XXVI.

(Aus der Universitits-Augenklinik zu Marburg 1. H.)

Beitrag zur Kenntniss der bei der disseminirten
Herdsklerose auftretenden Augenveriinderungen.

Von
Dr. Adolf Liibbers,

I. Assistenzarzt der Lothringischen Berirks-Trrenanstalt zu Saargemiind,

(Hierzu Tafel XXXII. und 20 Holzschnitte.)

Unter den Krankheitserscheinungen der disseminirten Herdsklerose des
Gehirns und Rickenmarks (Selerosis cerebrospinalis disseminata s. mul-
tiplex, Sclérose en plaques disséminées) sind die Stérungen vom Seiten
der Augen verhiiltnissmiissig spiit im Vergleich zu den dbrigen Sym-
ptomen dieses merkwiirdigen Leidens erkannt und gewiirdigt worden.
Erst nachdem das Krankheitshild der multiplen Sklerose seit den ersten
sorgfiltigen Aufzeichnungen Cruveilhier’s und Carswell’s in den
dreissiger Jahren dieses Jabrhunderts allmilig mehr und mehr durch
Tirek, Rokitansky, Frerichs, Leyden, Rindfleisch u. a. auf-
geklirt und durch die grundlegenden Arbeiten Vulpian’s, Charcot’s
und seiner Schiiler Ordenstein, Bourneville, Guérard in anato-
mischer wie klinischer Hinsicht gegen verwandte Krankheiten schirfer
abgegrenzt worden war und gleichsam eine sclbststiindige Stellung  er-
langt hatte, begann man auch den hiufig bei dieser Krankheit beobach-
teten Augenverinderungen eine grossere Aufmerksamkeit zu schenken
und sie eingehender zu studiren. Neben den eben erwidhnten franzosi-
schen Neuropathologen hat sich eine stattliche Anzahl deutscher For-
scher: Baerwinkel, Leo, Berlin u. a. durch schitzenswerthe Beitrige
um die Erweiterung unserer Kenntniss der Augensymptome bei der dis-
seminirten Herdsklerose sehr verdient gemacht. Aber dennoch blieb die
Lehre iiber diesen Gegenstand noch lingere Zeit lickenhaft und unvoll-
standig, vor allem wurde die klinische Analyse der Sehstorungen und
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ganz besonders die perimetrische Gesichts{eldmessung noch immer sehr ver-
nachlissigt, was wohl hauptsiichlich darin begriindet lag, dass von speciell
ophthalmologischer Seite den Schstorungen bei der disseminirten Herd-
selerose nicht die gebihrende Wirdigung zu theil wurde, wihrend
andererseits die Neuropathologen oft nicht mit der nithigen ophthalmo-
logischen Erfahrung dic Augemuntersuchungen auszufithren vermochten.
Erst in den achtziger Jahren wurde auch nach dieser Seite hin unsere
Kenntniss durch eine Reihe werthvoller Arbeiten wesentlich gefardert.
Besonders zu nennen sind die fast gleichzeitig erschienenen Publicationen
Parinaud’s iiber die Resultate seiner methodisch durchgefithrten Augen-
untersuchungen an dem Charcot’schen Material der Salpétriere zu
Paris und Gnauck’s ither den ersten Theil der in Gemeinschaft mit
Ulhthoff und Oppenheim in der Koniglichen Charité und der
Schoeler'schen Augenklinik vorgenommenen Augenpriifungen, ferner
die Arbeiten Thomsen's und Oppenheim’s und die zahlreichen be-
merkenswerthen Mittheilangen Charcot’s. Vor allem aber war es die
Monographie Uhthoff’s (Untersuchungen iiber die bei der multiplen
Herdselerose vorkommenden Augenstirungen), welche, gestiitzt auf ein
umfangreiches, nach allen Richtungen sowohl in Bezug auf die Seh-
function und das ophthalmoskopische Verhalten der Papillen als awch
z. Th. in pathologisch-anatomischer Hinsicht auf’s Genauste untersuchtes
Beobachtungsmaterial, uns unter cingehender Beriicksichtigung aller ein-
schligigen Literaturangaben eine ausfithrliche und  zusammenfassende
Darstellung  der pathologischen Augenerscheinungen bei der  dissemi-
nirten Herdselerose brachte und deren charakteristische Eigenarten und
Sonderheiten gegeniiber den besser bekanunten Augenstorungen bei ande-
ren Gehirn- und Rickenmarksleiden scharf hervorhob. Uhthoff be-
tont ganz besonders in sciner Arbeit, dass in einigen seiner Krankheits-
filte von multipler Sclerose das Vorhandensein der ocularen Symptome
einzig und allein ausschlaggebend fiir die Diagnose war.

Seit mehreren Jahren sind auch auf der Universitits- Augenklinik
in Marburg, vorwiegend unter der Leitung des Herrn Professor Dr.
Uhthoff, an den zur Beobachtung gekommenen Kranken mit dissemi-
nirter Herdselerose genaue Augenuntersuchungen, speciell perimetrische
Gesichtsfeldmessungen  vorgenommen  worden und haben  cine Reihe
cbenso werthvoller wie hochinteressanter Befunde ergeben.

Ich wurde daher in Anbetracht der hohen Bedeutung, welehe die
Augensymptome bei der multiplen Selerose fiie dic  diagnostische Ver-
werthung  besitzen, von Herm Professor Dr. Uhthoff beauftragt, die
von Herbst 89 bis Herbst 94 in der Universitits-Augenklinik zu Mar-
burg bei Kranken mit disseminirter Herdsclerose verzeichneten Befunde
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zusammenzustellen und sie zugleich mit den Ergebnissen meiner histo-
logischen Untersuchung an den mir giitigst zur Verfiigung gestellten Seh-
nerven eines dieser intra vitam genau beobachteten Fille zu verdffent-
lichen, um einen weiteren Beitrag zu liefern zu der Lehre von den bei
der disseminirten Herdsklerose auftretenden Augenverinderungen.

Die vorliegende Bearbeitung soll gleichsam als Fortsetzung der oben
erwithnten Monographie Uhthoff’s dienen; sie ist infolgedessen auch
im Grossen und Ganzen nach derselben Eintheilung durchgefithrt und
greift oft auf diese zuriick; auch hinsichtlich der Literaturangaben be-
schriankt sie sich lediglich auf die seit der Uhthoff’schen Arbeit er-
schienenen einschligigen Publicationen.

Diese enthalten, um es hier gleich kurz zu erwiihnen, nichts wesent-
lich Neues, sie bestiitigen grosstentheils das, was Uhthoff u. A. in er-
schopfender Weise dargethan haben. Andererseits aber finden sich in
der Zwischenzeit verschiedene interessante und von den bisherigen An-
schauungen abweichende Mittheilungen iiber den anatomischen Process
der multiplen Sclerose, anf welche ich im Verlauf meiner Arbeit bei Be-
sprechung der mikroskopischen Befunde in den Krankheitsherden der
Schnerven des Niheren eingehen werde.

Die Grundlage meiner Arbeit bilden 11 genau diagnosticirte Fille
von disseminirter Herdsclerose, welche theils in der medicinischen Klinik,
theils in der Augenklinik stationir waren und theils (1 Fall) polikli-
nisech behandelt wurden. Bei allen konnten infolgedessen Monate bis
Jahre hindureh wiederholte Augenuntersuchungen vorgenommen, und so-
mit die einzelnen Verinderungen genau beobachtet und weiter verfolgt
werden. Simmtliche Augenuntersuchungen wurden von fachminnisch-
ophthalmologischer Seite (Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Schmidt-Rimpler,
Prof. Dr. Uhthoff und Privatdocent Dr. Axenfeld) ausgefiihrt.

Einer dieser 11 Fille kam zur Obduction, durch welche erst mit
Sicherheit die Diagnose der disseminirten Herdsclerose gestellt werden
konnte.

Ich werde nun zuniichst im Anschluss an die Krankengeschichte
dieses Falles dic Resultate meiner mikroskopischen Untersuchung der
Nervi optici mittheilen und eriirtern, darauf die Krankengeschichten der
iibrigen 10 Fille folgen lassen und dann zum Schluss die Augenver-
inderungen meiner simmtlichen 11 Fille zusammenhingend besprechen.

Fall L.
(Aus der medicinischen Klinik.)

Katharina Bloss: 23 Jahre alt (geb. 1870).
Anamnese: Zeigte voun Jugend aul Gedichnissschwiiche, geringes Auf-
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fassungsvermigen und Schwerfilligkeit in allen Bewegungen. Seit 86 Tremor
der Hande beim Einfideln der Nadel, seit 87 Blasenschwiiche und zeitweise
unwillkiitliche Urinentleerung; seit 90 zunehmende Schwiche in den Beinen
{Parese), welche schliesslich, Mai 93, in vollstindige Paralyse iberging, dabei
ruweilen Zuckungen im rechten Bein. Seit Mitte Juni 93 Decubilus ohne
Schmerzempfindung, ferner hinfige Klagen tber Schwindelgefiihle.

Klinische Beobachtungen: Deutliche Herabsetzung der geisligen Func-
tionen. Leichte fibrillire Zuckungen der Mundmuskulatur und leichter Tremor
der herausgestreckten Zunge. Geringe Parese der oberen Extremitéiten. Para-
lyse ad motum et sensum der unteren Extremiléiten. Contractur im Ileopsoas
und in den Flexoren beider Oberschenkel. Patellarreflexe beiderseits nicht aus-
zuldsen ; Achillessehnenreflex links erloschen, rechts noch zu erzielen. Sohlen-
reflexe angedeutet; Bauchreflex erloschen. Incontinentia urinac et alvi. Aus-
gedehnter Decubitus an den Sitzknorren.

Augenbefunde: 10. Juli 93. Ophthalmoskopisch: (Prof. Dr. Uhthoff).
Papillen beider Augen in den Ausseren Theilen ein wenig blasser als normal
und zwar rechts etwas mehr als links; auf dem rechten Auge auch die inneren
Papillentheile ein wenig blass. Papillengrenzen scharf (pathologiseh?).

Augenbewegungen: im Wesentlichen frei; es wurden jedoch beim Ophthal-
moskopiren minimale ruckweise (nystagmusartige) Bewegungen der Bulbi von
einem Ruohepunkt aus bemerkt und zwar rechts deutlicher als links; auch bei
genauer makroskopischer Betrachtung wurde dies Phinomen beobachtet, kein
cigentlicher Nystagmus.

12. August 93. Klagen iiber zeitweises Unvermigen etwas zu sehen.
Sehschirfe: (oberflichliche Sehpriifung [Dr. Axenfeld]) links Fingerzahl in
1 M., rechts in 15 Ctm.

19. August 93. Nachdem Patientin seil gestern iiber Brechreiz geklagt
hatte, verlangte sie Mittags 2 Uhr wiederholt, man solle Licht anziinden, da
sie nichts sehen kinne. Zu gleicher Zeit wurde bei ihr Fieber constatirt. Die
Augenuntersuchueg (Dr. Axenfeld) ergab heute: rechtes Auge in Divergenz-
stellung von ca. 2 Mm., ob durch Paralyse veranlasst, war nicht mit Sicher-
heit nachzuweisen. Associirte Bewegungen nach den Seiten, besonders nach
links, mangelhaft, wobei jedoch zu bemerken ist, dass Patientin nicht immer
den Aufforderungen sicher nachkommt. In der Mittellinie und den scitlichen
Endstellungen beiderseits oft langsame nystagmusartige Zuckungen, jedoch kein
eigentlicher Nystagmus.

Ophthalmoskopisch: kein Anhaltspunkt fir eine plotzliche Verschlechte-
rung des Sehvermdgens; Augenmedien klar, Papillen wie am 12. August 93
ohne entziindliche Erscheinungen, Retinalgeféisse von mittlerer Weite. Dennoch
behauptet Patientin, nichts zn sehen, will auch keine Lichtunterschiede bei
verschiedener Lichtintensitit wahrnehmen, obwohl sie bei angestrengter Auf-
merksamkeit, welche allerdings schwer zu erzielen ist, mit dem linken Auge
Finger in mindestens 1/, M. (wahrscheinlich aher noch weiter) z&hlen kann; anf
dem rechten Auge ist die Sehpriifung unméglich.

20. August 93, (Dr. Axenfeld).
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Frkennt heute 1 Qetm. grosse Farben niehi, bezeichnet rolh und gelb
als braun, bei nitherer Pritffung in der Peripheric als helles braun; in der
Mitte dunkler, mechr schwirzlich; jedoch wechseln die Angaben. Ein Scolom
ist mit Sicherheit nicht zu umgrenzen; die Gesichtsfeldperipherie scheint {rei
zu sein, Patientin z&hlt auch heute hic und da Finger richtig und zwar 4 oder
H mit grosserer Sicherheit als weniger.

Reaction der Papillen auf Lichteinfall nichl zu erzielen.

21. Augast 93. Das linke Auge weicht etwas nach aussen ab, indess be-
steht keine deutliche Beweglichkeilsbeschrinkung. Lichtreaction der Pupillen
auch heute nicht nachzuweisen. Abends beide Pupillen iibermitlelweit, von
wechselnder Grosse (springende Mydriasis), die rechte Pupille ist meistens etwas
weiter als die linke und zeigt bei concentrirter centraler Beleuchtung deutliche,
wenn auch geringe Pupillenverengerung, welche bei Beleuchtung von der Peri-
pherie her nicht sicher zu constativen ist. Die Reaction der Pupillen auf Con-
vergenz ist nicht zu prifen. — Die Lichireaction der linken Pupille ist nicht
deutlich zu erziclen; die mitunter hei Belenchtung einiretende Contraction ist
nicht mit Sicherheit von der spontanen zu trennen.

Ophthalmoskopisch: Status idem.

Augenbewegungen: unverdndert.

22. August 93. Beide Pupillen zwar etwas enger als gestern, aber immer
noch erweitert. Lichtreaction rechts geringer als gestern; nicht constant, —
Sehpriifung resultatlos.

23. August 93. Morgens tiefe Benommenheit, Nachmittags Exitus letalis.

Obductionsbefund am 24. August 1893 (von Prof. Dr. Marchand).

Kleine, weibliche Leiche mit ziemlich gut erbaltenem Fettpolster; an ver-
schiedenen Korperstellen mehr oder minder tiefgechender Decubitus u. s. w.

Schiidelhghle: Schideldach breit, unsymmelrisch; beide Scheitelbeine
kissenartig vorgewdlbt; Querschnitt des Schiideldachs ziemlich dick, ohne dent-
liche Diploe. An der Innenfliche, namentlich im Bereich des Stirnbeins eine
weissliche Verdickungsschicht und zahlreiche veristelte Gefissfurchen. Dura
mater nicht erheblich adhirent; bei der Abnahme des Schiideldachs starkes
Zusammensinken der Dura beiderseils, am stiirksien in den beiden Stirngegen-
den, und zwar rechts noch otwas mehr als links, wihrend gleichzeitig durch
den Spinalcanal viel Flissigkeit ablinft. Auch bei Erdffnung der Dura ent-
leert sich noch viel Flissigkeit. An der Innenfliche der Dura heiderseits dun-
kelrothe frische Extravasalfleckchen im Bereich von feinen vascularisirten Auf-
lagernngen. — Pia mater an der Oberflache stark getriibt. — Beide Hemispha-
ren erheblich zusammen gesunken, die Schiidelhhle bei weilem nicht mehr
ausfiillend. Bei der Herausnahme des Gehirns zeigt sich die Arachnoidea an
der Basis, besonders an der Unteriliiche des Pons und der Medulla weisslich
getriibt und verdickt. — Die Medulla oblongata ist eigenthiimlich breit, abge-
flacht, Infundibulum stark blasig ausgedehnt. — Schiadelbasis etwas abge-
flacht und mit stark hervortretenden Juga cercbralia versehen. Auf der rechten
Seite des Foramen magnum belindet sich eine leistenformig vorspringende
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Exostose von der Grosse einer halhen Bolne. — Die Windungen beider Hemi-
gphiiren sind sehr abgeflacht; beide Scitenvenirikel stark erweitert und mit viel
Flissigheit gefiilli; die Seitenwiinde betriichilich verdidnnt. Das Ependym ber
dem Corpus siriatum zeigt grobkornige Granulationen und im vorderen Theil
eine glinzend weissliche, verdickte Stelle. Die Gefiisse des Ependyms sind
stark gefiillt. Foramen Monroi selr weit, fiir einen Finger bequem durch-
giingig. Balken und Fornix erheblich verdiinnt. Septum pellucidum weit aus-
gedehnt, diinnhdulig und von etwas netzférmiger Beschallenheit, aber ohne
deutliche Durchbriiche. An der Innenfliche der Ventrikel bemerkt man in der
weigslichen Grundfirbung ziemlichi zahlreiche rundlich-lingliche Stellen von
graurGthlicher Farbe, welche sich aufdemDurchschnitt in die Markschicht hin-
ein fortsetzen und hier nicht selten ein schmales Gefisschen in der Mitle
haben. Auch der IV. Ventrikel wesentlich erweitert. Beide Pyramiden er-

scheinen stark abgellacht. —- Linker Olfactorius blassgrau und etwas flacher
als der rechte. — Beide Nervi optici hochgradig verschmiilert.

Riickenmark: Dura mater spinalis ohne hesondere Verinderungen, nur
im Halstheil etwas fester mit der Arachnoidea verbunden, woselbst letztere
leicht getriibt ist. Das Riickenmark ist namentlich nach abwérts wenig um-
fangreich und zeigt nirgends eine wulfallende Consistenzverminderung, jeden-
falls keine gréssere Erweichung., Die Gegend der ITinterstriinge ist blassgrau.
Die blassgraue Verfirhung der Goll’schen Striinge ist am deutlichsten im
Halsmark, weiter unterhalb schon weniger gut zu erkennen. Auf dem Quer-
schnitt zeigh sich, dass die grauen Streifen sich nicht deutlich an die Goll-
schen Stringe anschliessen. Es zeigen sich aof vielen Durchschnitten zahl-
reiche unregelmissig zerstreute blassgraue, ziemlich derbe, durchscheinende
Herde, hauptsdchlich im Bereich der Seiten- und Vorderstriinge, nicht selten
auch auf die grauc Substanz dbergreifend.  Auch die erhaltene weisse Sub-
stanz ist nicht ganz normal, sondern mehr schmutzig weisslich gefirbt. Im
unteren Theil des Riickenmarks sind im ganzen dic Hinterstringe am besten
erhalten.

Mikroskopische Untersuchung der Nervi optici.

Hértung der Sehnerven in Miiller’scher Pliissigkeit, Einbettung in Cel-
loidin, Zerlegung mit dem Mikrotom in 4—5 u dicke Liangs- und Querschnitte,
Firbungsmethoden: Pal, Pal-Alaun-Carmin, Himatoxylin — neutrales Carmin,
Mimatoxylin-Eosin, Freud’sche Goldfirhung, die Nigrosin- und die van Gie-
son’sche Firbung. Von diesen Firbemethoden licferte die Pal’sche Firbung
zur Uebersicht der topographischen Ausbreitung der sklerotischen llerde die
markantesten Bilder, indem die normalen Partien tief schwarz gefirbt wurden,
wahrend die degenerirten Stellen cin melr gelblich-weisses Aussehen haiten,
Zur genauen Erkennung der feineren Veriinderungen eignelen sich hingegen
besser die Doppelfirbungen mit Iimatoxylin-Carmin.

Linker Nervus opticus: (ophthalmoskopisch: temporale Papillenhiilfte
elwas blasser als normal), Lingssehnitt. Aufl Liingsschnitten durch die Papille
und den vorderen ca. 10 Mm. langen Theil des Sehnerven erscheint die Netz-
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haut vollig intact, inshesondere bietet die Nervenfaser- und Ganglienzellen-
schicht nichts Ahnormes. Die einzelnen Nervenfaserziige lassen sich nach ihrem
Durchtrilt durch die Lamina cribrosa deullich bis zu ihrem Uebergang in die
Nervenfaserschicht verfolgen. Die Papille zeigt ausser einer starken physiolo-
gischen Excavation nichts Besonderes, auch keine Andeutungen von entziind-
lichen Erscheinungen oder Atrophie in der #usseren Hilfte, wo doch ophthal-
moskopisch eine leichte Abblassung zu bestehen schien. Auch in dem unmit-
telbar angrenzenden Sehnervenstiick fillt ausser einer Verschmilerung der
Nervenfaserziige nichts Abnormes auf.

Erst ca. 5 Mm. hinter der Lamina cribrosa sicht man im Sehnervenstamm
cinen die Centralgetisse umschliessenden atrophischen Herd, welcher sich nach
riickwirts, d. h. nach dem Gehirn zu allmilig auf der dusseren (temporalen)
Seite verhreitert. Bei Pal’scher Firbung erscheint dieser Herd gelblichweiss
und ziemlich scharf begrenzt; man kann jedoch bei stirkerer Vergrdsserung
(Leitz Ocular 1, Objectiv 7) noch wahrnehmen, wie an verschiedenen Stellen
sich einige schwarz gefirbte, also gesunde markhaltige Nervenfasern in den
atrophischen Herd hineinerstrecken und schliesslich immer diinner werdend,
als zarte varicos ausgebuchtete Faserchen enden; letztere sind wohl als nackte
Axencylinder anzusehen.

Auf einem entsprechenden Lingsschnitt mit Himatoxylin-Carminfarbung
hebt sich das erkrankte Terrain durch intensive Rothfirbung von seiner Um-
gebung ab. Im Bereich desselben sind die einzelnen rdthlich tingirten atro-
phischen Nervenfaserlagen etwas schmiler als die der gesunden Nachbarschaft
und von feinfaseriger Beschaffenheit. Axencylinder lassen sich in ihnen nicht
mit Deutlichkeit nachweisen, sind aber wohl, wenn nicht alle, so doch wenig-
stens in grosserer Zahl vorhanden gewesen, da jegliche Zeichen einer secun-
diren Degeneration von diesem Krankheitsherd aus fehlen. — Die groberen
bindegewebigen Interstitien sind innerhalb des Herdes verbreitert und zeigen
eine fibrillire faserige Structur. Besonders auffallend in ihnen ist der Reich-
thum an kleinen theils lings-, theils quergetroffenen Gefissen, welche in der
Mchrzahl mit Blutkorperchen gefiillt und ebenso wie die Centralgefisse von
Haufchen dichtliegender blauer Kerne umgeben sind. Die Wandungen simmt-
licher Gefiisse sind nicht sichtbar verindert, specicll nicht verdickt und von
Kernen durchseizi. Ausser diesen Kerninfiltrationen in der Umgebung der Ge-
fasse fehlt jeder Proliferationsvorgang in den Interstitien, namentlich auch im
Verlauf der feinen Bindegewebsiste zwischen den grosseren Septen. Dagegen
findet sich an der Innenfliche der inneren Opticusscheide auf der temporalen
Sehnervenhilfte cine geringe Kernanhiiufung und reichliche Gefissentwicke-
lung. — Die dussere Sehnervenscheide erweist sich normal.

Noch besser als auf den TLingsschnitten lisst sich das histologische Ver-
halten des sklerotischen ITerdes auf den cinzelnen Querschnitten erkenmen.

Ein Querschnitt aus dem vorderen Theil des mittleren orbitalen Sehner-
vendrittels zeigt zundchst eine deutliche Verminderung der Sehnervendicke
(Durchmesser 2,5 Mm. im Vergleich zu 3,5 Mm. eines normalen Nerv. opt.).
Als Fortsetzung des bei den Liingsschnitien beschriebenen Herdes sehen wir
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hier eine fast die ganze dussere (lemporale) Hilfte einnehmende Arophie der
Nervensubstanz.

Betrachien wir einen mit Hiimatoxylin-Carmin gefirblen Schnitt dieser
Giegend genauer, so finden wir (s. Taf. XXXIL) cine normale dussere und eine
namentlich auf der dem Iferde entsprechenden temporalen Sehnervenhiilfte
faserig verdickte und mit zahlreichen Kernen und kleinen Gefissen durchsetzte
innere Opticusscheide. — Das erkrankte Giebiet des Querschnitts kennzeichnet
sich durch deutliche Rothtfdrbung, welche theils scharf abschneidet, theils
allmilig schwicher werdend, sich in der normalen Umgebung verliert. Der
Maschenbau des bindegewcbigen Opticusgeriistes ist ziemlich gut erhalten,
wenngleich die regelméssige Felderzeichnung eines normalen Sehnervenquer-
schnitts grosstentheils nieht mehr besteht.  Dureh den Schwund der feinen
Bindegewebsveriistelungen zwisehen den groberen Septen comwmuniciren die
cinzelnen Maschenriume vielfach mit einander und haben in Tolge dessen oft
unregelmissige Formen angenommen.  Die grisseren Interstitien sind méssig
verbreitert und stellenweise analog dew Bilde der einfachen Atvophie kolbig
verdickt, dabei aber von deutlich ibrilldr-faseriger Structur. Ausserdem zeich-
nen sie sich durch sine abnorme Vascularisation aus: namentlieh die kleineren
Gefisse sind sehr zahlreich vertreten und zweifellos zum gréssten Theil neu
gebildet.  Sie sind meistens mit Blutkérperchen angefiillt und von kleinen
Kerninfiltrationen umringt.  Die Wandungen der grosseren Gefiisse erscheinen
auf dem Querschnitt leich{ verdickt und stellenweise zellig infilirivt, aber sonst
ist eine Verinderung der Getisswandungen nicht nachzuweisen. Die Kerne in
den Interstitien sind abgesechen von den kleinen wm die Gefissquerschnitte
localisirten Kernhdufehen nicht vermehrt, insbesondere fehlt jegliche Kern-
wucherang innerhalb der Maschenriiume.  Die in diesen befindlichen blau ge-
firbten Kerne liegen dhnlich wie bei einfacher Atrophie regellos durcheinander
und halten sich nicht an die Bahnen der feinen Bindegewehsverzweigungen.
Die in den Maschen eingeschlossene und durch Carmin roth gefirbte atro-
phische Nervensubstanz ist betriichtlich geschrumpft und stellt bei stavker
Vergrosserung stellenweise eine gleichmissige feinkornige Masse dar, in wel-
cher sich sowohl cinzelne oder in Gruppen pflastersteinartie zusammengela-
gerte kleine rundliche blassrothliche Gebilde, Nervenfaserquerschnitte, mit
oder ohne einen Axencylinder als auch vollig isolirte Axencylinder noch viel-
fach vorfinden, withrend sic an anderen Stellen cine mehr regelmésige Zusam-
mensetzung zeigt, indem die kleinen Querschnitte der stark geschrumpfien
atrophischen markhaltigen Nervenfasern, deren Markscheiden durch Carmin be-
reits roth gefarhbt sind, dicht nebeneinander liegen oder nur durch eine diinne
Schicht feinkorniger Detritusmasse getrennt sind,  Auch in den meisten dieser
kleinen Nervenfaserquerschnitic lassen sich Axencylinder in Form von dunkel-
rothen Piinktehen deutlich erkennen.

Der sklerotische Herd zeigl also mikroskopisch im Grossen und Ganzen
das Bild einer linger bestehenden einfachen, aber unvollstindigen Atrophie.

Die atrophischen Veréinderungen erstrecken sich bis in das hintere Ende
des orbitalen Sehnerven und bleiben, abgesehen von der Grosse des Herdes,
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welcher sich nach riickwirts verkleinert, im Allgemeinen dieselben. Ein Quer-
schnitt aus dem hinteren Ende des orbitalen Sehnerven zeigt nur noch Reste
des Herdes im Centrum des Nervenstammes. Die afficirten Maschenriume sind
etwas enger als die der gesunden Nachbarschaft und haben bei der Doppelfar-
bung Pal-Alauncarmin ein buntscheckiges Aussehen, indem atrophische Ner-
venfasern mit roth lingirten Markscheiden in buntem Durcheinander mit ge-
sunden schwarz gefirbten Nervenfasern gelegen sind. Auch hier lassen sich
in den atrophischen Nervenfaserquerschnitten durchweg Axencylinder mach-
weisen. Die grosseren Bindegewebssepten sind innerhalb des kleinen Krank-
heitsbezirks leicht verbreitert und ohne irgendwelche Kernwuchefungen, nur
sicht man auch hier wieder zahlreiche kleine von einem Kernring umge-
bene Gefissquerschnitte. Auf der temporalen Sehnervenhilfte ziehen sich von
dem centralen Herd aus einzelne breitere Bindegewebsziige gleichsam wie eine
Briicke zwischen gesunden Maschenrdumen hindurch zu der inneren Nerven-
scheide, welche auf der betreffenden Seite stark verdickt und deutlich entziind-
lich verindert ist (Kernvermehrung und abnorm reichliche Vascularisation),
ein Beweis, dass die pathologischen Veranderungen im Innern des N. opticus
in Zusammenhang stehen mit denen in der inneren Sehnervenscheide.

Auf einzelnen Schnitten dieser Gegend fillt ausserdem eine lockere Kin-
lagerung der Nervensubstanz innerhalb der Maschenriume auf; man sieht ana-
log dem Bilde, welches Uhthoff hiufig in Féllen beginnender einfacher Atro-
phie beobachten konnte, stellenweise spaltformige Liicken zwischen den Binde-
gewebsbalken und der Nervenmasse. Da aber diese Spaltriume nicht conti-
nuirlich aaf den einzelnen nach einander folgenden Schnitten fortbestehen, so
glaube ich annehmen zu diirfen, dass sie nicht durch den pathologischen Vor-
gang , sondern vielleicht kiinstlich bei der Herstellung der Préparate entstan-
den sind, und mochtc daher auf diese Erscheinung kein besonderes Gewicht
legen.

Noch weiter zuriick in der Gegend des Foramen opticum ist der Sehnerv
wieder fast in seiner ganzen Dicke erkrankt. Querschnitte aus dieser Gegend
haben eine mehr ovale Form mit einem Lingsdurchmesser von 2,5—3 Mm.
und einen Querdurchmesser von 1,75—2 Mm. (s. Tafel XXXII). Bei der Dop-
pelfirbung Pal-Alauncarmin zeigt der ganze Querschnitt mit Ausnahme einer
schmalen gesunden Randzone am inneren und unteren Rande eine atrophische
Rothfirbung des Nervenmarks. Die Felderzeichnung dieses Bezirks ist im
ganzen noch gut erhalten, jedoch die einzelnen Maschen sehr klein. Die
grosseren Interstilien sind méssig verbreitert, von faseriger Beschaffenheit und
zeigen in den centralen Theilen des Herdes keine eigentlichen Kernwucherun-
gen, wohl aber wieder viele kleine Kernhaufchen mit einem Gefdssdurchschnitt
in der Mitte. Dagegen besteht an der Grenze und ganz besonders in der Um-
gebung des Herdes zwischen noch gesunden Maschenrdumen ein exquisit in-
terstitiell neuritischer Process mit starker Gefdss- und Kernvermehrung. Stel-
lenweise erkennt man hier eine regelmissige Kernwucherung auch innerhalb
der Maschenrdume im Verlauf der feineren Bindegewebsverdstelungen, man
sieht deutlich, wie zarte sich mehrfach verzweigende Kernreihen vom Rande
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her in das Innere der Maschenriume vordringen.  Wir haben hier ein ganz
analoges Bild, wie es Uhthoff auf vielen seiner Priiparate von multipler ilerd-
sklerose constatiren lonnte. -—- Auch die wmit den grosseren interstitiellen
Bindegewebsbalken zusammenhingende und bei der grossen Ausdehnung des
atrophischen Herdes fast iiberall an diesen angrenzende innere Sehnerven-
scheide zeigl ansgeprigte eniziindliche Erscheinungen, vor Allem starke Kern-
proliferation und reichliche Vascularisation. Die (iefiisse der inneren Scheide
sind ebenso wie in den bindegewebigen Interstitien grosstentheils sehr klein
und mit Blutkdrperchen gefiilll; ihre Wandungen sind zum Theil leicht ver-
dickt und bei den grosseren {iefassen auch vielfach infiltrirt. — Die durch
‘armin roth gefirble Nervensubstanz verhélt sich in den centralen Theilen des
Herdes, in denen die Atrophie und der Zerfall am weitesten vorgeschritten
sind, analog wie im vorderen Herd. Sic hildet eine homogene feinkérnige
Masse mit zahlreichen gul erhaltenen nackten Axencylindern. Bisweilen sind
die Axeneylinder auch noch von cdthlichen atrophischen Markscheidenresien
umgeben. Offenbar handell es sich hier um einige in Zerfall begriffene Ner-
venfasern. An anderen Stellen der kornigen Zerfallsmasse sieht man auch
wieder blassrothliche Fleckehen vereinzelt oder in grosserer Zahl pflasterstein-
artig zusammenliegen. An der Peripherie des Herdes, dort wo der patholo-
gische Process sich angenscheinlich noch in Activitat befindet, ist der Zerfall
der Nervenmarksubstanz am geringsten. Diese zeigt sich noch zusammenge-
selzl aus grosstentheils regelmissig neben einander liegenden kleinen Quer-
schnitten der stark geschrumpiten, atrophischen markhaltigen Nervenfasern mit
oder ohne deutlich erkennhare Axencylinder.

In dem noch weiter zuriickliegenden, intracraniellen Sehnervenahschnitt
werden die (Juerschnitte allmilig breiter unter gleichzeitiger Reducirung des
sklerotischen Herdes. Am Tnde des mir zur Verfligung stehenden Sehnerven
ca. 30—3)> Mm. hinter dem Bulbus ist die Atrophie nur noch auf eine kleine
Randpartie an der dinsseren Opticusseite beschrinkl. Die atrophische Nerven-
masse geht ohne scharfe Grenze in’s gesunde Gewebe iber und lisst wieder
eine Anzahl Axencylinder theils isolirt, theils innerhalb von verkleinerten Ner-
venfaserquerschnitten erkennen. Auch die iibrigen eben beschriebenen partiell
interstitiell-neuritischen und perineuritischen KErscheinungen sind hier nur noch
in geringem Grade vorhanden.

Rechter Nervus opticus (Ophthalmoskopisch: Papille in den &usseren
Theilen etwas blasser als normal, auch die inneren Papillentheile ein we-
nig blass).

Lingsschnitl durch die Papille und den unmittelbar retrobulbér liegen-
den etwa 10 Mm. langen Schnervenabschnitt. Farbung: Himatoxylin-Carmin,

Zundchst fallt auch hier im rechten Sehnerven der abnorm hohe Girad
von Schrumpfung auf. Der Opticusstamm ist stark verdiinnt und zeigt in sei-
nem Innern ausgedehnte pathologische Verdnderungen, welche die Hauptmasse
des ganzen Sehnervenstiickes einnehmen. Mit Ausnahme einer schmalen ge-
sunden Randzone an der nasalen Sehnervenseite sind die einzelnen lingsge-
troffenen Nervenfuaserziige sehr schmal und durch Carmin gleichmiissig roth
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gefirbt, aber sanst im Allgemeinen noch gut zu erkennen.  Sie hestehen ans
einer Teinkornigen und feinfaserigen Masse olme jede Kernvermehrung., Axen-
cylinder lassen sich auch auf dicsen Lingsschnitten, wahrscheinlich in Folge
ungeniigender Tinction, nicht wit Sicherheit nachweisen, sind aber in Hin-
blick auf die fehlenden Krscheinungen secundérer Degeneration jedenfalls noch
in grosserer Zahl vorhanden gewesen, zumal da sie auf den sich direct an dic
Lingsschnitte anschliessenden Querschnitten in gutem Znstande erkannt wer-
den konnten. Die grosseren Bindegewebssepten sind miissig verbreitert und
zeigen in den peripheren Theilen des Opticusstammes, enisprechend der weni-
ger hochgradigen Schrumpfung des Nervenmarks, méchtige Proliferationsvor-
ginge in den Kernen, so dass sich hier im mikroskopischen Bilde breite Kern-
reihen zwischen den Nervenfaserlagen hinziehen. In den centralen Partien ist
eine solche zusammenhéngende Kernvermehrung in den Interstitien nicht wehr
wahrnehmbar.  Nur finden sich auch hier dhulich wie in den Herden des lin-
ken Nervus opticus kleine isolirle Kernhaufen in Jer Umgebung der Gefasse.
Di¢ Gefdsse in den Interstitien sind auflallend zahlreich und meistens sehr
klein, anscheinend neugebildet; am zahlreichsten finden sie sich da, wo die
Kernproliferation am stdrksten ist, an der Peripherie des Hordes. — Auch die
innere Sehnervenscheide ist auf beiden Seiten des Opticusschnities in erheb-
lichem Masse afficirt; sie ist durch Bindegewchsziige verdickt und zeigt an
ihrer Innenfliche sowie im Zwischenscheidenraum starke Kernwucherung und
Gefassneubildung. — Die #dussere Sehnervenscheide verhilt sich normal. —
Auf der inneren Opticushdlfte erstrecken sich dicse pathologischen Veriinde-
rungen his dicht hinter die Lamina cribrosa, auf der temporalen dagegen durch
diese hindurch bis in die Papille. Die marklosen Nervenfasern der temporalen
Papillenhilfte lassen einen leichiten Grad von Atrophie erkennen, sind clwas
schmiller als auf der nasalen [félfte und durch kernreiches Zwischengewehe
getrennt, Die Schichten der Retina, speciell die Nervenfaser- und Ganglicn-
zellenschicht erweisen sich jedoch vollig unversehrt. — Diese c¢hen beschrie-
henen pathologisch-anatomischen Erscheinungen im vorderen Schnervenab-
sehnitt geben uns auch in ibrer Anordnung und Beschaffenheit die Erkldrung
fiir den ophthalmoskopischen Befund, wobei jedoch nicht tbersehen werden
darf, dass dieser im Vergleich zu der Intensitit der anatomischen Veriinde-
rungen auffallend gering ist.

Mitilerer orbitaler Theil des Nervas oplicus; Querschnitte.

Die Querschnitte dicses Sehnervenstiickes haben einen stark verkleinerten
Durchmesser (2,55 Mm., wihrend der eines normalen Sehnerven an dieser
Stelle 35 Mm. betréigt). Ein mit der Doppelfairbung Pal-Alauncarmin behan-
delter Querschnitt ldsst nur noch an dem inmeren Schnervenrand eine schmale
schwarze (normale) Zone crkennen; der ganze ibrige Zheil des Querschnitts
ist dureh Carmin roth gefdrht uwnd documentirt sieh dadurch als atrophiseh.
Dieses etkrankte Territorium verhilt sich im Allgemeinen analog dem hinteren
Krankheitsherd des linken Nervus oplicus. Auch hier wieder in den centralen
Partien des Herdes, wo die Atrophie am intensivsien ist, das Bild einer linger
bestehenden cinfachen, wenn auch unvollkommenen Atrophie neben exquisit
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entziindlichen Exscheinungen in den peripheren Interstitien und der inneren
Opticusscheide.  Die einzelnen*Maschen sind im Bereich des Herdes ziemlich
eng und ofl unregelmiissig, aber doch deutlich zu erkennen, die griéheren
Bindegewebssepten, leichi verbreilert, stellenweise sigenthiimlich abgerundet
und ohne ausgeprigte Kernwucherungen, die Gefisse in den Interstitien sind
wieder stark vermehrt, griisstentheils sehr klein und von circumscripten Kern-
infiltrationen umgeben. Ier alvophische, durch Carmin voth gefirbte Maschen-
inhalt zeigt wiederum alle Grade des Zerlalls, indem er stellenweise noch eine
regelmissige Stractur durch die pilastersteinformige Lagerung der kleinen
atrophischen Nervenfaserquerschnitle erkennen lasst, wihrend er an anderen
Stellen eine mehr homogene feinkirnige Masse bildet, in welcher noch Quer-
schnitte von atrophischen markhaltigen Nervenfasern gruppenweise zusammen-
liegend oder einzeln in Form von blassrithlichen (ebilden zu sehen sind.
Ferner auch hier wieder unversehrie Axencylinder sowohl in den verschiedenen
stark geschirumpften Nervenfaseryuerschnitten, als auch isolirt in der feinkir-
nigen Grundsubstanz nachweisbar.  An der Peripherie des 1lerdes und beson-
ders in der Uebergangszone zu dem gesunden (iewebe erkennt man wieder
einen activen Wucherungsprocess in den Interstitien: starke Kernproliferalion
und reichliche Entwickelung kleiner (iefdsse. Stellenweise erstreckt sich die
Kernwucherung auch auf die feineren bindegewebigen Fortsitze innerhalb dev
Maschenrdume.  Auch die mit dicsen entziindlich verfinderien peripheren In-
terstitien zusammbhingende innere Opticusscheide ist erheblich verdickt und
zeigh exquisit pervineurilische Erscheinungen. Die Aussere Sehnervenscheide
verhilt sich normal. — Der atrophische Herd ldsst sich nach riickwiirts bis in
den hinteren orbitalen Theil des Schnerven verfolgen, woselbst er sich wuf
cinem Querschnitt nur noch in Form einer kicinen central gelegenen [nsel von
unregelmissigem Aussehen prisentirt.

In der Gegend des Canalis opticus hat sich der Krankheitsherd wieder
fast Gber den ganzen Querschnitt ausgedehnt und grenzt sich ziemlich scharf
gegen die an dem inneren Schnervenrande erhaltene schmale gesunde Zone ab.
Im Einzelnen verhalten sich die pathologischen Verinderungen dieses [Terdes
analog wie im vorderen Herd: sie zeigen im Allgemeinen den Charakter der
cinfachen unvollstindigen Atrophic, lassen aber daneben an der Grenze des
Herdes sowie in der inneren Opticusscheide Wucherungsprocesse in den bindeo-
gewebigen Klemenlen erkennen. Sehr aullillig war ferner auch in diesem Herd
der abnorme Reichthum und die circumseripl-entziindliche Umgebung der Ge-
fisse in den Interstitien.

In dem noch weiter zuriickgelegenen intracraniellen Sehnervenabschnitt
sind die pathologischen Erscheinungen wieder aul einen kleinen nur wenige
Maschenriiume uwmfassenden atrophischen Herd reducirt. Die Querschnitle
dicser Gegend sind nicht mehr so hochgradig verschmilert, als im vorderen
Sehnervenabschnitt, stehen aber dennoeh denen eines normalen Nervus opticus
an Dicke wesentlich nach.

Es «ind also beide Sehnerven in erheblichem Masse an dem patho-
logischen Process der multiplen Skierose hetheiligt, in beiden finden
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sich neben einer weitgehenden Schrumpfung der Nervenstimme ausge-
dehnte herdformige atrophische Verdnderungen, welche stellenweise so-
gar fast die ganze Dicke des Nerven einnehmen und sich theils scharf
gegen ihre Umgebung abgrenzen, theils allmilig in das gesunde Gewebe
iibergehen. Im wikroskopischen Bilde tragen diese Veriinderungen viel-
fach die Ziige einer einfachen, wenn auch unvollkommenen Atrophie
und zwar am ausgepriigtesten in denjenigen Theilen des Herdes, wo die
Atrophie und der Schwund der Nervensubstanz am intensivsten sind.
Der hier ziemlich gut erhaltene Maschenbau des bindegewebigen Opti-
casgertstes, die leicht verbreiterten und stellenweise eigenthiimlich kol-
big geformten Interstiticn ohne ausgesprochene Wucherungsvorginge,
ferner das regellose Zusammenliegen der Kerne innerhalb der Nerven-
substanz und die theils homogene, feinkdrnige Beschaffenheit, theils
regelmissige pflastersteinartige Zusammensetzung des Mascheninhalts,
alle diese Erscheinungen finden sich analog bei ciner linger bestehen-
den grauen Sehnervenatrophie, welche man hiufic bei der Tabes und
Paralyse oder nach Leitungsunterbrechung antrifft.

Aber an anderen Stellen unterscheiden sich doch die anatomischen
Versinderungen unserer Priparate ganz wesentlich von denen der tabi-
schen Sehnervenatrophie und zeichnen sich diesen gegeniiber durch cine
Reihe eigenthiimlicher Merkmale aus. So werden zunichst die herd-
formige Anordnung des pathologischen Processes und die durch den
hochgradigen Zerfall des Nervenmarks bhedingte sehr starke Schrum-
pfung der Nervenstimme gewdhnlich bei der einfachen Atrophie nicht
in dem Maasse beobachtet. Zwar kommt es auch bei dieser zu einem
ausgedehnten Untergang der nervisen Elemente, aber meistens pflegt
dic Verschmilerung der atrophischen Partien, auch nach lingerem Be-
stehen, nicht so hochgradig zu sein, wie in unseren Priparaten. Vor
Allem aber — und hierin liegt der Hauptunterschied in dem Verhalten
der Nervensubstanz — finden sich dann in der Detritusmasse nicht wie
in unseren atrophischen Herden noch die relativ zahlreichen gut erhal-
tenen nackten Axencylinder.

Auch die verbreiterten Bindegewebssepten zeigen zum Theil trotz
ibrer fusseren Aehnlichkeit mit den Interstitien einer linger andauern-
den einfachen Sehnervenatrophie erhebliche Differenzen. Ganz abge-
sehen von der fibrillar-faserigen Structur der bindegewebigen Interstiticn
unserer Priparate im Gegensatz zu dem oft mehr homogenen skleroti-
schen Aussehen derselben bei einfacher, sehr lange bestehender Atrophic
sind es besonders die in den einzelnen Herden mehr oder minder aus-
geprigten interstitiell-neuritischen Erscheinungen, die partiellen Kern-
proliferationen in den Interstitien und namentlich das Verhalten der
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Getisse in denselben (der abnorme Reichthum, die circumseripte entziind-
liche Umgebung, die theilweise Infiltration ihrer Wandungen), welche
den sklerotischen Herden der vorliegenden Priiparate von multipler Skle-
rose vielfach ein eigenartiges Geprige verleihen und sieh in dieser
Weise bei der tabischen Atrophie nicht vorfinden. Nicht minder unter-
scheidet sich auch an einzelnen Stellen die innere Opticusscheide unserer
Nervi optici durch deutlich perineuritische Krscheinungen von der bei
einfacher Atrophie.

Die anatomischen Verhiiltnisse unserer Priparate von disseminirter
Herdsklerose sind also mehrfach verschieden von denen der einfachen
grauen Sehnervenatrophie, gleichen aber zum Theil doch wieder -dem
anatomischen Verhalten bei der cinfachen grauen Degeneration.

Was nun die feineren anatomischen Vorginge in den Krankheits-
herden der beiden vorliegenden Sehnerven betrifft, so glaube ich, wer-
den sie am besten durch die Verinderungen in den peripheren Theilen
der Herde illustrirt, wo der pathologische Process, wenigstens nach den
noch relativ gut erhaltenen nervisen Bestandttheilen zu urtheilen, ohne
Frage jiingeren Datums ist. Wie wir oben geschen haben, bestehen die
anatomischen Verdnderungen an der Grenze der Herde vorwiegend in
Proliferationsvorgiingen in den bindegewebigen Elementen. Die grisse-
ren Interstitien zeigten hier reichliche Kerninfiltrationen und abnorm
zahlreiche kleine Gefiisse; in einzelnen Herden war auch eine partielle
Kernwucherung im Bereich der feineren Bindegewebsverzweigungen inner-
halb der Maschenriume wahrzunebhmen, analog dem Bilde, welches
Uhthoff in einem Theil der von ihm mikroskopisch untersuchten Opti-
cusverinderungen bei multipler Sklerose vorfand.

Es handelt sich bei den Veriinderungen in den peripheren Partien
der Herde zum Theil um einen interstitiell-neuritischen Process; gele-
gentlich konnte man beobachten, wie die Kernwucherungen in den In-
terstitien von der Grenze der Herde bereits auf die nichste Nachbar-
schaft Gbergriffen, sich hier zwischen noch ganz gesunden, bei Pal’scher
Farbung schwarz gefirbten Maschenriumen ausbreiteten und diese gleich-
sam zu umschniren suchten.

Die Atrophie der Nervensubstanz ist hier demnach wohl erst secandir,
wahrscheinlich mechanisch in Folge des anhaltenden und zunehmenden
Druckes von Seiten des wuchernden Bindegewebes zu Stande gekommen.

Eine nicht unwesentliche Rolle beim Ablaufen des pathologischen
Vorgangs scheinen die Blutgefisse in den Interstitien zu spielen. Sie
bildeten, wie wir gesehen hahen, eine der auftilligsten Erscheinungen
im Bereich des erkrankten Gebietes unserer Priparate. Die Gefiisse
waren ungewdhnlich zahlreich und meistens sehr klein, sie schienen ver-
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mehrt und neugebildet zu sein. Der Einwand, den man vielleicht
machen konnte, dass es sich bei der hochgradigen Schrumpfung des
Sehnerven mehr um ein Zusammengedriingtsein der Gefisse auf einen
kleineren Raum als um eine absolute Vermehrung handle, glaube ieh,
wird dadurech widerlegt, dass sich der Gefissreichthum nicht allein auf
das erkrankte Territorium innerhalb des Sehnerven erstreckte, sondern
sich auch in der entziindlich verinderten Sehnervenscheide vorfand, und
zwar iiberall in so erheblichem Grade, wie er in einem normalen Sch-
nerven iiberhaupt nicht vorkommt. Die Gefdssquerschnitte waren meistens
sehr klein und liessen keinen deutlichen Unterschied zwischen Arterien
und Venen erkennen. Ihr Lumen war in der Mehrzahl mit Blutkdrper-
chen angefiillt. Ganz besonders auffallend war das Verhalten der Ge-
fiasse in den ilteren Theilen der Herde, indem sich hier sowohl die
grosseren wie kleineren Gefiisse noch von Kerninfiltrationen umgeben
- zeigten, wihrend hier sonst entziindliche Erscheinungen nicht vorhanden
waren. Eine Alteration ihrer Wandungen war bei den kleineren Gefiissen
nicht nachweisbar, wihrend man bei den grasseren Gefissstimmen hie und
da eineleichte Verdickungund Infiltration der Wandungen beobachten konnte.

Der Untergang der Nervensubstanz war hauptsichlich auf die Mark-
scheiden allein beschriinkt. Diese waren theils atrophirt, theils bereits
in eine koérnige Detritusmasse zerfallen. Die Axencylinder dagegen
waren noch stellenweise unversehrt erhalten sowohl inmitten der ver-
kleinerten atrophirten Markscheide, als auch selbst vollig isolirt in der
Zerfallsmasse.  Auf Liangssechnitten des vorderen Herdes im linken Ner-
vus opticus sah man auch leichte varicose Ausbuchtungen und spindel-
formige Anschwellungen der Axencylinder. Sie scheinen bei dem patho-
logischen Vorgang der multiplen Sklerose mehr verschont zu sein, wiih-
rend die Markscheiden relativ schnell zu Grunde gehen.

Auf das Intactbleiben so zahlreicher Axencylinder in den skleroti-
schen Herden unserer Priiparate war auch ohne Zweifel das Fehlen von
Erseheinungen secundirer absteigender Degencration zuriickzufithren, ob-
wohl doch die Herde stellenweise fast die ganze Breite des Sehnerven
einnahmen. Auch so erkliart sich das auffallende Missverhaltniss des
geringen ophthalmoskopischen Befundes zu den ausgedehnten und in-
tensiveren Verinderungen im Sehnerven; denn andernfalls, wenn die
Axencylinder functionsunfihig gewesen wiren, hiitte man auch im oph-
thalmoskopischen Bilde sicherlich cine aunsgiebigere Papillenverfirbung
gesehen. — Der stiarker ausgepriigte pathologisch-ophthalmoskopische
Betund im rechten Auge erklirt sich durch den Sitz des atrophischen
Herdes unmittelbar hinter der Lamina cribrosa und dessen theilweises
Uchergreifen auf hie Papille.
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Dic Netzhautschichten und die marklosen Nerventasern der Papillen
beider Sehnerven zeigten keine deutliche Atrophie, selbst nicht im rech-
ten Nervus opticus, wo doch die interstiticll-entzimdlichen Erscheinungen
bis in die Papille hineinreichten.

Die Resultate meiner mikroskopischen Untersuchung an den Krank-
heitsherden der Schnerven des vorliegenden Falles von disseminirter
Herdsklerose lassen sich kurz folgendermassen zusammenfassen: Die in
heiden Sehnerven befindlichen umfangreichen atrophischen
Verianderungen beruhen theils auf einem primiren activen
Wucherungsprocess der bindegewebigen Elemente sowohl in
den grisseren Interstitien und der inneren Opticusscheide,
als auch zum Theil in den feineren Verzweigungen innerhalh
der Maschenriume:; theils aber handelt es sich um das ana-
tomische Bild der einfachen grauen Degeneration. An dem
pathologischen Process sind vielfach die Gefisse in den In-
terstitien lebhaft betheiligt, enthalten aber keinen Hinweis
daraunf, dass sie eventuell als Ausgangspunkt der Erkran-
kung anzasehen wiiren; ihre Verinderungen bestehen in ab-
normer Vermehrung, kleinzelliger Infiltration ihrer nichsten
Umgebung und in partieller Verdickung und Infiltration der
Wandungen. Die Atrophie und der Zerfall der Nervensub-
stanz ist zum Theil secundir erfolgt und beschriankt sich oft
nur auf die Markscheiden der Nervenfasern, welche allmilig
feinkornig zerfallen. Die Axencylinder sind, selbst in villig
isolirtem Zustande, noct zahlreich erhalten. In Folge desscn
fehlen Erscheinungen secundiirer absteigender Degeneration,
und die Folge hiervon ist das Missverhiiltniss zwischen dem
Aungenspiegelbefund und den anatomischen Verdnderungen
in den Sehnervenstimmen. Die Schichten der Retina sind
unverschrt.

Vergleichen wir diese Befunde mit den in der Literatur bekannt
gegebenen Untersuchungsergebnissen iiber die pathologische Anatomie
der multiplen Herdsklerose, so finden wir, dass sie im Allgemeinen mit
den am weitesten verbreiteten Anschauungen tiber das Wesen dieser
Krankheit iibereinstimmen. Seitdem Charcot zuerst daranf hingewiesen
und spiter immer wieder betont hatte, dass es sich bei der disseminir-
ten Herdsklerose um eine priméire interstitielle Entziindung handle, wel-
cher erst secundiir die Atrophie und der Untergang der nervisen Ele-
mente folge, haben fast alle Autoren diese auch durch den vorliegenden
Fall wieder hezeugte Thatsache hestiitigt.

Ubthoff (I. ¢.) weist dabei vor Allem auf den in den feineren
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Bindegewebsverzweigungen innerhalh der Maschenridume sich abspielen-
den Process hin und fasst seinc gewonnenen Resultate dahin zusammen:
»Es konnen bei der multiplen Sklerose im Sehnerven in relativ ge-
ringem Umfange sowohl Verinderungen vorkommen, welche denen bei
einfacher Atrophie analog und wenigstens anatomisch nicht von ihnen
zu trennen sind, als such solche, die denen der interstitiellen Neuritis
gleichen. Gewohnlich aber scheint es sich bei der multiplen Sklerose
um einen ausgesprochenen proliferirenden Process in erster Linie im
Bereich der feineren bindegewebigen Elemente zwischen den Nervenfasern
innerhalb der grosseren Maschenriume zu handeln mit starker Kernwuche-
rung, in zweiter Linie konnen diese activen Wucherungsprocesse anch
auf die grisseren Septen und die innere Sehnervenscheide {ibergehen‘.

Sodann werden auch in allen einschligigen Arbeiten die Verinde-
rungen der Gefisse in den Bindegewebsinterstitien hervorgehoben. Sie
bestehen nach Uhthoff (1. ¢.) ,theilweise in einer Vermehrung und
Erweiterung der feineren Gefiisse, theilweise in Veriinderungen der Wan-
dungen selbst und sodann in Proliferationsvorgiingen in ihrer Umge-
bung®. Aehnliche Befunde finden sich auch in den Arbeiten von Buss
(Beitrag zur Aetiologie und Pathologie der multiplen Sklerose des Hirns
und Riickenmarks, Deutsches Archiv f. klin. Med. Bd. 54, 1889), Der-
mitzel, Ueber multiple Sklerose (Inang.-Dissert. Erlangen 1890), Tay-
lor (Zur pathel. Anatom. der mult. Sklerose, Deutsche Zeitschrift fiir
Nervenheilkunde 1894), Popoff (Zur Histologic der dissem. Sklerose
des Gehirns und Rickenmarks, Neurol. Centralbl. No. IX. 1894) u. A.
verzeichnet. Ueber die Bedeutung dieser Gefissverfinderungen bei mul-
tipler Sklerose weichen die Ansichten bisher noch sehr auseinander.
Manche Autoren sind geneigt, dic Gefasse als Aunsgangspunkt der Er-
krankung anzusprechen und von diesen aus erst die Verinderungen in
den hindegewebigen und nerviosen Elementen entstehen zu lassen. So
kommt z. B. Bartsch (Ueber einen Fall von herdweiser Sklerose, In-
aug.-Dissert. Heidelberg 1891) auf Grund seiner histologischen Unter-
suchungen zu folgendem Schluss: ,Es ist hiernach im hochsten Grade
wahrscheinlich, dass der anatomische Process der multiplen Sklerose zu
Stande gebracht wird durch Erkrankung der Gefisse, welche einerseits
entziindungserregend wirken und hierdurch eine chronische interstitielle
Myelitis mit Vermehrung der Neuroglia hervorrufen, andererseits sich
im Sinne einer intensiven Ernihrungsstérung idussern und auf diese
Weise eine Atrophie und Degeneration der Markscheiden, durch welche
nur die ernihrende Umhiillung der Nerven repriisentirt wird, zur Folge
haben“. — Nolda (Mult. Sklerose im Kindesalter in Bezichung zu In-
fectionskrankheiten, Archiv fiir Psychiatrie 1892, Bd. XXIIL) hiilt es
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fiir nicht unwahrscheinlich, ,dass man bel Fillen von Diphtherie und
Scharlach an den Gefissen des  Centralnervensystems Verinderungen
finden kinne, die als erste Anféinge einer von den Gefisswandungen
ausgehenden Sklerose zu deuten sind“,

Ganz hesonders aber ist es Pierre Maric (Krankheiten des Ricken-
marks von M. Weiss, Wien 1894), welcher unter Hinweis auf die von
ihm angenommene infectiose Natur der Herdsklerose in einer primiiren
Affection der Gefisse die eigentliche Ursache fiir diese Erkrankung er-
blickt; er kommt zu folgendem Resumeé: ,die Herdsklerose ist vaseu-
liren Ursprungs, deren Bild einen dem embolischen Processe sehr éhn-
lichen pathologischen Vorgang anzudeuten scheint; dieselbe entsteht
unter dem Einflusse verschiedener Infectionskrankheiten und héchst
wahrscheinlich auf dem Wege combinirter Infectionen', — Die Mehrzahl
der Autoren, an der Spitze Charcot, verlegt jedoch den Ursprung der
entziindlichen Verinderungen in die Neuroglia, von wo aus erst die Er-
scheinungen von Seiten der Gefisse entstehen. So erwihnt Uhthoff
(. eJ: ,leh habe an der Hand meiner Priparate nicht die Ueberzeu-
gung gewinnen kinnen, dass die Gefisserkrankung etwa das primire
und die iibrigen Verinderungen veranlassende Moment war“. — Taylor
(. ¢.) spricht sich dahin aus, dass in seinen untersuchten Fillen die
Gefisserkrankung nicht als Grundlage des sklerotischen Processes an-
gesehen werden durfte, 1. weil die Herde nicht immer in Beziehung
zu den Gefissen standen, 2. weil die Gefiisse selbst in stark degenerir-
ten Partien oft keine Veriinderungen zeigten, 8. weil die Gefisserkran-
kung in einem Falle ganz fehlte. Stritmpell (Krankeiten des Riicken-
marks, Leipzig 1893) fasst sein Urtheil iiher die Entstehung der einzelnen
sklerotischen Herde dahin zusammen: ,verschiedence Grinde lassen sich
zu Gunsten der Vermuthung anfithren, dass die Erkrankung von Ano-
malien der Cefisse abhingt, doeh kann ein Beweis noch nicht geliefert
werden”, und Gowers (Diseases of the Nervous system 1892, iibersetzt
von Grube) dussert sich iiber diesen Punkt folgendermassen: ,,Die un-
mittelbare locale, den Process der Gewebswucherung veranlassende Ur-
sache kann nicht einmal vermuthet werden. Man hat geglaubt, dass
sie von den Gefisswandungen ausgeht, aber die Ansicht fusst auf patho-
logischen Erscheinungen, welche in gleichem Grade bei den System-
erkrankungen beobachtet werden, zuweilen sogar hei den rein secun-
diren Processen, sie mmss also als unerwiesen sangesehen werden.
Immer wenn eine Wucherung des interstitiellen Gewebes vorhanden
ist, besteht anch ecine besondere Zunahme desselben in der Nihe der
Gefisse“. — Auch in den vorliegenden Praparaten von multipler Skle-
rose waren die Verinderungen der Gefisse, trotzdem sie selr in den
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Vordergrund traten, dennoch nicht derart, dass man in ihnen den Be-
ginn des interstitiell entziindlichen Processes hitte erblicken kinnen.

Abweichend von der ziemlich allgemein herrschenden Auffassung,
dass bei der multiplen Herdsklerose der Atrophie und dem Zerfall der
Nervensubstanz ein interstitiell-neuritischer Process vorausgehe, stellen
einige Arbeiten der letzten Jahre den Untergang der Nervenelemente
bei multipler Sklerose als einen einfachen, mehr degenerativen Vorgang
hin. So betont z. B. Huber (Zur patholog. Anatomie der multiplen
Sklerose des Riickenmarks, Inaug.-Dissert. Berlin 1894) analog den Aus-
fuhrungen Adamkiewicz’s, welcher bekanntlich die Degeneration der
Nervenfasern bei multipler Sklerose als primiren Vorgang bezeichnete,
dass es sich in seinem Falle nicht um einen acut cntziindlichen Pro-
cess, sondern um einen einfachen degenerativen Zerfall der Markschei-
den oder der ganzen Nervenfaser, um eine primire Parenchymerkran-
kung gehandelt habe, weil 1. die Nervenfasern iber ausgedehnte Par-
tien verschwunden waren, ohme dass sich das interstitielle Gewebe
verindert hatte oder wenigstens nicht derart, dass dadurch der Unter-
gang der Nervenfasern bedingt sein konnte, und 2. weil die Gefasse
nicht deutlich veriindert waren und keine Beziehungen zur Ausbreitung
des Krankheitsprocesses zeigten. — Auch Popoff (L. ¢.) kann auf Grund
seiner Untersuchungen an vier Krankheitstiillen nicht der allgemein ver-
breiteten Ansicht iiber das Wesen der anatomischen Verinderungen bei
multipler Sklerose beistimmen, sondern glaubt als Ausgangspunkt des
pathologischen Processes die Gefiisse ansprechen zu miissen, ,welche
das Centrum jedes Herdes bilden“. Der Process besteht nach seiner
Meinung in einer vom Centrum nach der Peripherie fortschreitenden
Llangsamen und allmaligen Zerstorung der das afficirte Gefiiss umgeben-
den Gewebe, indem es nicht nur zu einer Entmarkung der Markfasern®,
sondern in spiteren Stadien auch zu einem Zerfall der Axencylinder
kommt, ohne dass jedoch eine Bindegewebswucherung dabei stattfindet,
denn ,die Zellen der Neuroglia werden nicht nur nicht vermehrt, wie
die Meisten annehmen, sondern zerfallen im Gegentheil*; — ,meine
mikroskopischen Priparate zeigen deutlieh, dass dasjenige, was die
meisten Beobachter fiir zwischen den Nervenfasern liegende Bindege-
websziige hielten, nur Verinderungsproducte der Nervenfasern selbst
sind*, — Eichhorst (Handbuch der speciellen Pathologie und Thera-
pie 1896) nimmt fir die Mehrzahl der Falle von multipler Sklerose
einen interstitiell-entziindlichen Process als Ursache fiir die Entstehung
der Krankheitsherde in Anspruch, hillt es aber ,fir nicht nnméglich,
dass in der That verschiedene Bildungsweisen vorkommen®.

Wasdas Verhaltender Axencylinder anlangt, so deckensichaunehin dieser
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Bezichung die Befunde in meinen Priiparaten mit den Beobachtungen der
meijsten Forscher. Diese stimmen mit Chareot darin {iberein, dass dic Axen-
eylinder bei der multiplen Sklerose sehr widerstandsfilig sind und, wenn
auch nicht vollzihlig, so doch wenigstens in grosser Zahl erhalten bleiben,
selhst wenn sie schon vollstiindig von Markscheiden entblisst sind.  Einige
Autoren Schultze (Uhthoff 1 ¢.), Uhthoff (I. ¢.) erwithnen als Eigen-
thiimlichkeit der in den Krankheitsherden persistirenden Axencylinder
eine bisweilen beobachtete abnorme Quellung und Verbreiterung, Po-
poft (1. ¢.) eine runde oder spindelférmige Ausbuchtung derselben, eine
Erscheinung, welche auch in cinem unserer Herde wahrgenommen wer-
den konnte. — Charcot sprach in der Gazette des hopitaux 1886,
No. 149 dic Ansicht aus, dass die Axencylinder in den erkrankten Ge-
bieten nicht nur isolirt crhalten bleiben, sondern sich hie und da sogar
mit neuen Markscheiden umgeben, und dass dadurch eine restitutio ad
integrum herbeigefithrt werden kinne. Popoff (I c.) geht in seinen
Behauptungen noch weiter, indem er durch seine Befunde zu beweisen
sucht, dass bei der multiplen Herdsklerose auch die Axeneylinder in
eine feinkérnige Masse zerfallen, anderseits aber gleichzeitig eine Rege-
neration von Axencylindern aus den Enden der markhaltigen Nerven-
fasern stattfindet. — Die {ibrigen in den letzten Jahren tiber das Ver-
halten der Axencylinder bei multipler Sklerose von Maryan-Kiewlicz
(Beitrag zur Lehre dber die combinirten Erkrankungen des Riickemnarks,
Archiv fiir Psych. 1889, Bd. XX.), Dermitzel (L ¢.), Bartseh (1. ¢)
. A. publicirten Beobachtungen liefern zu dem bisher Bekannten nichits
Neues.

Im engsten Zusammenhang mit dem vielfachen Erhaltenbleiben der
Axcneylinder steht auch die von den wmeisten Autoren geradezu als
pathologisch-anatomisehe Eigenthiimlichkeit der multiplen Herdsklerose
bezeichnete grosse Seltenheit sceundiirer absteigender Degencration der
Nervenfasern. In denjenigen Iillen, in welchen eine solche festgestelit
wurde, hatte der pathologische Process ecine solche Intensitiit erreicht,
dass sehliesslich  sclbst die Axencylinder zu Grunde gegangen waren.
Es finden sich indess in der Literatur nur wenige derartige Fille. Be-
sonders zu erwithnen ist die Arbeit von Buss (1 ¢.), welcher in der
Lage war, einen solchen Fall von disseminirter Herdsklerose mit weit-
gehender secundiirer Degeneration der nervissen Bestandtheile anatomisch
zu untersuchen.  Buss fand in dem Hauptherd fast simmtliche Gan-
glienzellen und atle markhaltigen Fasern mit Ausnahime geringer Reste
geschwunden, die Axeneylinder in grosser Zahl zu Grunde gegangen,
andere bis auf das Dreifache ihres normalen Umfangs verdickt und an
Stelle der Nervensubstanz fibrilliives Bindegewebe und verdicktes Glia-
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gewebe. Taylor (I ¢.) bemerkt zu diesem Fall: , Eine ausgesprochenc
Degeneration verschiedener Stringe, wie sic Buss z. B. constatiren
konnte, muss als ausseordentlich selten betrachtet werden. Jedoch ist
die Moglichkeit nicht ausgeschlossen, dass in einzelnen Herden der Pro-
cess so weit fortschreiten kann, dass die Axencylinder endlich in sol-
chem Maasse zu Grunde gehen, um eine wirkliche secundire Degene-
ration zu bewirken“. — Auch der Fall Werdnig’s (Ein Fall von disse-
minirter Sklerose verbunden mit secundiiren Degenerationen, Medicin.
Jahrbiicher, Wien 1889) ist an dieser Stelle zu nennen, in welchem ¢in
fast vollstéindiges Fehlen der Axencylinder und eine ausgeprigte abstei-
gende Degeneration nachgewiesen werden konnte.

Sehr auffillig war in meinem YFalle das Missverhiltniss zwischen
dem ophthalmoskopischen Befund und den anatomischen Verinderungen
in den Sehnervenstimmen. Auch diesc Thatsache wird als charakte-
ristisches Merkmal der multiplen Sklerose von Uhthoff, Michel u. A.
hervorgehoben, welche ausdriicklich betonen, dass man nicht berechtigt
ist, aus dem Augenspiegel-Befund ,ecinen directen Riickschluss auf
die Intensitiit, den Sitz und die Ausdehnung der sklerotischen Ver-
Anderungen im Sehnervenstamm zu machen“. Es konnen sogar, wie
Uhthoff beobachtet hat, ausgeprigte pathologische Veranderungen in
den Sehnerven bestehen, ohne dass sie ophthalmoskopisch nachweisbar
gewesen wiren.

Fall IL.
(Aus der medicinischen Klinik.)

Heinrich Clemens, Maurer, spiter Knecht, 26 .Jahre alt (geb. 1863).

Anamnese: Vater starb an ciner ,Kopfkrankheit mit Geistesschwiche®
nach einem Sturz auf den Kopf. Mutter ,geisteskrank®. Ein Bruder Potalor,
ein anderer ,nervenkrank® und geistesschwach. Patient bis zum 20. Jahre
Bettniisser. Sommer 1886 Typhus. Nachdem Patient lingere Zeit schwer ge-
arbeitet hatte und oft durchniisst war, hegann 1887 (im 24. Jahr) die Erkran-
kung mit Abnahme des Sehvermogens (angeblich erste Erscheinung der ganzen
Erkrankung): die Gegenstinde erschienen manchmal verschwommen, Mehrere
Monate spiter traten hiufig starke Angstgefiihle mit lebhaftem Zittern und
Schwiichegefiihl in den Beinen, ferner leichte Ermiidbarkeit, selbst hei geringen
Anstrengungen, und bisweilen auch einzelne Zuckungen in den Beinen auf.
Bei starkerer Arbeit Beine angeblich sehr schwer und gefiihllos. Hie und da
will Patient auch Schwindelgefiihl mit kurzdanernder Bewusstlosigkeit gehabt
haben (er habe plétzlich Schlat bekommen, einen Schrei ausgestossen und fiir
einen Augenblick das Bewusstsein verloren, hinterher habe er gewdhnlich ein
Brausen in den Ohren verspirt). — Das Gehen wurde immer beschwerlicher;
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Palient fiel oft aul leichten Anstoss um. Seit 1889 Nystagmus mit Scheinbe-
wegung des Objecte; auch wurden jetzt hiufiger die Gegenstinde verschleiert
gesehen und ab und zu Flimmern vor den Augen wahrgenommen.

Klinische Beobachtungen.

Anfangs leichter Tremor der vorgestreckien Zunge, langsame, leicht
stockende, skandirende Sprache. Spastische Parese der unteren Extremititen;
Patient geht aul der linken Fussspitze und der rechten Ferse. — Sensibilitiit
intact. Deutliches Romhberg’sches Phinomen. Sehnenreflexe stark gestei-
gert (Patellarreflex 1. > r.). Fussclonus. — Keine Entartungsreaction.

Augenbefunde: 16. Mai 1890 (Cieh. Med.-Rath Prof. Sehmidt-Rimpler).

Ophthalmoskopisch: Beiderseits an den Papillen keine ausgeprigten
pathologischen Verinderungen; die temporalen Seiten erscheinen etwas blasser
als gewohnlich; centrale physiologische Excavation. Oberhalb der rechten
Papille ein heller Fleck mit dunklerem Saum (Choroidealverinderung). Refrac-
tion: Beiderseils Myopie 0,75, Sehschiirfe links = !/, rechts = 1/;. Ge-
sichtsfeld (Prifung mit 1 Qem. grossen Objecten) [s. Fig. 1]). Linkes Auge
(Fig. 1a.): Leichte periphere Einengung nach aussen, fiir Farben in der gan-
zen Peripherie, roth und griin werden iiberhaupt nur als weissroth und blass-
griin bezeichnet, blau in der Peripherie als bliulich, im Centrum genau. —
Rechtes Auge (Fig. 1b.): Unregelmiissige periphere Gesichisfeldbeschrankung

Figur 1a. Figur Ib.

— Grenze fiir Weiss, --- Grenze fir Blau, .—.—. Grenze fiir Roth
....... Grenze fiir Griin.
[Vorstehende Bezeichnungen gelten fir simmtliche Figaren.]

besonders nach oben, Farbengrenzen sehr eingeengt; roth und griin werden
innerhalb ihrer Kreise als weissroth und blassgriin, ausserhalb derselben als
grau empfunden. Pupillenreaction beiderseits normal. Augenbewegungen frei,
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in den seitlichen Endstellungen nystagnmusartige Zuckungen, — Allmilige
leichic Besserung des Allgemeinbefindens. — Mehrmonatlicher Aufenthalt zu

Maus. Nach demselben unter vielfachen Schwankungen zunchmende Ver-
schlechterung des Allgemeinzustandes. Schliesslich hochgradige spastische
Parese der unieren Extremititen, Paristhesien der Haut (Ameisenkriechen an
den Tusssohlen und Kniekehlen), zuweilen ziehende Schmerzen an verschiede-
nen Korpertheilen, starkes Romberg’sches Symptom. Oft auch Schwindel-
anfille, Ohrensansen, Flimmern vor den Augen, Gegenstinde werden ver-
schleiert gesehen. Vereinzelte Anfille von Singultus. Ferner Gehorshalluci-
nationen bei Tag und Nacht, Angstgeliihle, Zwangslachen. Auch die geistigen
Funclionen, besonders das Gedachtuniss nehmen sehr ab. Patient wird apathi-
scher und dementer.

Augenuntersuchung am 20. September 1391 (Prof. Dr. Uhthef): Pupil-
len gleich und reactil. Leichter Strabismus convergens; seitlichc Bewegungen
der Bulbi im Sinne der Recti interni behindert. Augenbewegungen nach unten
und oben ausgicbig. — In den seitlichen Endstellungen nystagmusartige
Zuckungen.

4. November 1891 (Prof. Dr. Uhthofff). Ophthalmoskopisch: Auf bei-
den Augen anscheinend eine leichte Abblassung der temporalen Pupillenhdlf-
ten besonders rechts, Pupillengrenzen scharf,

Linkes Auge S. = 1/,, rechtes Auge S. = 1/,

Gesichtsfeld (Priifung mit runden Forster’schen Objecten von 3/, Ctn,
Radius) (s. Fig. 2). Tinkes Auge: Massige periphere Linengung nach oben,

Figur 2.

fiir die Farben roth, blau, griin auch nach unten und aussen; die Farben wer-
den iberhaupt nur als blassroth, — blau, — griin empfunden. Kein deul-
liches centrales Scotom. -— Rechtes Auge: Erhebliche Einengung in der gan-
zen Peripherie, namentlich nach oben und unten.
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Undentlichkeitsscotom fiir roth und blan nach oben; griin wird nur ex-
centrisch unten erkanni; simmtliche Farben erscheinen abgeblasst. — Ganz
kleine punkifrmige rothe und griine Ohbjecte werden dberhaupt nicht richtig
erkannt; gelb wird als gelbrothlich, blaw als bliulich, und zwar beides nur
am Fixirpunkt wahrgenommen.

Pupillenreaction erhalten.

Augenbewegungen in allen Endstellungen gleichmissig etwas beschrinkt;
nystagmusartige Zuckungen in den Endstellungen, ab und zu werden auch
Scheinbewegungen der Objecte angegeben.

Fall IIL.
(Aus der medicinischen Klinik.)

Ludwig May, Tagelohner, 26 Jahre alt (geb. 1864).

Anamnese: Vater starb an Suicidium, Mutter soll an ,Zittern“ leiden.
In der Familie angeblich keine Nervenkrankheiten. Patient immer gesund, fiel
1877 beim Turnen vom Reck, mit dem Mittelkopf auf den Sandboden, keinc
nachtheiligen Folgen, keine Bewusstlosigkeit, keine bleibenden Kopfschmerzen.
1878 (im 14. Lebensjahr) fithlte Patient nach einer starken korperlichen An-
strengung grosse Mattigkeit in den Beinen. Nach 14{igiger Bettruhe war das
Gehvermogen angeblich wicder villig gut bis 1886; damals hemerkte Patient
kurz nach seinem Kintritt in ein Flaschenbiergeschift, wo er sich in einem
feuchten und kithlen Raum aufhalten musste und bald im kalten, bald im war-
men Wasser zu thun hatie, bei Bewegungen der Arme ein Zittern in den-
selben, welches jedoch in der Regel bald wieder verschwand. Im Sommer
1888 zunchmende Mattigkeit in den Beinen, der Gang wurde unsicher und
wackelig, doch vermochie Patient noch ohne Stock zu gehen. 1889 starke
Behinderung des Gehens bei gleichzeitig verstirktem Wiederauftreten des Zit-
terns in den Armen, so dass Patient nur noch mit grosster Mithe die Speisen
an den Mund bringen konnte. Im September 1889 war es dem Patienten un-
miglich wegen ,,Augenzitterns® zu lesen. Die Sprache wurde schwerfélliger.
Anfang 1890 war Patient nicht mehr fahig, zu gehen. Sensibilitit in den Beinen
stark herabgesetzt.

Klinische Beobachtungen: Sehr reizbar, Neigung zu unmotivirtem Lachen,
Im Facialisgebiet gevinge Storungen (kann z, B. nicht pfeifen). Zunge'weicht
beim Vorstrecken etwas nach links ab, zittert. Sprache stark skandirt. Von
Sciten der Motilitit hochgradige spastische Parese der Beine. Gehen unmog-
lich. Kann sich, selbst mit Unterstiilzung der Arme, nur zur halben Héhe aus
der horizontalen Lage aufrichten. Starkes Intentionszittern: méssige Atrophie
der Muskalatur. Anfangs deutliche Herabsetzung der Hautsensibilitit abwiirls
vom Nabel, spiter diese nicht mehr nachweisbar. Zuwcilen Schmerzen und
Kiltegefithl und Schmerzen in den Beinen. - Sehnenreflexe, speciell Patellar-
rellexe stark gesteigert, starker Fussclonus., Cremaster- und Bauchdeckenrellex
erloschen. — Incontinentia urinae. Bisweilen leichic Stublverhaltung.

Archiv [ Psyehiatrie.  Bd. 20, Heft o, 51
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Augenuntersuchungen (Prof. Dr. Uhthoff): 23. Januar 1891. Ophthal-
moskopisch: ausser einer leichten Abblassung der fusseren Theile der rechten
Papille (ca. 1/, der Papillenfliche), nichts Abnormes.

Pupillenreaction auf Lichteinfall erhalten; rechte Pupille etwas weiter
als die linke. Beiderseits fortwahrend oscillirender Nystagmus in seitlicher
Richtung, dazu in den Endstellungen einzelne nystagmusartige Zuckungen
nach verschiedenen Richtungen, so dass diese z. B. beim Blick nach oben in
verticaler Richtung erfolgen, wilirend der oscillirende Nystagmus in seitlicher
Richtung fortbesteht. — TFortwihrende Scheinbewegung der Objecte (angeblich
seit Ende September 1889); ferner gleichnamige Diplopie, besonders fiir die
Ferne und mit wachsendem Abstand der Bilder beim Blick nach links (im
Sinne einer leichten linksseitigen Abducensparese). Diplopie angeblich seit
28. December 1390.

Makroskopisch ein Beweglichkeitsdefect nicht nachweisbar. — Ein cigent-
liches Schwanken des Sehvermégens nach Angabe des Patienten nicht vor-
handen.

1. September 1893. Ophthalmoskopisch: rechts: Atrophic der tempora-
len Papillenhilfte (bliulich-weiss); die ibrige Papillenfliche schmutzigroth
und nicht ganz scharf begrenzt (Rest einer Neuritis optica?). -— Links: ge-
ringe, aber deutliche Abblassung der temporalen Papillenhiillte; dic iibrige
Papille wie rechts.

Sehschirfe rechts = Fingerzahl in ca. 3—4 Mtr., links in ca. 5 Mtr.
richtig erkannt. Fixation schwierig.

25. September 1893. Gesichtsfeld (Priffung mit 1 Qem. grossen Objec-
ten). S. Fig. 3.

Figur 3.

Links: Centrales relatives Scotom, in welchem weisse und farbige Ob-
jecte undeutlich erkannt werden.
Rechis: Centrales Scotom filr Farben; weisse Objecte werden innerhalb
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dieses Farbenscotoms undeutlich erkannt. Beiderseits Nystagmus oscillatorius
und nystagmusartige Zuckungen in den KEndstellungen. Beschrinkung der
associirten seitlichen Bewegungen; leichte Parese des linken Rectus externus.
Doppelbilder unsicher. Beiderseits Scheinbewegung der Objecte.

16. November 1893. Status idem sowohl ophthalmoskopisch als auch
beziiglich der Augenmuskeln.

28. Juli 1894. Gesichtsfeldpriifung mit 1 Qetm. grossen Objecten (siche
Figur 4.

I
Figur 4.

Links: Cenirales Scotom fiir griin und in demselben Bezirk Undeutlich-
keit fiir roth. — Rechts: Grin und roth werden im Centrum etwas undeut-
licher als an der Peripherie erkannl.

Priifung mit 3 Mm. grossen Objecten. Links: Centrales Scotom fiir roth;
— griin wird tberhaupt nicht erkannt, und weisse Objecte werden als blau
emplunden. — Rechts: Centrales Scotom fiir griin; — roth wird in diesem
Bezirk als weissroth empfunden.

Fall IV.
(Aus der medicinischen Klinik.)

Anna Wicker, Fabrikarbeitersfrau, 27 Jahre alt (geb. 1864).
Anamnese: Mutter starb an einem Nervenleiden (angeblich Lihmung der
unteren und oberen (liedmassen). Menses, zuerst mit 21 Jahren, nicht immer
ganz regelmissig. Mitte December 1890 (10 Wochen nach einer Entbindung)
Steifigkeit in den Beinen beimTreppensteigen, dabei rasche Krmiidung, Mattig-
keit und auch stechende Schmerzen und Zuckungen in den Beinen. Eine
schnelle Ermiidbarkeit bestand angeblich schon 1 Jahr vorher. AliméligeVerschlim-
merung des Zustandes, Zunahme der Steifigkeit und Zuckungen in den Beinen.
Verschlechterung des Ganges. Mérz 1891 [Marnverhaltung mit Harntréufeln

51*
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mehrere Wochen hindurch. Anfang August 1891 auch Schmerzen im Riicken
(Kreuzgegend), und zwar bei Bewegung der Beine stirker und von ziehendem
Charakter, bei Ruhe geringer. Seit Mitte August zoweilen ,,Angstgefiihl in
der Herzgegend“, oft von einer Stunde Dauer, dabei ziehende Schmerzen im
linken Arm, aber kein ocigentlicher Schmerz in der Herzgegend, kein Ilerz-
klopfen.

Anfang September 1891 hiufig Morgens Kopfschmerz in der Stirngegend.
Seit Ende September leichte Besserung des ganzen Zustandes.

Klinische Beobachtungen.

Leichte rachitische Erscheinungen an den Beinen und Schlisselbeinen.
Psychisch zuweilen starke Depression, Anfille von Schwermuth und Lebens-
iiberdruss; hie und da Schwindelgefiihle und Kopfschmerzen. -— Geschmacks-
empfindung etwas lLierabgesetzt, auf der rechten Zungenhilfte mehr als auf der
linken. — Leichte Ataxie der Arme (das Einfideln der Nadeln erschwert).
Hochgradige spastische Parese der Beine (r. > 1.). Gang ausgesprochen
spastisch.

Aus der Riickenlage kann Patientin sich nur mit Zuhiilfenahme der Arme
aufrichten. Sensibilitit nicht wesentlich herabgesetzt; haufig jedoch Paristhe-
sien und Schmerzen von wechselnder Stérke, bald in den Beinen, bald in den
Armen, links hanfiger und intensiver als rechts, — Sehnenreflexe sehr gestei-
gert; starker Patellar- und Fussclonus (1. > r.).

Zuweilen Klagen iber Schmerzen in den Augen oder Flimmern vor den-
selben und iber schlechteres Sehen mit dem linken Auge. — Augenbefunde
(Prof. Dr. Uhthoff): 3. November 1891. Ophthalmoskopisch: Beiderseits
Papillen in toto blasser als normal, jedoch reflectiren die inneren Theile noch
etwas réthlich.

Refraction. Rechts: Hyperopie von ca. 2 Dioptrien, links: llyperopie
von 3 Dioptrien. Sehschirfe = 1/,.

Pupillenreaction normal.

Gesichtsfelder bei Priifung mit 1 Qctm. grossen und mit punktformigen
Ohjecten ohne Abnormititeu.

Augenbewegungen im Wesentlichen frei, nur in den Endstellungen bei-
derseits nystagmusartige Zuckungen, auch in der Ruohestellung langsamer
regelmissiger Nystagmus in seitlicher Richtung 2mal in 8 Secunden.

26. November 1891, Derselbe Befund; nur fillt in den seitlichen End-
stellangen eine leichte Beweglichkeitsbeschrinkung auf.

Fall V.
(Aus der medicinischen Klinik.)

Katharina Werntz, Dienstmidchen, 19 Jahre alt (geb. 1871).

Anamnese: Tuberculds belastet (Eltern an Lungenschwindsucht gestor-
ben), ein Broder leidet an Krampfanfillen (Epileptiker?), eine Schwester soll
an Zucken in den Hénden lIeiden. 1889 Influenza. August 1890 voriibergehend
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Hitzegettih] in beiden Beinen, danack ziehende Schmerzen und Steifigkeit zu-
erst im linken, dann im rechten Bein, ferner Taubleitsgefihl und Ameisen-
kriechen in den Beinen. Sechwiche in den Beinen beim Giehen, besonders im
rechten Bein. Intercurrent leichte Besserung. October 1890 Kriebeln und
Schmerzen in den Handen, zuerst nur rechis, dann auch links; konnte schliess-
lich keine feineren Gegenstiinde mehr aufheben.

Seit Médrz 15391 intermittirende Kopfschmerzen.

Klinische Beobachtungen.

Linke Zungenseite etwas weniger geschmacksempfindlich als die rechie.
Sprache nicht auffallend gestort. Leichte Parese der Arme, bald mehr, bald
weniger ausgepragte Unsicherheit beim Ergreifen feiner Gegenstinde. Geringe
spastische Parese der Beine, bald stdrker in dem einen, bald in dem anderen
Bein. Kein deutliches Intentionszittern, aber leichtes Schwanken der erhobe-
nen unteren Extremititen, voriibergehend starkes Zittern in denselben bei
activen Bewegungen. Deutlicher spastischer Gang geringen Grades. — Leichte
Herabsetzung der Sensibilitit auf der rechten Korperhilfte mit Ausnahme der
(resichtshaut.  Vortbergehend Klagen iber Eingeschlafensein oder ziehende
Schmerzen in beiden oberen und der rechten unteren Extremitdt oder im
Riicken etc. — Zeitweise Romberg’sches Symptom. — Sehnenreflexe gestei-
gort (I >>1.); starker Fussclonus. Sohlen- und Bauchdeckenreflexe fehlen.
Schwankungen in der Intensitit vieler Symptom.

Augenbefunde (Prof. Dr. Uhthoff): 27. Februar 1891. Ophthalmosko-
pisch: rechis nichts Abnormes, links: temporale Papillenhilfte ein wenig
blasser als normal(?). Sehvermdogen angeblich gut. Patientin liest Schweigger
0,3 in 30 Ctm. ohne Glaser. Augenbewegungen im Wesentlichen frei; in den
seitlichen Endstellungen beiderseits deutlicher Nystagnius in seitlicher Richtung.

(resichtsfelder nermal.

Pupillarreaction ohne Besonderheiten.

Wiederholte Untersuchungen ergeben denselben Befund.

29. September 1891. DPatientin ,,wesentlich gebesserl* entlussen.

Fall VL
(Aus der medicinischen Klinik.)

Christian Baetzel, Bergmann, 23 Jahre alt (geb. 1869).

Anamnese: Grossmutter miitterlicherseits taubstumm, starb an ,Schlag-
anfall*. Beginn der nervosen Storung 1888 im 1. Militarjahr mit leichter Ei-
miidung im linken Bein beim Exerciren, indem sich ein Gefiihl von Steifigkeit,
Taubheit, Schwere und bisweilen auch von Ameisenkriechen einstellte. Nach
kurzer Ruhe war das Mudigkeitsgefiihl indess gewdhnlich wieder verschwun-
den, 1891 zunehmende Schwiche im linken Bein, welche schliesslich Patient
zwang, seine Arbeit aufzugeben. Januar 1892 voriibergehend Gefiihl von Amei-
senkriechen im rechten Bein. — April 1892. Kurze Zeit wieder arbeitsfihig,
aber rasch ermiidbar im linken Bein, Mitte Mai 1892, Verschlimmerung der
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Schwiiche und der Steifheit des linken Beines. Ende Juni Auftrelen cines ge-
ringen Schwiiche- und Taubheitsgefiihls im rechten Bein. Seitdem auch leichte
Schwindelanfille, wenn Patient sich nach dem Biicken wieder aufrichtete. An-
fang Juli 1892 taubes Gefiihl am rechten Rippenbogen, Gefiihl von Spannung
(Girtelgefiihl). Mitte Juli Taubheitsgefithl und Schwiche im linken Arm.
Sehvermégen friiher angeblich immer gut. Mai 1892 bet anbrechender
Dunkelheit und tritber Witterung plétzlich eine Emplindung, als ob schwarze
Punkte vor den Augen herumflogen. Seitdem intermittirend wund in sehr
wechselndem Grade Amblyopie, Doppelsehen und Scheinbewegung der Objecte.

Klinische Beobachtungen.

Sehr labile Stimmung, hiufiger Wechsel zwischen Kuphorie und Depres-
sion; im Facialisgebiet leichte fibrillire Zuckungen am linken Mundwinkel.
Keine Sprachstorung. An den oberen Extremititen leichter Tremor und
Schwanken der ausgestreckten Arme. Kein deutliches Intentionszittern, aber
Unsicherheit und Ungeschicklichkeit (leichte Ataxie). Leichte spastische Pa-
rese der unteren Extremititen und geringes Schwanken beim Anssirecken.
Rohe Kraft des linken Beines anfangs schwicher als die des rechten, spiter
gleich. —— Gang spastisch. Sensibilitit an der rechien unteren Extremitét fiir
alle Qualititen herabgesetzt, dasselbe angedeutet auch am linken Bein. Hiu-
fige Klagen iiber zahlreiche abnorme Sensationen und Schmerzen, die inter-
mittirend in den verschiedensten Korpertheilen, bald in den Hinden oder
Beinen, bald in den Schultern, Augen u. s. w. auftreten, —— Ausgeprigtes
Romberg’sches Schwanken. — Starke Steigerung der Patellarsehnenreflexe
(1. >r.). Fuss- und Patellarclonus (links deutlich, rechts angedeutet). Haut-
rveflexe nicht auszulgsen. Voriibergehende Besserung im August 1892. Seit-
dem wieder zunehmende Verschlimmerung fast aller Symptome mit Ausnahme
der Sensibilititsstdrung an den unteren Extremititen, welche allmilig zuriick-
ging. Zeitweise Harnbeschwerden.

Von Seiten der Augen klagte Patient iiber Triibungen oder Flimmern vor
den Augen beim Sehen in die Ferne.

Wiederholte Augenuntersuchungen ergaken:

28. Juli 1892 (Prof. Dr. Uhthoff). Ophthalmoskopisch: nichts Ab-
normes.

Pupillenreaction normal.

Augenbewegungen im Wesentlichen frei; gute Convergenz, jedoch in
allen Endstellungen ausgesprochene schnellschligige nystagmusartige Zuckun-
gen, fast reiner Nystagmus.

23. Januar 1893 (Prof. Dr. Uhthoff), Ophthalmoskopisch kein sicherer
Befund. Beiderseits auf den Papillen an einzelnen austretenden Gefissstimmen
bindegewebige Einscheidungen.

Pupillenreaction und Augenbewegungen wie frither. — Patient klagt seit
etwa 8 Tagen iber eine Triibung im ganzen rechten Auge, wodurch auch das
Sehen etwas beeintriichtigt ist. Tiest rechts: Schweigger 0,4, links: Schweigger
0,3 in 10 Ctm. ohne Gléser.
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28. Jlanuar 1893 (Prof. Dr. Uhthoff). Ophthalmoskopisch: Venen auf
der Papille vielleicht etwas heller als in derRetina, sonst nichts Abnormes.

Refraction: Beiderseits Myopie von 2 D.

Sehscharfe: rechts == 9/;,, links = 9/,

Gesichtsfeld (gepriift mit 1 Qetm. grossen Objecten) s. Fig. 5: Beider-
seils grosses centrales Farbenscotom, in welchem roth und griin als ,braun®

Figur 3.

oder ,schwirzlich® bezeichnet und blau etwas undeutlicher empfunden wird.
Bisweilen nimmi das Scolom die ganze Zone der Rothempfindung ein. — An-
gaben sehr wechselnd; mitunter Farbenempfindung besser, dann wieder sehr
schnelle Ermiidung unter Verlust jeder Rothempfindung.

Beweglichkeit des rechten Rectus internus etwas eingeschriinkt (leichte
Parese?), ab und zu leichie Divergenzstellung des rechien Auges. Doppelbil-
derpriiffung ergiebt kein sicheres Resultat. — Nystagmusartige Zuckungen in
allen Endstellungen beiderseits.

1. August 1893 (Dr. Axenfeld). Ophthalmoskopisch nichis Abnormes.

Auf beiden Augen nystagmusartige Zuckungen, ab und zu anscheinend
richtiger Nystagmus mit Scheinbewegungen der Objecte. — Voriibergehend

Doppelsehen.
Refraction: rechts: Emmetropie, links: Myopie von 1 D.
Sehschirfe rechts == 8/;,, links = /.

Gosichtsfelder frei; selbst im Centrum ein Scotom nicht nachweisbar.
Bei allgemeiner Ermiidung angeblich erhebliche Verschlechierung.

EFall VII.
(Aus der medicinischen Klinik.)

Ludwig Beyer, Vabrikarbeiter, 24 Jahre alt (geb. 1868).
Anamnese: Keine erbliche Belastung,
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October 1889 Influenza, nach derselben eine Zeit Schwiche der Beine, -—
Seit 1890 angeblich schlechteres Sehvermogen als frither, besonders in der
Diammierung und hei allgemeiner Ermiidung; voriibergehend auch Doppelsehen,
dagegen keine Scheinbewegung der Gegenstéinde und keine schwarzen Punkte vor
den Augen. September 1891, nachdem Dlatient einem hiufigen plotzlichen Tem-
peraturwechsel ausgesetzt gewesen war, Auftreten von Schmerzen im Kreuz,
den Leistenbeugen und dem rechten Bein. Zustand wechselnd und zum Theil
von der Witterung abhiingig. Marz bis Mitte Juli 1892 schmerzfreier Zwischen-
raum; seitdem wieder krampfartige ziehende Schmerzen an denselben Stellen
wie frither, besonders aber im rechten Bein.

Klinische Beobachtungen.

Geringe spastische Parese der unteren Extremitiiien, besonders des rech-
ien Beines. Gang spastisch, namentlich wieder mit dem rechten Bein, welches
heim Gehen auch leicht ermiidete und steif wurde.

Geringes Schwanken und Zittern der Arme beim Aussirecken. — Keine
Sensibilitatsstorungen. -— Romberg’sches Phidnomen angedeutet. — Patellar-
reflexe gesteigert (1. > r.), obenso der Fusselonus links stirker als reehts. —-
Subjectiv Schmerzen in der Wadenmusculatur.

Juni 1893. Abermalige Verschlimmerung nach einer intercurrenten er-
heblichen Besserung, hauptséchlich im rechten Bein, in welchem wieder stark
spastische Erscheinungen auftraten.

Aungenuntersuchungen: 29. .luli 1892 (Prof. Dr. Uhthoff). Ophthalmo-
skopisch: DBeiderseits, besonders aber aul dem linken Auge, Papille in toto
blasser als normal, exquisit in den dusseren (temporalen) Theilen, wihrend
die inneren noch ctwas réthlich reflectiren(wie bei der Intoxicationsamblyopie).
Refraction: Bejderseits Emmetropie; Sehschirfe rechts == 8/, links = 6/,,,.

Gesichtsfeld (gepriift wmit 1 Qctm. grossen Farster’schen Objecten),
s. Fig. 6.

Figur 6.
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Links: Centrales relatives Seotom, in welchem weisse Objecte undent-
licher, roth und blau gar nicht erkannt werdeu; griin wird nur in einem klei-
nen Bezirk nasalwiirts wahrgenommen, wo iberhaupt noch das Sehvermdgen
am besten ist.

Rechis: Centrales Seotom fiir Farben, doch so, dass roth und hlaw noch
undeutlich erkannt werden.

Farbengrenzen beiderseits eingeengt.

Gesichtsfeldpriifung mit punktformigen (1 @mm.) Férster’schen Objec-
len ergiebl (s. Fig. 7). Links: Cenirales absolutes Scotom: roth wnd blau

Figar 7.

werden nur an den abgegrenzten Stellen gesehen und griin wird gar nichi
wehr empfunden. Rechts: Centrales relatives Scotom; von Farben wird nur
blau erkannt, und zwar meistens nur nasalwiirts, ab und zu anch auf der tom-
poralen Seite in dem schraffirten Theit.

Die Gesichtsfeldgrenzen sind naturgemiiss etwas enger, entsprechen aber
im Grossen und Ganzen den an einem normalen Auge mit punkifGrmigen Oh-
Jecten festgesieliien Girenzen.

Pupillenreaction aul Lichteinlfall erhalten, aber etwas triige.

Augenpewegungen im Wesentlichen frei, nur in den Endstellungen erfol-
aen heiderseits einzelne nystagmusartige Zuckungen.

Lo Juli 1898 (Dr. Axenfeld). Ophihalmoskopisch: Beiderseits Atrophie
der Papillen, inshesondere auf den temporalen Hilften. Schschirfe rechis
== 6}y, links = 6/,..

Centrales Sehen gegen 29, Juli 1892 verschlechtert. -— Sehvermbgen je
nach dem Allgemeinhefinden schwankend, bei Ermidung viel schlechter.

Gesichtsfeld (Pritfung mil 1 Qem. grossen Objeclen), . Fig. 8.

Links: Grosses centrales relatives Scolom mit Verlusl jeglicker Farben-
empfindung, auch weisse Objecte werden hier undeutlicher gesehen; roth und
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Figur 8.

griin werden nur in den umgrenzten Bezirken erkannt. Rechts: Centrales Un-
deutlichkeitsscotom fiir farbige und weisse Objecte.

Bei Priifung mit punktformigen (1 Qmm.) Objecten findet sich beiderseits
ein grosses centrales absolutes Scolom; punkiférmige Farben werden dber-
haupt nicht gesehen.

Fall VIIL.
(Aus der medicinischen Klinik.)

Robert Stahl, Stud. phil., 22 Jahre alt (zeb. 1868).

Anamnese: Keine hereditire Belaslung; Beginn der Erkrankung 1885
(im 17. Lebensjahr) mit haufiger Middigkeit in den Beinen, welche stetig zu-
nahm und sich 1886 zur fast volligen Unfidhigkeit des Gehens sleigerte. Zeit-
weises taubes Gefithl bald im rechten, bald im linken Bein oder Schmerzen
in den Schultern. — 1887 Voriihergehend auch Taubheitsgefiihl in den
Handen. Zustand angeblich sehr wechselnd. Weihnachten 1889 stirkere Geh-
storung, zuweilen Kopfschmerzen und Schwindel. Nach einem Fall Beschwet-
den verschlimmert; ausserdem zeitweise taubes Gefiihl in der linken Gesichts-
hilfte und im linken Theil der Zunge. Hin und wieder schmerzhafter Harn-
drang. — Anfang Januar 1890 leichte anhaltende Besserung des Gehvermg-
gens bei Forthestehen der Schmerzen und Pariisthesien (Jucken) an verschie-
denen Korperstellen. Zuweilen auch Klagen iiber Verdunkelung des linken
Gesichtsfeldes.

Klinische Beobachtungen: Zunge weicht missig nach links ab; leichte
spastische Parese beider Beine (r. > 1.); Gang spastisch und zuweilen atac-
tisch. Leichtes Intentionszittern. Sensibilitit an der rechten Hand herabge~
setzt (taubes Gefiihl). Leichte Stérung des Muskelsinns, geringes Romberg-
sches Schwanken. Sehnenreflexe erheblich gesteigert; Fussclonus. — Haut-
reflexe mit Ausnahme des Cremasterreflexes deutlich auszulisen. — Zustand
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oft schwankend, zeitweise kurze Perioden leichter Besserung, im Ganzen aber
stetig zunehmende Verschlimmerung. Schliesslich ausgepriigte spastische Pa-
rese der unteren Extremitéiten, spastischer Gang, Intentionszitiern, slarke
Herabsetzung der Sensibilitit, zahlreiche Pariisthesien verschiedenster Art
{(Jucken, Druckgefiihl etc.), deutliches Romberg’sches Symptom, starke Stei-
gerung der Sehnenreflexe, Blasenschwiiche.

Augenbefunde: Februar 18390 (Geh. Med.-Rath Prof. Dr. Schmidt-
Rimpler). Zeitweises Klagen iiber vorfibergehends Verdunkelung des Ge-
sichtsfeldes.

Refraction: Beiderseits Myopie von 1,5 D.

Sehschirfe rechts = 5/, links == 8/,.

Augenbewegungen frei, nystagmusartige Zuckungen in den seillichen
Endstellungen. — Pupillenreaction normal. :

8. November 1890 (Prof. Dr. Uhthoff). Ophthalmoskopisch: Beider-
seits beginnende Atrophia nervi optici; rechts deutliche, links nur ganz ge-
ringe temporale Abblassung der Papille. -— Refraction: rechts Myopie 3,5 D.
links Myopie 3,0 D. Sehschirfe: rechts 5/gq, links 5/4,.

Gesichtsfelder (gepriift mit 1 Qectm. grossen Objecten): keine deutlichen
centralen Scotome, aber concentrische unregelmassige Kinengungen (s. Fig. 9).

Figur 9.

Ende December 1890 angeblich schlechteres Schen mit dem rechten Auge,
besonders beim Lesen.

99. Mai 1891. Patient will auch jetzt noch im Allgemeinen mit dem
rechten Auge etwas schlochter schen als friher, wenngleich in letzter Zeit
wieder etwas besser.

Ophthalmoskopisch: Rechte Papille an den inneren (nasalen) Theilen
oben und unten ein wenig matt, Grenzen hier leicht verschleiert, die insseren
(temporalen) Papillentheile deutlich blasser als normal, Grenzen hier scharf.

Links: Leichie, aber deutliche Abblassung der &usseren Papillenhilfte.
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Augenbewegungen im Wesentlichen frei, vielleicht im Sinne heider Reeti
externi beschrankt. In den seitlichen Endstellungen ausgesprochene nysiag-
musartige Zuckungen; ferner, besonders beim Augenspiegeln wahrnehmbar,
ein schnellschlagiger fortwihrender Nystagmus von sehr geringer Excursion in
seitlicher Richtung, der jedoch makroskopisch nicht mit Sicherheit zu consta-
{iren ist.

3. Juli 1891,  Ophthalmoskopisch: Beiderseits leichte atrophische Ver-
firbung der Papille, besonders ausgepragt rechts in der temporalen Halfte.

Gesichtsfelder (Priifang mit 1 Qetm. grossen Forster’schen Objecten)
s Fig, 10,

Figur 10.

Die peripheren absoluten Gesichtsfelddefecte beiderseits geschwunden,
statt derer jetzt: Links ringformiges centrales Undeutlichkeitsscotom; geringe
KEinengung der Farbengrenzen ist bestehen geblieben; — rechts paracentrales
relatives Scotom; roth wird gar nicht, und griin nur in dem umzeichneten
Bezirk und auch hier nur als blassgriinlich gesehen. Blau wird undeutlich,
aber richtig erkannt.

Refraction: Beiderseits Myopie von 4,5 D.

Sehschirfe: Rechts = 3/¢, links == 3/,,.

Augenbewegungen im Wesentlichen frei. Nystagmusartige Zuckungen in
allen Endstellungen, auch bei Convergenz; oft auch in der Mittellinie Nystag-
mus in seitlicher Richtung.

15. Juli 1892. Ophthalmoskopisch: Rechis: Papillengrenze ziemlich
scharl; die dusseren Papillentheile etwas blasser als normal (die {rither notirte
leichte neuritische Tritbung [22. Mai 1892] ist zuriickgegangen).

Links: Papillengrenze scharf, das temporale Drittel der Papille etwas
blasser als normal. — Augenbewegungen: Beim Blick geradeaus oscillirender
Nystagmus in seitlicher Richtung. Die Bewegungen nach rechts und links
etwas weniger ausgiebig als im normalen Auge. In den Endstellungen wird
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der Nystagmus durch ausgesprochene nyslagmusartige Zuckungen unterhro-
chen. -— Klagen ither Scheinbewegungen der Objecte (Hin- und [Terschwin-
gen derselhen).

Pupillen etwas eng, ca. 2,5 Mm. Durchmesser, Reaction auf Licht gering,
aber deutlich, aul Cenvergenz normal.

4. August 1892, Ophthalmoskopisch: Rechts: Teichte Abblassung der
temporalen Papillenhillfte, vielleicht etwas weniger ausgepragl als [rither, innere
Grenze leicht verwischt.

Links: Totale Abblassung der Papille in ilirer temporalen Halfte; aufl
der inneren Seite Spuren einer abgelaufenen Neuritis.

Refraction: Beiderseits Myopie von 4,5 D.

Sehschérfe: Rechts = Fingerzahl in 4,5 Mtr., links = Fingerzahl in
4 Mtr. richtig erkannt.

Gesichtsfelder (gepriift mit 1 Qctm. grossen Objecten), analog wie am
3. Juli 1891.

Links: Ringfrmiges Undeutlichkeitsscotom, rechts priacentrales relatives
Scotom. Die Priifung mit punktformigen (1 Qmm.) Ohjecten ecrgiebt (siche
Figur 11):

Figur 11.

Links: Grosses absolutes Ringscotom, punkifirmige farbige Objecte wer-
den nicht erkannt. — Excentrische Fixation entsprechend dem erhaltenen Ge-
sichtsfeldrest.

Rechts: Centrales absolutes Scotom mit Undeutlichkeitszone; von Farben
wird nur blau erkannt, und zwar excentrisch und ganz schwach.

Pupillenreaction auf Lichteinfall selir trige, aber deutlich vorhanden, auf
Convergenz besser.

Augenbewegungen: Leichte Blicklihmung nach links, leichte Parese des
rechten Rectus internus (nur mit Prisma nachweisbar); ferner beiderseits
Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen in den Endstellungen.
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11. August 1893. Ophthalmoskopisch: Keine wesentliche Aenderung
seit der letaten Untersuchung, beiderseits Abblassung der temporalen Papillen-
hiillften; die nasalen Grenzen nicht absolut scharf. Tinke nasale Hilfte auch
elwas blasser.

Refraction: Beiderseits Myopie von 4,5 D.

Sehschiirfe auf beiden Augen == Fingerzahl in 4 Mtr, richtig erkannt.

Gesichtsfelder (Priifung mit 1 Qtm. grossen Objecten) s, Fig. 12.

Figur 12.

Beiderseits centrales relatives Scotom, in welchem roth und blau undent-
lich, griin gar nicht erkannt wird; links wird griin nur noch excentrisch aussen
unten wahrgenommen.

Bei Priiffung mit punktférmigen (1 Qotm.) Objecten (s. Fig. 13) besteht

Figur 13.
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Rechts: ein centrales relatives Scotom, umgeben von einem breiten ab-
solaten Ringdefect. Rothe und griine Punkie werden als Farben nicht em-
pfunden, dagegen als weissliche Punkte in der begrenzten Zone an der nasalen
Seite angegeben.

Links: Kin centrales absolutes Scotom mit theilweiser Undeutlichkeits-
zone auf der nasalen Seite, welchem sich dann wieder noch weiter nasalwiirts
ein absoluter Gresichtsfelddefect (Andeutung eines Ringscotoms) anschliesst.

Augenbewegungen: Beiderseits langsamer horizontaler Nystagmus von
geringer Weite, nystagmusartige Zuckungen in den Endstellungen. Geringe
Blickparese nach rechts und links. Beim Blick nach links bleibt der rechte
Rectus internus starker zuriick.

Fall IX.
(Aus der Angenklinik.)

Margaretha ITillgértner. Bauernmidchen, 36 Jahre alt (geb. 1854).

Anamnese: [Hereditir nicht helastet. Von Jugend auf bis zum 15. Jahre
(1869) in ca. vierwdchentlichen Intervallen angeblich Anfdlle von schnellen
Zuckungen des linken Auges nach seitlicher Richtung. Gleichzeitig linksseitiger
Kopfschmerz und krampfhafler Schluss des linken Augenlides. Dauer solcher
Anfille in der Regel 2 Tage. Das vechte Auge soll nach Angabe der Ange-
hirigen an den Zuckungen nicht theilgenommen haben, wic es auch Patientin
sclbst im Spiegel beobachtet hat. 1869 plotzliches Aussetzen dieser linkssei-
tigen Augenzuckungen. 1886 Auftreten von Mattigkeit und Unsicherheit in
den Beinen mit Neigung zum Riickwirtsstolpern ncben Zeichen allgemeiner
Miidigkeit, Kopfschmerzen und Husten.

Angeblich keine Sensibilitdtssitrungen. Allméalige Zunahme simmtlicher
Erscheinungen.  Seit Frihjahr 1890 periodische stechende, nicht sehr heftige
Schmerzen von kurzer Dauer abwechselnd an verschiedenen Korperstellen
(Riicken, Knie, Zelien) und von Seiten der Augen Auftreten von doppelseitigem
Augenzittern, welches in wechselnder Intensitit andauerte, aber im Allgemei-
nen nicht so schnell als friither auf dem linken Auge erfolgte. Zugleich allmii-
lige Verschlechterung des Sehvermigens, leichte Ermiidung beim Arbeiten in
der Niahe. Angeblich kein Doppelsehen. Seit Juli 1890 heginnende Schwiche
in beiden Armen und hiufige Klagen iiber Unsicherheit und Miidigkeit in den
Beinen.

Klinische Beobachtungen: Kopf brachycephal. Motilitidt der oberen Ex-
tremitiiten intact; kein Intentionszittern. An den unteren Extremititen ge-
ringer Grad von Spasmus bei passiven Bewegungen. Motorische Schwiche in
den Beinen, grosse Unsicherheit bei raschen Kehrtwendungen. Gang ein wenig
unsicher, aber nicht deutlich spastisch. Beim schncllen Vorstrecken der Zunge
fibrillire Zuckungen in der Zungenspitze, welche nach ca. 1/, Minute allmilig
wieder verschwinden, wenn die Zunge ausgestreckt gehalten wird. In der
Mundhdhle zittert die Zunge nicht (Intentionszittern der Zunge).

Sensibilitit nicht gestirt. Kein Romberg’sches Phiinomen. Haut- und
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Sehnenreflexe deutlich, Patellarreflexe etwas erhoht. Keine Stérungen von Sei-
ten der Blase und des Mastdarnis.

Augenbefunde (Prof. Dr. Uhthoff): 10, October 1890. Ophthalmosko-
pisch: Nichts Ahnormes.

Refraction: Beiderseits Hypermetropie von 1 D, Sehschérfe—=1 Meyer-
hausen.

Gesichtsfelder normal bei Prifung mit 1 Qctm. grossen Objecten.

Aungenbewegungen: Beiderseits Nystagmus oscillatorius in allen Stellun-
gen, nur heim Blick nach oben sistirt er zuweilen. Die Bewegungen sind von
relativ grosser Breite, erfolgen langsam und nicht selten bei einer und dersel-
ben Stellung in verschiedenen Meridianen, indess wechselt die Schnelligkeit
und Weite der Bewegungen sehr. — Kin eigentliches Doppelsehen wird nicht
angegeben, doch soll bisweilen eine Verschiebung des fixirten Objectes ent-
sprechend den nystagmischen Bewegungen stattfinden,

Pupillenreaction auf Lichteinfall besonders rechts etwas trige, aber ohne
Accommodationsanomalien. Weite der Pupillen sehr wechselnd, rechts in der
Regel weiter als links.

Im November und December leichte Besserung des Allgemeinzustandes.

16. December. Geringe motorische Schwiche der unteren Extremititen,
anscheinend geringer Grad von Spasmus (doch ist eine willkiirliche Contrac-
tion der Muskeln bei der ungeschickten Patientin nicht auszuschliessen).

Beini Herausstrecken der Zunge starke fibrillire Zuckungen, die aber nur
withrend der Intention der Bewegung auftreten. Kniephdnomen beiderseits
deutlich erhoht.

Augonbefund (Dr. Axenfeld): 20. December 1890 Nystagmus oscillatorius
im Anschluss an Frequenz und Ausdehnung geringer, sistirt beim Blick nach
oben, ninunt aber bei maximaler Seitwirtshewegung nach rechts erheblich an
Zahl zu, dabei jedoch in der Weiteder einzelnen Bewegungen ab.— Scheinbe-
wegung der Objecte.— Beiderseits volle Schschéirfe und normales Gesichtsfeld.

Fall X.
(Aus der Augenklinik.)

Friedrich Dornseif, Landwirth, 28 Jahre alt (geb. 1863).

Anamnese: Keine hereditire Belastung. Keine syphilitische Infection.
Tm 10. Jahr Pneumonic, scitdem keine schwere Erkrankung. Seit 1891 auf-
fallend sich verschlechterndes Sehvermigen, schnelles Ermiidungsgefibl in
den Beinen bei leichten Anstrengungen. Dasselbe auch in etwas geringerem
(irade in den Armen. Seitdem ferner Zittern in den Ober- und Unterschenkeln
nach grosseren Anstrengungen und seit Mitte 1890 auch Tremor in den Hin-
den, z. B. beim Festhalten eines Wasserglases. Ende 1890 zwei Schwindel-
anfille von je 10 Minuten Dauer und voriibergehend Harnverhaltung.

Klinische Beobachtungen: Innere Organe ohne nachweisbare Anomalien.
Zeitweise geringes Intentionszittern in den oberen Extremititen, sehr deutlich
beim Kinfideln einer Nadel. Zittern der unteren Kxtremititen hei Einnahme
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oiner Spitzfussstellung. Cang zeilweise in miissigem Grade spastisch. Leichles
FErmiidungsgefiihl nach geringen Anstrengungen. DPatellarreflexe erhoht, Fuss-
clonus nur zeitweise und in geringem Grade vorhanden; Hautreflexe noymal.
Augenbefunde, 8. December 1891, (Prof. Ur. Ulithoff). Ophthalmo-
skopisch: Temporale Abblassung heider Papillen. -— Refraction: beiderscits
Hypermetropie von 1 D.; Sehschirfe auf heiden Augen == 3/g,.
Gesichtsfeldmessung ergiebt bei Priifung mit 1 Qetm. grossen Objecten
(s. Fig. 14) beiderseits centrale Undeullichkeitsscotome fiir IFarben, bei Pritfung

Tigur 14.

mitl kleinen farbigen Objeclen von der Grisse eines Stecknadelkopfes einen
vollstandigen Defect fir roth und griin.

Augenhewegungen: Geringe Insufficienz der Recti interni, leichte Beweg-
lichkeitsheschrinkung  im  Sinne der Reeli superiores.  Nystagmusartize
Zuckungen in den Fndstellungen.

Verhalten der Pupillen normal.

Allmilige Vergrosserung der centralen Undeutlichkeitsscotome fir Farben
(s. Fig. 15) und Abnahme der Sehschirfe; 18, Mai 1892 S, == 5/, beiderseits.

Fall XI.
(Poliklinisch in der Augenklinik behandelt seit 1878.)

Johannes Miiller, Topfer, 33 Jahre alt (geh. 1845).
Anamnesc:  Friher angeblich immer gesund.  Seit etwa Octoher 1878
Nebelsehen und Abnahme des Sehvermdogens des rechten Auges; will einmal
eine glithende Kolle als ,graublau® gesehen haben. Schon seil einiger Zeit
vor Beginn der Sehstérung linksseitiger intermittirender Koptschmerz beson-
ders nach geistiger Anstrengung. Kein Rheumatismus, keine Lues, kein Potus;
Archiv f. Psychiatrie, Bd. 2. Heft 3, h2

~
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Figur 15.

migsiger Tabakgenuss. Angeblich niemals Erscheinungen einer Bleiintoxica-
tion (T6pfer).

Kniephdnomen in normaler Stirke vorhanden, Urin frei von Kiweiss und
Zucker (nach Angabe des Haunsarzles Dr. med. Justi).

Augenbefunde (Dr. Axenfeld). 24, December 1878: Linkes Auge
normal.

Rechts: Ophthalmoskopisch: Schnervenpapille unvollstindig weisslich
verfiirbt, scharf begrenzt. Arterien und Venen enger als normal, der Licht-
streifen der Arterien tritt im umgekehrten Bilde nicht so deutlich hervor, als
auf der linken Dapille.

Refraction: Emmetropie. Schschirfe = %/,.

Gesichtsfeld (gepriift mit Objeclen von 2 Cim. Scitenlinge am Scherk-
schen Perimeter (s. Fig. 16) peripher frei; dagegen centrales Farbenscotom:

Figur 16.

i norm al
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roth wird central als grau, in der Peripherie des Scotoms als gelbgriin he-
zeichnet; grim wird nur in der kleinen Insel nasalwirts erkannt und als gelh-
griin bezcichnet; blaw wird innerhalb des Scotoms nicht als Farbe empfunden,
in gleicher Ausdehnung auch gelb. Blau wird ausserdem auch an der Peri-
pherie des Gesichtsfeldes angeblich undeutlicher gesehen als auf dem gesun-
den linken Auge, da sich ein ,Nebhel® dariber lege und dem blau einen vio-
letten Tarbenton beimische.

Am Spectralapparat gepritft, sieht Dationt wit dem rechten Auge das
Spectrum zwar nicht verkiirzt, aber vollkommen farblos, selbst das Magnesiuni-
spectrum, auch excenirisch werden hier keine Farben geschen. Hellste Stelle,
wie beim total Farbenblinden, im Gelbgriinen. Natrium-, Lithium-, Thallium-
Linie erscheint ihm als farbloser heller Streifen. Der Lichtsinn ist bei Irii-
fung mit Smoke-Glisern (Schmidt-Rimpler’s Apparat) rechis und links
nicht verschieden.

7. Vebruar 1879, Gesichtsfelder (Priifang mit denselben Objecten wie
24. December 1878) s, Fig. 17: Links normal.

Pigur 17.

Rechis: Centrales Scotom fiir blau; -~ rolth und griin werden nur noch
in excentrischen Resten innen unlen erkannt.

Im Friihjahr 1879 Aultreten von Gehbeschwerden, welche nach einiger
Zeit wieder verschwanden.

11. Juli 1879.  Sehschiirfe links >> 1, Emmelropic, rechts Myopie von
2,0D.,, S = 5/12. )

Gresichtsfelder wie am 7. Februar.

30. Juni 1880. Patient befindet sich in letzter Zeit wohler, doch hat er
bisweilen noch Schmerzen im Kopfe (Scheitel), die nach dem Riicken strahlen;
in den Beinen keine Schmerzen; Gang leidlich gut.

Ophthalmoskopisch: Papille rechts in toto blagser als normal, aber ohne
Geflissanomalien, links normal.
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Refraction: Beiderseits Emmetropie.
4

2,5
Sehschirfe links > 1, rechts 1L8

Gesichtsfelder (s. Fig. 18) links normal, rechts Scotom fiir blau sehr ver-
gréssert, blau wird nur excentrisch, roth, griin, gelh gar nicht mehr wahr-
genommen.

PFigur 18.

30. August 1850. Ophthalmeskopisch: Linke Papille leicht gerdthet,
verschwommen, Arterien elwas eng (leichie Neuritis oplica); rechte Papille
unverdndert.

Sehscharfe links == 1/,, rechts 2/4.

Gesichtsfelder: rechls wie bei der letzten Priifung, links: geringe peri-
phere Einengung der Farbengrenzen (s. Fig. 19),

Figur 19.

J r_‘f’, _.S.PJLJE-‘H! al18




Augenverinderungen hei disseminivier Herdskierose. 811

4. September 1880, Links: Ophthalmoskopisch Status idem, Sehschiirfe
= ca. Y.

15. September 1880. Links: Sehschirfe 4/,.

Ophthalmeskopisch: Grenzen der Papille weniger verschwommen, Arte-
rien etwas eng und Venen noch leicht geschlingelt. Patient klagt iiber Schmer-
zen beim Blick nach aussen und oben.

22. September 1880. Links: Ophthalmoskopiseh nichts mehr von ent-
ziindlichen Erscheinungen zu sehen. Sehschirfe > 1.

(Also fliichtige Sehstorung und Neuritis optiea, beides nach ca. 3 Wochen
wieder spurlos verschwunden.)

25. Marz 1881. Ophthalmoskopisch. Rechis: Alrophia Nerv. optici in-
completa. Tinks: Arterien noch ein wenig verengt, Grenzen der etwas blas-
seren Papille scharf.

Sehschirfe rechts = !/,4, links > 1.

(Gresichtsfeld rechts wie frither, links frei.

1888. Deutliche spastische Parese der Beine und ausgesprochencs In-
tentionszittern.

10. Mai 1893 (ca. D Jalre spiiter). Ginzliche Unfdhigkeit zum Gehen in
Folge hochgradiger spastischer Liihmung der Beine mit ausgedehnien Sensihi-
litiitsstorungen.  Linksseitige motorische Schwiche des Armes, starke Sensi-
bilititsstérung an beiden [finden. Storangen von Seiten der Blase und des
Mastdarms. Hochgradiges Inlentionszittern.  Sprache zur Zeit nicht gestort,
soll eg aher voriihergehend gewesen sein. Leichte linksscitige Facialislihmung
des Mundzweiges. Befinden angeblich sehwankend, verschlimmert sich haupt-
siichlich nach psychischer lirregung; Patient ist schr reizbar.

Augensymptome: Voriibergehend in  der Zwischenzeit Doppelsehen;
ausser der alten Sehstorung des rechten Auges angeblich his vor wenigen
Monaten gules Sehvermogen. Seildem zunehmende Amblyopie auch links.
Scheinbewegungen der Ohjecte.  Objectiv: Forlwithrender Nystagmus oscilla-
torius in scitlicher Richtung, schr Iebhatt, mit nystagmusartigen Zuckungen
in scitlichen Endstellungen. Leichier Strahismus divergens (Parese des linken
Rect. int.?).

Ophihalmoskopiseh: Reehls Alrophia Nervi optici incompleta, nament-
lich der {eruporalen Seite; links temporale Ahblassung der Papille.

Gesichisfelder: Rechis grosses centrales absolutes Seolom, Peripherie fiir
Handbewegungen noch frei (s. Fig, 20); links: wahrscheinlich ein cenirales
Undeutlichkeitsscotom; eine genaue Sehpriifung ist nicht mdglich, obwohl die
Intelligenz des Patienten noch gut ist.

Pupillen reagiren prompt.

Geringe Zunahme der Sehsitrung, ofine dass es jedoch zu einer vélligen
Brblindung auf demt rechten Auge gekommen wiire, trotzdem hier diec Amblyo-
pie 17 Jahre hindurch bestand.

Im Laufe des.Jahres 1894 schr hinfillig, Decubitus; Knde December 1804
Exitus letalis.
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Figar 20.

Dr. Adolf Litbhers,

dieser 11 Kranken

g

D

Botrachten wir nun im Zusammenhang die einzelnen Augensymptome

mit disseminirter Herdsklerose,

1. Resultate der ophthalmoskopischen Untersuchung

(zusammengestellt nach der Eintheilung Uhthof(’s).

. Ausgesprockene Atrophia Nerv. opt.
. Unvollstindige atroph. Verfirbung der gan-

zen Papille, 4. h, die inneren Theile der Pa-
pille zeigen noch eine Spur von dem norma-
len rithlichen Reflex des Schnerven, wihrend
dic dusseren Theile gewdhnlich die atro-
phische Verfirbung schr ausgesprochen dar-
bieten.

3. Partielle atrophische Verfirbung der tempo-

ralen Papillentheile, d. b. die inneren Theile
der Papille reflectiren normal réthlich, wah-
rend die fusseren deullich verfiirbt erschei-
nen, analog wie die temporale Abblassung
der Papillen aufl dem Gebiet der Intoxica-
tionsamblyopic.

. Neuritis optica. In allen Féllen Schsto-
rungen.
Ophthalmoskopisch normaler Befund.

Kein mal.

6 mal (3 mal doppelseilig:
111, 1V, Vi, 3 mal einsei-
tig T reehis, VIIL links,
IN rechts; in allen Fillen
Sehstorungen).

5mal (1mal doppelseitig X,
4mal ecinseitig: I links,
IF reehts, VIIL reehts, XI
links; in allen Fillen Seh-
storungen).

Smal (2mal doppelsecilig;
I, VIIL, Imal einseitig
NI links).

3mal (VI 1V und V (¥}
im Fall VI Sehsirungen).

Wir sehen zundichst aus dieser Zusammenstetlung der Augenspiegel-
befunde, dass in der weitaus grissten Zahl (9mal) unserer Fille von
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multipler Sklerose Abnormitiiten an der Sehnervenpapille ophthalmosko-
pisch nachweisbar waren. Diese Erscheinung entspricht vollkommen
den bisherigen Beobachtungen. Uhthoff fand in 45 pCt. seiner Iiille
von disseminirter Herdsklerose pathologische ophthalmoskopische Er-
scheinungen am Schnerveneintritt und bemerkte hierzu, dass er diese
Procentzahl eher fiir zu niedrig als zu hoch halte, da er nur die sicher
pathologischen Befunde berticksichtigt und alle zweifelhaften zu den
negativen gezithlt habe.  Eine solche Hiufigkeit von pathologischen
Angenspicgelbefunden wird nach Uhthoft bei allen Erkrankungen des
Centralnervensystems fast nur noch von der Stauungspapille bei Hirn-
tumoren iihertroffen und vielleicht anniihernd noch bei der Meningitis
tuberculosa erreicht.  Auch Buzzard (Atrophy of the optic nerve as
a symptom of chronic disease of the central nervous system, The
british medical journal, London 1893) konnte iihevcinstimmend mit
Chthoff in fast der Halfte seiner Falle von multipler Sklerose patho-
logische Verinderungen an den Papillen feststelien.

Bei den abnormen Augenspiegelhefunden an den Papillen handelte
es sich in den vorliegenden Itllen aussehliesslich um eine einfache atro-
phische Abblassung, die hinsichtlich der Farbe nichts Charakteristisches
hot.  Chareot (Archives d'ophthalmologie XIIT, 1893: de Ia selérose
en plaques et en particulier des ses phénomenes oculaires) hebt jedoch
hervor, dass sich die atrophische Papille bei multipler Sklerose hiinfig
durch ecine eigenthiimliche Farbe besonders gegeniiber der Tabes aus-
auszeichne, indem sie mehr gelblich (jaunatre) sei, diffuse Contouren
habe und gleichsam wie von einer Wolke bedeckt erscheine, withrend
sic bei Tabes mehr ,blanche®, | nacré® (perlmutterartig) aussehe umd
schart begrenzt sei. — Die atrophische Vertiirbung der Papille war in
in keinem unserer Fille complet, d. h. derart, dass jeder rithliche Reflex
der Papille fehlte. Selbst im I"all XI. hatte sich cine solche totale
Sehnervenatrophie trotz 17 jdhrigen Bestehens von partiellen Abblassun-
gen nicht entwickelt.  Sie scheint nach  den Angaben der Literatur,
namentlich im Gegensatz zu Tabes iberhaupt nur selr selten bei mul-
tipler Sklerose vorzukommen.

Uhthoff konnte nur in drei Fillen seiner grossen Untersuchungs-
reihe eine vollstindige Atrophie des Nervus opticus beobachten. Dieses
seltene Auftreten einer completen Schnervenatrophic bei disseminirter
Herdsklerose ist bei der Hiufigkeit der atrophischen Papillenverinde-
rangen ecine hichst anffallende Erscheinung und ist wohl nur durch das
Erhaltenbleiben zahlreicher Axencylinder in den sklerotischen Herden
anatomisch begriindet.

In der Regel wird die atrophische Verfarbung der Papille bei mul-
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tipler Herdsklerose als unvollstindig oder partiell angegeben. Auch in
in unseren Iiillen bestand sie theils in einer zwar auf der ganzen Pa-
pille sichtbaren, aber doch unvollstindigen Atrophie, indem die innercn
Theile noch einen gewissen rothlichen Farbenton erkennen liessen, wiih-
rend die temporalen Papillentheile ausgesprochen verfirbt waren, theils
in einer partiellen und nur auf die Aussere Papillenhilfte beschrinkten
Atrophie.  Es zeigten sich also die temporalen Papillentheile am
meisten ergriffen, eine Erscheinung, welche mit den meisten Beobach-
tungen (Uhthoff, Michel und A.) iibereinstimmt und fiir die mul-
tiple Sklerose charakteristisch ist. Partielle’ temporale Abblassungen
kommen nach den Untersuchungen Uhthoff's zwar auch auf dem Ge-
biet der Intoxicationsamblyopien, insbesondere der Tabak- und Alkohol-
amblyopie vor, unterscheiden sich indess nach demselben Autor meistens
dadarch von den partiellen temporalen Atrophien hei multipler Skilerose,
dass sic fast stets doppelseitig auftreten, withrend sie bei letzterer Krank-
heit sehr hiufig nur einseitig sind. In unseren Fallen war die partielle
Atrophie der Papille vorwiegend (4mal) ein- und Imal doppelseitig,
wobei jedoch bemerkt werden muss, dass unter diesen vier Fiallen ein-
seitiger partieller, temporaler Papillenverfirbung 8mal gleichzeitig auf
dem anderen Auge cine unvollstindige Sehnervenatrophie vorlag.

In 3 meiner 9 I¥ille mit abnormem ophthalmoskopischen Befund
wurden im Verlauf der Krankheit neuritische Erscheinungen an der
Papille wahrgenommen, und zwar im Fall 11I. und VIII. nur noch als
Reste einer abgelanfenen Neuritis optica (schmutzig-rothliche Farbe der
Papille und verwischte Grenzen). Im PFall XI. dagegen wurde eine
acute mit Sehstorung einsetzende Neuritis optica beobachtet, welche
nach kurzer Zeit wieder verschwand, ohne irgendwelche nachweisbare
Verinderungen an der Papille oder Functionsstorungen zu hinterlassen,
Eys ist dieser I"all also wanalog dem Fall XI. Uhthoff’s, in welchem
sich die ausgepriigten neuritischen Veriinderungen an den Papillen wic-
der vollstandig zuriickgebildet hatten. Uhthoff hilt diese Erscheinung
fir nicht unwichtig und betont, dass nach seinen Eindriicken der Neu-
ritis optica bei multipler Sklerose iiberhaupt ctwas Fliichtiges in ihrem
Auftreten und ecin relativ schr schneller Ablanf unter Riickgang der
Papillentriibung  eigenthiimlich* zu sein scheine. Ausserdem kommt
nach demselben Antor das intercurrente Auftreten einer Neuritis optica
bei der multiplen Sklerose nicht so selten vor, als man gewdhnlich
angenommen hat, und ist bei der interstitiell -neuritischen Natur des
pathologischen Processes anch leicht durch das Uebergreifen eines dieht
hinter der Lamina cribrosa befindlichen ausgedehnten frischen Herdes
auf die Papille anatomisch zu erkliren.
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In allen Fallen war dic atrophische Verfirhung der Papille mit
functionellen Storungen combinirt, entsprach indess, wie ich weiter witen
ausfithren werde, nicht immer dem Grad der letzteven.

Die Sehnervenatrophie bei multipler Sklerose bietet also cine Reihe
von Eigenthiimlichkeiten, welche wohl geeignet sind, zur Sicherstellung
der Diagnose, namentlich in den atypisch verlaufenden Fillen () formes
frustes“) wesentlieh beizutragen.  Ihr hoher diagnostischer Werth ist
denn jetzt auch ziemlich allgemein anerkannt. So dussert sich z. B,
um nur ecine Angahe aus der neueren Literatur anzufiihren, Charles
Zimmermann (A case of disseminated sclerosis, presenting the clinical
aspeet of primary spastic paraplegia with atrophy of optic nerve, Arch,
of ophthalmology, Vol. XX. No. 8, 1891), welcher an der Hand cines
unter dem klinischen Bilde der spastischen Spinalparalyse verlaufenden
Falles die zur differentiellen Diagnose heranzuziehenden Symptome von
Seiten der Augen entwickelt, folgendermassen: allen anderen Sympto-
men voran steht die Schnervenatrophie, welche, frithzeitiz hemerkt,
schon in den ersten Stadien des Leidens eine bestimmte Diaguose cr-
moglichen kam*,

Andererseits aber darf man auch nicht vergessen, dass immerhin
[Fille von disseminirter Herdsklerose vorkommen, welche keinen abnor-
men Augenspiegelbefund bieten, selbst wenn bereits ansgepriigte Sehsti-
rungen nachgewiesen werden kimnen. In dem  grossen Untersuchungs-
material Lhthoff™s fanden sich 48 Fille ohne pathologischen ophthal-
moskopischen Befund,  daranter aber dennoch 5 mit deutlichen Schsti-
rungen, unter meinen (1 Fillen 8 mit normalem oder fast normalem (V)
Befund, darunter 1 (V1) mit nachgewiesenen Funetionsstorungen,

I1. Klinisches Verhalten der Amblyopie.

Fast in allen wmeinen Fillen disseminirter Herdsklerose konnten
Functionsstorungen  des Schapparats  festgestellt werden.  Diese waren
nach Form und Intensitit schr mannigtaltig und veriinderdich und be-
standen entweder nar in ciner Beeintriichtigung der Sehschiirfe (1V) oder
nur in Gesichtsfeldanomalien (V1) oder, was meistens der Fall war, in
beiden zosammen. — Die Gesichtsfeldanomalien waren in vieler Hinsieht
von grossem Interesse. Ieh bin in der Lage von 10 meiner 11 Kranken
genaue perimetrische Gesichtsteldaufnahmen wiedergeben za kénnen. Dic
Priifungen warden theils mit 1 Qetm.-Objecten, theils mit punktformigen
L bis 3 Qmm.-Objecten angestellt.  Das Untersuchungsergebniss  mit
1 Qetm. grossen Objecten war folgendes (cfr. Kintheilung Uhthotf’s):
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1. Cenlrales Scotom mit freier Gesichisfeldperi-  Tmal (absotul 1 mal: X1
pherie. rechts, relativ 6mal: ein-
mal ecinseitig: XI links,
Smal doppeleitig: UL VI,

VII, VII[, X.

2. Centrales Seotom mit sleichzeitig peripherer  1mal: einseitis 11 rechts
Gesichisfeldbesehriinkung. (das Scolom (rat erst im
Verlaul der Kvankheit zu
der schon bestehenden Ge-
sichtsfeldbeschrinkung
hinzu).
3. Periphere Gesichtsfeldbeschrinkung mehr un-  2mal: doppelseitie 11 und
regelmissig bei relativ intaclem  cenlralen VUI (voritbergehend).

Selien.
4. Regelmiissige lunctionelle concentrische Ge-  Kein mal,
sichisfeldbeschrinkung.

s finden sich also in der Mehrzahl meiner Fille Gesichtsfeldano-
malien, und zwar fast ansschliesslich unter dem Bilde eines centralen
Scotoms. Dasselbe war nur einmal absolut d. h. bildete einen vollstiin-
digen Gesichtsfelddefect und 6mal refativ, so dass innerhalb des Sco-
toms die einzelnen Priifungsobjecte, wenn anch etwas undeutlicher, so
doch iberhaupt noch erkannt wurden. Nach den Angaben der Literatur
(Uhthoff, Michel) scheint das Vorherrschen der centralen relativen
Scotome unter den  Gesichtsfeldstirungen bei multipler Sklerose die
Regel zu bilden.

Di¢ relative functionelle Storung im Bereich der centralen Scotome
iusserte sich hauptsichlich in einer Stirung des Farbensinns. In einigen
Fillen fehlte dic Walurnehmung fir sdmmtliche Farben, in anderen mr
fir roth und grin oder fiir letztere allein, oder dic Farben wurden
wohl noch als solche erkannt, aber undeutlich und dann gewdhnlich als
blass-hellblau, hellroth, grau-griinlich bezeichnet.

In einem Falle (V1) verschwand im Verlaufe der Krankheit das
centrale relative Scotom wieder vollstindig, in einem anderen (VIIL)
ging demselben cine unregelmissige periphere Gesichtsfeldeinschrankung
voraus, welche beim Auftreten des centralen Scotoms vollig zuriickging.

Ein eentrales Scotom mit gleichzeitiger Gesichtsfeldeinengung wurde
von vornherein in keinem Falle beobachtet, entstand aber cinmal ein-
scitig withrend der Krankheit (Fall 1L, rechts), indem sich zu der von
Anfang an bestehenden peripheren Gesichtsfeldbeschrinkung ein cen-
trales relatives Scotom hinzugesellte.

Die periphere Gesichtsfeldbeschrinkung zeigte stets nnregelmiissige
Grenzen und war theils absolut (d. h. Defect auch fiir weisse Objecte), theils
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nur refativ, also nur die Farben betreffend. — Eine regelmiissige fune-
tionelle concentrische Gesichtsfeldbeschriinkung, wie sie namentlich bei
der Hysterie vorkommt, fand sieh in keinem unserer sicben Fille mit
Gesichtsfeldanomalien.  Sie scheint {iberhaupt bei uncomplicirter mul-
tipler Sklerose sehr selten zu sein und biectet daher ein wichtiges dia-
gnostisches Merkmal gegenither der Hysterie, fiir welche sic geradezu
typisch ist.

In den Féllen von multipler Sklerose, bei welchen sie festgestellt
wurde, handelte es sich gewdhnlich um cine Complication mit hysteri-
schen Erscheinungen; derartige IPille sind von Oppenheim, Thom-
sen, Buzzard und namentlich franzisischen Autoren beschricben wor-
den. Auch in dem cinzigen Fall Uhtheff’s mit einer regelmissigen
concentrischen Gesichtsteldeinengung  (XXVIIL) Dbestanden neben  den
Symptomen von multipler Sklerose ausgepriigte psychische Anomalien.

Zwei Fille meiner Beobachtungsreihe (V., 1X.) boten cin vollstiin-
dig freics Gesichtsfeld und normale Sehschitrfe, wihrend in einem dritten
Fall (IV.) die Sehsehirte deutlich beeintriichtigt war, ohne dass sich
die geringste Gesichtsfeldstirung, selbst nicht bei Priiffung mit punkt-
formigen Objecten nachweisen liess. Naeh den Beobachtungen Uhtho ff'y,
der unter 100 l%llen nur zweimal eine Beeintriichtigung der Sch-
schiirfe bei normalem Gesichtsfeld antraf, kommt eine derartige Erschei-

nung wohl gelegentlich vor, ist aber sehr selten. Dagegen konnfe
Uhthoff das relativ hiufige Vorkommen eines Missverhiltnisses zwi-
schen Herabsetzung der Sehsehiivfe und der Intensitit der nachweisharen
Gesichtsfeldstirang®, feststellen, indem letztere oft nur geringfiigig und
schwer nachweisbar war, wihrend sich die Schschiirfe deutlich beein-
triichtigt zeigte. Auch in unseren illen ergab die perimetrische Ge-
sichtsfeldpriifung mit 1 Qetm. grossen Objecten  vielfach ¢in solches
Missverhiltniss zwischen Sehschiirfe und der nachweisbaren Gesichts-
feldstirang, dasselbe glich sich indess wieder wehr und mehr aus, so-
bald man die Gesichtsfeldmessung - mit  punktfirmigen Objeeten  aus-
fiiirte.  Bei letsteren Messungen fanden sich erheblich gréssere und der
Verminderung der Schschiirfe anndhernd entsprechende Gesichtsfeldano-
malien. Besonders deutlich zeigte sich dies im Fall YII1.; ex wurden hier
auf diese Weise sowohl absolute centrale, als auch ausgesprochene Ring-
scotome festgestellt. Jm Ucbrigen handelte es sich bei den so gewonne-
nen Gesichtsfeldstorangen wieder besonders um eine solehe der 1Marhen-
empfindung.  Die Farben wurden nur zum kleinsten Theil wahrgenom-
men und dann auch gewdhnlich nur undentlich erkannt.

Man sieht somit, wie wichtig es ist zur richtigen Beurtheilung und
Verwerthung der einzelnen Augensymptome, dic Untersuchungen mit
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miglichst feinen Mitteln anzustellen, und man darf wohl annehinen,
dass sich bei ciner grosseren Verfeinerung und Vervellkommnung der
Prifungsmethoden hiiufig noch hie und da Stirungen nachweisen lassen,
welche sich bisher der Beobachtung entzogen haben.

Was das Verhiltniss der Amblyopie zu dem ophthalmoskopischen
Befund anlangt, so coineidirte bei den vorliegenden Fallen in der Regel
cine Sch- und  Gesichtsfeldstorung mit  ophthalmoskopisch sichtbaren
Verinderungen an der Sehnervenpapille, ohne jedoch diesen immer pro-
portional zu sein. Viclmehr waren die Functionsstérungen hiufig inten-
siver, als man nach dem ophthalmoskopischen Aussehen der Papillen-
lision hitte annehmen sollen. 8o fand sich z. B. im Fall 1. und IL
doch nur eine ganz geringe und undeutliche Abblassung der Sehnerven-
papille, wihrend die Schschirfe und das Gesichtsfeld ausgepriigte Sto-
rungen aufwiesen; ja es kinnen sogar, wie uns Fall V1. zeigte, Func-
tionsstornngen bestehen, ohne dass hierfir ophthalmoskopisch ein Anhalt
zu finden war. Das umgekehrte Verhiltniss, eine intacte Sehfunction
bei deutlich ausgesprochener Papillenverfirbung, wic man es bei mul-
tipler Sklerose auch nicht selten antrifft, fand sich in meiner Unter-
suchungsreihe kein mal. Der im Fall V. erhobene Befund dieser Art
ist nicht zu verwerthen, da dic ophthalmoskopische Untersuchung keine
sicheren  pathologischen Veréinderungen der Papille festgestellt hatte.
Naeh allem aber bezeugen aueh meine Iille die von den Autoren her-
vorgehobene Thatsache, dass der ophthalmoskopische Befund ebenso
wenig zu einem unmittelbaren Riickschluss auf dic functionellen Sto-
rungen berechtigt, wie anf den Sitz und Ausdehnuug der anatomischen
Veriinderungen im Sehnervenstamm.

Beginn und Verlauf der Amblyopie.

Ueber den Beginn der Sehstirung meiner Fille von disseminirter
Herdsklerose ergeben die Anamnesen vielfach keinen hinreichenden Auf-
schluss.  Soweit sich crmitteln liess, entwickelte sich die Amblyopie
ziemlich allniilig, und zwar meistens erst dann, nachdem bereits Sym-
ptome der Allgemeinerkrankung vorhanden waren. Ein solcher lang-
samer Beginn der Schstirung bei multipler Sklerose wird nicht sclten
beobachtet, aber anderseits soll nach Uhthoff (I ¢.), Baas (Das Ge-
sichtsteld, Stuttgart 1806) u. A. die Amblyopie auch relativ hiunfig ganz
plotzlich cinsetzen.

Die Kranken hemerkten gewihnlich zuerst eine Undeutlichkeit des
Schens, sie sihen ,verschwommen®, ,verschleiert* besonders bei ein-
brechender Dunkelheit oder bei tritbem Wetter, oder klagten iiber , Ne-
belschen, ,Ilimmern oder schwarze Punkte vor den Augen“ etc.
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In zwei Fillen (VIII. und X.) fiel diese Verschlechterung des Sch-
vermégens fast zusammen mit den ersten Allgemeinerscheinangen, in
zwei anderen Fillen (11., XL) trat sie als crstes Krankheitssymptom auf
und blieb auch Jahre lang die auffilligste Krscheinung.

s scheint demnach die Amblyopie bei multipler Sklerose im All-
gemeinen nicht gleich zu Anfang der Krankheit cinzusetzen, was nament-
lich auch Uhthoff auf Grund seiner Beobachtungen hervorhebt.

Im weiteren Verlauf der Sehstorung zeigten sich entsprechend dem
wechselvollen Krankheitshild der multiplen Sklerose hiufig auffallende
Intensititsschwankungen, speciell auf dem Gebiet der Farbenempfindung,.
Man konnte oft ecinen gewissen Parallelismus zwischen den Storungen
des Sehvermigens und den anderen Symptomnen der multiplen Sklerose
heobachten, indem eine Besserung resp. Verschlechterung des Schens
gleichzeitig mit der Hebung oder Verschlimmerung des Allgemeinbefin-
dens einsetzte.  So nahm z. B. im Fall 1. mit dem korperlichen Riick-
gang auch gleichzeitic das Sehvermagen ab, und im 1%all V1. verschwan-
den die Undeutlichkeitsskotome fiir IFarben als die Allgemeinerschei-
nungen zurfickgingen, um sich aber sofort wieder cinzustellen, wenn
Patient korperlich ermiidet war. Auch im Fall VIIL trat dieser Wechsel
des Sehvermdgens nach dem jeweiligen Zustande des Allgemeinbefindens
deutlich zu Tage. — Tm letzteren Falle konnte man ferner ebenso wie
bei Fall ITI. und XI. eine voriibergehende Beeintriachtigung des Schens
im Anschluss an ophthalmoskopisch nachweishare neuritische Symptome
feststellen, mit deren Verschwinden sich auch die Sehkraft wieder hob.
Besonders interessant ist in dieser Hinsicht Ifall XI., gleichsam ein
Analogon zu Fall X. Uhthoff’s, indem nach einer ca. 8 Wochen be-
stchenden Neuritis optica mit deutlicher Herabsetzung der Sehschiirfe
cine vollige Restitutio ad integrum eintrat, welcher dann erst nach ca.
13 Jahren eine Gesichtsfeldanomalie als Reeidiv der fritheren Sehstorung
folgte.

In der Regel warcn heide Augen erkrankt theils gleichzeitig, theils
eins nach dem anderen. — P. Marie (1. ¢.) hebt als wichtiges Merk-
mal der Schstérungen bei multipler Sklerose hervor, dass sie ziemlich
oft einseitig auftreten oder, wenn sic auf beiden Augen vorkommen,
asymmetrisch erscheinen. Auch Gowers (l. ¢.) bezeichnet ¢s von hohem
pathologischen Interesse, dass hiiufig ein Auge frilier und im hiheren
Grade affieirt ist als das andere. — Zu einer davernden oder auch
nur voriibergehenden volligen oder fast villigen Erblindung kam eg in
keinem unserer Fille, abgesehen vielleicht von Iall 1., wo Patientin
klagte, zeitweise nichts sehen zu konnen, und sich deshalb einmal bei
Tage cin Licht forderte. Die sogleich angestellte Sehpriifung ergab
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jedoch wenigstens anf dem linken Auge noch ein gewisses Sehver-
migen,

Meine Resultate iiber die Sehstérungen der vorliegenden Krankheits-
fille decken sich also im Wesentlichen mit dem, was bisher iber die
Amblyopie bei multipler Sklerose verdffentlicht ist. Das Vorherrschen
der centralen Scotome mit freier Gesichtsfeldperipherie, die vorwiegend
relative und oft nur partielle Functionsstorung im Bereich der Seotome,
die nieht seltenen und meistens mit dem jeweiligen Allgemeinbefinden
im Einklang stehenden Intensititsschwankungen der Sehstérungen, die
hitufigen Remissionen und die grosse Seltenheit ciner dauernden Erblin-
dung, ferner das hiufige auffallende Missverhiltniss zwischen dem Ver-
halten der Sehfihigkeit und dem Augenspiegelbefund, alles dieses sind
Erscheinungen, welche als charakteristische Merkmale der Amblyopie
bei multipler Sklerose mehrfach beschrichen sind.

Nach den Ausfiihrungen Uhthoff’s nihert sich diese Amblyopie
am meisten den Sehstbrungen der retrobulbiiren Neuritis, wenngleich
sie diesen gegeniiber dennoch mannigfache Figenarten besitzt.

III. Pathologische Erscheinungen im Bereich
der Augenmuskeln.
Unter den Augenmuskelstérungen bei multipler Sklerose werden
gewdhnlich zwei Hauptgruppen unterschieden:
1. Augenmuske]lihmungen,
2. Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen.
Beide Arten waren in den vorliegenden Iiillen vertreten.

1. Augenmuskellihmungen.

Bei den Augenmuskellihmungen meiner Fille handelte es sich we-
niger um cigentliche complete Lihmungen als vielmehr um Lihmungs-
artige Zustiinde, die noch dazu partiell und oft so unvollstindig und
gering waren, dass sie nur durch das Vorhandensein von Doppelbildern
(L, VI, X1) oder mit Hiilfe des Prismas (VIIL) diagnosticirt werden
konnten.  Sie gruppiren sich folgendermassen:

a) Parese des Nerv. abdu-  2mal (1mal doppelseitig II, Tmal cinseilig 1I1).
cens.
b) Parese des Noerv, ocule-  4mal (nur partiell und fast agsschliesslich auf
motorius. den Rectus int. beschriinkt: 3mal einseilig VI,
VITI, XI, 1mal doppelseitig mit gleichzeitiger
Parese des Reot. sup. dext. X).
¢) Parcse associivter Augen-  Smal ([, HI, VIII).
hewegungen  (Blicklih-
mungen).
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NB.!' Bei dieser Zusammenstellung sind die leichten Beweglich-
keitsbeschriinkungen in den Endstellungen nicht beriicksichtigt worden,

Es bestchen demnach in der grisseren Zahl der Jille (Tmal) aus-
geprigte 'aresen in verschiedenen Augenmuskelnerven.  Am hitufigsten
zeigte sich der Nerv. oculomotorius afficirt, aber immer nar partiell in
cinzelnen Aesten. Unter diesen war am meisten der den Reetus internus
versorgende Ast befallen, und zwar 3mal einseitig (VI., VIIE, XL) und
1mal doppelseitig (X.); im letzten Falle bestand neben der Insufficienz
beider Reeti interni gleichzeitig eine leichte Parese des rechten Rectus
superior.  Im Fall X1, war dic Parese des linken Rectus internus nicht
ganz deutlich zu constativen, licss sich aber aus dem leichten Strabis-
mus divergens und der voriibergehenden Diplopie mit ziemlicher Sicher-
heit schliessen. Dagegen war im Fall L. trotz der allerdings nur ge-
ringfiigigen Divergenzstellung  beider Augen keine sichere Parese der
Recti interni nachweishar.

Eine Abducensparese fand sich 2mal (Imal ein- ind Imal doppel-
scitig), also wesentlich seltencr als die Oculomotoriugparese. Dieser
Jefund steht somit im Widerspruch mit den meisten Beobachtungen,
speciell auch mit denen Uhthoff's, in dessen Untersuchungsreihe sich
der Nerv. abducens viel hiufiger isolirt erkrankt zeigte, als der Nepv,
oculomotorius.  Bel der geringen Anzahl meiner Iille im Vergleich zu
dem  umfangreichen Material Uhthoff's will indess dieser scheinbare
Widersprueh nichts besagen.

Die ausgepriigten Paresen beider Augenmuskelnerven waren in allen
Iillen isolirt, d. h. entweder nur im Nerv. oculomotorius oder im Nery.
abdueens, in keinem Fall aber beide gleichzeitig vorhanden.

Als Folgeerscheinungen der Paresen konnte man in drei Fillen
Diplopie feststellen, und zwar fast ausschliesslich im Anfangsstadium
der Augenmuskelparesen, withrend spiiter der Nachweis der Diplopie
vielfach schwieriger und unsicherer war. P. Marie (L ¢) erwihnt,
dass Charcot immer auf den ,unsteten Blick solcher Patienten auf-
merksam zu machen pflegte, weleher ihnen cin ganz eigenthiimliches
Aussehen verlieh.

Was das zeitliche Auftreten dieser Paresen anlangt, so wurden sie
gewdhnlich erst dann bemerkt, wenn bereits deutliche Allgemeinerschei-
nungen bestanden. In keinem meiner llle bildeten die Paresen das
erste Krankheitssymptom.  Im Allgemeinen wird dies anch sehr selten
heobachtet; unter dem Untersuchungsmaterial Ubthoff's bildeten die
Augenmuskelparesen nur 3mal das initiale Symptom der ganzen Kr-
krankung.

Die Paresen dieser isolivten Augenmuskeln waren relativ gering-
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tiigig and oft nur voriihergehend vorhanden; cine Steigerung in eine
totale und dancernde Lihmung fand nieht statt. In den meisten Fil-
len bestand eine Complication mit Nystagmus resp. nystagmusartigen
Zuckungen.

Neben diesen Libmungen isolirter Augenmuskeln konnten auch in
drei Fillen (L., 11, VIII.) multiple Augenmuskellihmungen, Lihmungen
resp. Paresen associirter Augenbewegungen, sogenannte Blicklihmungen
nachgewiesen werden.  Dieselhen erstreckten sich ausschliesslich auf die
Jewegungen der Bulbi in seitlicher Richtung, withrend die Augenbewe-
gungen nach oben und unten erhalten waren, was im Allgemeinen bei
multipler Sklerose die Regel zu sein scheint (Uhthoff, Parinaud,
. Marie). Auffallend bei den Blicklilmungen meiner Falle war, dass
in keinem derselben cine Insufficienz der fiir die Seitwiirtsbewegung der
Julbi in Frage kommenden Muskeln (Rect. int. und ext.) nachgewiesen
werden konnte, wenn auch in zwei Fallen (TI1. und VIIL) der eine oder
der andere dieser Angenmuskeln paretisch war. Zwar schien im I'all VIIL
noch eine leichte Beweglichkeitsbeschritnkung in allen Endstellungen
vorzuliegen, jedoch nicht in dem Grade, dass sie im Stande gewesen
wire, die bestehende Blicklihmung zu erkliren; interessant in diesem
fall war ausserdem die Frscheinung, dass das rechte Auge beim Blick
nach links in Folge der Parese des Rect. int. stiirker zuriickblieb als
das linke Auge beim Blick nach rechts. — Im Fall 1. war trotz der
deutlich erkennbaren Blicklibhmung keine Insufficienz der Reeti interni
und externi zu constatiren.

Als Ursache der bestehenden Blicklihmungen sind, glaube ich, nur
central im Gehirn localisirte Krankheitsherde anzusprechen. Denn An-
gesichts der Thatsache, dass mit wenigen Ausnahmen die fiir die seit-
lichen Blickbewegungen nothwendigen Augenmuskeln gut funetionirten,
erscheint mir eine peripher in den Nerven selbst gelegene Storung als
ursiichliches Moment der Blicklihmungen nusgeschlossen. Nach den Anga-
ben der Literatur (Charcot, Uhthoff, Parinaud) ist die Mehrzahl der
sogenannten Blicklihmungen centralen Ursprungs und beruht auf Krank-
heitsherden in den Kerngebieten, obwohl, wenn auch selten, Blicklih-
mungen in Folge peripherer Ursache heobachtet worden sind. Uhthoff
ist auch geneigt, selbst fir einen Theil der isolirten Augenmuskelparesen
sciner Untersuchungsreihe in Hinblick auf die Doppelseitighkeit der Ab-
ducensparesen und des ganz partiellen Ergriffenseins der Oculomotorius-
fiste cinen centralen Sitz der anatomischen Ursache anzunehmen.

Convergenzlihmung d. h. Paresen der Convergenzbewegungen bei
sonst normaler Function der Recti interni in seitlicher Blickrichtung
habe ich in den Krankengeschichten meiner 11 Fille von multipler
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Sklerose nicht verzeichnet gefunden. Ob es sich vielleicht im Fall I,
wo schliesslich cine leichte Divergenzstellung beider Augen ohnc nach-
weishare Ursache bestand, um eine solche gehandelt habe, war nicht
zu ersehen.

Die Convergenzlihmungen sollen nach Parinaud relativ hiufig bei
multipler Skleros¢ vorkommen, wihrend sie andere Autoren z. B. Go-
wers als selten hezeichnet; Uhthoff konnte sie nur 3mal unter scinen
100 Fillen beobachten. Auch diese Lidhmungen werden analog den
Blicklihmungen vorwiegend auf Stérungen in den Hirncentren zuriick-
gefiihrt.

Eine genaue anatomische Localisation der fiir die Blick- und Con-
vergenzlihmungen in Betracht kommenden Krankheitsherde ist, sowecit
ich aus der Literatur ersehen habe, bisher noch nicht méglich gewesen.

Eine ausgesprochenc Ophthalmoplegia externa bestand in keinem
unserer Fille; sie scheint auch iiberhaupt nur selten bei multipler Skle-
rose vorzukommen.

2. Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen.

Der Definition Ubthoff’s und anderer Autoren folgend, verstche
ich unter cigentlichem Nystagmus fortwihrende, um ecinen gewissen
Ruhepunkt pendeinde unwillkiirliche Bewegungen der Augen, sei ¢y in
verticaler, horizontaler, diagonaler Richtung, oder auch im Sinne der
Raddrehung, und unter nystagmusartigen Zuckungen ruckweise von
einem Ruhepunkt aus nach einer Richtung hin erfolgende Bewegungen
der Bulbi.

Die in den vorliegenden Fillen beobachteten Storungen dieser Art
lassen sich, wie folgt zusammenstellen:

1. Nystagmus 6mal. (Hiervon Imal mit a) Sowohl in der Ruhe als in den

Schwingungen in allen Richiungen verschiedenen Stellungen: 4 mal
(IX), sonst immer in seitlicher Rich- (1H, VIII, VI und IX).
tung. 4 mal Scheinbewegung der bh) Nur in den verschiedenen End-
Objecte. stellungen: 1mal (V).

¢) Nur in der Ruhestellung: ein-
mal (IV).
L. Nystagmusartige  Zuckungen 9 mal. a) Nur in den seitlichen Endsiel-

(Hiervon 4mal in Verbindung mit Ny- lungen 2mal (1, XI).
stagmus (UII, 1V, VI, XI). 1Imal b)In allen Endstellungsn 7mal
Scheinhewegungen der Objecte (I1). (1, 111, 1v, VII, VI, X).

Es fanden sich also nach dieser Statistik in allen meinen 11 Fillen
disseminirter Herdsklerose oscillatorische Augenbewegungen, und zwar
entweder als Nystagmus oder nystagmusartige Zuckungen oder als beide
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Formen zusammen. Es wiirde sich, wenn man bei einem so kleinen
Beobachtungsmaterial herechtigt wire, einen Procentsatz aufzustellen,
die Hiufigkeit dieser Augenstérungen auf 100 pCt. beziffern, cine Zahl,
die jedoch durch grossere Statistiken bisher nicht bestiitigt ist. Immerhin
aber weisen auch diese cinen hohen Procentsatz von Nystagmus und
nystagmusartigen Zuckungen bei multipler Sklerose auf. Meistens wird
die Hiufigkeit ihres Vorkommens auf ea. 50 pCt. angegeben; Uhthoff
beobachtete sie in 58 seiner 100 Fille, und P. Marie schitzt sie nach
seinen Eindriicken sogar auf 70—80 pCt., ohne indess bestimmte Zah-
lenbeweise hierfiir zu erbringen. Es gehoren demnach diese Stirungen
zu den hiufigsten Krankheitssymptomen der multiplen Sklerose und be-
sitzen auch in Folge dessen vom diagnostischen Standpunkte aus einen
nicht geringen Werth. Ganz besonders trifft dieses fiir den eigentlichen
Nystagmus zu, welcher nach den Untersuchungen Uhthoff’s auf dem
Gebiet anderer intracranieller Erkrankungen relativ sehr selten im Ver-
gleich zu der multiplen Sklerose auftritt. Unter meinen 11 Krankheits-
fillen fand sich der cigentliche Nystagmus 6mal, also im Verhaltniss
zu der kleinen Gesammtzahl sehr hiufig. Der Nystagmus wird ja auch
bekanntlich zu der ,classischen Symptomentrias® der multiplen Sklerose
gerechnet und von einigen Autoren geradezu als pathognomonisch fiir
dieses Leiden bezeichnet. Die bei Weitem hiufigeren nystagmusartigen
Zuckungen (9mal in meiner Untersuchungsreihe) werden auch relativ
hiufig bei anderen Erkrankungen des Centralnervensystems angetroffen
und sind daher;, wenn auch immerhin wichtig, so doch nicht von der
diagnostischen Bedeutung wie der eigentliche Nystagmus.

Im Einzelnen verhalten sich der Nystagmus und die nystagmusarti-
gen Zuckungen folgendermassen:

Der Nystagmus war stets bilateral, dic Bewegungen der Bulbi er-
folgten ohne Riicksicht auf die Blicklinie vorwiegend in seitlicher Rich-
tung (1L, VIIL, XL), nur einmal in allen Richtungen und noch dazu
nicht bei einer und derselben Stellung in verschiedenen Meridianen.
In einem Fall (V) trat nur in den Endstellungen Nystagmus auf, in
einem anderen (IV.) war er nur in der Ruhestellung zu schen, wihrend
in den Endstellungen nystagmusartige Zuckungen einsetzten. Ein Nystag-
mus rotatorius bestand in keinem Falle. Der Grad der Nystagmusbe-
wegungen liess bisweilen in Bezug auf Schnelligkeit und Amplitude
leichte Schwankungen erkennen; im Fall IX. coincidirte bei maximalen
Seitwirtsbewegungen der Augen eine Zunahme der Frequenz mit einer
Abnahme der Weite des Nystagmus. Bard-Lyon (Dun caractére ob-
jectif différentiel du nystagmus congénital en plaques, Lyon médie.
1893, No. 48) (Erlenmeyer’s Centralblatt fir Nervenheilkunde und
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Psychiatric 1894) beobachtete in dieser Beziehung einen eigenthiimlichen
und seiner Meinung nach differentiell-diagnostisch wichtigen Untersehicd
zwischen einem Nystagmus bei organischen Affectionen des Nervensystems
specicll bei multipler Sklerose, und einem congenitalen Nystagmus, in-
dem ersterer zunahm oder, falls er undeutlich ausgeprigt war, sich ein-
stellte, wenn die Patienten extreme Augenbewegungen machten, wihrend
der congenitale Nystagmus fir einige Augenblicke aussetzte, wenn dic
Bulbi an die #ussersten Grenzen ihrer Bewegungen gelangt waren.

Scheinbewegungen et Objecte waren in 4 meiner 6 Fille mit
Nystagmus verzeichnet, und in einer gleichen Anzahl, zum Theil in den-
selben Fallen (LI, IV., VIIL, XL}, gleichzeitiz pathologische Augen-
spiegelbefunde erhoben worden.

Nach der Ansicht Uhthoff's scheinen in den Fillen von Nystag-
mus pathologische Sehnervenverinderungen relativ etwas hinfiger zu
sein als in den nicht mit Nystagmus complicirten Fiillen,

Neben dem Nystagmus bestanden in einigen Fallen (1., 1V., VIII,
X1.) noch ruckweise nystagmusartige Zuckungen, doch so, dass sie nur
in den Endstellungen auftraten. Sehr interessant war in dicser Be-
zichung Fall 1IT,, in welchem z. B. beim Blick nach oben ausgeprigte
nystagmusartige Zuckungen in verticaler Richtung erfolgten, wihrend
der in seitlicher Richtung oscillirende Nystagmus forthestand. In einem
anderen Falle (VIIL) wurde der Nystagmus in den scitlichen Endstel-
lungen hiufig durch deutliche nystagmusartige Zuckungen unterbrochen.

Nystagmusartige Zuckungen fanden sich in nahezu allen Fillen
(Tmal), und zwar 2mal allein in den seitlichen, sonst aber in allen
Endstellungen; ihre Bewegungen entsprachen der Blickrichtung. Sic
waren immer bilateral und streng associirt. In einem [alle (1) kounte
man auch beim Blick geradeaus langsame nystagmusartige Zuckungen
wahrnehmen. Eine selr seltene und hochinteressante Erscheinung bot
ferner Fall VIIL durch das Auftreten von nystagmusartigen Zuckungen
selbst bei der Convergenzstellung der Augen.

In 6 Fallen complicirte sich eine deutliche Beweglichkeitsheschrin-
kung der Bulbi (Paresen) mit Nystagmus resp. nystagmusartigen Zuckun-
gen, ohne dass jedoch letztere in ihrer Intensitiit durch den Grad der
Parcsen beeinflusst erschienen.

Ueber die Entstehung des Nystagmus und der nystagmusartigen
Zuckungen bei multipler Sklerose, speciell iber den Sitz der diesen
Stérungen zu Grunde liegenden Lision des Centralnervensystems ist bis-
her noch nichts Sicheres bekannt. Uhthoff ist der Ansicht, dass der
Nystagmus und die nystagmusartigen Zuckungen in der Regel auf cen-
trale Ursachen, auf Krankheitsherde im Gehirn und im verlingerten

53*
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Mark zuriickzufithren seien, wenn auch die nystagmusartigen Zuckungen
vielfach durch ,rein periphere Verinderungen in den Augenmuskelner-
ven“ bedingt sein kdnnten.

Gowers (L c.) Hussert sich iber diesen Punkt folgendermassen:
»Woher cr (Nystagmus) kommt, sind wir nicht zu sagen im Stande;
obhgleich das Symptom Aehnlichkeit mit dem Zittern in den Extremi-
titen hat, so schliesst doch sein constantes Bestehen dieselbe Erklarung
aus, weil es unmiglich scheint, dass sich stets ein sklerotischer Herd
in der motorischen Bahn fiir die Augen bilde, und doch ist der Nystag-
mus nicht allein weit hiufiger als das Intentionszittern vorhanden, son-
dern er ist anch viel regelmissiger und tritt frither auf*.

IV. Verhalten der Pupillen.

Nach den Mittheilungen in der Literatur zeigt sich von Seiten der
Pupillen bei multipler Sklerose nur wenig Abnormes und Charakteristi-
sches, insbesondere wird eine reflectorische Pupillenstarre kaum angetrof-
fer; sie kommt wohl gelegentlich vor (Uhthoff) ist aber immer cine
sehr seltene Erscheinung. Charcot (1. ¢.) bezeichnet das Fehlen der
Pupillenstarre  direct als differentiell-diagnostisch bemerkenswertly  fiir
multiple Sklerose. Dagegen wird bisweilen eine Myosis oder Pupillen-
ungleichheit oder herabgesetzte Reaction auf Licht und Convergenz
beobachtet.

Damtsch (Ueber Pupillenunrube [Hippus] bei Erkrankungen des
Centralnervensystems, Mendel, Neurol. Centralbl. 1890) betont ferner
das relativ hiinfige, und zwar immer doppelscitige Vorkommen von
Hippus, ciner durch abwechselnde Verengerung und Erweiterung an-
dauernden Unruhe der Pupillen, bei multipler Sklerose. — Die in mei-
nen Krankheitsfillen verzeichneten Befunde iiber das Verhalten der
Pupillen machen von den bisherigen Beobachtungen keine wesentliche
Ausnabme. Sie boten, abgeschen von einer hin und wieder auftretenden
leichten und wechselnden Ungleichheit und trigen Reaction auf Licht-
reiz, nichts Auffilliges. Nur im Fall 1. bestand eine erhebliche Beein-
trichtigung der Lichtreaction; auf dem rechten Auge konnte nur bei
concentrirter centraler Beleuchtung eine geringe Pupillarreaction erzielt
werden, welche sofort ausblieb, wenn das Auge von der Peripherie be-
leuchtet wurde; aut dem linken Auge fehlte sogar jegliche Lichtreaction.
Eine Reactionspriifung auf Convergenz war bei der Benommenheit der
Patientin nicht auszufithren. Ausserdem wurde in diesem Falle auch
noch eine sogenannte springende Mydriasis mit meistens grosserer Weite
der rechten Pupille wahrgenommen,
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Die Augenbefunde der vorliegenden 11 Krankenfille disseminirter
Herdsklerose enthalten im Allgemeinen keine wesentlich neuen Gesichts-
punkte, bicten aber senst in vielfacher Bezichung schr interessante und
bemerkenswerthe Thatsachen.  Sie zeigen vor Allem, wie wichtig es ist,
die Augenprifungen mit moglichst feinen Objecten verzunehmen, wie
ausserordentlich mannigfaltig und doch wieder cigenartig die Stirungen
von Seiten der Augen bei der multiplen Sklerose sind, und welche hohe
diagnostische Bedeutung ihnen unter den iibrigen Krankheitserseheinun
gen dieses Leidens zuokommt.  In Hinblick hierauf ersehien es daher
bei der noch rvelativ geringen Literatur dber diesen Gegenstand nicht
iiherflitssig, weiteres Material beizubringen; um cin sicheres Urtheil auf
breiterer Basis dber den Werth der Augenveriinderungen bei der mul-
tiplen Sklevose gewinnen zu helfen. Ebenso wiinschenswerth erschien
es Angesichts der noch nicht vollig erreichten Uebereinstimmung der
Ansichten iiber das Wesen des Krankheitsproeesses, auch in histologi-
seher Bezichung cinen easuistischen Beitrag zu liefern, znmal da die
pathologischen Veriinderungen eines intra vitam genauw gepriiften Seh-
nerven in erster Linie geeignet sind, uns diber die Natur des Leidens
Aufklirung zu verschatfen.

Am Schlusse meiner Arbeit maehte ich nicht unterlassen, mich fir
das allseitige licbenswiirdige Entgegenkommen dankbar zu crweisen.
Ganz besonders fiihle ich mich verpflichtet, Herrn Prof. Dr. Uhthoff
fir die freundliche Anregung zu dieser Avbeit, sowie fiir dic rege Theil-
nahme und giitige Unterstiitzung meinen aufrichtigen und verbindlichen
Dank auszusprechen.  Auch Herrn Geheimen Medicinal -Rath Professor
Dr. Schmidt-Rimpler danke ich herzlich fiir dic mir gitigst ge-
withrte Erlaubniss, die in cinigen meiner Fille von ihm crhobenen
Augenbelunde verdffentlichen zu diirfen. — Die Mchrzahl meiner Fille
war stationiir in der medieinischen Klinik; ihre Krankengeschichten und
das in einem Yalle aofgenommene Obductionsprotokoll wurden mir be-
reitwilligst  iberlassen.  Ieh bin hierfir Herrn Geh.-Rath Prof. Dr.
Mannkopff und Herrn Prof. Dr. Marchand zu grossem Dank verpflich-
tet. Bei der Auswahl und Durchsicht der einzelnen Krankengeschichten
wurde ich in liebenswiirdigster Weise von Herrn Privatdocent Dr. Ne-
helthau unterstiitzt, wofiir ich ihm herzlichen Dank sage. Einen Iall
meiner Untersuchungsreihe verdanke ich der besonderen Liebenswiirdig-
keit des Herrn Privatdocenten Dr. Axenfeld, welcher mir nicht nur
seine privaten Aufzeichnungen freundlichst zur Verfiigung stellte, son-
dern auch die grosse Giite hatte, miv die von dem Hausarzt des Patien-
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ten, von Herrn Dr. med. Justi (Marburg), beobachteten Krankheits-
erscheinungen mit dessen Zustimmung mitzutheilen. Ick bin beiden
Herren Collegen grossen Dank schuldig, insbesondere aber danke ich
Herrn Dr. Axenfeld fir die freundliche Ueberlassung dieses sehr in-
teressanten Krankheitsfalles und fiir die mannigfachen Unterweisungen,

welehe er mir stets mit der grossten Bereitwilligkeit erwies.
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