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Ueber seltenere Augenbefunde bei der multiplen
Sklerose.

Yon
Prof. Dr. Hans Oloff,

Marine-Generaloberarzt.

{(Mit 1 Abbildung.)

Neben den syphilogenen Hrkrankungen des Zentralnervensystems ist
es vor allem die multiple Sklerose, die wegen ihrer ausserordentlich engen Be-
ziechungen zum Sehorgan auch vom Psychiater und Neurologen eine ge-
nauere Kenntnis der einschldgigen Augenbefunde verlangt.

Wieviele Fille, die zun#chst unter dem Bilde einer Querschnitts-Myelitis
oder einer langsam sich entwickelnden spastischen Parese unklaren Ursprungs
verlaufen, werden erst durch den Nachweis bestimmter Augensymptome,
die einer oberflachlichen Untersuchung leicht entgehen konnen, mit einem
Schlage geklirt! Und wie oft kann man feststellen, dass derartige Augen-
symptome bereits mehr oder weniger lange Zeit ,,vorpostenartig™ (Oppen-
heim) den eigentlichen korperlichen Erscheinungen der multiplen Sklerese
vorausgegangen sind!

Charcot und seine Schule wiesen zuerst in den siebziger Jahren vorigen
Jahrhunderts auf die hohe diagnostische Bedeutung der Augenuntersuchung
bei der multiplen Sklerose hin. Thre Angaben waren jedoch mehr allgemeiner
Natur und wenig erschépfend.

Ganz besondere Verdienste um den weiteren Ausbau der Lehre von
der Beteiligung des Auges am Erkrankungsprozess der multiplen Sklerose
gebithren Uhthoff. Seine an einem riesigen Krankenmaterial und zum
Teil gemeinschaftlich mit Siemerling, Oppenheim u. a. vorgenommenen
Untersuchungen reichen bis zum Jahre 1882 zuriick und wurden 1904 im
Handbuch der Augenheilkunde ven Graefe-Sdmiseh (IT. Auflage), sehr
iibersichtlich und erschdpfend zusammengestellt.
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Seitdem sind eine Reihe neuerer Arbeiten (Stolting, Bruns, Kam-
pherstein, Marburg, Mathilde Windmiller u. a.) veroifentlicht
worden. Von diesen ist ein von Siemerling und Raecke 1914 erschiene-
ner ,,Beitrag zur Klinik und Pathologie der multiplen Sklerose mit besonderer
Beriicksichtigung ihrer Pathogenese® deswegen besonders erwihnenswert,
weil er an 8 klinisch lingere Zeit und post mortem genauer von ihnen unter-
suchten Fallen von typischer chronischer multipler Sklerose auch die histo-
logischen Augenbefunde naher beriicksichtigt.

Unter diesen 8 Fdllen fand sich 7mal Nystagmus. Da wo er fehlte,
waren auch die Sehnerven normal. In den tibrigen 7 Fallen waren stets ein
oder beide Sehnerven befallen.

Im Fall T fand sich bei der Sektion eine starke Beteiligung beider
Optici, des Chiasmas und der Tractus. Der rechte Opticus liess an manchen
Stellen nur noch ein schmales Band von Fasern erkennen, der linke war weniger
stark atrophiert. Im Fall 1T war der linke Opticus total atrophisch. Fall ITT
bot pathologisch-anatomisch kleinere Herde in beiden Optici dar. Hier
waren die Gefésse fiberall dicht mit Rundzellen infiltriert; desgleichen die
Septen wnd der piale Ueberzug. Die Kernansammlung erschien in den
Septen besonders stark. Ausserdem fanden sich um die Gefisse herum
zahlreiche Kornchenzellen. Im Fall IV und V waren beide Optici jedesmal
total atrophisch, und zwar liess die Atrophie im Fall V zundchst lange Zeit
an einen tabischen Ursprung denken, weil hier neben der zentralen Herab-
setzung der Sehleistung eine sehr stark konzentrische Gesichtsfeldeinschriin-
kung ohne Zentralskotom bestand. Im Fall VI war der rechte Opticus bis auf
geringe Faserreste atrophiert; entziindliche Verinderungen liessen sich kaum
noch nachweisen. Im linken Opticus befanden sich gklerotische Herde, die
durch ausgesprochene Infiltration mit einwandfreien Plasmazellen besonders
gekennzeichnet waren. Der VIL Fall bot ebenfalls beiderseits die Zeichen einer
fast vollkommenen Opticusatrophie. Da dieselbe nach dem Kklnischen
Befunde bereits sehr lange bestanden hatte, fehlt hier jede wesentliche In-
filtration der Gefisse.

Alles in allem ein Beweis dafiir, wie ausgedehnt sich der sklerotische
Prozess allein schon innerhalb der Sehbahnen abspielen kann, und dass die
klinischen Augensymptome (vgl. Fall V) keineswegs immer in typischer Form
aufzutreten brauchen.

Ebenso wird in der Mehrzahl der itbrigen obengenannten Arbeiten das
Vorkommen seltenerer Angenbefunde bei der multiplen Sklerose, z. T. recht
eingehend, beriicksichtigt.

Trotzdem begegnet man immer wieder der irrtiimlichen Vorstellung,
dass bei dieser Krankheit der Sehnervenkopf zum Unterschiede von syphili-
tischen und anderen Allgemeinerkrankungen lediglich oder fast ausschliess-

5o%



820 Dr. Hans Oloif,

lich eine temporale Abblassung, bedingt durch einen unmitieibar dahinter
(retrobulbir) gelegenen Krankheitsherd, mit dem hierfiir charakteristischen
Zentralskotom zeigen muss, dass er mit Vorliebe einseitig erkrankt, und dass
von sonstigen Augensymptomen als spezifisch fiir multiple Sklerose eigeni-
lich nur noch Nystagmus und Abduzenslihmung in Frage kommen. In Wirk-
lichkeit ist das wohl haufig, aber durchaus nicht immer der Fall.

Es diirfte daher von Interesse sein, im folgenden etwas genauer auf das
Vorkemmen seltenerer Augenbefunde bei der multiplen Sklerose einzugehen.
Als Grundlage benutze ich hierzu neben einem seltenen, von mir im Marine-
lazarett Kiel beobachteten Fall das aus 83 Fallen bestehende Material der
Kieler Universitits-Nervenklinik, das ich — soweit es in den letzten 4%/,
Jahren zur Aufnahme kam, — selbst augensirztlich untersucht habe. Ausser-
dem soll auf die wichtigste Kasuistik der Fachliteratur kurz eingegangen
werden.

Zunichst mein Fall:

Unteroffizier . . .., 26 Jahre alt.
Frither nie ernstlich krank, von Hause aus nicht belastet und angeblich nie
geschlechtskrank.

Am 5. 1. 1916 im Anschluss an dienstliche Freitbungen plétzlich zunehmende
Ropfschmerzen, konnte seinen Dienst aber weiter versehen.

Am 8. 4. wurde thm auf einmal schwarz vor den Augen, und er machte die
alarmierende Entdeckung, dass er plotzlich erblindet war. Ein zufillic anwesender
Aungenarzt stellte beiderseits ,,Stanungspapille, links starker als rechts, mit S.
= Fingerzithlen undeutlich in nichster Nihe™ fest und veranlasste die Lazarett-
aufnahme, von wo aus am 19. 4. Ueberweisung auf die damals von mir geleitete
Augenabteilung erfolgte. Der hier znerst festgestellte Befund lautete:

Lidspalten gleichweit, Augenbewegungen frei, kein Nystagmus. Pupillen
jederseits 5 mm, rund, ziehen sich auf Lichteinfall missig und ruckartig zusammen,
werden aber sofort wieder weit, obgleich das Auge stark belichtet bleibt.

Konvergenzreaktion beiderseits .

Augenspiegelbefund: Beiderseits Papillengrenzen vollkommen verwaschen.
Netzhautvenen stark gefiillt und geschlingelt, Netzhautarterien eng. Papillen im
ganzen stérker gerdtet, deutlich geschwolleﬁ; Niveaudifferenz zwischen Ober-
fliiche der Papille und benachbarter Netzhaut jederseits etwa 2 Dioptrien. Sonst
nichts Regelwidriges. 8. == Erkennen von Handbewegungen dicht vor dem Auge.

TUebriger korperlicher Befund: Mittelgrosser, sehr kriiftie gebauter, vorziiglich
erniihrter Mann mit gesunder Hautfarbe und gut durchbluteter Schleimbaut.

Keine Degenerationszeichen.

Nervus V und VII, Sprache normal.

Arm-, Bauchdecken-, Kremasterreflexe gesteigert.

Achillessehnenreflexe, Kniephinomene .

Kein Klonus, Babinski, Oppenheim, Romberg —.

Herz, Lunge und Bauchorgane ohme Besonderheiten. Wassermann -—.
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Behandlung: Jodkali, Schmierkur, Schwitzen.

24. 4. Augenspiegelbefund unversindert. Es besteht jetzt beiderseits vollige
Amaurose (jede Lichtempfindung aufgehoben).

Klagt iiber ziehende Schmerzen und Hitzegefith! im linken Bein und im
Riicken; Zittern der Beine beim Stehen und besonders beim Versuch, dieselben
auszustrecken. Beiderseits Kniephéinomene sehr stark gesteigert; kein Babinski,
kein Oppenheim.

26. 4. Kann heute das linke Bein nicht heben, iiberall zichends Schmerzen.
Linker unterer Bauchdeckenreflex heute nicht auslosbar. Wegen Urinretention
Katheterismus.

27. 4. Rohe Kraft in den Beinen villig erloschen. Es besteht beiderseits voll-
kommen schlaffe Lihmung der Beine.
Babinski beiderseits stark -+, ebenso Fussklonus und Pateliarkionus.

18. 5. Bei der Priifung der Sensibilitit fillt heute Herabsetzung fiir alle
Qualititen auf, und zwar nur an den unteren Extremititen bis in die Gegend des
8. Brustwirbels nach aufwirts. Von hier ab oben an den Armen und am Kopf
starke Steigerung der Sensibilitit fiir Schmerzempfindung.

Verspiirt heute leichten Lichtschimmer; S. = Fingerzahlen in 10 cm jeder-
seits. Augenspiegelbefund unverindert.

Pupillen ziemlich weit, reagieven etwas auf Licht und Konvergenz.

20. 6. Papillen blassen ab, Schwellung erheblich geringer, Grenzen noch immer
unscharf, Netzhautvenen weiter stirker gefiillt und geschliingelt.

Im iibrigen korperlichen Befunde erhebliche Besserung. Kraft in den Beinen
ist langsam zurtickgekehrt, bewegt dieselben jetzt wieder gleichmissig, geht wieder
umher. Kniephdnomene und Achillesreflexe sehr lebhaft.

15. 7. 8. beiderseits = 1 /5o. Papillen besonders temporal, deutlich atrophisch;
Grenzen wieder ziemlich scharf; Netzhautarterien eng.

Ist im Gehen vollkommen sicher. Sensibilititsstorungen nicht mehr nach-
weisbar.

11. 8. Wohlbefinden, klagt nur iiber schlechtes Sehen und iiber leichtes Ein-
schlafen des linken Armes, ausserdem nach lingerem Gehen iiber Schwiche und
Pariisthesien in beiden Beinen.

In der linken Ellenbeuge an der Daumenseite ein fiinfmarkstiickgrosser Bezirk.
der etwas hypésthetisch ist. Kniephinomen und Achillessehnenreflexe sehr lebhaft,

Kein Nystagmus. Augenbewegungen frei. Pupillenreaktionen regelrecht.

8. = rechts 2/,, fast, — 0,6 D. 4/;,.

8. = links %/59, — 1 D. #/,,.

Beiderseits ausgesprochene totale Atrophie der Sehmervenkipfe, besonders
der Schlifenhilften. Grenzen stellenweise etwas unscharf.

Bei der Gesichtspriifung (s. Zeichnung) fillt jederseits ein heteronymes,
typisches, parazentrales Skotom fiir Weiss und Farben zwischen 5° und 109 auf.

Gesichtsfeldaussengrenzen fiir Weiss beiderseits Spur konzentrisch eingeengt,
fiir Farben rechts regelrecht, links besonders im unteren temporalen Sektor leicht
eingeengt.
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28. 9. Wohlbefinden. 8. = rechts §/,,, links 8/,,. )

Adaptation beiderseits regelrecht. Uebrige Augenbefunde, inshesondere auch
der parazentrale heteronyme Gesichtsfelddefekt bestehen unverdndert weiter.

30. 10. 8. = jederseits ¢/5.

Gesichtsfeldaussengrenzen fiir Weiss noch leicht konzentrisch eingeengt, fiir
Farben regelrecht. Parazentrale Gesichtsfelddefekte verschwunden. Beiderseits
totale Optikusatrophie, temporal ausgesprochener als nasal. Kein Nystagmus.

12. 1. 1917. Dauwernd Wohlbefinden. Deutlicher Intentionstremor der Hande.
Kniephinomene sehr lebhaft; Andeutung von Patellar- und Fussklonus.

S. = jederseits 6/,,. Optikusatrophie, besonders temporal, sehr deutlich.
Gesichtsfeld unverdndert, kein Zentralskotom, keine Hemianopsie. Adaptation
regelrecht.

Dienstunfihig aus dem Lazarett entlassen.

Das Bemerkenswerte an diesem Falle ist zundchst die ungewdhnliche
Form der Sehnervenerkrankung, mit der hier die multiple Sklerose akut
einsetzte. Keine Spur von Nystagmus, keine Angenmuskelldhmung und statt
der klassischen temporalen Abblassung, die ofters einseitig als doppelseitig
bei der multiplen Sklerose angetroffen wird, jederseits ausgesprochene Pa-
pillenschwellung mit einer Niveaudifferenz von 2 D., die im ophthalmolo-
gischen Sprachgebrauch bereits als Stauungspapille anzusehen ist.

Ueber die Differentialdiagnose zwischen Stauungspapille und Neuritis
optica sind bekanntlich die Akten noch nicht geschlossen. Die Mehrzahl der
Ophthalmologen neigt jetzt zu der Ansicht, dass die Stauunsgpapille lediglich
ein Symptom der Drucksteigerung im Liguor cerebro-spinalis darstellt. Bei
zunehmendem Hirndruck dringt der Liquor infolge der Kommunikation des
Arachnoidealraumes des Gehirns mit der bindegewebigen Scheide des Seh-
nerven gegen die Lamina cribrosa des Sehnervenkopfes, so dass derselbe vor-
getrieben und 6dematos durchtrankt wird. Dabel soll eine gleichzeitig ein-
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setzende Strangulierung der Vena centralis retinae der einsetzenden Stase
und serdsen Durchtrinkung Vorsehub leisten. Es handelt sich also hiernach
zuerst nicht um eine eigentliche Entziindung, sondern uwm eine rein mecha-
nische Stauung. Infolgedessen pflegt im Gegensatz zu der eigentlichen Ent-
zilndung des Sehnerven die Sehfunktion langere Zeit hindurch intakt zu
bleiben. Andererseits konnen nach einiger Zeit zur 6dematosen Schwellung
des Sehnervenkopfes entziindliche Erscheinungen hinzutreten.

Um diese Unterschiede von vernherein auch dusserlich schirfer zum
Ausdruck zu bringen, schligt Behr neuerdings die Beziehungen Stauungs-
und Entziindungspapille vor und gibt u. a. als weitere Kriterien an, dass bei
der Stauungspapille neben dem Sehvermdgen und dem Gesichtsfeld auch die
Dunkeladaptation normal bleiben soll, wihrend bei der Entziindungspapille
alle 3 Funktionen sehr frithzeitig Storungen zeigen sollen.

Beziiglich der Dunkeladaptation steht die volle Bestiitigung von anderer
Seite noch aus. Hier war sie jedenfalls, sobald mit Wiederkehr des Seh-
vermbgens {iberhaupt eine Funktionspriiffung statifinden konnte, stets
normal.

Im vorliegenden Falle sprach schon das gleichzeitize Auftreten hochst-
gradiger Sehstorung fiir den gleichzeitigen entziindlichen Charakter des
Sehnervenbefundes.

Gewohnlich machen sich bei der multiplen Sklerose entziindliche Ver-
dnderungen an der Papille selbst deswegen relativ selten bemerkbar, weil der
Krankheitsherd in der Regel retrobulbér sitzt und hier analog der bekannten
toxischen (dureh Alkohol, Nikotin, Schwefelkohlenstoff usw.) verursachten
Neuritis optica retrobulbaris meist nur das sogenannte papillomakulare Seh-
nervenbiindel, das offenbar eine besondere Empfindlichkeit gegen bestimmte
toxische Einfliisse besitzt, in Mitleidenschalt zieht. Infolgedessen sieht die
die Papille im Gegensatz zu der auf anderen Ursachen beruhenden intra-
bulbiren Neuritis zunichst léngere Zeit normal aus. Die Erkrankung des
papillomakuliren Biindels verrt sich lediglich durch den Ausfall der Funk-
tion des letzteren, das bekannte Zentralskotom. Die Aussengrenzen des Ge-
sichtsfeldes bleiben, da die ibrigen Sehnervenfasern zuniichst nicht mit-
erkrankt gind, normal.

Ausserdem treten bei maximalen Bewegungen des Bulbus und beim
Versuch, ihn in die Augenhéhle hineinzudriicken, sehr charakteristische
Schmerzen in der Tiefe des Auges auf, die offenbar rein mechanisch durch
Zerrung der entziindeten retrobulbéren Sehnervenpartie bedingt sind.

Erst nach lingerem Bestande der retrobulbiren Entziindung wird die
absteigende Atrophie des papillomakuliren Bimdels in Form einer ausge-
prigten Abblassung der temporalen Papillenhilite sichtbar, der dann spater
eine totale Atrophie der ganzen Papille folgen kann.
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Erheblich seltener zeigt bei der multiplen Sklerose die Papille von
vornherein das Aussehen der intrabulbéiren Neuritis missigen Grades:
Rétung, Tritbung, unscharfe Begrenzung der Papille, Erweiterung der Ge-
fésse; ausserdem kann die Papille im ganzen leicht geschwollen sein.

Stirkere Grade, insbesondere das Auftreten einer richtigen Stauungs-
papille gehoren jedenfalls zu den grossten Ausnahmefillen bei der multiplen
Sklerose.

Unter den 83 Féllen von multipler Sklerose aus der Kieler Universitiits-
Nervenklinik war 49mal der Sehnerv ein- oder doppelseitig miterkrankt.
Nur 4 Falle davon boten die Erscheinungen einer leichten Neuritis intra-
bulbaris, 1mal einseitig und 3mal doppelseitig, dar. In den iibrigen 45 Féllen
war der Sehnerv, soweit nachweisbar, lediglich retrobulbér erkrankt. Eine
Stauungspapille hatte niemals bestanden.

Aus der Fachliteratur liegen bisher nur ganz vereinzelte Beobachtungen
von Bruns und Stolting, Rosenfeld, Eduard Miller, Saenger und
Wibrand, Fleischer iiber das Vorkommen von Stauungspapille bei der
multiplen Sklerose vor. Fast {iberall waren gleichzeitic andere Hirndruck-
erscheinungen vorhanden, so dass in den meisten Fallen zunéchst aut Hirn-
tumor gefahndet wurde, bis dann der weitere Krankheitsverlauf, inshesondere
die relativ schnelle Riickbildung der Stauungspapille, die wahre Ursache
aufklirte. Als wichtiges differentialdiagnostisches Moment hat sich daraus
die Lehre ergeben, dass hier die Hirndrucksymptome (kontinuierlicher Kopi-
schmerz, Stauungspapille) lange nicht so hochgradig und progressiv sind wie
bei der echten intrakranialen Geschwulstbildung, und dass die Stanungs-
erscheinungen am Sehnervenkopf raseh in Heilung oder leichte Atrophie
itbergehen. Das beweist auch der von mir beobachtete Fall.

Yine weitere Seltenheit im Augenbefunde meines Falles besteht darin,
dass von mir, als mit der Riickkehr des Sehvermégens die erste genauere
Gesichtsfeldpriifung vorzunehmen war, ein typisches parazentrales bitempo-
rales Skotom (5. Zeichnung) festgestellt wurde. Gesichtsfeldausfille, die so
klein und streng symmetrisch im Bezirk des jederseitigen vom papillomaku-
laren Biindel versorgten Gesichtsfeldbezirkes liegen, lassen sich am einfach-
sten durch einen gemeinsamen, zentral im oder unmittelbar am Chiasma
gelegenen Herd erkliren. Beziiglich der naheren Lokalisation kann man
auf Grund unserer heutigen Kenntnisse iiber den feineren Faserverlauf der
zentralen Sehbahnen weiter sagen, dass dieser Herd in der hinteren unteren
Partie des Chiasmas in der Medio-Sagittalebene gelegen sein musste, weil
sich hier die allein fiir den vorliegenden Gesichtsfeldausfall in Betracht
kommenden Nervenfaserkomplexe des papillomakuliren Bindels kreuzen.
Méoglicherweise kann hier das Chiasma auch nur indirekt durch den Druck
eines am Boden des 1I1. Ventrikels befindlichen Entziindungsherdes in Mit-
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leidensehaft gezogen worden sein. Die grossere Wahrscheinkichkeit sprieht
bei der Tigenart des ganzen Krankheitsverlaufes mehr fiir einen im Chiasma
selbst befindlichen Herd.

Jedenfalls geniigte das Vorhandensein eines solchen zentralen sklero-
tischen Herdes, der mit dem Schwinden der Amaurose sicherlich wohl auch
bereits in Riiekbildung begriffen war, vollkommen, um das Zustandekommen
der auf beiden Augen vorhanden gewesenen missigen Stauungspapille zu
erkliren. Dass dancben gleichzeitig auf der Strecke zwischen Papille und
Chiasma im retrobulbéren Verlauf des Sehnerven entziindliche Prozesse statt-
gefunden haben mogen, darf nach dem klinischen Befunde (hochgradige
Herabsetzung der Sehfunktion usw.) als sehr wahrscheinlich angenommen
werden. Gegeniiber der eigentlichen zentralen Ursache treten sie jedoch
insofern weniger in Erscheinung, als anderweitige charakteristische Begleit-
symptome (Druckempfindlichkeit des Bulbus, Sechmerzen bei Bewegungen
desselben) iiberhaupt nicht vorhanden waren. Ausserdem setzte die Krank-
heit mit sehr erheblichen, lang anhaltenden Kopfschmerzen ein, die im
Verein mit der Stauungspapille und dem bitemporalen Gesichtsfeldausfall
wohl sicherlich auch als Hirndrucksymptom aufgefasst werden miissen.

Unter den oben genannten 8 von Siemerling und Raecke klinisch
und post mortem niher untersuchten Féllen von multipler Sklerose fand
sich, wie oben erwdhnt, im mikroskopisehen Bild der Opticus Tmal mebr
oder weniger miterkrankt. Bei einem Fall wurde ausserdem eine Atrophie
des Chiasmas und der Traktus festgestellt. Dass im letzteren Falle klinisch
bereits entsprechende Ausfallerscheinungen nachgewiesen worden sind, ist
aus den mitgeteilten Krankengeschichten nicht zu ersehen.

Von 20 Fallen aus der Beobachtung Oppenheim’s zeigten in Ueber-
einstimmung mit der Statistik Uhthoff’s und dem Material der Siemer-
ling’schen Klinik mehr als 50 pCt. einen pathologischen Opticusbefund.
Bei 5 von diesen Fillen, die zur Sektion gelangten, konnte Oppenheim
iiberall sklerotische Herde im Opticus, Chiasma und in den Traktus fest-
stellen, ohne dass intra vitam Funktionsstorungen- seitens der zentralen
Sehbahnen aufgefallen waren. Oppenheim halt es daher fiir ein beson-
deres Charakteristikum der hier lokalisierten multiplen Sklerose, dass
sie so gut wie gar nicht entsprechende klinische Ausfallerscheinungen zur
Folge habe.

Ganz vereinzelte Falle von Beteiligung des Chiasmas und der Traktus
optici am Erkrankungsprozess der multiplen Sklerose sind von Ebstein,
Rosenfeld, Uhthoff, Ronne, Velter, Schley und Saenger und
Wilbrand beschrieben worden.

In dem Falle Sehley’s war der minimale Gesichtsfeldausfall auch
bitemporal (heteronym), hatte also grosse Aehnlichkeit mit demjenigen
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meines Falles, so dass der Herd wohl auch in der Mitte des Chiasmas gelegen
haben muss.

Von 2 Fallen von multipler Sklerose aus der Beobachtung Saenger
und Wilbrand’s zeigte der eine ein einseitiges absolutes, temporales, hemi-
anopisches Sktotom im linken Gesichtsfeld, der andere eine homonyme
linksseitige Farbenhemianopsie, die sich im Ansehluss an ein zentrales tem-
porales Skotom des rechten Auges entwickelt hatte. Naeh Ansicht der ge-
nannten beiden Autoren lag hier ebenfalls jedesmal eine Chiasmaaffekt-
tion vor.

Ronne berichtete im Jahre 1912 iiber 2 sichere Falle von multipler
Sklerose mit sehr charakteristischen homonymen zentralen Gesichtsfeld-
defekten und nimmt als Ursache der letzteren die Beteiligung der entspre-
chenden Traetus optici an.

Diese 6 Fille (Schley, Saenger und Wilbrand, Rinne, Oloff)
sind die einzigen auf Grund klinischer Untersuchung festgestellten Beobach-
tungen iiber das Vorhandensein sklerotischer Herde im Chiasma bzw. den
dahinter gelegenen Tractus optici. In den iibrigen Fallen handelte es sich
meist um grossere Herde, die ebenso wie die von Oppenheim beschriehenen
Fille durchweg erst nach dem Tode gelegentlich der genaueren pathologisch
anatomischen Untersuchung eine Erkrankung der zentralen Sehbahnen er-
kennen liessen.

Uhthotf sagt daher in bezug hierauf mit Recht: ,,Es ist mir eigentlich
befremdend, dass derartige hemianopische Gesichtsfeldbeschrankungen in
unseren Féillen nicht gefunden werden konnten, da doch a priori offenbar zu-
gegeben werden muss, dass bei multipler Sklerose Sehstorungen vorkommen
konnen, die eben durch weiter hinten, zentralwirts vom Chiasma in den opti-
schen Leitungsbahnen gelegenen Ver#inderungen bedingt sind.*

Besonders eingehende pathologisch-anatomische Untersuchungen iiber
die Frage der Beteiligung der zentralen Sehbahnen bei der multiplen Sklerose
liegen von Velter vor. Er stellte dabei u. a. fest, dass die Herde sich mit
Vorliebe in der Nahe von Blutgefissen entwickeln, ein Befund, der durch
die Untersuchungen von Siemerling und Raecke eine weitgehende Be-
stitigung gefunden hat.

Bei allen 8 Fillen der letztgenannten beiden Autoren zeigten die Blut-
gefiasse sehr Iriihzeitig auffallende entziindliche Erscheinungen: starke
Fillung, Infiltrationszellen in der Wand und ngheren Umgebung, darunter
zweifellos auch die fiir die infektiose (parasitire) Natur der multiplen Sklerose
besonders verdichtigen Plasmazellen und eine ausgesprochene Neigung zu
kapilliren Blutungen. Siemerling und Raecke schliessen daraus mit
Recht, dass das Priméire bei der Entstehung sklerotischer Falle nicht, wie man
bisher vielfach annahm, in einer Gliawucherung zu suchen sei, sondern in



Ueber seltenere Augenbeiunde bei der multiplen Sklerose. 827

einer herdweisen Zerstorung nervisen Gewebes im Anschluss an Veréinderun-
gen im Gefissapparat des Gehirns und Riickenmarks, die sie letzten Endes
auf eine im Blut kreisende Noxe — &hnlich wie bei der Liues, der chronischen
Alkohol- und Bleivergiftung — zuriickfithren. Zugunsten dieser Annahme
spricht zweifellos auch der Umstand, dass in der iiberwiegenden Mehrzahl
die Sehnervenerkrankung bei der multiplen Sklerose retrobulbir aufzutreten
pflegt. Aber auch da, wo bisher in mehr atypischer Weise andere Formen
der Sehnervenbeteiligung beobachtet worden sind, lassen sie sich sehr wohl
mit dieser vaskuléiren Theorie in Einklang bringen.

Beilautig bemerkt sei bei dieser Gelegenheit, dass pathologisch ana-
tomisch analoge Verhaltnisse bei der Poliomyelitis acuta anterior bestehen.

Auch hier hat Siemerling auf Grund eigener Beobachtungen bereits
eindeutig die Beteiligung des Gefassapparates nachgewiesen und dabei die
grosse Bedeutung der Blutungen betont.

In dem von mir beobachteten Falle trat die Sehstérung akut und stiir-
misch und zugleich mit anderen Erscheinungen der multiplen Sklerose auf.
Sehr haufig pflegt der Krankheitsverlauf gerade umgekehrt zu sein. Zuerst
machen sich nur Augensymptome, meist unter dem Bilde der Neuritis retro-
bulbaris, bemerkbar, und erst nach Verlauf von Monaten oder Jahren, nach-
dem. die Augensymptome inzwischen wieder ganz oder zum grossen Teil
zuriickgegangen sind, gesellen sich andere kérperliche Ausfallerscheinungen
hinzu.

In seltenen Fillen kann dieses Intervallstadium ausserordentlich lang
sein. Oppenheim berichtet iiber einen Fall, bei dem die Opticusaffektion
20 Jahre lang das einzige Symptom der multiplen Sklerose bildete.

In einem Falle von Striimpell betrug dieser Zeitranm sogar 46 Jahre.
Ausserdem liegen folgende Beobachtungen vor: das Intervallstadium betrug
hier in je

1 ¥all von Frankl-Hochwart 35 Jahre

1, , von Strimpell 18
1 kN bkl 2% 3 12 27
1 , , Bagh 10,
1 , ,, Fleischer 16
1., ., " B,
1, ., " 13 .,
T, ., . 12,
1. ., " 0 ..
1, ” 8

Immerhin sind das Ausnahmen. Fir gewohulich liegt die Sehstorung
nicht so lange zuriick. Bei der Sichtung des Materials der Siemerling-
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schen Klinik finde ich unter 83 Fillen als lingsten Zwischenraum einmal
4 Jahre angegeben.

Bemerkenswert wegen der seltenen Form ihres Auftretens sind aus der
letztgenannten Klinik noch folgende beiden Fille von Sehnervenerkrankung.

In dem einen bereits oben kurz erwihnten Falle handelte es sich um
eine 30jahrige Frau, die 1897 bei sonstigem Wohlbefinden an Sehstérungen
erkrankte. 4 Jahre spater gesellten sich dazu Klagen iiber Herzklopfen,
Schwindel, Gehbeschwerden, Kribbeln in den Handen, zuweilen Uebelkeit
und Erbrechen. Eine jetzt in der Kieler Universitits-Augenklinik vorge-
nommene genauere Augenuntersuchung ergab: beiderseits totale Optieus-
atrophie mit S. = rechts 1/,., links 1/,,. Gesichtsfelder stark konzentrisch
eingeengt; kein Zentralskotom. Pupillen verschieden weit; Lichtreaktion
trige, d. b, alles Symptome, die zun#chst den Eindruck beginnender Tabes
machten. Erst im Laufe der néchsten Jahre entwickelte sich das Bild einer
ausgesprochenen multiplen Sklerose (Nystagmus, Intentionstremor, spastisch-
paretischer Gang, Fehlen der Bauchdeckenreflexe, positiver Babmski), und
es machte sich jetzt erst an der einen Papille eine stérkere atrophische Ver-
farbung der temporalen Hilfte bemerkbar. 1907 Tod an Lugentdem. Ob-
duktionsbefund: Tm ganzen Zentralnervensystem sklerotische Herde. Ol-
faktorius und Opticus links bedeutend diinner als rechts. Beide Optici, auf
Liangs- und Querschnitten untersucht, vollkommen atrophisch.

Der andere von Professor Stargardt untersuchte Fall von frischer
multipler Sklerose zeigte auf dem rechten Auge folgenden seltenen Papillen-
befund: 3/, der Papille stark abgeblasst; der nasal gelegene Rest ist so ani-
fallend zirkumskript geschwollen, gerdtet und getritbt, dass hier unwillkiir-
lich der Verdacht bestand auf einen an dieser Stelle befindlichen, ausnahms-
weise peripher gelegemen sklerotischen Herd.

Die Berechtigung zu dieser Vermutung ist nicht von der Hand zu
weisen, da auch von anderer Seite &hnliche Wahrnehmungen vorliegen.
Rinne und Wimmer entdeckten ber der mikroskopischen Untersuchung
eines Auges neben sklerotischen Herden im Chiasma und retrobulbiren
Opticus im vordersten Teile des Sehnerven .ein stark von Lymphocyten
umgebenes Gefdss mit sparlicher Wandinfiltration®, d. h. also Geféssverdnde-
rungen, wie sie Siemerling und Raecke bei ihren pathologisch-anato-
misehen Untersuchungen als typisches Anfangsstadium der Entwicklung
eines sklerotischen Herdes nachgewiesen haben. Als weiteren Nebenbefund
stellten Ronne und Wimmer an diesem Auge fest, dass die Ganglienzellen-
schicht der Netzhaut fast vollkommen degeneriert war.

Trotz der hochgradigen Sehnervenatrophie, die bei Abschluss der Be-
handlung meines Falles festgestellt wurde, waren Gesichtsfeld und zentrales
Sehvermégen doch wieder normal geworden. Das konnte leicht zu der An-
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nahme verleiten, dass auch darin eine Seltenheit im Verlaufe der multiplen
Sklerose vorliege. In Wirklichkeit stimmt das nicht. Gerade hierin besteht
ja ein auffallender Unterschied zwischen Tabes und multipler Sklerose.
Bei der Tabes entspricht der Atrophie des Sehnerven regelmissig auch eine
fortschreitende Horabsetzung der zentralen und peripheren Sehfunktion.
Mit dem Einsetzen des Sehmervenschwundes wird die Papille im ganzen
blasser und blasser, flacht sich ab, sieht schliesslich, wenn sie vollstindig
atrophisch geworden ist, gran bis blaulichweiss aus. Dann ist auch das Seh-
vermdogen vollstindig erloschen. Fine Besserung ist der ganzes Natur der
Sache nach nicht zu erwarten.

Bei der multiplen Sklerose trifft man dieses regelméssige Verhaltnis
zwischen Sehstorung und Augenspiegelbefund meist nicht an. Der letztere
zeigt oft eine erhebliche Atrophie des Sehnervenkopfes, und doch lasst die
Funktion des Auges nichts zu wiinschen itbrig. Die Papillenveranderungen
brauchen hier also nicht den Umfang und die Stirke der anatomischen
Lision der Opticusbahnen anzugeben.

Dieses relativ lange Erhaltenbleiben der Funktion hat offenbar darin
seinen Grund, dass in den sklerotischen Herden der multiplen Sklerose die
Achsenzylinder relativ lange erhalten bleiben und nur ihre Markscheiden ver-
lieren, whhrend bei der Tabes beide und oft sehr friihzeitig zugrunde gehen,

Allerdings wissen wir aus den mikroskopischen Untersuchungen von
Siemerling und Raecke, dass sie mit Hilfe der Bielschowsky'schen
Fibrillenmethode bereits in der ersten mikroskopisch kleinen Herdbildung
auch umschriebenen Zerfall von Achsenzylindern nachgewiesen haben. Dieser
Zerfall ist aber meist nur ein sehr beschriinkter, besitzt eine mehr nebenséich-
liche Bedeutung gegenilber dem sich daran anschliessenden massenhaften
Untergange von Markscheiden.

Uhthoff fand bei mehreren Fallén von ophthalmoskopisch festgestellter
totaler Abblassung des Sehnervenkopfes unmittelbar retrobulbir stets sehr
ausgesprochene sklerotische Verfinderungen iiber den ganzen Sehnerven-
querschnitt, zum Teil mit sehr hochgradiger Schrumpfung der retrobulbiren
Opticuspartien. Dieselen erschienen noch intensiver verfarbt, als es an
Vergleichspraparaten von lange bestehender tabischer Optieusatrophie der
Fall war, Intra vitam hatte bei allen diesen Fillen von multipler Sklerose,
wie Uhthoff hervorhebt, usque ad exitum noch ein relativ gutes Seh-
vermogen und ein ziemlich intaktes Gesichtsfeld bestanden. Wie dann die
mikroskopische Untersuchung des intrackularen Sehmervenendes erkennen
liess, waren hier die marklosen Sehnervenfasern in ziemlich normaler Weise
erhalten geblieben, wihrend in dem tabischen Vergleichspréparat eine hoch-
gradige Degeneration der marklosen Nervenfasern in der Papille und Retina
bestand.
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Neben den Opticusverénderungen bilden bekanntlich Augenmuskel-
storungen das zweite Haupt-Augensymptom bei der multipler® Sklerose;
gegeniiber den ersteren treten sie jedoch an Bedeutung zuriick. Entsprechend
der verschiedenen Lokalisation der sklerotischen Herde im Gehirn und in
der Medulla oblongata darf man auch hier eine grosse Mannigfaltigkeit des
Krankheitsbildes erwarten.

Schon der Nystagmus, die hdufigste Begleiterscheinung der multiplen
Sklerose, pflegt absolut nicht immer in einer der klassischen beiden Formen:
1. fortwihrend hin und her schwingende Bewegung der Bulbi nach den beiden
seitlichen Richtungen, besonders beim Fixieren (= eigentlicher undulierender
Nystagmus und wohl em Analogon des Intentionstremors), 2. nystagmus-
artigen Zuckungen in den seitlichen Endstellungen, aufzutreten.

Es ist wichtig, zu wissen, dass nur der erstgenannten Form eine
erhebliche Beweiskraft fiir die Diagnose der multiplen Sklerose zu-
kommt.

Nystagmusartige Zuckungen dagegen konnen eine Teilerscheinung zahl-
reicher anderer Erkrankungen (Labyrinthaffektionen, Meningitis, Hysterie,
Tabes, Alkoholismus, Paralysis agitans usw.) sein, kommen andererseits in
den seitlichen Endstellungen recht oft bei Gesunden vor. Also Vorsicht mit
der Verwertung fir die Diagnose der multiplen Sklerose, solange die Augen-
bewegungen sonst noch frei sind.

Diffuse Blickbeschrinkungen mit Nystagmus oder nystagmusartigen
Zuckungen deuten auf Ponsherde und werden bei der multiplen Sklerose
gar nicht so selten angetroffen. Ebenso ist der vertikale Nystagmus ‘als ein
charakteristisches, wenn auch selteneres Frithsymptom des Druckes auf die
Vierhiigelgegend und die darunter liegenden Kerne des Oculomotorius und
Trochlearis bekannt. Als seltenes, fiir die nihere topische Diagnose jedoch
nicht verwertbares Symptom der multiplen Sklerose wird auch ein rotato-
rischer Nystagmus beschrieben,

Fir gewohnlich macht sich der Nystagmus gleichmissig auf beiden
Augen bemerkbar. Sehr selten tritt das Zittern nur auf einem Auge oder
vorwiegend einseitig auf. Ein Fall dieser letzteren Art wurde von Wilson
bei einem 32jihrigen Manne mit multipler Sklerose beobachtet: Beim Blick
aus der Mittelstellung nach rechts feiner rascher Nystagmus des rechten
Auges, wahrend das linke Auge nicht iiber die Mittelstellung hinausgeht,
sondern fest bleibt mit leicht tanzender Bewegung in mehr oder wenig ver-
tikaler Richtung. Dieselbe Erscheinung tritt beim Blick nach der anderen
Seite am linken Auge auf.

Ein Fall von Engelen fiel dadurch auf, dass beim Versuch, linger als
2 Minuten mit abwirts gerichtetem Blick zu lesen, ausserordentlich heftiger
Nystagmus bemerkbar wurde. Gleichzeitig machten sich bei der Belichtung
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der Pupillen schnelle rhythmische Oszillationen in hippusartiger Form be-
merkbar.

Nach der Statistik Uhthoff’s kommt der echte Nystagmus in 12 pCt.
der Fille von multipler Skierose vor.

Unter dem Material der Kieler Universitéts-Nervenklinik fiel mir auf,
dass in 7 Fallen ausgesprochener Nystagmus im Sinne Ththoffs nur beim
Einnehmen einer bestimmten Blickrichtung, und zwar 4mal beim Blick
nach einer einzigen Seite, 3 mal beim Blick schrig seitlich und oben, aufge-
treten ist. Im iibrigen decken sich die Zahlen der Siemerling’schen Klinik
iiber die Haufigkeit des Vorkommens des echten Nystagmus bei der mul-
tiplen Sklerose mit der Statistik Uhthoff's.

Die ausgezeichneten experimentellen und klinischen Untersuchungen
Barany’s tiber den vestibuliiren Nystagmus gaben naturgeméss auch den
Anstoss, sich beziiglich der multiplen Sklerose eingehender mit dieser Frage
zu beschaftigen. Ks ist bekannt, dass hier sowohl durch Kalorisierung als
auch durch einige Drehungen regelmiissig ein sehr lebhafter Nystagmus
erzeugt werden kann. Der Gedanke lag daher sehr nahe, festzustellen, ob
dieses Phanomen nicht mit Vorteil als unterstiitzondes diagnostisches Hilfs-
mittel fiir diejenigen Fille zu verwenden ist, in denen als Frithsymptom
zunichst noch zweifelhaften Ursprungs lediglich eine Neuritis retrobulbaris
oder eine Augenmuskellihmung auftritt.

Soweit es sich um eine Sehnervenerkrankung handelt, gelang es Rosen-
feld schon sehr frithzeitig, ausgesprochenen kalorischen und Drehnystagrous
hervorzurufen.

In der Kieler Universitéts-Nervenklinik vorgenommene Nachpriifungen
haben zu bindenden Schitissen nach dieser Richtung noch nicht gefiihrt.
Aufgefallen ist hier nur, dass in einem Falle von multipler Sklerose, der aller-
dings sonst keinerlei Augensymptome darbot, ein sehr rasch einsetzender und
ungewdhnlich lang anhaltender kalorischer Nystagmus in Erscheinung trat.
Da aber die Intensitit dieses letzteren auch bei Nervengesunden erheblichen
Schwankungen unterworfen ist, so kann die ganze Frage wohl z. Zt. noch
nicht als spruchreif angesehen werden.

Im Vergleich zum Nystagmus spielen die sonstigen Augenmuskel-
storungen bei der multiplen Sklerose entschieden eine geringere Rolle. Nach
Déjerine und Thomas werden sie etwa in einem Sechstel der Fille an-
getroffen. Die von anderer Seite angegebenen Zahlen schwanken innerhalb
ziemlich weiter Grenzen (Uhthoff 17—20 pCt., Berger 25 pCt., Miiller
46 pCt.), je nachdem schon leichte Beweglichkeitsbeschrankungen — wie sie
bei der multiplen Sklerose in den verschiedenen Endstellungen ohne Doppelt-
sehen otters auftreten — oder nur ausgesprochene Lihmungserscheinungen
im ursichlichen Zusammenbang mit Doppeltsehen mitgerechnet sind. Ausser-
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dem muss man beriicksichtigen, dass die Augenmuskelparese gerade bei der
multiplen Sklerose oft ganz besonders fliichtig ist und schnell verschwindet, so
dass sie schon aus diesem Grunde sehr leicht der Beobachtung entgehen kann.

Am héufigsten befallen ist der Abducens, nach dem Material der Siemer-
ling'schen Klinik in etwa 11 pCt., seltener der Oculomotorius, und zwar
pflegen in letzterem Falle meist nur ein oder einzelne Aeste beteiligt zu sein.

Zum Unterschiede vom Nystagmus handelt es sich bei den gewdhnlichen
Muskellahmungen in der Regel um einseitige Storungen.

Die Zeit des Auftretens von Augenmuskelstorungen im Verlauf der
multiplen Sklerose ist sehr verschieden. In selteneren Fillen sind sie &hnlich
wie die Sehnervenaffektion jahrelang vorker, wenn auch nichi so hiufig
und so lange vorher wie die letztere, als Frithsymptom aufgetreten.

Das seltene Bild einer totalen Ophthalmoplexie (also Lihmung samt-
licher &usseren und inneren Augenmuskeln) ist von Oppenheim bei 3 Fallen
von multipler Sklerose beobachtet worden.

Andere bei der multiplen Sklerose sehr selten vorkommende Augen-
muskelstorungen, die bei der Tabes 6fters beobachtet werden, sind die Oph-
thalmoplexia interna und die Trochlearisparese.

Wiahrend Sehstérungen bei der multiplen Sklerose oft durch Herde im
peripheren (retrobulbéren) Teile des Opticus bedingt sind, der allerdings
seiner ganzen Bauart nach bekanntlich einen vorgeschobenen Gehirnteil
vorstellt, weist die klinische Erscheinungsart der Augenmuskelstérungen von
vornherein mehr auf einen zentralen Sitz im Gehirn hin. Oft ist das Kern-
gebiet der Sitz sklerotischer Verinderungen.

Periphere Veréinderungen an den Nervenstimmen kommen jedenfalls
nur ausnahmsweise vor. Uhthoff stellte einen solehen Fall, der klinisch die
Erscheinungen einer Ophthalmoplexia externa darbot, bei der Sektion fest:
Die Lahmung war hier nicht durch eine Kernerkrankung bedingt, sondern
es fanden sich sklerotische Herde lediglich im Bereich der Wurzelfasern der
betreffenden Nerven.

Gar nicht so selten sind die hoheren Zentren und Bahnen fiir die asso-
zilerten Augenbewegungen getroffen, und es entsteht daraus das bekannte
Bild der Blicklshmung. Ueber die nahere Lokalisation, insbesondere auch
itber die Rolle, die die Vierhiigelgegend dabei spielt, sind die Ansichten noeh
geteilt. Das ist bei der Multiplizitat der Herde im Gehirn auch nicht weiter
wunderbar.

Nach den bisherigen Erfahrungen scheint es sich bei den seitlichen
Blicklihmungen in erster Linie um Pons- oder Vierhiigelsymptome zu handeln,
wihrend bei den Lahmungen der Heber und Senker, der Konvergenz und
Divergenz mehr die Vierhiigelgegend allein erkrankt sein soll.

Andererseits legen sichere Beobachtungen von Wernicke vor, wo
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bei derartigen Blicklahmungen jede Vierhiigelerkrankung fehlte. Auch
Uhthoff ist der Ansicht, dass eine ausgedehnte Vierhiigelzerstorung nicht
immer notwendig eine Blicklahmung nach sich zu ziehen braucht. '

Fiir die iibrigen Formen der Blicklahmungen kiénnen héchstwahrschein-
lich auch andere Hirnbezirke (Boden des 1V. Ventrikels und des Aquaeductus
Sylvii, Thalamus opticus, Streifenhiigel, Kleinhirn) in Frage kommen.
Ausserdem muss auch an die Moglichkeit einer kortikalen Lésion gedacht
werden. Nur ganz ausnahmsweise verlduft bei der multiplen Sklerose eine
basale periphere symmetrische Affektion der Nervenstamme der betreffenden
Augenmuskeln unter dem Bilde der Blicklahmung. Ein selcher Fall ist von
Thomsen beschrieben worden.

Am hiufigsten werden bei der multiplen Sklerose seitliche Blicklih-
mungen nach rechts oder links beohachtet. Seltener schon tritt die Konver-
genzlahmung auf, wihrend Blicklihmungen nach oben oder unten und die
Divergenzlahmung verhaltnisméssig sehr selten angetroffen werden.

* Bei der Diagnose dieser letztgenannten Lahmung muss stets auch an
die Moglichkeit einer doppelseitigen Abduzensparese gedacht werden. Aus-
schlaggebend ist das Verhalten der Doppelbilder, die in den seitlichen Blick-
stellungen bei der Divergenzparese mehr zusammenfallen, bei der doppel-
seitigen Abduzensparese dagegen auseinandergehen.

Charalsteristisch fiir die multiple Sklerose ist, dass bei ihr die Augen-
muskelstorungen, ebenso wie die Sehstorungen, relativ leicht aufzutreten
und schnell wieder voritberzugehen pflegen. Eine komplett dauernde Lah-
mung gehért zu den grossten Seltenheiten. Uhthoff sah unter 150 Fallen
von multipler Sklerose nur einmal eine vollstindige und dauernde Ophthal-
moplexia externa, wo die Autopsie eine ausgedehnte sklerotische Herderkran-
kung im ganzen Gebiet der Augenmuskelkerne ergab.

Eine ausserordentliche Seltenheit ist der Fall Witzel’s von typischer
Foville’scher Lihmung: es bestand eine rechtsseitige Hemiparese, kombiniert
mit linksseitiger Fazialis-Abduzensparese, so dass hier offenbar ein sklero-
tischer Herd im hinteren Teil der Briicke gesessen haben muss, der den
Fazialis und Abduzens sowie die weiter unten sich kreuzenden Pyramiden-
bahnen lédierte.

An dem Material der Kieler Universitéits-Nervenklinik sind 6mal Blick-
|ahmungen, die je 1mal die seitliche Blickrichtung bzw. den Blick nach
oben und 4mal die Konvergenz betrafen, beobachtet worden.

Unter den einfachen Augenmuskelstorungen itberwog die Abduzens-
lihmung. In einem Fall dauerte sie seltenerweise iiber 1 Jahr an, verschwand
dann aber schliesslich wieder.

Bei 4 anderen Fillen bildete ein mehr oder weniger ausgesprochene
Ptosis das einzige Augenmuskelsymptom.

Archiv f. Psychiatrie. Bd. 58. 53
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Von sonstigen selteneren Befunden sind aus der genannten Klinik ein
Fall von tiber 1 Jahr bestehender Parese des rechten Reetus internus - Obli-
quus inferior und ein anderer Fall von totaler Oculometoriusparese erwih-
nenswert.

Zum Schluss noch kurz iiber Pupillenerscheinungen bei der multiplen
Sklerose. Sie stehen hier in dem Rufe, wenig charakteristisch und fiir die
Diagnose bedeutungslos zu sein. Selbstverstéindlich muss dabei jedesmal die
Beschaffenheit des Sehnerven besonders beriicksichtigt werden. Ist er im
zentripetalen Teil des Lichtreflexbogens erkrankt, so wird infolge einer hier-
durch bedingten Leitungsstorung auch die Lichtreaktion der zustéindigen
Pupille herabgesetzt sein.

Leichte Herabsetzungen der Lichtreaktion, meist mit Miosis, kommen
auch bei regelrechtem Sehnervenbefund hier und da ver, nach Uhthoff in
etwa d pCt. der Fille; eine Zahl, die auch meiner Statistik aus der Siemer-
ling’schen Klinik entspricht.

Vollige reflektoristhe Pupillenstarre, wie bei der Tabes, ist bei der
multiplen Sklerose nur ganz vereinzelt von Bloch, Liwschiitz, Marburg,
Stadelmann und Lewandowsky, Bramwell, Uhthoff beobachtet
worden. Der Fall Uhthott’s, der zur Autopsie kam, zeigte ausgedehnte
sklerotische Verainderungen am Boden des IV. Ventrikels und des Aquaeductus
Sylvii bis zum III. Ventrikel hinauf. Es bestand ausserdem das Bild der
vollstéindigen doppelseitigen Ophthalmoplexia externa.

Differenzen in der Pupillengrisse sowie Entrundungen leichten Grades
bilden auch nach meinen Erfahrungen eine verhaltnismissig haufige Begleit-
erscheinung der multiplen Sklerose, kommen andererseits gelegentlich ja
auch bei Gesunden vor.

Bemerkenswert ist ein 8 Jahre lang in der Kieler Universitits-Nerven-
klinikk von Siemerling und Raecke beobachteter Fall von multipler
Sklerose, der anf beiden Augen voritbergehend Differenzen in der Pupillen-
weite, Entrundung sowie trage Licht- und Konvergenzreaktion zeigte. Seh-
nervenbefund abgesehen von temporaler Abblassung der Papillen, ohne Be-
sonderheiten; S = rechts 8/, links 8/;,. Die Pupillenerscheinungen hielten
nun auffallenderweise 4 Jahre ununterbrochen an, um dann wieder vollig
normalen Verh#ltnissen Platz zu machen. 2 Jahre darauf wieder leichte
Entrundung und Lichttriigheit; in demselben Jahre Exitus. Sektionsbefund:
Gehirn im ganzen atrophisch; Hydrocephalus internus. Besonders viele, nur
mikroskopisch sichtbare Herde in der Hirnrinde und im Mark. Pia stellenweise
verdickt und atrophisch. Der linke Opticus zeigt im Querschnitt einen aus-
gedehnten sklerotischen Herd.

Schlechte oder fast tehlende Konvergenzreaktion bei relativ guter Licht-
reaktion soll manchmal vorkommen und ist wohl am einfachsten so zu
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erklaren, dass hier auch die Konvergenzbewegung gelitten hat. Uhthoft
sah diese Erscheinung in 2 pCt. seiner Fille.

Von Parinaud und anderen ist auf das Vorkommen von abnorm leb-
haften Pupillenrgflexen (Hippus usw.) bei der multiplen Sklerose hingewiesen
worden. Sie stellen wohl ein Analogon zu dem fiir diese Krankheit so charak-
teristischen Intentionszittern der Gliedmassen und der Reflexsteigerung der
Skelettmuskeln dar. Andererseits muss man beriicksichtigen, dass auch
normalerweise in dieser Beziehung sehr erhebliche Schwankungen bestehen.
Diagnostisch und differentialdiagnostisch ist daher mit allen diesen Pupillen-
erscheinungen nicht viel anzufangen.

Die Hauptrolle spielen jedenfalls neben den Augenmuskelstérungen die
Verinderungen in der Sehbahn, die auch in ihren seltener vorkommenden
Formen ausserordentlich bedeutsame Frith- oder Begleitsymptome der
multiplen Sklerose darstellen.

Auf die seltene Westphal'sche Pseudosklerose mit ihren eigentiim-
lichen Augenbefunden (Verlangsamung der Augenbewegungen; griner Ring
um die Hornhaut) hier einzugehen, eriibrigt sich, da sie nach unserer heutigen
Auffassung nichts mit der multiplen Sklerose zu tun hat.
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