieflich ver-
schwindet, so dall nahegelegene Objekte im ganzen Blickfelde binokular ein-
fach gesehen werden konnen. Bei noch groBerer Annsherung kommt in der
Regel eine Insuffizienz der Konvergenz (relative Divergenz) in gekreuzter
Diplopie zum Ausdruck. Dieses Krankheitsbild ist natiirlich mit einer typischen
ein- oder doppelseitigen Abduzenslihmung nicht zu verwechseln). Auch ein
. Konvergenzkrampf* zeigt im allgemeinen nicht die Bestindigkeit in der GréBe
des Schielwinkels, ist auch vielfach von ebenso unbestindigem Akkommodations-
spasmus begleitet. Und ein gew6hnlicher (konkomitierender) Strabismus con-
vergens, mit dem die sog. Divergenzlihmung die groBte Ahnlichkeit hat,
tritt kaum je erst im spateren Lebensalter zutage, es sei denn, dafl Verlust
des Fusionszwanges eine von Kindheit an bestehende konvergente Ruhelage

11*
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(Esophorie) manifest macht. Eine scharfe differentialdiagnostische Abgrenzung
des Krankheitsbildes der Divergenzlihmung erklirte ich jedoch schon in meiner
fritheren Publikation (28) tiber diesen Gegenstand firr unmdglich. Heute mochte
ich die Berechtigung zur Diagnose einer Divergenzlahmung tiberhaupt bestreiten
und zwar auf Grund zahlreicher Beobachtungen von Fallen mit dem anfangs
typischen Bild der einfachen Abduzenslihmung, das allméhlich, mitunter
erst nach Wochen, aber zuweilen schon innerhalb weniger Tage die charakteri-
stischen Merkmale des Lahmungsschielens verliert: die Differenz zwischen
primarem und sekundérem Schielwinkel wird immer geringer, ebenso die Differenz
im Verhalten des Schielwinkels bei Rechts- und Linkswendung der Augen,
so daB schlieBlich nur mehr die Diplopie als Unterscheidungsmerkmal von einem
gewdhnlichen konkomitierenden Strabismus .convergens verbleibt. Dieser
Strabismus ist entweder von Dauer oder geht nur der endgiltigen Heilung
der ganzen Storung voraus. Er kann nur so erklart werden, dafl sich zugleich
mit der Erholung des paretischen Muskels in dessen Antagonisten eine zeitweilige
(funktionelle) Spannungszunahme oder dauernde Kontraktur (durch Struktur-
veranderung) ausbildet, wodurch ein gewisser Grad von Konvergenz erhalten
bleibt trotz allmihlich wiederkehrender Beweglichkeit des betreffenden Auges
im Bereich des paretischen Muskels. Wenn man derartige Falle nicht im typischen
Frithstadium sieht, das mitunter von sehr kurzer Dauer ist, so ist die Grundlage
des Krankheitsbildes — die-einfache Abduzenslihmung — nicht mit Sicherheit
zu erkennen, insbesondere eine Abgrenzung vom Bilde der sog. Divergenz.-
lahmung ganz unmdoglich.

Augenmuskelkriimpfe und Nystagmus.

Augenmuskelkrimpfe kommen bei verschiedenen Erkrankungen des
Gehirns und seiner Haute — ev. neben Lahmungssymptomen — meist verbunden
mit Somnolenz (Koma) vor. Klonische und tonische Spasmen kénnen wechseln,
meist sind sie iiberhaupt fliichtig und lassen sich nicht auf bestimmte Muskeln
bzw. Nervenbahnen lokalisieren. Sie sind teils assoziiert, teils dissoziiert, ev.
auch einseitig, mitunter kaum zu unterscheiden von den unregelmifligen Be-
wegungen, wie sie in bewuBtlosem Zustand (z. B. in tiefer Narkose) zu beobachten
und wohl auf subkortikale bzw. nukleare Erregungen zuriickzufithren sind.
Als Ausdruck meningealer Reizung sind Konvergenzkrimpfe, sowie an-
fallsweise auftretende Zuckungen der Vertikalmotoren, bei Hemiplegien auch
klonische Krampfe einzelner Muskeln beschrieben. Ferner gehen zuweilen
hysterische Krampfanfille mit Augenmuskelzuckungen und Deviationen einher.
Auch die konjugierte Deviation kann einen Spasmus der betreffenden Seiten-
wender zum Ausdruck bringen (s. S. 177).

: Das groBite Kontingent zu den Augenmuskelkrimpfen stellt die Hysterie.
Charakteristisch fiir den hysterischen Ursprung ist die Unbestandigkeit, -die
relativ leichte BeeinfluBbarkeit durch suggestive MafBnahmen und die Be-
schrankung auf solche Bewegungen, die willkiirlichen Innervationen,
spez. der Lidschlufi- und der Konvergenzinnervation unterstellt sind.
Der Orbikularis-Krampf (Blepharospasmus) ist sehr leicht an dem Widerstand
zu erkennen, den der Versuch, die Lider des Kranken zu heben; findet. Der
hysterische Konvergenzkrampf ist stets von Akkommodationsspasmus — schein-
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bare, bald héhere, bald geringere, bald feblende Myopie! — und Miosis begleitet.
Auch die Erbaltung der Abduktionsfahigkeit der Augen 1aBt eine sekundére
Kontraktur der Mediales (nach Abduzensldhmung) ausschlieBen.

Der Nystagmus (Augenzittern) stellt eine besondere Art von Augen-
muskelkrampfen dar. Es handelt sich entweder v periodische — anfallsweise
bzw. nur bei bestimmten Blickwendungen auftretende — oder um permanente
Zuckungen der Augen, die mitunter ein so kleines AusmaB haben, daB man nur
bei genauerem Zusehen die stindige ,,Unruhe®, in der sich die Augen befinden,
konstatieren kann, in anderen Fillen wieder so groB sind, daB sie schon von weitem
auffallen. Man unterscheidet nach dem Rhythmus der Bewegungen den undu-
lierenden (oszillierenden) Nystagmus von den nystagmischen Zuckungen
(Rucknystagmus): bei der ersteren Art sind die in entgegengesetzter Richtung
ablaufenden Nystagmus-Phasen einander gleich — an die Pendelbewegung
erinnernd —, wahrend die nystagmischen Zuckungen aus einer rasch und einer
(in entgegengesetzter Richtung) langsam ablaufenden Phase bestehen. Nach
der Bewegungsrichtung unterscheidet man Nystagmus horizontalis, verticalis,
rotatorius (Pendelbewegungen um die Gesichtslinien als Achsen), mixtus usw.
In der groBen Mehrzahl der Fille ist der Nystagmus an beiden Augen ein gleich-
maBiger, streng assozilerter: d. h. die Bewegungen der beiden Augen sind parallel
und gleich groB. Jedoch kommen Ausnahmen vor, und zwar gibt es sowohl
einseitigen (meist vertikalen) als auch dissoziierten Nystagmus, bei dem sowohl
Richtung wie Umfang der Bewegung an beiden Augen verschieden sind.
Die merkwiirdigsten Formen der letzten Art findet man beim Nystagmus
der Bergwerksarbeiter in Kohlengruben. Bei dem gewd&hnlichen, asso-
ziierten Nystagmus wechselt das Tempo und die Amplitude der Bewegung
vielfach, aber stets bilateral-gleichmaflig, auch Ruhepausen kommen zuweilen
vor. Der Nystagmus ist in der Regel ein unwillkiirlicher; nur ausnahmsweise
kann er willkiirlich erzeugt werden, was wohl auf einer angeborenen Anlage
beruht. Er wird durch willkiirliche Blickwendungen, namentlich durch einen
starken Konvergenzimpuls in der Regel unterbrochen, kann aber sonst nicht
willkiirlich gehemmt werden.

Tiir die Atiologie des Nystagmus kommen teils okulare, teils zerebrale
Storungen in Betracht. Zu ersteren geh6ren namentlich die Falle mit angeborener
oder frith erworbener Schwachsichtigkeit bei Albinismus, totaler Farbenblindheit,
Pigmentdegeneration der Netzhaut, Cataracta congen., Hornhautflecken, die
zumeist von einer Blennorrhoea neonat. zuriickgeblieben sind, und bei hoch-
gradigem Astigmatismus. Gelingt es, die Sehschwiche zu beseitigen, so kann
der Nystagmus verschwinden. Die Beziehung zwischen Sehschwiche und
Nystagmus kann man sich folgendermafBlen vorstellen. Normalerweise be-
herrscht das Streben, den Gegenstand der Aufmerksamkeit auf den Stellen
des scharfsten Sehens, den Netzhautgruben, zur Abbildung zu bringen, die
Bewegungen und die Stellung der Augen. Da bei hochgradiger Schwach-
sichtigkeit das funktionelle Ubergewicht der Foveae fehlt, so wirken zahl-
reiche, sonst untergeordnete sensorische Erregungen gleichzeitig und mit nicht
sehr differentem Gewicht auf den motorischen Apparat, woraus zunichst
eine gewisse Unruhe solcher Augen entspringt. Hierzu kommt wahrscheinlich
in gewissen Fiallen ein seinem Wesen nach bisher unbekannter ProzeB, der
die eigenartige, im Nystagmus zutage tretende Erregung bestimmter Hirnzentren
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bewirkt. Ein solcher ‘Erregungsvorgang braucht mit der Schwachsichtigkeit
nichts zu tun zu haben; denn auch bei Kindern mit ganz normalem Sehvermégen
stellt sich mitunter ein dem vorher beschriebenen ganz gleichartiger Nystagmus
ein, der jedoch meist im Laufe der Zeit spontan verschwindet, wihrend er in den
Fillen mit Schwachsichtigkeit in der Regel bestehen bleibt.

Charakteristisch fiir den ,,angeborenen Nystagmus ist das Fehlen von
Scheinbewegungen des Gesichtsfeldinhalts, die alle sonstigen unwillkiirlichen
Augenbewegungen — wie auch die nachstehenden Nystagmusformen — begleiten.
Selten trifft man Nystagmus bei Kindern ohne anderweitige Anomalien der
Augen. In einer Anzahl derartiger Falle ist Lues hereditaria nachgewiesen
und durch deren spezifische Behandlung der Nystagmus beseitigt worden
(Igersheimer 29). In anderen Fallen ist keine Atiologie zu ermitteln, dann
pflegt im Verlaufe des Wachstums der Nystagmus wieder zu verschwinden.

Kine besondere Art des Nystagmus tritt bei 5—109/; der Arbeiter in Koh -
lenbergwerken auf, wobei wohl verschiedenartige #tiologische Faktoren
in Betracht kommen. Kiner derselben scheint eine Uberanstrengung der
Augenmuskeln zu sein. Die Leute miissen bei ihrer Arbeit gewshnlich in Riicken-
oder Seitenlage oder kauernd mit schrag nach oben gerichteten Gesichtslinien
konvergieren, wobei die Anstrengung durch die Dunkelheit noch vermehrt
wird. Man vermutet aber noch andere Ursachen, die noch nicht naher er-
forscht sind.

Rine dritte Hauptgruppe wird durch den Nystagmus bei Erkrankungen
des Zentralnervensystems gebildet. Es findet sich besonders bei disse-
minierter Sklerose (als konstantes Intentionszittern), ferner bei der Fried-
reichschen hereditiren Ataxie und bei anderen noch zu ersérternden zerebralen
Affektionen.

Von besonderem Interesse fiir unser Thema ist der vestibulare Nystagmus.

Der EinfluBl des Vestibularapparates auf die Augenbewegungen griindet
sich auf die Beziehungen der Vestibularis-Endkerne, besonders des Deiters-
schen Kernes zu den Augenmuskelkernen durch Vermittlung des dor-
salen Langsbiindels. Fir gewdhnlich 148t das Ubergewicht der von den
Rindenzentren beherrschten, willkiirlichen bzw. durch sensorische Eindriicke
veranlafiten Augenbewegungen deren Beeinflussung durch den Vestibular-
apparat nicht zutage treten. Indessen ist ein solcher Einflul einmal auf ex-
perimentellem Wege jeder Zeit nachzuweisen, sodann kann er sich bei den ver-
schiedensten Krankheitszustanden in Form eines charakteristischen Nystagmus
geltend machen. Unter normalen Verhiltnissen bewirken die beiden Labyrinthe
im Ruhezustande eine tonische Innervation der antagonistisch wirkenden Augen-
muskelgruppen, so zwar, dall das rechte Labyrinth auf die Linkswender und
Linksroller, das linke Labyrinth auf die Rechtswender und Rechtsroller der
Augen wirkt. Die bei Kopfbewegungen eintretende Bewegung der Endolymphe
in den Bogengingen des Labyrinths bildet den physiologischen Reiz fir den
Vestibularapparat, und zwar entspricht die Richtung der dadurch ausgelésten
Augenbewegungen der Ebene des erregten Bogenganges. Da die Ebene des
#ulleren horizontalen Bogenganges beim Menschen etwa 30° zur Horizontalen
geneigt ist, so mul der Kopf bei kiinstlicher Erzeugung von vestibulirem Nystag-
mus um 309 nach vorn geneigt sein, wenn man rein horizontalen Nystagmus
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erhalten will. Bei aufrechter Kopfhaltung ist der vestibulire stets ein (gemischt)
horizontal-rotatorischer Nystagmus.

Der vestibuldre ist stets ein Ruck-Nystagmus?!), bei welchem auf
je eine rasche eine langsame, in entgegengesetzter Richtung ablaufende Be-
wegungsphase folgt. Die langsame Phase ist labyrinthdren Ursprungs, wahrend
die rasche vielleicht in den kortikalen oder subkortikalen Zentren entsteht.
Die Richtung des Nystagmus wird nach der Richtung der schnellen Phase be-
nannt, also Nystagmus nach rechts, wenn die rasche Phase nach rechts schlagt.
Die bei jeder Kopfdrehung zuerst auftretende Gegendrehung der Augen — als
wenn der Kopf von den unverriickt bleibenden Augen weggedreht wirde — ist
die langsame (labyrinthogene) Nystagmusphase, an diese schlieBt sich bei Fort-
setzung der Drehung die schnellende Augenbewegung in der Drehungsrichtung.
Nach einmaliger rascher Kopfdrehung ist bei Normalen kein Nachnystagmus
zu beobachten, wohl aber bei Erkrankungen des Vestibularapparates, die nicht
zu volliger Zerstérung des Endapparates oder totaler Lahmung des Nervus
vestibularis gefithrt haben, und zwar bilden solche Nystagmusanfille (von
10—30 Sekunden langer Dauer) die Grundlage des gleichzeitiy bestehenden
Schwindels (Barany 16). Der durch mehrmalige Drehung um die Kérperachse
erzeugte und in der Drehrichtung verlaufende Nystagmus schligt bei Aufhoren
der Drehung in einen entgegengesetzt verlaufenden ,Nachnystagmus® um.
Verstirkt wird der Nystagmus, wenn man den Patienten ein in der Richtung
der schnellen Phase gelegenes Objekt fixieren 1aBt, vermindert oder aufgehoben
beim. Blick in die entgegengesetzte Richtung. Hemmend wirkt auf den Nystag-
mus die Innervation zur Konvergenz (Betrachten eines nahen Objektes). Am
besten zu beobachten ist also speziell der Dreh-Nystagmus bei fern (parallel)
gestellten Augen, denen die Fixation erschwert oder unméglich gemacht ist
durch Vorsetzen undurchsichtiger (BArdny) oder sehr starker Konvexglaser
(Bartels 30). i

Der nach Abschlul einer zehnmaligen Umdrehung innerhalb von 20 Se-
kunden zu beobachtende Nachnystagmus dauert nach B 4r4any im Durchschnitt
42 Sekunden. Zur isolierten Prifung jedes einzelnen Labyrinths — beim Drehen
werden beide Labyrinthe erregt — ist geeigneter der durch Ausspiilen des Ge-
hérganges mit kaltem oder heiem Wasser zu erzeugende thermische oder
kalorische Nystagmus, der auch die Prufung bei Bettligerigen, BewuBtlosen,
und kleinen Kindern gestattet. Vorausgehen mufl aber eine Untersuchung
des Ohres auf Cerumenpfropfe, die zu entfernen sind, und auf Perforation des
Trommelfells, wobei die Untersuchung mit Spiilflissigkeit wegen Gefahr einer
Mittelohreiterung nicht erlaubt und eventuell durch Einblasen von entspreehend
temperierter Luft zu ersetzen ist. Bei normalem Trommelfell verwendet man
in der Regel Wasser von. 25 bis 30° C zu den Irrigationen. Nach einer Latenz-
zeit von 10 bis 20 Sekunden tritt Nystagmus nach der anderen Seite, also bei
Ausspiilung des rechten Ohrs Nystagmus nach links auf, der 1—134, Minuten
anhilt. Spiilung mit heilem Wasser (45° C) erzeugt Nystagmus nach der

1) Aber nicht jeder Ruck-Nystagmus ist vestibuldren Ursprungs. Er kann
auch im Gefolge von verschiedenen Hirnlisionen auftreten, ferner bei Augenmuskelparesen,
wenn nach dem Wirkungsgebiet des paretischen Muskels geblickt wird. Auch der optische
Nystagmus, der beim Verfolgen rasch vor den Augen-vorbeibewegter Objekte entsteht,
ist ein Ruck-Nystagmus.
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gleichen Seite, wird aber, weil unsicher in der Wirkung, kaum angewandt.
Bariny nimmt an, dafl die Abkihlung eine lahmende, die Erwirmung eine
reizende Wirkung auf die Vestibularisendigungen hat, eine Hypothese, die aber
nicht unbestritten ist. Die jederseits vorzunehmende Priifung versagt nur bei
Zerstérung des Endapparates oder Lahmung des Nervus vestibularis. Fiur
unsere Zwecke ist diese Methode deswegen von besonderer Bedeutung, weil sie
gestattet, auch Bewulltlose auf Lahmung ‘der Augenmuskeln zu untersuchen.
Man muB jedoch wissen, dafl bei Bewufitlosen iiberhaupt kein Nystagmus,
sondern nur die labyrinthogene Bewegung der Augen auftritt. Kiihle Aus-
spitlung des linken Ohrs, die sonst einen Nystagmus nach rechts erzeugt, bewirkt
bei Bewufitlosen nur eine langsame Drehung der Augen nach links; bleibt dabei
das linke Auge zuriick, so ist die (nukleare oder periphere) Lahmung des Abduzens
erwiesen. Besteht aber eine assoziierte Lahmung der Linkswender fiir die
willkiirliche Innervation, so erfolgt durch kithle Spiillung des linken Ohres
die Linkswendung der Augen — ebenso wie diese auch durch Rechtsdrehung
des Kopfes (s. 0.) auszulosen ist. In einem derartigen Falle sind eben die Augen-
muskelkerne in ihren Verbindungen mit dem Vestibularapparate intakt: die
Lision ist oberhalb der Reflexbahn gelegen. Bei doppelseitiger supranuklearer
Lahmung der Seitenwender ist kein Nystagmus, wohl aber von jedem Laby-
rinth aus die langsame Bewegung der Augen in der entsprechenden seitlichen
Endstellung zu erhalten.

Wenig gebraucht wird der galvanische Nystagmus. Wenn die Kathode
an das Ohr, die Anode an eine beliebige Stelle des Korpers gesetzt wird, so
erfolgt bei SchlieBung des Stromes ein Nystagmus rotatorius nach rechts.
Zerstorung des Endorgans hebt die galvanische Erregbarkeit nicht auf, wohl
aber die Lahmung des Nervus vestibularis.

Der durch Luftverdichtung oder Luftverdinnung ausgeloste Nystagmus
bei Labyrinth-Fisteln oder anderen nicht eitrigen Labyrintherkrankungen
kommt fiir unsere Zwecke nicht in Betracht.

Spontaner Nystagmus wird bei einer ganzen Reihe von zerebralen Af-
fektionen beobachtet. Er kann die mannigfaltigsten Formen zeigen, doch ist
der zentrale Ursprung mitunter nicht ohne weiteres zu erkennen, da er denselben
horizontalrotatorischen Typus zeigen kann, wie er der Erkrankung des vesti-
bularen Endapparates eigentiimlich ist. Besteht z. B. ein solcher horizontal-
rotatorischer Nystagmus nach rechts, und ergibt die Untérsuchung normales
Trommelfell rechts, Taubheit rechts und Unerregbarkeit des rechten Bogen-
gangapparates bei kalorischer Reizung, so ist der intrakranielle Ursprung des
Nystagmus erwiesen (Baréany). Am haufigsten findet sich dieser Symptomen-
komplex beim Akustikustumor, zu dessen Kardinalsymptomen noch das
Fehlen des Kornealreflexes auf der kranken Seite und die allgemeinen
Symptome des Hirntumors, Kopfschmerzen und Stauungspapille gehéren.
In ganz dhnlicher Weise wie die Diagnose des Akustikustumors kann auch die
Diagnose eines otitischen Hirnabszesses sich gestalten. Der otitische
Kleinhirnabsze3 entsteht nicht so selten bei Fallen, die an Labyrintheiterung
leiden. Finden wir in einem solchen Falle Nystagmus zur kranken Seite, eine
chronische Mittelohreiterung, aufgehobene kalorische Erregbarkeit der kranken
Seite und Taubheit daselbst, so-kann die-Diagnose auf Kleinhirnabszell infolge
von Labyrintheiterung gestellt werden, wenn die Temperatur normal oder sub-
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normal ist. Besteht dagegen hohes Fieber, so ist’ Meningitis wahrscheinlich
vorhanden. Bei Erregbarkeit des vestibuliren Endapparates kann die Herkunft
des Nystagmus erst durch die weitere Beobachtung entschieden werden: halt
er langer als 24 Stunden in gleicher oder zunehmender Stérke an, so ist er intra-
kraniellen Ursprungs, denn bei Labyrinthaffektionen nimmt der anfangs starke
Nystagmus kontinuierlich an Intensitat ab (Neumann und Bérany).
Starker Nystagmus vestibuliren Charakters bei intrakraniellen Erkran-
kungen ist nicht das Zeichen einer bestimmten Krankheit, sondern der Lasion
eines bestimmten Gebietes, in dessen Bereich die Vestibularisendkerne, insbe-
sondere der Deiterssche Kern, sowie deren Verbindungen mit den Augenmuskel-
kernen liegen. Der ursichliche Krankheitsprozel braucht aber durchaus nicht
immer in unmittelbarer Nahe jenes Gebietes lokalisiert zu sein, vielmehr kénnen
Hirntumoren an beliebiger Stelle, wenn sie zu Drucksteigerung in der hinteren
Schiadelgrube fihren, starken vestibularen Nystagmus hervorrufen. Béarény
sah solchen bei Tumoren des Stirnbhirns, des Okzipitalhirns und der inneren Kapsel.
Basale Erkrankungen der mittleren Schédelgrube fithren selten zu Nystagmus
starken Grades. Bei Erkrankungen in der hinteren Schadelgrube, also insbe-
sondere bei Enzephalitis bzw. Enzephalomyelitis, Erweichungen, Blutungen,
Tumoren und Abszessen im Gebiet des Hirnstammes ist Nystagmus natur-
gemall sehr haufig anzutreffen, kann aber sogar auch bei Medulla- und Pons-
erkrankungen fehlen, wenn die genannten Kerne nicht affiziert sind. Zu beachten
ist die Tatsache, daf} der Nystagmus vielfach nicht schon beim Blick geradeaus,
sondern erst beim Blick nach der einen oder anderen Seite auftritt, z. B. bei
Kleinhirntumoren, wobei durch den Druck auf das unmittelbar unter dem
Wurm des Kleinhirns gelegene hintere Langsbiindel Nystagmus ausgelost wird.
Beim Blick nach der Seite des Tumors ist vielfach ein wesentlich stirkerer
Nystagmus nachzuweisen, als beim Blick nach der anderen Seite. Mitunter tritt
wie Oppenheim (30) gezeigt hat, der am stehenden Kranken zunichst fehlende
Nystagmus auf, wenn der Patient auf einer Seite liegt und zwar bei einem rechts-
seitigen Tumor in der linken Seitenlage und umgekehrt. Vertikal-Nystagmus
stellt sich mitunter als Frith-(Reiz-)Symptom ein, wenn auf die Vierhiigel
und die darunter liegenden Augenmuskelkerne ein Druck ausgeiibt wird, z. B.
von einem Tumor im vorderen Abschnitt des Kleinhirns. Hydrocephalus
internus ohne Tumor kann den stirksten Nystagmus hervorrufen. Bei der
multiplen Sklerose ist Nystagmus deswegen ein so regelmaliges Symptom,
weil sich die sklerotischen Herde mit Vorliebe im Bereiche des Deitersschen
Kernes und hinteren Liangsbiindels etablieren. Der bei Alkoholismus in sehr
seltenen Fallen vorkommende Nystagmus dirfte nach Uhthoff durch eine
hamorrhagische Polioenzephalitis am Boden des IV. Ventrikels verursacht sein.
Als Nystagmus retractorius (Korber) werden spontane unwillkiir-
liche bzw. bei willkiirlichen Augenbewegungen eintretende Retraktionsbewegungen
der Bulbi bezeichnet. In zwei Fillen (Salus, Elschnig) stelite Elschnig (32)
die durch die Autopsie bestétigte Diagnose einer Neubildung bzw. eines Zysti-
zerkus im Aquaeductus Sylvii fest und erklirte die Retraktionsbewegungen
damit, dafl infolge des auf die Kernregion und das hintere Langsbiindel aus-
geiibten Druckes jeder Bewegungsimpuls die gleichzeitige Erregung simtlicher
Augenmuskeln zur Folge hat. Die retraktorische Komponente der vier geraden
Augenmuskeln kann durch die antagonistische protraktorische Komponente
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der Obliqui nicht kompensiert werden. Wihrend Elschnig auf Grund seiner
Beobachtungen besonderen Nachdruck darauf legt, dafi der Nystagmus retrac-
torius nur auf eine Lision des Aquaeductus Sylvii hinweise, Hirnstamm und Vier-
hiigel aber daran unbeteiligt seien, hat BArany (33) auch bei einem Vierhtigel-
tumor Nystagmus retractorius beobachtet, der jahrelang am linken Auge bestand.
Das Auge wurde, ohne sich seitwirts oder in vertikaler Richtung zu bewegen,
ruckweise in die Orbita hineingezogen, um danach etwas langsamer wieder in die-
gewohnliche Lage zuriickzukehren. Synchron mit den Retraktionsbewegungen
des linken erfolgten nystagmische Zuckungen des rechten Auges nach links.
AuBerdem war eine typische supranukleare Blicklahmung nach oben vorhanden.

Die Bedeutung der paretischen Storungen im okulomotorischen
Apparat fiir die topische Hirndiagnostik.

Die vorher besprochenen Stérungen in der Funktion der Augenmuskeln
kénnen durch Krankheitsprozesse verschiedenster Art und verschiedensten
Sitzes ausgelost werden, so daB nur in einem kleinen Prozentsatz der Fille
jene Storungen fiir sich allein als relativ sichere diagnostisch-lokalisatorische
Zeichen gelten konnen. ‘

Die groBe Bedeutung, die der Syphilis als Grundlage der Erkrankungen
des Zentralnervensystems zukommt, zeigt sich besonders eklatant in der
Atiologie der Augenmuskellihmungen. Schon Albrecht v. Graefe hat
die Hilfte der letzteren auf Syphilis zuriickgefiihrt und die spéteren Autoren
geben ziemlich iibereinstimmend an, daf in 50—60°, die Augenmuskel-
lihmungen syphilitischen bzw. metasyphilitischen Ursprungs sind. Kine
frithere Zusammenstellung meines eigenen Beobachtungsmaterials (bis 1906)
von 450 Augenmuskellihmungen, bei denen auf Grund der Anamnesé und ge-
nauver Allgemeinuntersuchung die Atiologie mit einiger Sicherheit festzustellen
war, ergab in 55%, der Fille eine syphilitische bzw. tabische Grundlage. Der
Prozentsatz wire jetzt wohl noch betriichtlich hoher, seitdem durch die Wasser-
mannsche Reaktion oft genug eine Syphilis nachzuweisen ist, fir die weder
aus der Anamnese noch aus der Allgemeinuntersuchung Anhaltspunkte zu ge-
winnen waren. Von jenen 55%, kamen etwa 229/, auf die Fille mit Tabes.
Fast die gleiche Zahl gibt Sauvineau fiir sein Material von 162 Augenmuskel-
lahmungen, namlich Lues in 34,6%/, und Tabes in 24,1°/,. Ob die syphilitische
Augenmuskellihmung das einzige zerebrale Krankheitszeichen darstellt oder
zu einem mehr oder minder komplizierten Krankheitsbilde gehort, hangt davon
ab, welche von den verschiedenen pathologisch-anatomischen Gestaltungen
der zerebralen Syphilis vorliegt: eine Erkrankung der GefiBfiwand bzw. deren
Folgezustand (Thrombose, Erweichung), isolierte oder multiple Geschwulst-
bildung, diffuse gumméose Meningitis oder Neuritis der Hirnnerven usw. Hieraus
folgt als selbstverstindliche Regel, daB bei jeder Augenmuskellihmung
zuallererst auf eine syphilitische Grundlage gefahndet werden muB.

Unter den syphilitischen Augenmuskelldthmungen ist

der N. oculomotorius in 349/, (159, doppelseitig)

der N. abducens in 169/, ( 19/, doppelseitig)

der N. trochlearis in 5%, ( 1%, doppelseitig)
betroffen (Uht hoff). Sehr charakteristisch fiir die syphilitische Natur der Krank-
heitsprozesse ist die groBe Haufigkeit der doppelseitigen bzw. der gemein-
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samen Lahmung mehrerer basaler Hirnnerven vom Optikus bis zum Akustikus,
sowie die Haufigkeit der typischen Lichtstarre der Pupillen, die nach Uht-
hoff in 109/, aller Falle von Lues cerebri vorkommt (bei Tabes in 60—90°/, bei
Paralysis progressiva in 50%/,) ; Stauungspapille ist dagegen bei Lues cerebri selten.
Dieser Umstand, sowie der bei basaler Luues so hiufige Wechsel in den Symptomen,
die Remissionen, Heilungen, Nachschiibe geben weitere Merkmale zur Unter-
scheidung vom Symptomenkomplex der Hirntumoren, die, wenn sie nicht gerade
an der Basis sitzen, wohl nur sehr selten ausgedehnte Lahmungen basaler Nerven-
stimme erzeugen.

Eine doppelseitige Okulomotoriuslahmung, die gelegentlich die
einzige Manifestation der zerebralen Lues bilden kann, laBt in erster Linie
an eine Neubildung im interpedunkuldaren Raum denken. Die Kom-
bination mit ein- oder doppelseitiger Extremitdtenlahmung weist auf die
Affektion eines oder beider Hirnschenkel in der Gegend des Okulomotorius-
Austritts hin. Zuweilen findet sich auch eine gummdse Neuritis bzw. Peri-
neuritis des Okulomotoriusstammes. Beachtenswert ist die auch von Uhthoff
betonte Tatsache, daB zuweilen nur einzelne der vom Okulomotorius versorgten
Muskeln gelihmt sind, z. B. der Levator palpebrae (vielfach doppelseitig)
oder die Hebermuskeln, wodurch das Bild einer assoziierten (supranuklearen)
Lahmung entstehen kann, obgleich eine symmetrische Léasion der Okulomotorius-
stimme durch eine Neubildung im interpedunkuliren Raume vorliegt. Kine
isolierte Lahmung der interioren Okulomotoriusiste (fir Pupille und
Akkommodation) kann zwar auch gelegentlich durch eine Stammlision erzeugt
werden (Uhthoff), aber in der Regel weist sie-ebenso wie die isolierte Ptosis
auf eine Wurzel- oder Kernaffektion hin (Mauthner). Wenngleich die Oph-
thalmoplegia interior sehr hiufig syphilitischen Ursprungs und als Symptom
oder Vorliufer von Tabes bzw. progressiver Paralyse von ‘groBer Bedeutung
ist, so ist sie doch vielfach das einzige Symptom der zerebralen Lues (Uhthoff).
Die einseitige Okulomotoriuslihmung ist durch die haufige Kombination mit
Lisionen des Optikus, Trigeminus und der itbrigen vorderen Hirnnerven als basale
Affektion erkennbar.

Wiahrend die isolierte Abduzenslihmung bei Lues cerebri relativ selten
vorkommt, ist sie haufig ein- und doppelseitig in Verbindung mit Léhmungen
der iibrigen Hirnnerven zu beobachten. Letzteres gilt auch von der isoliert
noch weit. selteneren Trochlearislihmung. Alle sonstigen okularen Motilitats-
storungen (Blicklahmungen, Nystagmus usw.) sind bei der Lues cerebri selten
und lokalisatorisch nicht verwertbar.

Welche Bedeutung der Tabes bei den Augenmuskellihmungen zukommt,
ist bekannt. Nach Uhthoff ist jede finfte Augenmuskelldhmung tabischen
Ursprungs, wihrend etwa 40—50°/, der Tabiker an Augenmuskellihmungen
erkranken, wobei allerdings die Hilfte nur ganz voriibergehend an Doppelt-
sehen leidet. Die Fliichtigkeit und Unvollstandigkeit der Léhmung, sowie die
Neigung zu Rezidiven ist charakteristisch fiir Tabes und erklart sich wohl damit,
daB in der Mehrzahl der Fille eine primareDegeneration derKernganglien-
zellen stattfindet, die aber innerhalb gewisser Grenzen einer Restitution fihig
sind (Siemerling und Bodeker). Der nukleare Sitz der Erkrankung bei der
Tabes erklart es auch, daB die totale Laihmung des Okulomotorius nur selten
(59/,) vorkommt, wihrend einzelne der vom Okulomotorius versorgten Muskeln
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msbesondere der Levator palpebrae, der in 4%/, der Fille isoliert gelahmt ist,
so haufig affiziert werden. Nach Uhthoff finden sich bei Tabes Laihmungen
im Bereich des Okulomotorius in 21/, der Fille, wahrend die Abduzensparese
bei Tabes nur in 13°/,, die Trochlearislihmung in 3%/, angetroffen wird. Die
tabische Natur einer Augenmuskellahmung ist so gut wie gesichert,
wenn sie mit den charakteristischen Pupillenanomalien, Licht-
starre, Miosis bzw. Anisokorie kombiniert ist. Namentlich ist die echte
reflektorische Pupillenstarre, das Argyll Robertsonsche Phinomen, bei
den metasyphilitischen Erkrankungen so haufig, dafl auch bei Fehlen anderer
Symptome durch diese Pupillenanomalie die Diagnose nahezu gesichert ist.

Die bei der progressiven Paralyse vorkommenden Stérungen im okulo-
motorischen Apparat sind nahezu die gleichen wie bei der Tabes. Von gréfiter dia-
gnostischer Bedeutungsinddie Pupillenanomalien, vorallem die vollstandige
oder unvollstandige Lichtstarre, ferner Anisokorie und Entrundung, die nur
bei einem sehr kleinen Prozentsatz der Falle fehlen und nicht selten die ersten
Merkmale der beginnenden Erkrankung darstellen. Vollige Lahmung oder Parese
des Sphincter pupillae und der Akkommodation ist seltener als bei der gewthn-
lichen Hirnsyphilis, aber vielleicht etwas haufiger als bei Tabes. Die Lahmungen
exteriorer Augenmuskeln bei der progressiven Paralyse sind seltener als bei der
Tabes; sie verteilen sich auf die einzelnen Nerven dhnlich wie bei dieser, sind
oft transitorisch und unvollstandig — namentlich die isolierte Ptosis ist haufig—,
zuweilen treten sie unter dem Krankheitsbild der chronisch-progredienten
Ophthalmoplegie zutage. Wie bei der Tabes ist es vor allem die Kombination
von Augenmuskellahmungen mit Pupillenanomalien, die auf das Grundleiden
hinweisen. .

Bei der multiplen Sklerose stehen unter den okularen Storungen die
Optikusaffektionen in diagnostischer Hinsicht voran. :Am okulomotorischen
Apparat ist es insbesondere der Nystagmus, dessen Haufigkeit charakteristisch
fir die Erkrankung ist. Uhthoff findet ihn in 589/, seines Materials und
zwar die undulierende Form .in 129, den Rucknystagmus (nystagmische
Zuckungen) in 469/, er ist meist ein horizontaler und am stirksten — bzw.
im Anfangsstadium ausschlieflich nachweisbar — in den Endstellungen der
Augen, speziell den seitlichen. Zuweilen diirften namentlich die groben nystag-
mischen Zuckungen ein Ausdruck fiir eine paretische Behinderung der Be-
weglichkeit in der betreffenden Richtung sein, doch ist es mit Riicksicht
darauf, daB der vestibulare Nystagmus stets als Rucknystagmus in Erscheinung
tritt, wohl denkbar, daf die sklerotischen Herde im Bereich der Vestibularis-
kerne und ihrer Verbindungen auch ohne Lision der Augenmuskelnerven oder
-Kerne den Rucknystagmus erzeugen. Liahmungen der Augenmuskeln sind
nach Uhthoff in 17—209, der Fille anzutreffen, vielfach ungemein flichtig
und vermutlich in der Regel nuklearen Ursprungs.  Totale und dauernde Léah-
mungen sind dullerst selten. Der Abduzens ist nach Uhthoff etwa doppelt
so oft ergriffen wie der Okulomotorius, letzterer stets partiell und einseitig.
Relativ oft werden auch assoziierte (Blick)-Lahmungen angetroffen. Ob der
gerade bei der multiplen Sklerose relativ oft erwihnten Konvergenz-
lahmung (Parinaud, Sto6lting und Bruns) immer eine organische Lasion
zugrunde liegt, ist nach dem oben (S. 161) Gesagten wohl zweifelhaft. Letzteres
gilt auch fiir die Befunde einer Divergenzliahmung bei der multiplen Sklerose.
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Pupillenanomalien spielen bei ihr bei weitem nicht die Rolle, wie bei der Tabes,
insbesondere ist die reine Lichtstarre selten, haufiger schon Anisokorie und Miosis
mit erhaltener, aber herabgesetzter Lichtreaktion.

Bei den verschiedenen Arten der Meningitis sind naturgemiB ziemlich
hiufig die Augenmuskelnnerven in ihrem Verlauf an der Basis affiziert, am
haufigsten (in ca. 509/, der Falle) bei der tuberkuldsen Meningitis. Es handelt
sich so gut wie stets um unvollstindige Lahmungen. Die Affektion des
Okulomotorius dulert sich in der Mehrzahl der Falle (169/) in isolierter
Ptosis, nur in 129/, der Fille waren auch die iibrigen Aste betroffen (Uhthoff).
Dieses Verhalten erklart sich daraus, daf die Nervenstimme meist nur eine
Kompression durch das meningitische Exsudat erleiden. Viel haufiger finden
sich totale und insbesondere doppelseitige Okulomotoriuslahmungen bei der
gummaésen basalen Meningitis. Die Abduzensparese findet sich nach Uht-
hoff bei tuberkuldser Meningitis in 15%,, von sonstigen Bewegungsstorungen
wird nur gelegentlich die als kortikale Reizerscheinung aufzufassende konjugierte
Deviation erwdhnt. Von den Pupillenphidnomenen erwihnt Uhthoff Aniso-
korie in 109/,, Lichtstarre in 15°%/, seines Materials.

Noch seltener und wenig charakteristisch sind die Augenmuskelstérungen
bei epidemischer zerebrospinaler Meningitis. Bei ihr ist die Affektion
des Abduzens haufiger, als die des Okulomotorius, vereinzelt wird auch
von totaler Ophthalmoplegie berichtet, ferner von Nystagmus und Pupillen-
storungen, denen jedoch irgendwelche diagnostische Bedeutung nicht zukommt
(Uhthoff).

Bei der eitrigen otogenen Meningitis spielt nur die Lahmung des
Abduzens eine diagnostisch bedeutsame Rolle, was aus seinem Verlauf tber
die Spitze der Felsenbeinpyramide verstindlich ist. Die zuweilen bei Otitis
media ohne meningitische Symptome auftretende Abduzenslihmung (Grade-
nigosches Syndrom) diirfte wohl auf einem Odem bzw. einer ganz umschriebenen
Meningitis an der Spitze der Felsenbeinpyramide beruhen (Uhthoff).

Die Meningitis serosa (Hydrocephalus) kann auch Augenmuskel-
lahmungen durch intrakranielle Drucksteigerung hervorrufen, doch haben
diese keine diagnostische Bedeutung. Am héufigsten ist der Abduzens gelahmt.
Nicht ganz selten kommen Blicklahmungen und zwar insbesondere nach oben
mit dauernder Ablenkung der Augen nach unten vor. Die Ursache diirfte bald
in einer Schadigung der Vierhiigel bzw. des Okulomotoriuskerngebiets durch
den Hydrocephalus, bald in einer mechanischen Verdrangung des Orbitaldaches
nach unten gegeben sein (Uhthoff). Auch — meist undulierender — Ny-
stagmus ist bei der Meningitis serosa nicht selten.

Wir gehen nunmehr dazu iiber, die Bedeutung der verschiedenen Formen
der Augenmuskelstorungen als Herdsymptome fiir zerebrale
Affektionen zu betrachten. Die Lahmung eines Augenmuskelnerven ist fiir
sich allein als Herdsymptom von relativ geringer Bedeutung. Dies gilt insbeson-
dere fiir die Lahmung des Trochlearis, die isoliert am seltensten zur Beob-
achtung kommt. Allerdings jedoch bei weitem nicht so selten, als dies nach
der neurologisch-ophthalmologischen Literatur den Anschein hat, was wohl da-
rauf zurtickzufiihren ist, daf die Trochlearislihmung von Ungetibten vielfach
verkannt und mit einer partiellen Okulomotoriuslihmung (Parese des graden
Senkers) verwechselt wird. In meinem Material von 800 Augenmuskellih-
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mungen, die ich im Jahreé 1909 Zusammenstellte, kam eine isolierte Troch-
learislahmung auf 10 andere Augenmuskellahmungen; erstere ist
also beinahe halb so hiufig wie die Abduzensldhmung. Die Trochlearis-
lahmung, soweit sie iiberhaupt intrakraniellen Ursprungs ist, kann im Verein
mit anderen Hirnnervenlihmungen bei den verschiedenartigsten zerebralen
Krankheitsprozessen gelegentlich vorkommen, fiir sich allein ist sie wohl
haufiger durch nukleare (umschriebene Blutungen oder Krweichungen bei
Gefiwanderkrankungen), als durch basale Affektion bedingt, namentlich dann,
wenn sie isoliert bleibt.

Bei Erkrankungen der Vierhiigel und der Glandula pinealis finden sich
Trochlearislihmungen nach Uhthoff in 159, sie sind durchweg doppelseitig,
aber duBerst selten ohne gleichseitige Affektion des Okulomotorius. Es ist
jedoch sehr wohl moglich, daf eine in den hinteren Zweihiigeln sich entwickelnde
Geschwulst die im Velum medullare anterius sich kreuzenden und unmittel-
bar hinter den Vierhiigeln austretenden Nerven zuerst allein affiziert. Eine
gleichzeitig entstehende doppelseitige Trochlearislihmung kénnte also ein wert-
volles lokalisatorisches Merkmal abgeben, das vielleicht nur deswegen in der
Literatur noch nicht erwihnt ist, weil die Lahmung nicht diagnostiziert wurde.

Die isolierte Abduzenslahmung, die mehr als doppelt so haufig vorkommt,
wie die vorherige, hat eine lokalisatorische Bedeutung auch nur in relativ seltenen
Fallen und auch dann nur durch die Kombination mit anderen nichtokularen
Symptomen. Das ist leicht verstindlich, wenn man bedenkt, dall auch die
Abduzenslahmung bei der Kern-, Wurzel- oder Stamm-Lision véllig gleichartige
Ausfallserscheinungen liefert.

Ich habe allerdings aus einer Reihe von klinischen Beobachtungen den
Eindruck gewonnen, als wenn der Grad der paretischen Ablenkung nicht blofi
von der Schwere, sondern auch von dem Ort der Lasion (Stamm- oder Kern-
gebiet) abhingig wire, doch bedarf es noch der Kontrolle der klinischen durch
anatomische Befunde.

Der Stamm des Abduzens kann sowohl direkt durch basale Prozesse —
am haufigsten durch solche luetischen Ursprungs — als auch indirekt durch
intrakranielle Drucksteigerung verschiedenartigsten Ursprungs affiziert werden.
Bei der Hirnlues z. B. ist die Abduzenslahmung in mehr als %/, der Falle doppel-
seitig und in der grofen Mehrzahl der Falle kombiniert mit Lasionen der anderen
basalen Nervenstimme vom Optikus bis zum Fazialis und Akustikus. Auch
bei basalen Aneurysmen, Sinusthrombose, Hypophysis- und anderen von der
Schidelbasis ausgehenden Geschwilsten ist der Abduzens nur ausnahmsweise
allein ergriffen. Seine exponierte Lage an der Felsenbeinpyramide bringt es
mit sich, daB die Abduzenslihmung relativ hiufig bei otogener Meningitis
vorkommt und zusammen mit der Otitis media das Gradenigosche Syndrom
bildet, ferner bei Schiadelbasisbriichen (nach Uhthoff-Bohm in 4%, dieser
Falle) so sehr viel haufiger als andere Augenmuskellihmungen gefunden wird.
Die Kombination einer posttraumatischen Abduzens-, Fazialis- und Trigeminus-
Lahmung der gleichen Seite weist auf Bruch des Felsenbeines hin. Auch der
Akustikus kann beteiligt sein, wenn der Bruch durch den Meatus auditorius
internus geht. Die Lahmung samtlicher drei Augenmuskelnerven spricht
fiir eine Lasion in der Gegend der Fissura orbitalis superior, namentlich wenn
auch der Optikus betroffen ist.
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Beim GroBhirnabszeB kommt Abduzenslshmung weit seltener vor,
als die Okulomotoriuslihmung (in Uhthoffs Material 10°/, gegen 199/;) und
zwar so gut wie ausschlieBlich beim HirnabszeB otitischen Ursprungs. Bei
diesem ist die Abduzenslihmung aber relativ oft das einzige Augensymptom
und in der groBen Mehrzahl der Falle auf derselben Seite wie der Abszel’, der
ebensooft im Schlifenlappen wie extradural sitzt. Etwas hdufiger ist die
Abduzenslihmung beim Kleinhirnabsze und zwar in etwa !/, der Falle bilateral,
sonst auf der Seite des Abszesses (Uhthoff).

Abb. 13 (nach Bing).

Zustandekommen der alternierenden Hemiplegie: A Pedunc.-Herd, Hemipl. altern. oculomot.

(super,); B u. b Briickenherde, Hemipl. alt. facialis (infer.) B mit, b ohne degenerat.

Muskelatrophie im Fac.-Gebiet, sehr hiufige Kombination der Facialis- mit gleichseitiger
Abduzenslihmung,

Bei den GroBhirntumoren ist die Abduzenslihmung fast immer ein
Fernsymptom und kommt nur selten isoliert vor. Durch den langen Verlauf
der Augenmuskelnerven an der Hirnbasis sind sie einer Schidigung bei intra-
kranieller Drucksteigerung naturgemif besonders ausgesetzt. Das dabei die
Abduzenslihmung nur selten isoliert vorkommt, ist leicht verstandlich. Eine
lokalisatorische Bedeutung kommt ihr nicht zu, wenn sie auch haufiger auf der
Seite des Tumors als auf der gegeniiberliegenden gefunden wird. KEine weit
griBere Rolle als bei Tumoren des Grofhirns spielt die Abduzenslahmung bei
Kleinhirngeschwiilsten; sie ist bei letzteren nicht bloB doppelt so haufig
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wie bei ersteren, sondern meist die einzige Augenmuskelstorung, was sich aus den
topographisch-anatomischen Verhdltnissen leicht verstehen laft, ebenso wie die
sehr haufige Kombination der Abduzenslahmung mit Lisionen des Trigeminus
und der hinter diesem entspringenden Hirnnerven. Durch die bei Kleinhirn-
tumoren fast nie fehlende Stauungspapille erhilt die ein- oder doppelseitige
Abduzenslahmung natiirlich erst die volle Bedeutung als Tumor- und bis zu einem
gewissen Grade auf den Sitz in der hinteren Schédelgrube hinweisendes Herd-
symptom.

Noch haufiger als bei den Kleinhirn- ist bei den Kleinhirnbriicken-
winkel (Akustikus-)Tumoren als einzige Augenmuskellihmung die des
Abduzens vorhanden (in 25 %/, von Uhthoffs Material) und zwar in der Halfte
der Falle doppelseitig. Sie bildet mit der Hérst6rung und Stauungs-
papille als Hauptsymptom ein héchst charakteristisches Krankheitsbild.

Als das wichtigste Augensymptom erscheint die Abduzenslshmung bei
allen Ponsaffektionen. Uhthoffs Material von diesen zeigt in 82/, eine Be-
teiligung des Abduzens. Dal} in der Hilfte der Falle dieser Nerv bilateral,
in 75 ¢/, zugleich mit dem gleichseitigen Fazialis betroffen ist und in 509/, eine
Kombination mit gleichseitiger Fazialis- und gekreuzter Korperlahmung be-
steht (Hemiplegia alternans inferior), ergibt sich aus den topographischen
Verhiltnissen, die durch die Abb. 13 und Abb. 2 wohl ausreichend ver-
anschaulicht werden. In etwa 33°/, von 178 Ponstumoren mit Sektionsbefund
(Uhthoff) bestand intra vitam die Kombination der Abduzens- mit der Medialis-
Labhmung am anderen Auge, die als Herdsymptom so iiberaus wichtige seit-
liche Blicklahmung (s. S. 151). Da die Kreuzung der Blickbahnen schon
weiter oberhalb (proximalwirts) erfolgt ist, fehlt die Seitenwendung der Augen
nach der Seite des Ponsherdes. Die normale Spannung der Antagonisten bedingt
eine geringe, vielfach kaum merkliche konjugierte Ablenkung der Augen (,,vom
Herde weg®). Nur selten ist diese Ablenkung stirker und weist dann auf eine
Reizung der betreffenden Seitenwender hin, die nach Jolly entstehen kann, wenn
das der Medianebene dicht anliegende dorsale Langsbiindel der anderen Seite vom
Tumor verdrangt wird. Wichst dieser, so folgt der Reizung eine Lahmung auch
des zweiten Seitenwenderpaares. Die reine Lahmungsdeviation ist gering, weil
einmal die Antagonisten durch den ndmlichen Innervationsimpuls, der den
gelahmten Agonisten zugeschickt wird, erschlafft werden koénnen, sodann weil die
Ablenkung der Augen vielfach verdeckt wird durch eine leichte Drehung des Kopfes
nach der Seite der Blicklihmung. Das Wesen dieser Kopfdrehung entspricht
durchaus der bei den peripheren Lihmungen besprochenen Ersatzdrehung zur
Entlastung des gelihmten Muskelpaares. Nach einigen Autoren kommt auch
eine Kopfdrehung nach der der Blicklihmung entgegengesetzten Seite vor, die auf
Lahmung der Willktirbahn zum Akzessoriuskern und den motorischen Nerven-
kernen der obersten Halsnerven nach ihrer im vorderen Teil des Pons erfolgenden
Kreuzung beruhen soll (Uhthoff). Voraussetzung fur die Reinheit des Typus
der assoziierten (,,Blick-“)Léhmung ist die Beschrinkung der Lasion auf die
Innervationsbahn oberhalb der Kerne. Daf} eine umschriebene Lasion im
Pons bei volliger Verschonung des Abduzenskerns und seiner Wurzeln komplette
(assoziierte) Blicklahmung erzeugen kann, ist durch eine Reihe von klinischen
und anatomischen Befunden erwiesen. Weit haufiger aber bedingen die topo-
graphischen Verhiltnisse, dal von vornherein oder aber erst im Verlauf der
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Erkrarikung der Abduzens mit affiziert wird. Die Folge davon muf natiirlich
sein, dafl die Lahmung des Lateralis den Charakter der peripheren Léasion —
Ausfall simtlicher Funktionen — zeigt, wihrend der assoziierte Medialis
des anderen Auges auf den nicht geschidigten Bahnen — speziell vom Konvergenz-
Zentrum und Vestibularapparat her — erregbar bleibt. Wenn sich zu einer
einfachen Abduzenslihmung im Laufe der Krankheit das eigen-
artige Bild der supranuklearen Lahmung des assoziierten Me-
dialis gesellt, so ist damit der pontine Sitz der L#ision er-
wiesen. Dafl auch eine isolierte Lahmung des Medialis in seiner Seiten-
wendungs- (ohne Beeintréchtigung seiner Konvergenz-) Funktion durch eine
pontine Lésion des hinteren Lidngsbiindels moglich ist, wurde bereits erwahnt;
dafl seiner Lahmung spiter die des Abduzens des anderen Auges folgt, ist
ebenfalls beobachtet.

Die konjugierte Deviation (Prévost) nimmt eine Sonderstellung ein,
soweit sie das Symptom einer GroBhirnlision bildet. Ihre Hauptmerkmale
sind folgende: Sie kommt besonders héufig bei Hirnblutungen (nach Uhthoff
in 10°/, der Fille), seltener bei Erweichungen und Tumoren des GroBhirns
vor. In der Regel sind Kopf und Augen nach der Seite der Lésion —
also von den gelahmten Gliedern weg — gedreht 1), und zwar mitunter in ganz
extremem Grade. In der Regel aber ist die Deviation fliichtig, sie 1aBt nach
oder verschwindet oft schon nach Stunden mit der Wiederkehr des Bewul3tseins,
auch wenn die Hemiplegie bestehen bleibt. Dann koénnen die Kranken auch
bald wieder mehr oder minder weit nach der anderen Seite blicken, nur seltén
bleibt dauernd oder doch langere Zeit hindurch eine assoziierte Blicklahmung
nachweisbar. Ja, manche Autoren glauben, dafl solche Blicklihmungen bei
GroBhirnlasion immer auf eine Mitaffektion der supranuklearen Zentren im
Pons- und Vierhiigelgebiet hinweisen (Uhthoff). Wo die Deviation rascher
zuriickgeht, als die Lahmung, diirfte neben dieser eine Reizung der antagonisti-
schen Seitenwender zum mindesten am Zustandekommen der Deviation be-
teiligt sein. In der Hauptsache beruht sie aber wohl darauf, dafl dieselbe zentrale
Bahn, die den Agonisten den Impuls zur Kontraktion tibermittelt, auch den
Antagonisten die Erschlaffungsinnervation zufithrt (Sherringtons[34] Gesetz
der ,reziproken Innervation), und die Unterbrechung dieser Bahn zugleich
mit der Lahmung des einen Paares die erschwerte Erschlaffung des antagonisti-
schen Paares zur Folge hat.

Bérany (35) hat bei Hemiplegien in 50°/, der Fille festgestellt, da@ nach Zuriickgehen
der konjugierten Deviation bei passiver Offnung der fest zugekniffenen Augen diese ,,vom
Herde weg* (nach den gelahmten Gliedern hin) gerichtet sind ,,als Folge der Tonussteigerung
des vom Kortex abgetrennten Blickzentrums®.

Daf} nicht nur die konjugierte Deviation, sondern sogar anfangs hochgradige
Blicklihmungen in der Regel relativ rasch zuriickgehen, wird von manchen
Autoren damit erkliart, dal in jeder Hemisphére Zentren fiir beide Seitenwender-
paare sind, von denen allerdings gewdhnlich das fiir die Bewegung nach der
kontralateralen Seite iiberwiegt. Ob dem so ist, oder ob die verschiedenen
Zentren einer Hemisphare, von denen Augenbewegungen nach der anderen

1) Bei Hemiplegien mit sog. Frithkontraktur der Glieder, sind Augen und Kopf
nicht nach der Seite des Herdes, sondern nach den im Krampfzustand befindlichen Gliedern
gerichtet.

Ergebnisse d. Chir. IX. 12
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Seite auszulosen sind bei Ausfall der einen Bahn vikariierend fiir einander
eintreten koénnen, soll dahingestellt bleiben. Zu beachten ist jedenfalls, daB
erst nach Wiederkehr des Bewufitseins die iibrigen nichtaffiziierten okulo-
motorischen Rindenzentren fiir eine Korrektur der Augenstellung wirksam
werden kénnen.

Als Herdsymptom ist die konjugierte Deviation im allgemeinen nur
fir die Seite der Lasion zu verwerten; am haufigsten ist sie nach Uhthoff
bei Erweichungen und Blutungen in den grofen Hirnganglien (Linsenkern,
Claustrum, Capsula interna, Thalamus opticus, Nucleus caudatus), nichstdem
bei Ventrikelblutungen. Von Rindenlisionen sind es am haufigsten Erweichungen
in den Zentralwindungen, relativ selten im Gyrus angularis, vereinzelt auch
Herde in dén verschiedenen anderen Territorien, wodurch die Deviation erzeugt
wird. Bei GroBhirntumoren ist sie nicht einmal ein sicheres Zeichen fiir die
Seite des Tumors, geschweige denn fiir den Ort.

Wohl aber ist es in der Regel nicht schwer, die konjugierte Deviation
bei GroBhirn- von der bei Ponsldsionen zu unterscheiden.

Konjugierte Deviation bei Hemi--Konjugierte Deviation bei Pons-

sphéaren-Lasion:

Herden:

1. Im ersten Stadium regelmaBigund | 1. Relativ selten und in der Regel
hochgradig; geringgradig;
2. Deviation meist von kurzer Dauer. | 2. Deviation, wenn vorhanden, von

8.

. Stets

. Deviation nach der Seite des Herdes.
. Deviation vielfach Reizsymptom (er-

hohte Spannung der Antagonisten).

. Kopfdrehung als regelmiBiges Be-

gleitsymptom in gleicher Richtung
wie die Deviation der Augen.

. Assoziierte Ldhmung der kontra-

lateralen Seitenwender meist gering
und fliichtig.

gleichmé&Bige Funktions-
stérung der assoziierten Seiten-
wender.

Extremititen und Fazialislihmung
auf der Seite der Blicklihmung.

. Bei doppelseitiger Hemisphéren-

lasion sind alle (auch die vertikalen)
Bewegungen beschrankt oder auf-
gehoben (Zykloplegie).

. Extremitdtenlahmung,

Dauer.

. Deviation nach der Gegenseite.
. Deviation in der Regel Lahmungs-,

nur selten Reiz-Symptom.

. Kopfdrehung kein typisches Merk-

mal; wenn vorhanden in der Regel
entgegengesetzt der Deviation der
Augen.

. Assoziierte Blicklihmung nach der

Seite des Herdes, fast stets schwer
und von Dauer.

. Haufig ungleichm#Bige Lahmung

der assozilerten Seitenwender.

wenn vor-
handen, gekreuzt mit der Blick-
lahmung; Fazialislihmung, wenn
vorhanden, in der Regel gleichseitig
mit der Blicklihmung.

. Bei doppelseitiger Ponslision bi-

laterale Blicklahmung ohne Stérung
der Vertikalbewegungen.

Die Tumoren des IV. Ventrikels ziehen naturgem#B den Abduzens sehr
haufig in Mitleidenschaft, erzeugen aber relativ selten im Vergleich mit den
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Ponstumoren das Bild der seitlichen Blicklahmung (Uhthoff). Nur selten
wird bei Vierhiigel- und Hirnschenkelaffektionen aufler dem dabei so hiufig
gelahmten Okulomotorius der Abduzens ergriffen, sei es direkt bei entsprechender
Ausdehnung der Geschwulst oder indirekt durch Drucksteigerung.

Der Nervus oculomotorius ist bei intrakraniellen Affektionen am
héufigsten betroffen und liefert auch in lokalisatorischer Hinsicht 6fters und
sicherere Anhaltspunkte, wie die anderen Augenmuskelnerven. Diese Tatsache
erklart sich einmal aus der relativ groBlen Ausdehnung seines Kerns und seiner
Wurzeln, sodann daraus, daf ihm nicht nur der Levator palpebrae und vier
dulere, sondern auch die beiden interioren Augenmuskeln, der Sphincter pupillae
und der Ziliarmuskel unterstellt sind, und die Lahmung einzelner dieser
Muskeln bei volliger Intaktheit der iibrigen mit einer gewissen Wahrscheinlich-
keit auf eine umschriebene Lasion des Kern- oder Wurzelgebiets hinweist, wihrend
eine Stammlision in der Regel zu einer Herabsetzung oder Aufhebung der
Funktion der ganzen Muskelgruppe oder doch des groBeren Teils derselben
Anlal} gibt. Hs ist aber durch Uhthoff und andere festgestellt worden, daf
auch basale Lasionen des Okulomotoriusstammes L#hmungen und Paresen
von nur einzelnen zum Okulomotoriusbereich gehérenden Muskeln, ja sogar
ausnahmsweise eine reineOphthalmoplegia interior erzeugen kénnen, die man nach
Mauthner friher als eindeutiges Herdsymptom fiir Erkrankung des Kern-
gebiets anzusehen gewohnt war. Charakteristisch fiir die basale Affektion
ist die in der grofen Mehrzahl der Okulomotoriuslihmungen vorhandene Kom-
bination mit Lahmungen der in der mittleren Schadelgrube be-
nachbart verlaufenden Hirnnerven. Bei einem allmahlich fortschreiten-
den Prozef3 an der Basis (Meningitis, Neoplasmen) duBlert sich die Okulomotorius-
lasion vielfach zuerst in der Ptosis; erst nach und nach entwickelt sich dann
die Lahmung der Bulbusmuskeln, wihrend bei nuklearer Okulomotoriuslihmung
der Levator palpebrae meist erst ziemlich spat bzw. zuletzt ergriffen wird.

Wie haufig Stammlisionen des Okulomotorius ein- und doppelseitig bei
basaler Lues vorkommen, ist bereits besprochen worden.

Auch bei basalen Aneurysmen ist die Lihmung des Okulomotorius
bei weitem hiufiger, als die des Abduzens und Trochlearis (36°/, gegeniiber
16 bzw. 109/, nach Uhthoff), aber nur relativ selten (10°/,) isoliert. Zu der
letzteren Form geben nach Uhthoff meist Aneurysmen der Arteria comm.
posterior AnlaB. Die Aneurysmen der Carotis interna fithren in der Regel
zu multiplen Augenmuskel- und Sehstérungen, was bei den topographisch-
anatomischen Verhiltnissen, wie sie die Abbildung 14 veranschaulicht, keiner
weiteren Begriindung bedarf. Aneurysmen der Arteria cerebri posterior machen
zuweilen Okulomotorius- und Trigeminuslahmungen kombiniert mit homonymer
Hemianopsie durch Léasionen des Tractus opticus. Bei Aneurysmen der Arteria
basilaris findet man Bulbidrsymptome dhnlich denen bei Tumoren des Klein-
hirnbriickenwinkels.

Bei den Hypophysis-Tumoren ist der Okulomotorius bei weitem
am h#ufigsten von den Augenmuskelnerven betroffen, oft nur partiell, hiufig
kombiniert mit Lasionen der anderen Augenmuskelnerven und des Optikus.

Eine eigenartige Form der Okulomotoriuslihmung mufl wenigstens kurz
erwihnt werden: es ist dies die rezidivierende Okulomotoriuslahmung,
die wegen ihrer Verkniipfung mit migrineartigen Symptomen von Charcot als

12*
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Migraine ophthalmoplégique bezeichnet worden ist. Das Leiden beginnt
meist in frither Jugend mit Anfillen von halbseitigen Kopfschmerzen und Er-
brechen, die in gewissen Intervallen wiederkehren. Xrither oder spéter, oft

Abb. 14.

Nervendurchschnitte durch die harte Hirnhaut und rechte Schidelhilite
(nach Spalteholz).

erst nach mehrjihrigem Bestehen dieser Anfille tritt im Anschiufl an einen
derselben eine Okulomotoriuslihmung derselben Seite, wo die Kopfschmerzen
sind, ein, die einige Tage anhilt und sich dann allméhlich zuriickbildet, aber
mit jedem neuen Anfall wiederkehrt. Spater kommt es in den Intervallen
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nur noch zu einer partiellen Riickbildung der Lihmung, die wihrend der Anfille
innmer wieder komplett wird. Heilung scheint nicht vorzukommen. Die Patho-
genese ist noch strittig. In manchen Fallen sind basale Affektionen der Nerven-
stamme (Exsudate, Neoplasmen) gefunden worden, trotzdem glaubt die Mehr-
zahl der Autoren an eine vasomotorische Storung als letzte Ursache der Er-
krankung, die sekunddr zu degenerativen oder entziindlichen und nicht mehr
reparablen Prozessen am Nervenstamm fihren.

Die totale isolierte Okulomotoriuslahmung l48t immer zuerst
an eine direkte basale Affektion denken. Ausnahmsweise kann jedoch ein Hemi-
sphiarentumor eine partielle, ganz ausnahmsweise auch totale isolierte Okulo-
motoriuslahmung ein- oder beiderseitig erzeugen (Uhthoff).

Der Levator palpebrae nimmt gegeniiber den anderen vom Okulomo-
torius versorgten Muskeln insofern eine Sonderstellung ein, als seine isolierte Lah-
mung relativ hdufig bei zerebralen Affektionen erwiahnt wird. Von Interesse
ist namentlich die viel diskutierte Frage nach dem Vorkommen einer kortikalen
Ptosis mit Riicksicht darauf, daf bisher weder durch experimentelle noch durch
klinische Beobachtungen sonstige Lahmungen einzelner Augenmuskeln als
Rindensymptome zu erweisen waren. Nach Uhthoffs Zusammenstellung
der Falle von isolierter Ptosis bei Blutungen, Erweichungsherden und Tumoren
des GroBhirns bilden der Gyrus angularis und Gyrus supramarginalis Pradi-
lektionsstellen fiir die Erzeugung einer kontralateralen Ptosis. Relativ oft
ist sie noch bei Lésionen im Bereiche der Zentralwindungen, vereinzelt aber
auch bei Lasionen der Stirn-, Schlafenlappen und anderer Hirnterritorien er-
wahnt, so daB ihr lokalisatorischer Wert recht zweifelhaft ist, um so mehr, als
vielfach die Moglichkeit nicht auszuschlieflen ist — namentlich bei Tumoren
und Blutungen —, daf} eine allgemeine Druckwirkung, resp. auch eine direkte
Erkrankung des Okulomotoriusstammes vorlag (Oppenheim, Uhthoff),
und die Ptosis als einzige Erscheinung einer Stamm-, Wurzel- oder Kern-Liasion
des Okulomotorius wiederholt beobachtet worden ist. Auch wird darauf hin-
gewiesen, dall postmortal erwiesene, sowie experimentelle Zerstérungen des
Gyrus angularis usw. keine Ptosis hervorgebracht haben.

Ganz vereinzelt ist auch die Kombination von Okulomotorius- und ge-
kreuzter Korperlahmung, also das fiir gewdhnlich auf einen Hirnschenkelherd
hinweisende Webersche Syndrom (s. S. 183) teils durch Druckwirkung auf
den Okulomotorius, teils durch direkte Liasion der motorischen Extremititen-
bahn beobachtet (Moretti cit. nach Uhthoff). Bruns hat bei einem Thalamus-
tumor partielle Okulomotoriuslahmung mit gekreuzter Hemiplegie, Sensibili-
tatsstorungen, Tremor usw. gesehen und weist auch auf die gelegentliche dia-
gnostische Bedeutung einer partiellen Okulomotoriuslihmung fir die Unter-
seheidung von Stirn- und Kleinhirngeschwiilsten hin, namentlich wenn Hemi-
anopsie, Anosmie und Trigeminus (I. Ast)-Neuralgien mit der Okulomotorius-
affektion vereint sind.

Dafl Blutungen und Erweichungen im Bereich des GroB8hirns nur
sehr selten zu Lahmungen einzelner Augenmuskelnerven fiihren, hat zwei Ur-
sachen : eine direkte Lasion innerhalb des GroBhirns macht anscheinend ausnahms-
los assoziierte Bewegungsstorungen der Augen (Blicklahmungen); zu einer in-
direkten (Druck)-Wirkung, die bei Tumoren gelegentlich einzelne Augenmuskeln
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auBer Funktion setzt, kommt es aber naturgemi 3 bei Blutungen und Erweichungen
nicht oder nur ganz voritbergehend. Nichtassoziierte Augenmuskellshmungen
im Verein mit den Erscheinungen der Hirnblutung oder Erweichung weisen
also vielmehr auf Herde im Gebiete der Vierhiigel, des Hirnschenkels und der
Briicke hin. Dagegen finden sich Augenmuskelldhmungen bei GroBhirn-
abszessen sogar noch hiufiger wie bei GroBhirntumoren (Uhthoff). In
der groflen Mehrzahl der Falle handelt es sich um partielle Okulomotorius-
lahmung. Insbesondere spielen bei otitischen Schlafenlappenabszessen
die isolierte Ptosis und einseitige Mydriasis, jede fur sich allein
oder miteinander vereint auf der Seite des Abszesses eine lokalisatorisch
wichtige Rolle. Auch die gekreuzte Okulomotorius-Korperlahmung ist nicht
allzu selten. Sie entsteht entweder durch direkte Kompression des Hirn-
schenkels und des Okulomotoriusstammes oder wohl haufiger durch Kom-
pression des Okulomotorius und der gekreuzten Extremititen in der Capsula
interna (Uhthoff). Bei Kleinhirntumoren ist die Okulomotoriuslihmung
viel seltener als die Abduzenslahmung und meist partiell (Ptosis, Mydriasis),
da das Okulomotorius - Kerngebiet nur bei groBer Ausdehnung des Tumors
affiziert werden kann. Dagegen ist beim Kleinhirnabszef der Okulomotorius
sogar hiufiger affiziert wie der Abduzens, allerdings anscheinend immer nur
in einzelnen Asten: nach Uhthoff wird in etwa der Hilfte der Fille nur die
einseitige Mydriasis, in einem Ifunftel isolierte Ptosis gleich der ersteren auf der
Seite des Abszesses gefunden. Dall der Okulomotorius bei Herden im Pons
und im IV. Ventrikel nur ausnahmsweise infolge Ubergreifens einer Geschwulst
auf den Hirnschenkel bzw. das Okulomotoriuskerngebiet gelshmt wird und dann
stets im Gefolge der typischen Ponslihmung (Abduzens, Fazialis, Trigeminus
usw.) bedarf keiner niheren Begrindung.

Die wichtigste Rolle in lokalisatorischer Hinsicht spielt die Okulomotorius-
lahmung bei Herden im Bereich der Vierhiuigel und Hirnschenkel. Unter
den 829/, Augenmuskelstérungen, die Uhthoff in seinem Material von Vierhiigel-
erkrankungen gefunden hat, ist der Okulomotorius in 509/, beteiligt, wenn man
die vertikalen Blicklahmungen (19°/,), die ja wahrscheinlich in der Regel der
Ausdruck einer supranuklearen Lésion (s. S. 154ff.) sind, von den eigentlichen
Okulomotoriuslahmungen trennt. Wie die seitlichen Blicklahmungen fiir Pons-
herde, so sind die vertikalen Blicklahmungen fiir Lisionen der Vierhiigel
das Herdsymptom xaz” é5oymr. Wenngleich blofe Kompression der Vierhiigel-
gegend durch benachbart liegende Geschwiilste — z. B. der Glandula pinealis,
des Kleinhirns und der Briicke — 6fters wohl auch eine Parese oder auch Paralyse
der vertikalen Blickbewegungen machen, so sind doch derartige Fille weit
seltener und die Laibhmungserscheinungen dabei meist auch weniger ausgesprochen,
als bei primérer Erkrankung der Vierhiigel selbst. Die durch Vierhiigelerkran-
kungen erzeugte Okulomotoriuslahmung ist in der groBen Mehrzahl der
Fille bilateral, wenn auch meist unvollstindig und ungleichm&fiig. Aus einer
totalen Lahmung beider Okulomotorii entwickelt sich in solchen Fallen &fters
eine totale Ophthalmoplegie. In seltenen Fillen tritt die unvollstdndige Okulo-
motoriuslahmung unter dem Bilde der Ophthalmoplegia exterior (Un-
versehrtheit der Pupille und der Akkommodation) auf, was darauf beruht,
dafl die zu den interioren Muskeln ziehenden Okulomotoriusfasern aus der
vorderen Kernpartie entspringen und wohl in dem vorderen Wurzelbiindel



Die Bedeutung der Bewegungsstorungen der Augen etc. - 183

verlaufen. Am haufigsten wird bilaterale Ptosis erwahnt, zuweilen als einziges
Symptom der Okulomotoriuslihmung.

Bei der Erkrankung der Hirnschenkel ist das typische Herdsymptom
die Ophthalmoplegia alternans superior (Webers Symptomkomplex,
Hemiplegia alternans oculomotoria, gekreuzte Okulomotoriusextremititen-
lsthmung, s. Abb. 13 und 15). Uhthoff fand sie in 63 unter 78 Fillen, die zur
Sektion kamen, verzeichnet. Statt der Lahmung der gekreuzten Extremitidten
findet sich gelegentlich nur Zittern derselben als Reizsymptom (Benedikts
Syndrom). In seltenen Fillen ist mit der Okulomotoriuslihmung eine gekreuzte
halbseitige Sensibilitdtsstérung oder eine gekreuzte Hemiataxie kombiniert,
was bei Haubenaffektionen bzw. bei einem Herd in der Schleife beobachtet
ist (Brunsu. a.) ., Ohne gekreuzte Extremititenlihmung kommt Okulomotorius-
parese bei Pedunkulusherden nur selten vor. Die doppelseitige Okulomotorius-
lahmung ist bei Hirnschenkelherden selten, weist vielmehr, namentlich beim

Vord. l:f??rﬁs}gel

Pulvinar

Abb. 15.

Herde in der Vierhiigelgegend (aus Mohr-Staeheling Handb. der inn. Med. V. Bd.).

1. Hemianopia dextra; 2. beiders. Herabsetzung der Horgchirfe; 3. Sensib.-Storung links, Okulom.-
Lihmung links; 4. Motil.-Stérung der Extrem. rechts, des Okulom. links.

Fehlen hemiparetischer Erscheinungen, auf eine basale zwischen den Hirnschenkeln
liegende Neubildung hin. DaB ein in das Kerngebiet hineinreichender Hirn-
schenkelherd auch einige Muskeln des gekreuzten Auges aufler Funktion setzen
kann, ist verstindlich angesichts der partiellen Kreuzung der Ok<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>