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Aus der psychiatrischen Klinik der Kéniglichen Charité.
(Prof. Jolly.)

Ueber einen Fall von chronischer progressiver
Augenmuskellihmung, verbunden mit Intoxica-
tionsamblyopie.

Von
Dr. Boedeker,

Assigtenten an der psychiatrischen Klinik.

(Hierzu Taf. VI.)

Nachdem durch v. Graefe zuerst auf das klinische Bild der Oph-
thalmoplegie die Aufmerksamkeit gerichtet war, sind im Laufe der
letzten Decennien nicht wenig zahlreiche Beobachtungen iiber den-
selben Gegenstand in der Literatur niedergelegt worden. Ich ver-
weise auf die in den letzten Jahren erschienenen mit umfassenden
Zusammenstellungen der bisher verdffentlichten Falle verbundenen
Arbeiten Blanc’s*), Mauthuner’s*) und Dufour’s**). Im Beson-
deren ist auch die chrounische progressive Augenmuskelldh-
mung vielfach Gegenstand wissenschaftlicher Erdrterung gewesen,
und nenerdings ist es die letzthin erschienene (zur Zeit der Ab-
fagsung dieser Arbeit noch im Druck befindliche) Monographie Sie-
merling’st), welcher die bereits von Westphal begonnenen Unter-

*) Le nerf moteur oculaire commun et ses paralysies. Paris 1886.
**) Die Lehre von den Augenmuskelihmungen. Wiesbaden 1889,
**%) Les paralysies nucléaires des muscles des yeux. Gand 1890,

1) Ueber die chronischen fortschreitenden Augenmuskellihmungen. Auf
Grund der von Westphal hinterlassenen Untersuchungen, bearbeitet und
herausgegeben von E. Siemerling. Berlin 1891, dieses Archiv Bd. XXIL,
Supplementheft.
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suchungen fortfihrend, sich auf das Ausfiihrlichste mit ibr beschiaftigt
und besonders auch die pathologische Anatomie auf Grund von acht
einschlagigen, zur Section gekommenen Fillen eingehend beriicksich-
tigt. Da in dieser Arbeit auch eine erschépfende Uebersicht und
Kritik der das genannte Thema behandelnden Literatur gegeben ist,
so erscheint es durchaus @iberfliissig, an dieser Stelle wiederum auf
dieselbe zuritickzukommen.

Des Vergleiches halber sei es mir nur gestattet, in Kiirze die
anatomischen Befunde derjenigen Fille aufzufiihren, welche klinisch
das Bild der chronischen progressiven Ophthalmoplegie dar-
boten, und bei denen die post mortem vorgenommene mikroskopische
Untersuchung eine Erkrankung in entsprechenden Theilen des Nerven-
systems, insbesondere in den Nervenkernen nachweisen konnte.
Sehe ich von den Westphal-Siemerling’schen Fallen ab, die ich
zur Zeit noch nicht in der Lage bin, zum Vergleiche heranzuziehen,
so erscheinen die Berichte iiber derartige pathologisch-anatomische
Befunde in der Literatur keineswegs zahlreich vertreten. Besonders
auch sind es nur wenige Fille, bei denen die Untersuchung sich so-
wohl auf die Kerne der Augen- und der simmtlichen tbrigen Hirn-
nerven als auch auf die peripheren Nervenstimme und die Augen-
muskeln selbst erstreckt.

Hutchinson¥*), der im Jahre 1879 als der erste den (von Go-
wers erhobenen) anatomischen Befund eines hierhergehdrenden Falles
veroffentlicht, fand Degeneration des Kernes, der intramedullaren
Fasern, sowie des Stammes des Nervus oculomotorius und abdu-
cens, Degeneration des Trochleariskerns (der Stamm war nicht
aufzufinden), der sensiblen Quintuswurzel in ihren unteren Fa-
sern und theilweise Degeneration, Fettkdrnchenzellen, Fettkiigelchen
neben vielen gesunden Fasern im Nervus und Tractus opticus.
Gesund dagegen waren der Facialis-, Acusticus-, Glossopharyngeus-
Vagus- und Hypoglossuskern. Das Riickenmark wurde nicht unter-
sucht. Nach den klinischen Erscheinungen bestand grane Degenera-
tion der Hinterstringe.

Buzzard**) konnte Degeneration des Kernes und der intrame-
dullsren Fasern des N. abducens nachweisen (der Stamm war nicht
anfzufinden). Als nichste Ursache der Nuclearerkrankung fasst er

*) On ophthalmoplegia externa or symmetrical immobility (partial) of
the eyes, with ptosis. Medico-chirurgical Transactions. 1879, Bd. LXIL

pag. 312,
**) Brain, Vol. V. April 1882 to Jan, 1883. pag. 37.



Ueber einen Fall von chronischer progressiver Augenmuskellahmuung. 315

eine diffuse Erkrankung der Blutgefisse (miliare Apoplexien) im Ge-
biete des genannten Kermes aunf. Das Rickenmark zeigte graue
Degeneration der Hinterstrdnge. Der Hypoglossus-, Accesso-
rius-, Vagus-, Glossopharyngeuskern sowie deren Wurzelfasern waren
gesund. Oculomotorius und Trochlearis wurdec nicht untersucht.

Ueber zwei weitere pathologisch-anatomische Befunde berichtet
dann Westphal®): Bei dem einen Falle handelt es sich nm fleck-
weise Degeneration zahlreicher Stellen des Grosshirns, des verlanger-
ten Marks und des Riickenmarks; der andere™*) zeigt Degeneration
des Oculomotoriuskerns (mit Ausnahme der kleinzelligen medialen
und lateralen Gruppen), seiner Wurzelfasern und seines peripheren
Stammes, Atrophie der Trochleariswurzeln und Stimme, sowie des
distal vom eigentlichen Trochleariskern gelegenen kleinzelligen Kerns,
wihrend der eigentliche Kern selbst nicht afficirt erscheint, Degene-
ration von Abducenskern, -Wurzel und -Stamm, sowie des linken
Kernes und Stammes des Hypoglossus, sowie endlich fettige Ent-
artung der Augenmuskeln. Graue Degeneration der Hinter-
stringe des Rickenmarks. Partielle Degeneration (abge-
laufener interstitieller Process) in den Nervis opticis.

Zwei andere Falle untersuchte Ross***), In dem einen dersel-
ben fand sich Degeneration des Kerns und der intramedulliren Fasern
des Oculomotorius und des Trochlearis (von der Beschaffenheit
der peripheren Stimme dieser Nerven wird nichts mitgetheilt), des
absteigenden Trigeminus und Fasciculus rofundus sowie des
grogsten Theiles des Vaguskerns. Vom (klinisch gesunden) Abda-
cens wird nichts erwahnt.

Der andere Fall zeigte Degeneration des Kerns des Oculomo-
rius und dessen Wurzelfasern, des Trochleariskerns und des Fas-
ciculus rotundus. Auf- und absteigender Quintus waren gesund.
Der Abducens ist nicht angefiihrt.

Ein sehr eingehend untersuchter Fall ist ferner von Boettigers)
veroffentlicht worden. Degenerirt fanden sich die distalsten Partien

*) Allgemeine Zeitschrift fiir Psychiatrie 1884. Bd. XL. p. 269.

**) Ausfiibrlicher nochmals verdffentlicht in diesem Archiv Bd. XVIIL 3.
1887. S. 847.

**%) On a case of locomotor ataxia with laryngeal crises and one of pri-

mary sclerosis of the colonns of Goll, complicated with ophthalmoplegia ex
terna. Brain, April 1886. p. 24.

1) Beitrag zar Lehre von den chronischen progressiven Augenmuskel
lahmungen und zur feineren Hirnanatomie. (Aus der Kénigl. psychiatrischer
und Nervenklinik zu Halle a. S.) Dieses Archiv 1889. 2.

21 %
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des Hypglossuskerns beiderseits (Wurzelbiindel gesund), ferner
beide hintere Vagus-Glossopharyngeuskerne und deren austre-
tende Fasern, linker Facialis- und Abducenskern (4rmer an
Zellen als der rechte), linke aunfsteigende Quintuswurzel, beide
sogenannten hinteren und Trochlearishauptkerne (vechts stirker
als links atrophisch) und deren Wurzeln, Kern und Wurzel des Ocu-
lomotorius beiderseits (Westphal’sche Kerne relativ gesund),
ferner das rechte Biindel vom Fuss zur Haube und theilweise der
linke Opticus (einfacher Nervenfaserschwund ohne Verbreiterung
des Bindegewebes). Ausserdem erhéhter Blutreichthum im ganzen
Hirnstamm, besonders in der grauen Substanz; zahlreiche punktfor-
mige capillire Hamorrbagien im Boden und zum Theil in den Seiten-
winden des lII. Ventrikels, Ependymitis ebenda. Das Riickenmark
ergab durchaus normale Verhiltnisse. An den Nervenstimmen war
makroskopisch keine Verdnderung zu constatiren, iber eine mikro-
skopische Untersuchung derselben wird nicht berichtet, nur von dem
zufillig auf einem Medullapraparat im Langsschoitt getroffenen linken
Vagusstamm wird mitgetheilt, dass er einen merklichen Ausfall von
Nervenfasern und reichlich atrophische Langsziige habe erkennen
lassen. Der Acusticuskern erwies sich als gesund.

Ich erwibne dann noch die mit Section verbundenen Fille von
Kahler*}, Bristowe®*), Dejerine und Darkschewitsch™*¥),
Bisenlohrt), Dammronty), Oppenheim+ft), Jendrassik*}),
indessen sind dieselben im engeren Sinne, sei es ihrem klinischen
Verlaufe nach oder in Bezug auf die Ergebnisse der Autopsie, den
oben angefithrten nicht analog.

Im Folgenden sei es mir verstatiet, tiber einen weiteren Fall von
chronischer progressiver Augenmuskellihmung zn berichten,
zu welcher sich spiter die Symptome der Tabes und Paralyse hinzu-
gesellten und der vielleicht auch dadurch ein besonderes Interesse in
Anspruch nehmen diirfte, dass er fast wihrend des ganzen, sich auf

*) Zeitschrift fiir Heilkande. Bd. II. 1882,
*#) Brain, Vol. VIII. Oct. 1885. p. 313.
*#%y Comptes rendues de la société de biologie 1887, No. 5.
+) Neurol. Centralbl. 1887. No. 15 und 16.
+%) Ophthalmoplegia progressiva peripherica. Inaug.- Dissert. Strass-
burg. 1888.
++%) Neue Beitrdge zur Pathologie der Tabes dorsalis. Dieses Archiv
Bd. XX. 1. 1889,
*4+) Neurol. Centralbl. 1890. No. 12. 8. 377.
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mehr als acht Jahre erstreckenden Verlanfs unter #rztlicher Beob-
achtung stand.

Krankengeschichte,

1870 specifische Infection. Sommer 1881 Beginn mit Doppeltsehen und Schielen
auf Grund beiderseitiger Abducensparese. — Voriibergehende Besserung durch
Verlagerung der Mm. recti externi und Tenotomie der Mm. recti interni. -—
Sommer 1882 rechts vollkommene Pupillenstarre, links minimale Reaction bei
Lichteinfall; Convergenzreaction erhalten; Kniephinomene erhalien. — Decem-
ber 1886 leichte Abblassung der temporalen Papillentheile; centrale Farben-
scotome fiir roth und griin; beeintréichtigte Sehschiérfe. Kniephinomen rechts
herabgesetzt, links verstiirkt. Lancinirende Schmerzen in der rechten Seite.
Einige Monate vorher Taubheifsgefiihl im 4. und 5. Finger der rechten Hand
sowie Schwindelanfille, Leichte paralytische Sprachstérung. Deutliche Demenz:
Paralysis progressiva incipiens. Juli 1888 (Aufnahme in die Irrenabtheilung der
Charité) beiderseits Papillen in toto abgeblasst, namentlich in den Husseren
Theilen. Pupillenstarre. Convergenzreaction erhalten. Augenbewegungen nach
rechts und links beschréinkt, nach oben und unten frei. Deutliche articulatorische
Sprachstorung. Knieph#inomen rechts herabgesetzt, links normal. Sensibilitit
nicht nachweisslich beeintrichtigt. Keine Ataxie. Vorgeschrittener Schwachsinn,
Apathie. Grossenideen. — Spiiter Pupillendifferenz (R. > L.). Andeutung ven
Romberg’schem Symptom. Breitbeiniger Gang. April 1889 Papillen in toto
atrophisch verfiirbt, rechts weniger ausgesprochen, als links; in den inneren Thei-
len noch rithliche Reflexe. Convergenzreaetion nicht nachweisbar. Augenbewe-
gungen nach allen Richtungen, besonders nach rechts und links eingeschréinkf. —
Zunehmender korperlicher und geistiger Verfall. October 1889 Tod. — Dauer
der gesammten Kraunkheit acht Jahre. — Obduction: Atrophia cerebri. Pachy-
meningitis und Leptomeningitis chronica. Dilatatio et Hydrops ventriculorum.
Ependymitis granularis. Degeneratio grisea Nn. optici et oculomotorii. — Mikro-
skopisch: Degeneration der hinteren Wurzelzonen und der hinteren Wurzeln des
Dorsal- und Lumbaltheils des Riickenmarks., Partielle Degeneration im linken
Hypoglossuskern (?). Degeneration des linken Krause’schen Biindels, sowie
beider Abducenskerpe und deren Wurzelfasern. Partielle Enfartung der aufstei-
genden Trigeminuswurzel. Degeneration des Trochleariskerns und der intrame-
dulliren Fasern desselben, sowie der Oculomotoriuskerne mit Ausnahme des
distalen Endes derselben und der Westphal’schen Kerne. Entartung der peri-
pherischen Augenmuskelnerven und der Augenmuskeln. Degeneration in den
Nn. optieis.

Joseph L., 39 Jahre alt, Bicker, wurde am 28. Juli 1888 der Irren-
abtheilung der Charité zugefiihrt.

Derselbe war bereits seit dem Jahre 1881 mehrfach wegen seines Augen-
leidens in der Prof. Schoeler’schen Augenklinik in Behandlung gewesen.
Aus dieser Zsit seien zunichst folgende Notizen aufgefihrt, die ich der Freund-
lichkeit des Herrn Dr, Uhthoff verdanke: Patient (— damals 32 Jahre
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alt —) kommt am 10. November 1881 in die Poliklinik mit einer doppel-
seitigen Parese des Nervus abducens und entsprechender gleichnamiger Diplo-
pie; der Abstand der Doppelbilder ist in der Mittellinie am geringsten, wichst
beim Blick nach beiden Seiten; die dyn. Convergenz in der Mittellinie auf
10’ Entfernung betrigt 34° Ophthalmoskopisch nichts. Hyperopie = 1 D.
S.= 1. Gesichtsfeld frei. Die Beweglichkeit beider Augen im Sinne der
Mro. recti externi ist ausgesprochen beschrinkt. Patient leidet an diesem Zu-
stande des Doppeltsehens schon seit einigen Moraten.

Da in einer Beobachtungszeit von weiteren fiinf Monaten der Zustand
nicht riickgingig wird, und eine starke Convergenz restirt, wobei allmilig sich
das typische Wachsthum des Abstandes der Doppelbilder nach rechts und
links mehr und mehr verliert, und aus dem wurspriinglichen paralytischen
Schielen allmélig ein mehr concomitirendes Convergenzschielen wird, offenbar
auch durch Secundircontractur im Bereich der Recti interni, so wird am
6. Februar 1882 rechts eine Verlagerung des M. rectus externus mit Teno-
tomie des Rectus internus von Herrn Prof. Schoeler vorgenommen., Es ge-
lingt auf diese Weise zunfichst, vdlliges Einfachsehen nach rechts, in der
Mittellinie und nach links herzustellen, nur in der &#ussersten Endstellung
nach links zeigt sich leicht gekreuzte Diplopie (in Folge der missigen Beweg-
lichkeitsheschrinkung des tenotomirten rechten Rectus internus). Vom 15, Tage
nach der Operation ab trat ein Nachlass des Effectes ein und damit wieder
gleichnamige Diplopie mit wachsendem Abstand der Doppelbilder beim Blick
nach links, so dass am 22. April 1882 die dyn. Convergenz in der Mittel-
linie in 10 Entfernung = 26 —300° betrigt.

Anfang Mai 1882 wird auch eine Verlagerung des linken Rectus exter-
aus und Tenotomie des linken Rectus internus vorgenommen. Vom 16, Tage
nach dieser letzten Operation ab besteht volliges Einfachsehen nach allen
Richtungen. Zu dieser Zeit betrdgt:

dyn. Convergenz in 10/ = 3—49,
Abductionsprisma in 10/ == 149,
Adductionsprisma in 10/ = 229,
In 10 dynamisches Gleichgewicht.

Dieses giinstige Resultat bleibt im Wesentlichen dasselbe bis Ende Juni
1882, wo Patient aus der Beobachtung fortbleibt.

Von anderen Symptomen ist zu dieser Zeit nar vorhanden reflectorische
Pupillenstarre bel Lichteinfall (nur links ganz minimale Reaction); die Con-
vergenzreaction ist beiderseits vorhanden, wenn auch niché so prompt, wie
normal. Die Kniephinomene sind vorhanden. Keine sonstigen ausgesproche-
nen cerebralen oder spinalen Erscheinungen. 1870 specifische Infection,

Nach 41!/, Jahren stellt sich Patient wieder in der Klinik vor, und zwar
diesmal mit der Klage, dass die Sehkraft sich verschlechtert habe.

15 15
R. A S. = 7o L. A.S. =25

Gesichtsfeld peripher frei; dagegen sind centrale Farbenscotome fiir roth

und griin nachzuweisen.
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Das doppelt schraffirte Feld entspricht dem Ausfall fiir Roth und Griin, das einfach schraffirte demjenigen fiir Griin.
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Ophthalmoskopisch: Leichte, aber deuntliche Abblassung der temporalen
Papillentheile. Rechte Pupille ist lichtstarr, linke reagirt minimal auf Licht-
einfall.

Convergenzreaction ist erhalten. Seit 6 Wochen ist das Sehen allmilig
»50 undeutlich“ geworden (Intoxicationsamblyopie. Patient raucht zwar an-
goblich wenig, will auch nur wenig Schnaps trinken, macht aber &usserlich
den Eindruck eines S#ufers, zittert, riecht nach Alkohol etc.) Nach links im
Sinne des linken Rectus externus deutliche Beweglichkeitsbeschrénkung (Pa-
rese des linken N. abducens).

Kniephidnomene rechts gering, links verstérkt.

In der letzten Zeit zum ersten Male zeitweise lancinirende Schmerzen in
der rechten Seite. Im letzten Sommer wiederholt leichte Schwindelanfdlle mit
»Torkeln“; Patient musste sich dann festhalten.

Vor !/, Jahr mehrmonatliches Taubheitsgefiih] im 4, und 5. Finger der
rechten Hand.

Sprache zur Zeit leicht paralytisch gestért. Dentliche Demenz.

Diagnose: Paralysis progressiva incipiens.

Patient bleibt bis zum 2. Januar 1887 in Beobachtung, whhrend wel-
cher Zeit sich das Sehen allmilig etwas bessert so dass S beiderseits ==
%g; auch sind zu dieser Zeit noch kleine paracentrale Scotome fiir roth und
griin nachweisbar, ebenso besteht noch leichte Abblassung der temporalen
Papillenhélften, —

Bei seiner Aufnahme in die Irrenabtheilung der Charité am 28. Juli
1888 bietet Patient bereits das Bild einer ausgesprochenen progressiven
Paralyse.

Status: Kleiner, kriftig gebauter Mann, Haare stark ergraut.

Ophthalmoskopische Untersuchung (Dr. Uhthoff): Beider-
seits Papillen in toto, namentlich aber in den dusseren Theilen,
etwas blasser als normal.

Die Reaction auf Lichteinfall ist erloschen, die Convergenzreaction
erhalten.

Die Augenbewegungen nach oben und unten sind frei, diejenigen nach
rechts und links sind etwas hbeschrinkt, namentlich im Sinne der Recti ex-
terni. In den Endstellungen besteht deutlicher Nystagmus.

Patient macht unausgesetzt Kaubewegungen.

PFacialisgebiet frei.

Die gerade hervorgestreckte Zunge zittert leicht, ist nicht atrophisch.

Der weiche Gaumen hebt sich gut beim Phoniren.

Die Sprache erweist sich schon beim gewdhnlichen Sprechen als lang-
sam; beim Nachsprechen complicirterer Worte tritt deutliches Silbenstol-
pern und Versetzen der Worte ein. Es besteht deutlich nasaler
Beiklang.

Kein Zucken der Mundmuskelatur.

An den oberen Extremititen etwas schlaffe Muskulatur; Héndedruck
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beiderseits schwach. Der Widerstand, welchen Patient den gesammten Be-
wegungen entgegensetst, ist jedoch in allen Gelenken ein noch ziemlich kréf-
tiger. Beiderseits sind die Triceps-, Biceps- und Supinatorreflexe hervorzu-
rufen, Kein Tremor, keine Ataxie.

Auch an den unteren Extremititen zeigt sich keine wesentliche Herab-
setzung der motorischen Kraft. Keine Ataxie, kein Romberg.

Patient kann ohne Anstrengung auf einen Stuhl steigen, wennschon er
sich etwas schwerféllig dabei benimmt. Der Gang ist etwas breitbeinig, sonst
ohne Besonderhsiten.

Kniephdnomene links normal, rechts tritt eine Contraction nur im
M. vastus ext. and int., nicht aber im Rectus auf.

Achillessehnenphéinomen beiderseits vorhanden; kein Fusszittern, kein

paradoxes Phivomen. Plantarreflexe beiderseits hervorzurufen.
" Soweit sich dies bei der Demenz und Apathie des Patienten, der bei
der Priifung fortwiahrend excitirt werden muss, constatiren ldsst, ist die Sen-
sibilitdt am ganzen Korper fir alle Qualititen (Bertihrung, Schmerz, Druck,
Kalte, Warmo) gut erhalten,

Gehdr: Ticken der Taschenuhr wird beiderseits auf '/, M., Flister-
sprache auf 3 M. Entfernung wahrgenommen.

Leitung durch den Kopfknoohen fiir hohe und tiefe Stimmgabeln beider-
seits erhalten und gleich.

Geruch: Tt. as. fostid. rechts: ,gut®; links: —.

Aq. amygdal. —_ s
Ol. menth. pip. , »schon®; ,  ,Spiritus®.
Tt. Valerian. s  wBRUM®; 0 —.

Ueber den Geschmack l&sst sich bei der Demenz des Patienten kein
Urtheil gewinnen; Chinin wird erst geschmeckt, wenn man den ganzen Mund
vollpinselt.

Patient zeigt psychisch ein vollkommen gleichgiiltiges, ausserordent-
lich schwachsinniges Verhalten, sammelt, kiimmert sich ausschliesslich
um Essen und Trinken, schlift bei Tage viel, Nachts oft wenig. Voriiber-
gehend Hussert er Grossenideen, erzihlt lange unzusammenhingende Ge-
schichten. (Ganz einfache Fragen ist er nicht im Stande zu beantworten; Tag,
Monat, Jahreszahl giebt er falsch an. Er fiihlt sich durchaus nicht krank.
Dieses sein Verhalten bleibt wihrend des ganzen Charitéaufenthaltes das
gleiche. Auch in somatischer Beziehung tritt eine wesentliche Veridnderung
nicht ein. Am 1. November 1888 wird Pupillendifferenz (r. > 1.) constatirt;
Augenbewegungen wie oben, am meisten im Sinne des linken Nerv. abducens
eingeschrinkt.

Kniephénomen links normal, rechts abgeschwécht.

Andeutung von Romberg’schem Symptom.

Am 10. December 1888 wird Patient in die stddtische Irrenanstalt zu
Dalldorf tberftihrt. Von hier erhielt ich mit der giitigen Krlaubniss des Herrn
Director Dr. Moeli durch die Freundiichkeit des Herrn Collegen Dr. Otto
noch folgende Notizen:
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Am Schidel keine Narben, keine Percussionsempfindlichkeit. Bei Be-
rihrungen mit der Nadelspitze zuckt Patient, behauptet aber keine Schmerz-
empfindung zu haben. Im Gesicht werden Knopf und Spitze annihernd un-
terschieden und localisirt.

Sprache langsam, nasal, stark articulatorisch gestért.

Innere Organe intact.

Lebhafte Triceps- und Periostreflexe. Knopfund Spitze einer Nadel wer-
den an deu oberen Extremitéiten nicht unterschieden, ausser vielleicht an den
Fingern. Anscheinend geringe Herabsetzung der Schmerzempfindlichkeit.

Keine merkliche Ataxie. (ang etwas breitbeinig. Missiges Schwanken
bei geschlossenen Augen. Kniephéinomen anscheinend links schwi-
cher als rechts, Achillessehnenreflex fehlt anscheinend, Fusssohlenreflex
verstérkt. Bei leichten Stichen sowohl wie Berihrungen mit dem Knopf der
Nadel zuckt das ganze Bein. Bauchdecken- und Cremasterreflex lebhaft.

Andauernd dementes Verhalten. Die jiingste Vergangenheit ist dem
Patienten véllig unklar.

Augenuntersuchung am 26. April 1889 (Dr. Uhthoff): Papillen
in toto atrophisch verfirbt, rechts jedoch etwas weniger ausgesprochen, an
den inneren Theilen beiderseits noch réthlicher Reflex. Pupillenreaction auf
Lichteinfall fehlt, auf Convergenz nicht nachweisbar. Augenbewegungen
jetzt nach allen Richtungen, besonders nach rechts und links
deutlich beeintrachtigt.

Juni 1889. Patient zeitweise unruhig, zieht sich aus, mitunter voll-
kommen benommen, leistet keiner Aufforderung Folge.

September 1889. Sehr benommen. Hiufig unrein, Mitunter Urinver-
haltung. In der Folgezeit sichtlich zunehmender Verfall.

Am 21. October 1889, Exitus letalis,

Die Obduction (6 h. p. m. Dr. Ascher) ergiebt: Hirngewicht 1220 Grm,
Hirnbefund: Pachymeningitis et Leptomeningitis chronica. Dilatatio ventri-
culoram cum Hydrope. Ependymitis granularis. Atrophia cerebri. Degene-
ratio grisea nervorum opticorum (et oculomot.?).

Allgemeiner Befund: Pleuritis adhaesiva vetusta. Adipositas hepatis.
Catarrhus coli descendentis et recti cum ulceribus.

Todesursache: Catarrhus coli.

Diagnose: Dementia paralytica.

Mikroskopische Untersuchumg der in Betracht kommenden Theile
des Nervensystems.

Bulbi, Hirnstamm und Riickenmark wurden mir von Herrn Director Dr.
Moeli freundlichst zur Verfligung gestellt, wofiir ich ihm zu aufrichtigem
Danke verpflichtet bin. Die Priparate wurden in Miller’scher Flissigkeit
gehartet, .
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Rickenmark.

Es wurden Stiicke aus dem obersten und oberen Halstheil der Halsan-
schwellung, aus dem oberen und mitileren Brusitheil, dem Uebergangstheil
und der Lendenanschwellung untersucht. Die Schnitte wurden in Carmin,
Carmin-Himatoxylin oder nach Weigert’scher Methode gefirbt.

Die Préaparate aus dem Halstheil zeigen fast simmtlich einen grossen
Reichthum an stark gefiillten Blutgefdssen. In unmittelbarer Nihe der Ge-
figse sind frische freie Blutungen (prémortal) zu constatiren, die wesentlich
im Gebiete beider Vorder- und Seitenhdrner, aber auch in den @ibrigen Theilen
des Querschnitts stattgefunden haben. Am reichlichsten sind die Blutungen
in der Halsanschwellung vertreten. Vorder- und Hinterhorner, vordere und
hintere Wurzeln des Halsmarks lassen im Uebrigen krankhafte Verinderungen
nicht erkennen. Dagegen ist an der Grenze der Goll’schen und Bardach-
schen Stringe, im vorderen Theil derselben, jedoch nicht bis unmittelbar
an die hintere Commissur hinanreichend, eine leicht degenerirte Zone vor-
handen.

An den Schnitten des oberen Brusttheils ist eine Degeneration im Be-
reiche der hinteren Wurzelzonen in Gestalt eines (auch makroskopisch etwas
hervortretenden) Saumes zu erkennen. (Abnahme der Nervenfasern an Zahl
und Umfang, vermebrtes Bindegewebe); die Clarke’schen Siulen erscheinen
otwas faserarm; bis auf wenige Fasern einzelner Biindel sind auch die hin-
teren Wurzeln degenerirt, ihre Gefisse zeigen eine sklerotische (verdickte,
homogene) Wandung. Einzelne Schnitte weisen noch einen auffallenden Reich-
thum an Blutgefissen auf, dagegen keine Blutungen.

Im mittleren Brusttheil ist ebenfalls eine leichte Degeneration in der
erwihnten Gegend vorhanden, aber nicht so deutlich ausgesprochen, wie im
oberen Brusttheil. Am peripherischen (hinteren) Ende des Saumes fritt sie
noch am deutlichsten hervor. Zellen und Fasern der Clarke’schen Siulen
erscheinen intact. Die an den Schnitten nur spirlich vorhandenen hinteren
Wurzeln sind entartet. Immer noch grosser Blutgefiissreichthum, aber keine
Blutungen.

An den Schnitten des Uebergangstheiles tritt makroskopisch beim Gegen-
halten gegen das Licht das Gebiet der Hinterstringe durch etwas dunklere
Farbung bei den Carmin-, durch etwas hellere bei den Weigertpriparaten
hervor. Mikroskopisch zeigen sie die Wurzeleintrittszone degenerirt. Die De-
generation reicht nach vorn nicht ganz bis zur hinteren Commissur, ist nach
der hinteren Peripherie hin am meisten ausgesprochen, ohne jedoch diese
selbst zu erreichen, vielmehr hier einen Saum freilassend. Dis Zellen der
Clarke’schen Séulen sowie die aus denselben austretenden Fasern lassen Ver-
anderungen nicht erkennen. REinzelne frische Blutungen, besonders in den
Vorderhdrnern, weniger in den Hinterstringen., Die hinteren Wurzeln erweisen
sich als degenerirt.

Im Lendentheil ebenfalls Degeneration der Wurzelsintritiszonen, ebenso
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eine jedoch weniger ausgesprochene Entartung in Gestalt eines zu beiden Sei-
ten der Raphe sich erstreckenden, aber weder bis an die hintere Commissur,
noch bis an die hintere Peripherie hinanreichenden Saumes. Die hinteren
Wurzeln sind, soweit sie vorhanden, degenerirt, doch sind verhdltnissméssig
wenige getroffen.

Nervenkerne,

Behufs mikroskopischer Untersuchung der Hirnnervenkerne und deren
Wurzeln wurde vermittels des v. Gudden’schen Unter-Wasser-Mikrotoms eine
fortlaufende Schnittserie von der Pyramidenkreuzung an bis in die Gegend
des vorderen (proximalen) Endes des Oculomotoriuskerngebietes angefertigt.
Ausfallen musste nur ein kleines Stiick, welches die Trigeminuskerne enthielt,
wegen zu mangelhafter Hartung und der dadurch entstehenden absoluten Un-
moglichkeit, hinreichend guie Schnitte zu erhalten. Dieses Stiick wurde nach-
gehirtet, nachdem der ventrale, die Ponsfaserung enthaltende Theil abgetrennt
worden war, und dann mittelst des Schanze’schen Mikrotoms in Schnitte
zerlegt, welche ebenfalls in Carmin gefirbt wurden. Die so fast vollz&hlig
erhaltenen Priparate reichten vollkommen aus, um ein sicherss Urtheil iber
die Beschaffenheit der Gegend des Trigeminuskernes zu gewinnen.

Bei der Untersuchung wurde Schnitt fiir Schnitt in der Reihenfolge von
hinten nach vorn einer genauen Durchmusterung unterworfen; stets wurden
normale Priparate zum Vergleiche herangezogen.

Die Ergebnisse der Untersuchung waren folgende: Die Schnitie aus der
Hshe der Pyramidenkreuzung liessen wesentliche Verdnderungen nicht erken-
nen; insbesondere war an den Kernen der zarten und Keilstringe nichts
Krankhaftes zu sehen.

Der Hypoglossuskern zeigt in seinem Beginn beiderseits gut ausge-
bildete Zellen, an denen mit entsprechender Vergrosserung Kern und Fortsatz
deutlich erkennbar sind.

Im Vergleich mit normalen Priparaten aus derselben Héhe mag die Zahl
der Zellen (ca. 20—25 im Gesichtsfeld bei Hartnaok 4, Ocul. II.) vielleicht
eine etwas geringere sein. Makroskopisch sind hier—im Beginn des Kerns —
die austretenden Wurzelfasern eben als zarter Streif, die Kerngegend als dunk-
ler tingirter Punkt sichtbar. Abnorm reichlich entwickelte Blutgefisse um
den ganzen Centralcanal herum sowie in der Substantia reticularis grisea.
An vielen Schnitten kleine frische Blutungen.

Nach der Hohe seiner Entwickelung hin zeigh der linke Hypoglossus-
kern weniger zahlreiche Zellen als der rechte, der seine zweifellos normale
Beschaffenheit behdlt. Bei Hartnack 4, Ocul. 1. sind links ca. 20—25,
rechts ca. 40 Zellen im Gesichtsfeld zu zihlen. Die austretenden Fasern er-
scheinen links diinner, als rechts und sind réthiicher gefirbt. Makroskepisch
sind sie kaum sichtbar. Diese Abnahme der Zellen links ist indessen nur in
einer verhiltnissmissig kurzen Serienreihe vor Schnitten zu verfolgen, auch
sind Zellen von degeneririem Aussehen kaum vorhanden, so dass es fraglich
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erscheint, ob man es mit einer partiellen Degeneration oder mehr zufilligen
Verhiltnissen zu thun hat. Auch hier dberall grosser Reichthum an Blut-
gofissen. Weiter hinauf in der Hohe des beginnenden Vagusaustritts, ist an
den Hypoglossuskernen zwischen links und rechts ein wesentlicher Unterschied
in der Anzahl der Zellen bereits nicht mehr zu constatiren. Nur an einzelnen
Schnitten ist die Zahl links eine etwas geringers. Immer noch fillt an einigen
Préparaten der reichliche Gehalt an Blutgefissen in’s Auge. Gegen das
proximale Ende hin erscheinen zweifellos beide Kerne vollkommen gleich gut
entwickelt.

Der dorsale Vagus-Glossopharyngeus-Kern, die aus demselben
austretenden Fasern, sowie der sogenannte (ventral gelegene) Nucleus am-
biguus lassen, abgesehen von einer links nahe der Rautengrube stattgehab-
ter Blutung im beginnenden Vaguskern, krankhafie Verdnderungen nicht er-
kennen.

Bine deutliche Degeneration dagegen zeigt das linke Krause’sche
(Solitér- oder Respirations-)Biindel, derart, dass es in eine intensiv roth
gefirbte bindegewebige Masse umgewandelt ist, in der nur sehr spérliche Ner-
venfasern wahrgenommen werden kbnnen. Diese Degeneration besteht in
gleicher Intensitit, soweit sich das Biindel von unten herauf verfolgen lasst,
und betrifft auch die weiter oben dem austretenden Vagus sich zugesellenden
Austrittsfasern desselben. Auf der rechten Seite erscheint dieselbe in Er-
wigung des Umstandes, dass auch an normalen Priparaten das in Rede
stehende Biindel reichlich von Bindegewebe durchsetzt wird, jedenfalls sehr
viel weniger ausgesprochen; die Hasern in der Hohe der Umbiegung zeigen
auch hier zum Theil deutliche Entartung.

" Der Acusticus- und der Facialiskern sowie deren Wurzelfasern er-
scheinen.gesund.

Eine Degeneration von hdchstem Grade dagegen hat die beiden Abdu-
censkerne ergriffen. Schon bei schwacher Vergrosserung (Hartnack 2,
Ocul, IL) tritt dieselbe deutlich zu Tage, indem nur einzelne winzige rothe
Punkte, aber fast keine einzige ausgebildete Zelle im Bereiche des genannten
Kerns sichtbar sind, wéhrend unter normalen Verhdltnissen bei der gleichen
Vergrésserung die Zellen nebst Fortsitzen deutlich erkannt werden konnen.
Bei etwas stirkerer Vergrosserung (Hartnack 4, Ocul. IL.) treten nur wenige
dunkler gefirbte braunliche Klimpchen hervor, die man als Reste von Zellen
anzusprechen hat, wihrend man bei derselben Vergrbsserung an normalen
Schnitten etwa 40 wohlausgebildete Zellen im Gesichtsfeld zihlen kann. Die
ganze Kerngegend ist sehr blutgefisshaltiz, dagegen sind Blutungen nicht
vorhanden. Die austretenden Wurzelfasern sind makroskopisch — im Gegen-
satze zur Norm — gar nicht, mikroskopisch nur an einzelnen Priparaten als
ganz diinne, zarte, rothlich gefirbte Linien sichtbar.

Der motorische Trigeminuskern ist gesund. Abgesehen davon,
dass an vielen Schnitten kleine Blutungen denselben durchsetzen, zeigt auch
der sensible Trigeminuskern keine krankhaften Verinnderungen; ebenso
erscheinen die austretenden Wurzelfasern nicht beeintrichtigt.
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Die aufsteigende Trigeminuswurzel zeigt bis zur Hohe des Acus-
ticuskernes beiderseits zwar eine ziemlich intensiv rothe Firbung, indessen
sind bei entsprechender Vergrosserung die einzelnen Fasern mit Mark und
Axencylinder deutlich zu erkennen, und ist ein wesentlicher Unterschied beim
Vergleiche mit normalen Préparaten nicht nachzuweisen. In der Hohe des
Acusticushauptkernes jedoch ist im dorsalen Theil der Wurzel eine betrécht-
liche Vermehrung des Bindegewebes zu constatiren, die sich schon makrosko-
pisch durch das stérkere Hervortreten dieser Partie bei durchfallendem Lichte
kennzeichnet. Die Nervenfasern sind in diesem Bereiche entschieden spir-
licher als in der Norm, wenn auch eine gréssere Anzahl von Fagern in ihrer
gesunden Beschaffenheit noch vorhanden ist. Auf der rechten Seite ist die
Erkrankung meist deutlicher ausgesprochen, als auf der linken. Weiter vorn,
im Gebiete der Abducenskerne, verliert sie wieder an Intensitit.

Weiter hinauf gelangt man nunmehr an den von Westphal®) beschrie-
benen hinter dem Trochleariskern gelegenen kleinzelligen Kern, der sich ma-
kroskopisch deutlich als etwa stecknadelkopfgrosser, meist etwas in das
ventral von fhm gelegene hinters Lingsbiindel hineinragender, durch seine
dunklere Firbung aus der Umgebung hervortretender Punkt prasentirt. Er ist
bereits an einzelnen Schnitten deutlich ausgepréigt, an denen von der Troch-
leariskreuzung im Velum medullare anterius und den Austrittsschenkeln des
Trochlearis noch nichts getroffen ist. Seine Form ist, wie sich bei schwacher
Vergrosserung zeigt, fast rund, vielleicht ein wenig schrigoval; lateral von
ihm liegen die pigmentirten Zellen des Locus coeruleus, unmittelbar lateral von
diesen letzteren die absteigende Trigeminuswurzel. Durch die erwihnte
dunklere Tinction lisst sich der Kern deutlich von seiner Umgebung abgren-
zen. Neben auffallend zahlreichen Gefissdurchschritten sieht man in ihm
Zellen von eben Punktgrosse, welche somit im Vergleich zu der Grosse der
Zellen der Umgebuny, sowohl denen, die beiderseits der Raphe anliegen, wie
besonders denen des Locus coeraleus, von auffaliender Kleinheit sind. Bei
starker Vergrdsserung (Hartnack 7, Ocul. IL) charakterisiren sie sich als
meist runde Gebilde mit deutlichem Kern. Zwischen rechts und links einer-
seits, sowie zwischen unseren und normalen dieser Hohe entsprechenden
Schnitten ist beziiglich der Zahl und Beschaffenheit dieser Zellen ein Unter-
schied nicht zu constatiren; der genannte Kern muss als normal
betrachtet werden. Ein relativ reichlicher Gehalt an Blutgefiissen findet
sich auch an den normalen Priparaten in diesen Kernen. Blutungen sind
picht zu constatiren. An einigen Schnitten lassen sich einzelne Spinnenzellen
nachweisen. Aus dem Kern austretende Fasern habe ich nicht aufzufinden
vermocht.

Wihbrend dieser Kern noch fortbesteht, erscheinen weiter hirnwérts die

*) Ueber einen Fall von chronischer progressiver Libmung der Augen-
muskeln (Ophthalmoplegia externa) nebst Beschreibung von Ganglienzellen-
gruppen im Bereiche des Oculomotoriuskerns. Dieses Archiv Bd. XVIIL. 3.
S. 858 (siehe fibrigens: Siemerling l. ¢. S. 129).
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im Velum medullare anterius sich kreuzenden Austrittsschenkel des Nerv.
trochlearis. Makroskopisch treten diese an normalen Préparaten als ein
fast die ganze Breite des Velum anter. einnshmendes helles Band deutlich
sichtbar hervor; an den vorliegenden Schnitten dagegen ist sofort ersichtlich,
dass sie sehr viel schmiler und nicht hell weissgelb, sondern mehr réthlich
gefirbt sind, Links treten sie (die ungekreuzten Fasern) vielleicht noch etwas
deutlicher hervor, als rechts. Nur an wenigen Querschnitten sind sie idberdies
makroskopisch in der genannten Wejse iberhaupt sichtbar; an den meisten
sind kaum einige winzige hellere Streifchen wahrzunehmen. Dementsprechend
bieten sich auch mikroskopisch bei einer zuuidhest schwachen (Hartnack 2,
Ocul. II.) Vergrdsserung besonders rechts die Fasern als relativ schmale
Biindel von rgthlicher Farbe dar. Bei Hartnack 8, Ocul. Il, erweisen sich
die Fasern als dusserst markarm, zum Theil des Marks ginzlich beraubt, die
spirlichen Axencylinder als stark gequollen; zwischen ifhnen liegt reichlich
entwickeltes Bindegewebe. Der rechte Austrittsschenkel — dessen letztes
Finde nach stattgehabter Kreuzung natirlich auf der linken Seite zu suchen
ist — zeigt diese Degeneration in weitaus hoherem Grade, als der linke; an
einzelnen Stellen ist dasMark hier génzlich geschwunden, man sieht nur rothe
Massen von Bindegewebe und in diesem gequollene Axencylinder.

Weiter hirnwirts 14sst sich diese Degeneration ebenfalls in der parallel
zum Aquaeduct verlaufenden und hier bekanntlich beiderseits ein zwischen
diesem und absteigender Trigeminuswurzel gelegenes Biindel quergetroffener
Nervenfasern bildenden Strecke des Trochlearis nachweisen. Rechts ist sie oine
hochgradige, links, wenn auch deutlich, so doch weniger intensiv. Schon
makroskopisch kennzeichnet sich dies dadurch, dass, wenn man die Schritie
gegen das Licht hilt, nicht, wie an normalen Priparaten, das Trochlearisquer-
stiick auf beiden Seiten als helle runde Scheibe sich présentirt, vielmehr links
als eine aus der Umgebung nur wenig hervortretende kleine rothliche hellere
Stelle wahrzunehmen ist, wihrend auf der rechfen Seite am entsprechenden
Orte sogar ein im Vergleich zur Umgebung dunkler tingirter Fleck sich dar-
bietet. Mikroskopisch zeigt sich dieses Biindel bei Hartnack 2, Ocul. IL
links im Vergleich zur Norm als dusserst schmal und vielfach von rothen Strei-
fon durchsetzt, so dass es in toto nicht, wie normaliter, als helle, weissgelbe,
sondern als blassrothliche Scheibe imponirt. Auf der rechhten Seite ist nicht
einmal von einer solchen die Rede, vielmehr sieht man hier, entsprechend
dem makroskopischen Bilde, eine gerade durch ihre tiefdunkle Farbung
hervortretende rundliche Masse. Bei Hartnack 7, Ocul, II. erweist sich das
Mark als fast ginzlich geschwunden, nur in den medjalen Partieen des dege-
nerirten Biindels sind noch einzelne Querschnitte von Nervenfasern wahrzu-
nehmen, in denen spérliches, rothlich gefirbtes Mark erhalten ist; die Axen-
oylinder sind deutlich sichtbar und zum geringen Theil gequollen, Der ganze
iibrige Theil des Biindels bestebi aus einer rothen Masse, die als stark ge-
wuchertes Bindegewebe anzusprechen ist, in welchem nur Axencylinder, ihres
Marks zum grossten Theil fast giozlich entkleidet, sichtbar sind., Auf der
linken Seite wird besonders die Mitte des Querstlicks von dickeren Stringen
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gewucherten Bindegewebes durchzogen, in denen die Fasern geschwnnden
sind, wahrend in den seitlichen Partien noch eine grissere Anzahl gesunder,
markhaltiger Nervenfasern verlduft,

Auch an den nunmehrbald zuTage tretenden Trochlearisursprungs-
schenkeln erscheinen die Fasern — rechts noch intensiver als links — in
dorselben Weise entartet (verschmilert, markarm).

Weiter aufwirts gelangen wir jetzt zur Gegend des eigentlichen Tro-
chleariskerns. Nur noch sinzelne der stark pigmentirten grossen Zellen des
— tbrigens in allen Hohen unbesintrichtigt erscheinenden — Locus coe-
ruleus sieht man am beginnenden distalen Ende der Trochleariskernsiule seit-
lich liegen; wo der Kern voll entwickelt ist, sind sie bereits ganz geschwun-
den. Die Bindearme sind in ihre Kreuzung eingetreten und bilden ein zu-
sammenhéngendes queres Oval, welches an seiner dorsalen Seife eine Einker-
bung besitzt, um in derselben den mittleren Theil des hinteren Lingsbiindels
aufzunehmen. Die untere Schleife verliert sich in den hinteren Vierhiigeln.
Die obere Schleife liegt als schmales, etwas von innen ventral- nach aussen
dorsalwarts gerichtetes Biindel ventral von der Bindearmkreuzung. Die Pons-
faserung nimmt reichlich die Halfte des Querschuittes ein und zeigt in der
Mitte ihrer Peripherie noch kaum die Andeutung einer seichten Einkerbung
als Zeichen der beginnenden Theilung in die Hirnschenkel. Die Fasern der
hier in der dorsalen Verlingerung des hinteren Lingsbiindels liegenden —
ebenfalls, wie hier erwéhnt werden mag, @berall intact erscheinenden — ab-
steigenden Trigeminuswurzel sind bersits ausserordentlich spirlich geworden.

Vergleicht man nun ein der sosben gekennzeichneten Schnitthéhe ent-
nommenes normales Priparat mit einem entsprechenden der unserigen, so ist
zundchst schon mit blossem Auge eine Erweiterung des im Uebrigen in seiner
Begrenzungsform unverinderten Aquaeducts auffillig. Bei der mikroskopi-
schen Betrachtung ergiebt sich schon bei schwacher Vergrosserung (Hart-
nack 2, Ocul. II.) eine hochgradige Verinderung der Kernbeschaffenheit.
Im Gegensaize zur Norm trelen die Zellen an unseren Schnitten pur als un-
deutliche, punktartige, aus dem Grundgewebe wenig hervortretende, nur zum
geringsten Theile mit deutlichen Ausliufern versehene, auch in ihrer Zahl
stark beeintriichtigte Gebilde zu Tage. Bei Hartnack 4, Ocul. IL. tritt dies
Alles noch deutlicher hervor. Die Zellen, zweifellos viel geringer an Zahl,
sind kiimmerlich, wie macerirt und in ihren Grenzen verwaschen aussehend,
und zeigen keinen oder nur einen undeutlich zu erkennenden Kern. Beim
Vergleiche der beiden Seiten des kranken Priparats ergiebt sich ohne Zweifel
auf der rechten ein noch héherer Grad der Kernentartung, als auf der linken,
entsprechend der oben geschilderten intensiveren Atrophie der rechten Tro-
chleariswurzeln. Auch der Gehalt an Blutgefissen ist an den kranken Pri-
paraten ein sehr viel grosserer als an den normalen. Bei Hartnack b u. 7,
Ocul. 1I. sind an einigen Schnitten sehr zahlreiche Spinnenzellen zu con-
statiren. Weiter proximalwérts (Substantia nigra, Beginn der Hirnschenkel,
Schieife seitlich von der jetzt mehr eine runde Gestalt annehmenden Binde-
armkreuzung) bestehen zunfchst im Wesentlichen noch dieselben Verhdltnisse
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fort, insofern die Gestalt der Zellen dieselbe krankhafte Beschaffenheit auf-
weist, wihrend jedoch die Beeintrichtigung in der Anzahl sich vermindert.
Noch weiter nach dem proximalen Ende des Kerns hin wird auch die Form
vieler Zellen anscheinend eine bessere (ndhere Priifung durch die in dieser
Hohe benutzten dicken Deckglaser erschwert) derart, dass der Kern in der
Héhe zwischen vorderen und hinteren Vierhiigeln (Uebergang der Briicke in
die Hirnschenkel perfect, Schleife fast verschwunden, immer noch einzelne
Fasern des Trochlearisursprungsschenkels) entschieden, wenn iiberhaupt, so
doch weit weniger krankhaft verdndert erscheint, als in seinen distalen Schuitt-
obenen. Im Besonderen gilt dies von dem Kern der rechten Seite. Eine Ab-
nahme der Zellen an Zahl macht sich dann wieder geltend als ein Zeichen des
Uebergangs in die Gegend der Oculomotoriuskerne.

DieSédule der Oculomotoriuskerne zeigt freilich bereits weiter distal-
wirts thren ersten Anfang. Da, wo der Trochleariskern noch in seiner vollen
Entwickelung (in unserem Falle freilich degenerirt) vorhanden ist, beginnt
sie in Gestalt eines zundchst nur sehr kleinen, wenige Zellen aufweisenden,
in die Mitte der dorsalen Seite des hinteren Lingsbiindels hineinragenden
Zapfens®). Im vorliegenden Falle tritt dieser letztere zuerst einseitig, und
zwar links auf, verschwindet dann eine Zeit lang wieder ganz, um alsbald
zunfchst nur rechts und schliesslich auf beiden Seiten zu erscheinen.

Im Gegensatze zu den Zellen des Trochleariskernes zeigen die in die-
sem Zapfen gelogenen Zellen eine durchweg gute Beschaffenheit
(s.d. Abb. Taf. V1. Fig. 1); sie behalten diese auch bei, so lange der Trochlea-
riskern noch andauert. In der Hohe des proximalen Endes dieses letzteren sieht
man von der dorsalen Seite jenes Zapfens her einen in den folgenden Schnit-
ten an Breite allmilig zunehmenden Faserzug in ventraler Richtung nach
innen und am hinteren Lingsbiindel entlang verlaufen. Dieser grenzt somit
den Zapfen vom Trochleariskerngebiet ab. Weiter proximalwirts, nachdem
der Trochleariskern verschwunden ist, wendet sich ein Theil dieser Fasern der
Mittellinie zu, um hier mit denen der anderen Seite eine Kreuzung einzugehen.
Diese sich kreuzenden Fasern bilden einen nach hinten (dorsalwirts) concaven
Bogen, in dessen Hobhlung sich nunmehr die ziemlich zerstreut gelegenen me-
dianen Zellen des distalen Oculomotoriuskerngebietes gruppiren. Der er-
wibnte Zapfen haf, je weiter proximalwirls wir gelangt sind, desto mehr eine
mandelformige von aussen dorsal-, nach innen ventralwirts gerichtete Gestalt
angenommen und ist, ohne dass er wieder eine Unterbrechung erfahren hitte,
continuirlich in den ventralen Oculomotoriuskern (Nucleus ventralis IT s. post
nach Perlia*®)) ibergegangen; man sieht nun auch bereits Fasern an den
das hintere Lingsbiindel durchsetzenden Bindegewebsbalken entlang aus ihm

_ *} Auf den Beginn desOculomotoriuskerns in Form dieses Zapfens machi
bersits Siemerling (1. ¢.) aufmerksam.

**) Die Anatomie des Oculomoloriuscentrums beim Menschen. v. Graefe’s
Archiv Bd. XXXV, 4,

Archiv f. Psychiatrie. XXIIT. 2. Heft. 22
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heraustreten. Von hier ab sehen wir im ventralen Oculomotoriuskern
eine deutliche Degeneration Platz greifen, an welcher sich auch die
austretenden Wurzelfasern betheiligen. Woeiter proximalwirts erreicht diese
Degeneration bald hochste Intensitét; die Zellen sind &usserst spirlich, und
unter ihnen nur wenige normale aufzufinden; die meisten sind krankhaft ver-
andert und zu kleinen, knopfartigen Gebilden geschrumpft, an denen hiufig
weder Kern noch Ausldufer zu erkennen ist. Auch der inzwischen in der dor-
salen Verlingerung dieser Kerne auftretende dorsale Oculomotorius-
kern®) (Nucleus dorsalis IT s. post. nach Perlia®*)) zeigt dieselbe in-
tensive Degeneration. Diese letztere besieht in unverdindertem
Masse im Gebiete der ventralen und dorsalen seitlich gelegenen
Kerngruppen bis an deren proximales Ende fort, so dass schon aus
diesem Grunde eine Abscheidung vorderer und hinterer ventraler bezw. dor-
saler Kerne in unserem Falle nicht wohl durchzufiihren ist. Die degenerativen
Verdinderungen sind auf beiden Seiten fast gleich stark ausgepriigt, an man-
chen Schnitten scheint indess die linke Seite noch mehr afficirt, als die rechte.
Dasselbe gilt von den austretenden Fasern, Reichliche Entwickelung von
Blutgefissen zeigt sich auch hier iberall, an manchen Schnitten treten Blu-
tungen hervor, einzeln erscheint die ganze Kerngegend wie mit Blutkérper-
chen ibersat.

Die gleiche hochgradige Degeneration weist auch der ungefihr im Mittel-
punkte der gesammten Kerngruppen des Oculomotoriusgebietes gelegene, in
seiner spindelférmigen Gestalt durch die vorbei streichenden Fasern sich ab-
bebende Centralkern auf. Er enthdlt fast gar keine Zellen mehr,

Dagegen zeigen die im vorliegenden Fall sehr friih- und fast gleichzeitig,
noch distal vom Centralkern auftretenden lateralen und medialen klein-
zelligen Westphal schen Kerne keine pathologische Verinderung, wie dies
leicht beim Vergleiche mit normalen Préparaten sich erkennen lasst.

Hochgradig entartet wiederum sind die am proximalen Ende des Qeculo-
motoriuskerngebietes gelegenen vorderen lateralen Kerne (Darksche-
witsch®™*)). Obwoh! die Zellen dieses letzteren auch an normalen Pripa-
raten eine unter sich oft auffallend verschiedene Grisse und Gestalt zeigen,
so ist doch die Veriinderung derselben, die Beeintrichtigung an Zahl, Grosse
und Gestalt in unserem Falle eine so erhebliche, dass tiber die krankhafte
Natur derselben kein Zweifel obwalten kann.

Die Fasern der hinteren Commissur erscheinen, soweit ein Urtheil
aus Carminpréparaten sich gewinnen ldsst, nicht afficirt.

Was endlich die vorderen medialen Kerne+) anbetrifft, so lasst sich
an deren Zellen eine krankhafte Verinderung nicht nachweisen. Auch in un-

*) ,Westphal’sche Kreisgruppe“. 8. Neurolog. Centralblatt 1888.
No. 24.
*#) 1, c.
*%%) §. Neurolog. Centralblatt 1885, S. 101 und 1886 S, 100.
1) S. Perlia L c.
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serem Falle lassen sich die genannten Kerne distalwirts bis in die West-
phal’schen Gruppen verfolgen, mit denen sie somit continuirlich zusammen-
zuhingen scheinen, wie dies schon von Siemerling™) ausgesprochen wurde.

Hirnnerven.

Leider war an unserem Gehirn eine grossere Anzahl von Hirnnerven
nicht mehr aufzufinden, so dass nur ein Theil derselben mikroskopiseh unter-
sucht werden konnte. Die Ergebnisse dieser Untersuchung (Carmin-Hématoxy-
lin-Doppelfirbung) sind folgende.

Der rechte sowohl wie der linke Hypoglossus erweisen sich normal,
ebenso der linke Acusticus und Facialis. Der rechte Abducens ist
in héchstem Grade degenerirt. Makroskopisch fallt seine Diinne auf. Bei der
mikroskopischen Untersuchung sind im ganzen Querschnitt nur 30—40 nor-
male Fasern festzustellen, die durch ihre weisslichgelbe Farbe von der dunk-
loren der degenerirten Umgebung abstechen. Die atrophischen Fasern sind
geschrumpft, haben zum Theil ihre kreisrunde Form eingebiisst, lassen in
ihrer Mitte zumeist noch den Axencylinder in Gestalt eines dunkleren Punktes
erkennen. An vielen ist dies jedoch nicht mehr méglich. Die Schrumpfung
ist vielfach eine so hochgradige, dass der Axencylinder nur von einem ganz
winzigen schmalen Saume erhaltenen Markes umgeben ist. Die so atrophirten
Fasern liegen meist in kleineren oder grosseren Haufen bei einander. Das
Bindegewebe erscheint nicht wesentlich vermehrt,

Rechter motorischer und sensibler Trigeminus gesund.

Sensible Portion des linken Trigeminus gesund. Einzelne ge-
quollene Axencylinder.

Der rechte Oculomotorins, bereits makroskopisch von atrophischer
Boschaffenheit, zeigt deutliche Degenmeration mittlerer Intensitit. Zwischen
Fasern von normaler Grdsse liegen iiberall solche kleineren und kleinsten
Kalibers zerstrent, wihrend der Querschnitt eines normalen Oculomotorius be-
kanntlich Fasern von nahezu ganz gleicher Grosse aufweist Keine erhebliche
Bindewebsvermehrung.

Dasselbe Bild bistet der linke Oculomotorius: theils normale, theils
deutlich atrophirte Fasern, die auf die Hilfte, ein Drittel oder Vierte! ihres
urspriinglichen Umfangs reducirt sind und vielfach in kleinen Haufen beisam-
menliegen, welche bei schwacher Vergrisserung bereits durch ihre intensivere
Rothfirbung hervortreten, bei stirkerer aber erst erkennen lassen, dass sie aus
atrophirten Fasern zusammengesetzt sind.

Augenmuskeln.

An den mir iiberlassenen Bulbis befanden sich zwar kleine, jedoch einer
mikroskopischen Untersuchung noch zugéngliche Stiicke der Mm. rectus inf. und
obliquus inf. dext. sowie der Mm. reetus inf., rectus superior, rectus externus
und obliquus inf. sinister.

1 e.
29%
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Von den iibrigen Muskeln war entweder nichts mehr vorhanden, oder es
fand sich nur noch, wie z. B. bei den Mm. obl. sup., ein Stlickchen Sehne
vor, welches zur Untersunchung nicht verwerthet werden konnte.

Es wurden theils Zupfpriparate (ungefarbt), theils mit dem Rasirmesser
angefertigle Querschuitte (in Carmin oder Carmin-Hamatoxylin gefirbt) der
Untersuchung unterworfen.

Die Fasern des rechten M. rectus infer. zeigen ein ausserordentlich
ungleiches Kaliber: neben entschieden hypertrophischen finden sich reichlich
solche von betridchtlich verkleinertem Umfange. Die ersteren sind nur spir-
lich, die letzteren sehr zahlreich. Andererseits sind auch Fasern von normaler
Grisse vorhanden. Diese haben sich am besten gefirbt, wihrend dis hyper-
trophischen und atrophischen Fasern sehr blass geblieben sind.

In einigen wenigen der hypertrophischen Fasern sind deutliche Hohl-
rdume zu erkennen. Fasern, in denen der peripherische Theil ihres Inhaltes
zerfallen ist, so dass es zu den von Westphal und Siemerling™) beschrie-
benen Ringbildungen gekommen, sind nur sehr vereinzelt anzutreffen.

An einzelnen Fibrillen fehlt die Querstreifung oder ist undeutlich aus-
geprigt.

Das interstitielle Bindegewebe ist ausserordentlich stark vermehrt; na-
mentlich finden sich iiberall dicke Bindegewebsziige da, wo die atrophischen
Fasern {iberwiegen.

Eine sehr viel geringere Entartung zeigt der rechte M. obligquus in-
ferior. Sie kennzeichnet sich lediglich in dém Vorhandensein einzelner atro-
phischer Fasern.

Der linke M. rectus inferior weist sowohl atrophische, wie hypertre-
phische Fasern auf; die Unterschiede sind aber nicht so erheblich, wie beim
gleichen Muskel der rechten Seite.

Der linke M. rectus superior, von dem nur ein sehr kleines Stiick-
chen zur Verfiigung stand, enthilt einzelne atrophische Fasern sowie verhélt-
nissmissig viel Bindegewebe. An einigen Fasern ist keine Querstreifung zu
erkennen.

Der linke M. obliguus inferior zeigt sich in ungefdbr gleichem Masse
afficirt wie der gleichnamige rechte; er ist also zum Theil im Wesentlichen
gesund. Das Bindegewebe ist nicht gewuchert, die Querstreifung meist gut.
Dagegen finden sich zahlreiche grossere und kleinere total degenerirte
Nervendste vor.

Der linke M, rectus externus endlich ist wieder in hohem Grade
betroffen. Die Querstreifung feklt vielfach. Die atrophischen Fasern tiber-
wiegen.

Papille und Sehnery.

Das an den mir {ibergebenen Bulbis befindliche ca. 11/, Ctm. messende
periphere Ende des N. opticus wurde bis auf ein kleines, wenige Millimeter

*) Westphal-Siemerlig, 1. ¢. (ef. Tab. 1Il. Abbildung 5).
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betragendes Stiick, welches mit der Papille in Verbindung gelassen wurde,
abgeschnitten und in drei anndhernd gleiche Abschnitte getheilt, und jeder
dieser Theile sowie die Papille mit dem an ihr belassenen Nervenstiickchen
behufs mikroskopischer Untersuchung mit dem Schanze’schen Mikrotom in
Schnitte zerlegt. Das peripherste — mit der Papille verbundens — Ende
des Opticus wurde in der Langsrichtung geschritten, von den tbrigen Stiicken
warden Querschnitte angefertigt. An jedem Stiicke war zur spiteren Orien-
tirang ap der Zusseren Seite ein leichter Einschnitt in die Nervenscheide ge-
macht worden. Die Firbung geschah theils nach der Weigert’schen Me-
thode, theils wurde Doppeltfirbung mit Carmin-Himatoxylin in Anwendung
gebracht.

Diejenigen Schnitte durch die linke Papille (s. Taf, VI. Fig. 2) und
das mit ihr im Zusammenhang befindliche periphere Ende des Opticus, welche
die Centralgefisse getroffen haben, zeigen, dass auf der &usseren Seite die
Bindegewebsziige dicht zusammengeriickt sind und zwischen ihnen nur spir-
liches, zum gréssten Theil atrophisches Nervengewebe gelegen ist, wahrend
man auf der entgegengesetzten Hilfte die einzelnen Bindegewebssepten als
solche und zwischen ihnen die intacten Nervenfaserziige verlaufen sieht, Ganz
normal erscheinende Nervenfasern sind auf der erkrankten Seite zwar noch
vorhanden, aber doch relativ wenig zahlreich vertreten. Die dicht zusammen-
geriickten Bindegewebssepten sind nicht mehr deutlich als gleichmissig von
einander getrennte, parallel laufende Ztige zu verfolgen, die sie begleitenden
Kerne bilden vielmehr eine gemeinsame zusammenhingende Masse, welche die
ganze Hussere HAlfte des Opticuslingsschnittes mehr oder weniger ausfiillt.
Naturgemiss ist in Folge des Schwundes der Nervenfasern die fussere Hilfte
des Priparates um ein Erhebliches schméler als die inners. An einzelnen
Sehnitten ist ein Uebergreifen der Degeneration auch auf die innere Seite zu
constatiren, doch ist diese letztere durchgehends viel weniger afficirt, und nie-
mals erstreckt sich der Process bis an den freien Rand derselben,

Ob auf der — also ganz vorzugsweise erkrankten — #Zusseren Seite
eine Kernvermehrung Platz gegriffen hat, ldsst sich schwer beurtheilen,
eben weil die Kerne in der erwihnten Weise zusammengeriickt sind, und so
einen Vergleich mit der anderen Seito, wo sie lediglich im Bersiche der ge-
trennt von einander verlaufenden Bindegewebshalken liegen, erschweren.
Gleichwohl ist es allem Anscheine nach der Fall.

An der Umschlagstelle der Opticusfasern in die Nervenfaserschicht der
Retina hat sich in Folge der Schrumpfung des erkrankten Gewebes nach dem
Sehnervenstamm hin eine Einziehung gebildet.

Leider ist an den Priparaten die Hussere Halfte der Netzhaut nur zu
einems kleinen Theile erhalten; an diesem ist die Nervenfaserschicht unver-
kennbar verschmilert.

Diejenigen Schnitte nun, welche nicht durch die Centralgefisse hindarch-
fiihren, zeigen zumeist nicht die ganze Hussere Hilfte degenerirt, sondern
nur einen mehr oder weniger grossen Theil derselben. Es muss hieraus der
Schiuss gezogen werden, dass der Degenerationsherd, der stets von dem
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dusseren Rande aus in das Innere sich erstreckt, eine unregelmissige nahezu
keilformige Gestalt haben muss, die mit der Spitze nach den Centralgefassen
hin gerichtet ist.
Eine solche zeigt sich denn auch auf den
unweit der Papille gefihrien Querdurch-
4 schnitten durch den Opticusstamm, in denen
die Centralgefisse noch im Mittelpunkt gelegen
sind. Mit seiner Basis sitzt der Herd der dus-
seren Peripherie auf, dieselbe reicht indess
nicht ganz bis an den oberen und unteren Pol
hinan. Nach den Centralgefissen hin spitzt er
sich keilférmig zu, reicht aber, in Usbersin-
stimmung mit dem an Papille und Opticusléngs-
schnitt gemachten Befunde, an manchen
Schnitten noch fiber jene hinaus auf die
innere Hilfte des Stammes hintiber. Hier
ist indess die Degeneration nicht so intensiv:
die Bindegewebsbalken sind zwar deutlich ver-
dickt, die Maschenrdume verkleinert, auch die
Kerne vermehrt, aber in den Maschen sieht man
noch weit grossere Biindel gesunder Nerven-
fasern, wihrend dieselben nach der #usseren
Peripherie hin immer mehr, wenn auch nie ganz
schwinden.

Weiter cerebralwirts verindert sich die
Gostalt des Degenerationsbezirkes. Er bleibt
zwar noch mit der &usseren Peripherie im Zu-
sammenhangse, schiebt sich indess von oben uund
unten her mehr nach dem Centrum hin und mit
seinen beiden freien Enden in anndhernd halb-
mondformiger Weise um dieses herum, wo-
bei er in noch betrdchtlicherem Masse, als dies
vorher der Fall war, auf die innere Halfte des
Stammes tbergreift. Wie vorher, bleibt hier indess die Degeneration immer
eine weniger intensive als auf der dusseren Seite.

An den noch weiter centralwirts gefiihrten Schnitien ist zu verfolgen,
wie die entartete Partie von der &usseren Peripherie sich mehr und mehr los-
trennt, schliesslich ganz von ihr sich loslgst, ibr indess immer niher gelegen
bleibt, als dem tbrigen Theile der Peripherie, so dass der trennende Saum
normalen Nervengewebes aussen am schmalsten ist. Die Intensitit des De-
generationsprocesses (der, je weiter cerebralwiirts, desto mehr den interstitiell-
neuritischen Charakter verloren und denjenigen einer einfachen parenchyma-
tosen [grauen] Degeneration angenommen hat), ist auf der dusseren Seite des
entarteten Bezirkes nach wie vor am grissten, Die Gestalt des Herdes ist eine
mehr rundliche, aufrecht ovale geworden,

RTS8
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Rechts ist der Befund anndhernd derselbe wie links: zundchst hinter
der Papille keilformige Gestalt des Herdes mit der Spitze nach dem Centrum,
weiter nach hinten nimmt derselbe eine mehr halbmondférmige, noch weiter
cerebralwérts eine ovale Form an und lost sich von der Husseren Peri-
pherie los.

Im Aligemeinen ist die Degeneration etwas weniger intensiv und ausge-
breitet, insofern zwischen den verdickten Bindegewebsbalken noch mehr Ner-
venfasern gelegen sind und der Process in viel weniger ausgesprochener Weise
auf die innere Halfte des Opticus Gbergreift, als dies auf der linken Seite der
Fall war.

Die Verhilinissse am (linken) Sehnerv werden durch die schematischen
Umrisse (Fig. I—1V.) erldutert.

Der vorliegende Fall von Tabes-Paralyse stellt sich in seinem
Verlaufe jenen zur Seite, die, lange bevor die fiir diese Krankheit
charakteristischen Symptome zum Vorschein kommen, durch Storungen
in der Beweglichkeit der Augenmuskeln zur #rztlichen Beobachtung
gelangen. Im November 1881 sucht unser Patient lediglich wegen
Schielens und Doppeltsehens die Augenpoliklinik auf, und erst im
December 1886 kann mit Sicherheit die Diagnose auf beginnende pro-
gressive Paralyse gestellt werden. Der Parese der Mm. recti externi
folgt zunichst, und zwar sehr friihzeitig, reflectorische Pupillenstarre,
erst etwa fiinf Jahre spiter stellen sich Herabsetzung des einen Knie-
phinomens, Taubheitsgefiihl in den Fingern, lancinirende Schmerzen,
Schwindelanfille, articulatorische Sprachstorung und Abnahme der
geistigen Fahigkeiten ein. Es entwickeln sich somit die Erscheinun-
gen der Tabes und Paralyse gleichzeitig. Diese wachsen in der Folge
an Intensitit, andere gesellen sich hinzu, und nicht lange vor dem
Tode tritt eine Beschrinkung auch der iibrigen Bewegungen des Aug-
apfels ein, wiahrend der Levator palp. sup. nicht betroffen wird. Die
zuerst aufgetretene Abducensparese bleibt wihrend des ganzen Ver-
laufs stationdr, nimmt eher an Umfang zu.

Fiir die tabischen Erscheinungen giebt uns der anatomische Be-
fund am Riickenmark und an den hinteren Wurzeln die Erklirung.
Der makroskopische Hirnbefund (chronische Entziindung der Hiute,
Atrophie der Rinde, Erweiterung und Hydrops der Ventrikel, granu-
lirtes Ependym) gleicht denen, wie sie in der Regel bei vorgeschritte-
ner allgemeiner Paralyse erhoben werden.

Bezliglich der Kerne und Nerven der Augenmuskeln ist zu be-
merken, dass wir, entsprechend dem klinischen Verlauf, den ausge-
dehntesten und am weitesten vorgeschrittenen Degenerationsprocess
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im Bereiche des Abducens — sowohl des Kernes wie des peripheren
Stammes desselben — finden; weniger hochgradig, wenn auch immer
noch von sehr erheblichem Umfange, ist die Futartung des Kernes
und der Stdmme des Oculomotorius in Uebereinstimmung mit dem
klinisch spéteren Auftreten der Lihmungserscheinungen im Gebiete
dieses Nerven. Dasselbe gilt vom Trochlearis. Bereits Siemerling
weist in seiner vorne angefilhrten Arbeit darauf hin, dass mehrfach
das Freibleiben des Levator palp. sup. mit der anatomisch gesunden
Beschaffenheit des distalen Endes des Oculomotoriuskerns zusammen-
fallt. Upser Fall liefert hierfiir eine Bestitigung, insofern auch bei
ibm der genannte Muskel verschont blieb und andererseits das distale
Ende des erwihnten Kerns, jenes Zapfens, der bereits einer eingehen-
deren Schilderung unterzogen wurde, sich als relativ intact erwies
(cf. Abbildung). Es kann und soll selbstverstindlich aus diesem
einen Fall kein Schluss auf die Localisation des Centrums des Leva-
tor palpebr. gezogen werden, immerhin aber mag doch des Factums
Erwiahnung geschehen.

Die mehrfach erwihnten in Riickenmark und Medulla zerstreut
liegenden Blutungen sind wohl zweifellos als primortale aufzufassen.
Hervorgehoben zu werden verdienen endlich noch die Storungen im
Bereiche der Sehnerven. Der klinische Verlauf derselben war der-
artig, dass sie zu einer Zeit einsetzten, als das ibrige Leiden bereits
fiinf Jahre hindurch bestanden hatte, und der Kranke — wenigstens
musste dies nach dem Husseren Aspect durchaus vermuthet werden —
zum Siufer geworden war. Er verspiirte eine Verschlechterung der
Sehkraft, sah ,undeutlich“ und suchte lediglich aus diesem Grunde
von Neuem die Augenpoliklinik auf. Die Untersuchung ergab Herab-
15
'5_0'.
Ausserdem wurde beiderseits das Bestehen eines centralen, bezw.
paracentralen Farbenscotoms fir Roth und Griin nachgewiesen,
wahrend die Peripherie des Gesichtsfeldes frei war. Ophthalmosko-
pisch bestand eine leichte, aber deutliche Abblassung der tem-
poralen Papillentheile. Nach diesem Befunde wurde in der Prof.
Schoeler’schen Augenpoliklinik die Diagnose auf Intoxicationsam-
blyopie gestellt. Etwas iiber 1%/, Jahre spiter (Juli 1888) erstreckt sich
die Abblassung auf die Papillen in toto, namentlich aber auf die
dusseren Theile. Nach Ablauf weiterer 9 Monate (April 1839%) —
6 Monate ante exitum — wird noch derselbe ophthalmoskopische
Befund erhoben: Beide Papillen in toto leicht atrophisch verfarbt, be-
sonders in ihren temporalen Hilften, wihrend an den inneren Theilen

setzung der Sehschirfe, und zwar war R. 8. =%—(5—), L 8. =



Ueber einen Fall von chronischer progressiver Augenmuskellihmung. 337

noch rothliche Reflexe vorhanden sind; rechts ist der Befund etwas
weniger ausgesprochen als links.

Bei diesem klinischen Verhalten musste die a priori naheliegende
Vermuthung, es handele sich um eine einfache graue Atrophie der
Sehperven, wie sie bei Tabes bezw. Paralyse bekanntlich nicht selten
beobachtet wird, zuriickgewiesen und vielmehr das Bestehen einer
sogenannten Alkohol- bezw. Tabak- Amblyoepie angerommen werden,
wonach der Fall sich jenen anreihen wiirde, welche Uhthoff*) letzt-
hin zum Gegenstand ausfiihrlicher Bearbeitung machte.

Der allmilige Beginn, die zeitweise Besserung, der nicht eigent-
lich progressive Verlauf des Leidens, das fast gleichzeitige und gleich-
missige Befallensein beider Augen, besonders aber jene mit einer
deutlichen Herabsetzung der Sehschirfe einhergehenden relativen Sco-
tome fiir Roth nnd Griin bei im Uebrigen peripher freiem Gesichts-
felde, sowie endlich der opbthalmoskopische Befund der temporalen
Papillenabblassung, alle diese Symptome sind es, welche in ihrer
Gesammtheit das wohl charakterisirte klinische Bild einer Intoxica-
tionsamblyopie liefern und eine Unterscheidung sowohl ven der eigent-
lichen (nicht auf Alkohol- oder Tabakintoxication beruhenden) retro-
bulbiren Neuritis wie besonders von der progressiven grauen Atrophie
des Opticus ermdglichen. Dieser Annahme entspricht denn auch der
oben niher geschilderte anatomische Befund am Sehperven, der ohne
Zweifel als ein interstitiell-neuritischer Process (Verbreiterung
und Wucherung des Bindegewebes mit Kernvermehrung) gedentet
werden muss und in seiner topographischen Anordnung (Keilform
dicht hinter der Papille, weiter nach hinten halbmond- bezw. rund-
lich-ovale Form) im Wesentlichen sich durchaus jenem Schema
unterordnet, welches Samelsohn, Vossius, Nettleship, Bunge,
Uhthoff fiir den Verlauf der afficirten Fasergruppen aufgestellt
haben. Als ein immerhin bemerkenswerther Untersehied muss in-
dess hervorgehoben werden, dass bei unserem Patienten die anato-
mische Erkrankung — und besonders ist dies, wie erwéhnt, beim
linken Opticus der Fall — eine etwas ausgebreitetere ist, sich vor
Allem mehr auch auf die innere Hilfte des Nerven erstreckt, wenn-
schon sie hier nicht so intensiv zur Entwickelung gekommen ist,
wie auf der Ausseren. Bei der Schilderung des anatomischen Befun-
des wurden diese Verhiltnisse bereits niher berdicksichtigt (cfr. die
schematischen Abbildungen I-—IV.).

*) Untersuchungen iber den Einfluss des chronischen Alkoholismus auf
das menschliche Sehorgan. v. Graefe’s Archiv Bd. XXXII. 1887.
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Wir haben gesehen, dass auch der klinische Befund insofern eine
geringe Abweichung von dem gewdhnlichen Bilde der Intoxications-
amblyopie bot, als nach lingerem Bestehen des Leidens die ganze
Papille sich abgeblasst erwies, wihrend sonst in gleichen Fillen die
Abblassung auf die temporale Hilfte beschriankt zu sein pflegt.
(Immer blieb aber die Aussere Halfte die mehr betroffene.) Anato-
mischer und klinischer Befund stehen also in vollem Einklange mit-
einander: die bereits klinisch nachgewiesene leichte atrophische Ver-
fairbung auch der inneren Papillenhilfte erklirt sich durch das Ueber-
greifen des pathologisch-anatomischen Processes auf die entsprechende
Hilfte des Opticusquerschnitts. Es ist wohl als zweifellos zu be-
trachten, dass die Erkrankung auch bei unserem Falle sich zunichst
in der vorhin erwihnten, als typisch bezeichneten Weise auf diesel-
ben Gruppen von Nervenfasern erstreckte, die auch in den angefiihr-
ten Fillen sich krank erwiesen, und dass erst im spiiteren Verlaufe
des Leidens der interstitiell-neuritische Process sich auf benachbarte
Fasergruppen ausdehnte, in deren Bereiche die Intensitidt desselben
eben deshalb auch eine deutlich geringere ist.

Zum Schlusse dieser Arbeit sei es mir gestattet, Herrn Dr. Sie-
merling, welcher die Giite hatte, hiufig meine Befunde zu contro-
liren, iiberhaupt in jeder Beziechung mir mit Rath und That beizu-
stehen, nochmals meinen herzlichsten Dank auszusprechen.

Erklirung der Abbildungen (Taf. VL).

Fig. I. 1. Trochleariskern (degenerirt).
2. Beginnender Oculomotoriuskern (nucl. ventr. post, L) mit
normalen Zellen.
Fig. II. 1. Aeussere degenerirte Hilfte der Papille und des N. opticus.



