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Bei einer Untersuchung tiber den Nystagmus hat der Neurologe
zwei Grundtatsachen vor allem zu beriicksichtigen: 1. namlich, daff
die Augenmuskeln wie die gesamte Korpermuslkulatur schon in der
Ruhe einen gewissen Tonus besitzen, und

2., dafl wir physiologischerweise nicht imstande sind, bewuflt ein
Auge allein zu innervieren, sondern dafl die Willkiirimpulse von der
GroBhirnrinde stets beiden Augen gleichméBig zufliefen.

Zu der ersten Tatsache ist hinzuzufiigen, dafl dieser Ruhetonus der
Augenmuskeln ganz wesentlich von den Labyrinthen abhingt. Jedes
Labyrinth hat das Bestreben, beide Augen nach der Gegenseite zu wenden
und radzudrehen; die Labyrinthe wirken also auf die Augen wie die
Zigel auf ein Gespann. Jm Ruhezustande gehen sténdig Reize von den
Sinneszellen im Labyrinth tiber die Vestibulariskerne und das hintere
Langsbindel zu den Kernen der Augenmuskeln; da bei Koérperruhe die
Reize von beiden Seiten gleich sind, so halten sie sich das Gleichgewicht
und bewirken im Ruhezustand nur den vestibularen Tonus der Augen-
muskeln, ohne eine Bewegung der Augen zu verursachen.

Beim Normalen tritt daher keine Storung des Augengleichgewichts
(also auch kein Nystagmus) auf, wenn man beide Labyrinthe gleichzeitig
und gleich stark reizt, und ebenso fehlt jede Stérung des Gleichgewichts
der Augenmuskeln, wenn beide Labyrinthe gleichzeitig zerstort werden.

Wird aber nur ein Labyrinth ausgeschaltet, z. B. durch Eitereinbruch
oder Basisfraktur, so erlangt’ das andere das Ubergewicht, d. h. die
Augen werden von dem erhalten gebliebenen Labyrinth nach der Seite
des ausgeschalteten Labyrinths gezogen bzw. gedriickt, wie es aus der
Zeichnung leicht zu ersehen ist (nach Bartels).

Diese Bewegung ist die eigentliche vom Vestibularapparat ausgeloste
Bewegung. Sie tritt beim vestibularen Nystagmus zuerst auf. Sie er-
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folgt langsam und wird als die ,,langsame Phase”™ des Nystagmus be-
zeichnet. Bartels glaubt, dafl zum Nystagmus auch eine aktive Er-
schlaffung einzelner Augenmuskeln gehére. Er nimmt an, daB, ehe die
Reize vom Labyrinth zu den Augenmuskelkernen gelangen (iiber den
Vestibulariskern), irgendwo in einem infranuclearen Blickzentrum eine
Zusammenfassung erfolgen miisse. Wenn nun diese langsame Bewegung
z. B. durch akute einseitige Labyrinthzerstérung erfolgt infolge des
dann eintretenden Ubergewichtes des gesunden Labyrinths, so kommt
sie gegen den Willen zustande. Augenbewegungen aber, die ohne oder
gegen unseren Willen erfolgen, erregen das Gefiihl einer Scheinbewegung
und des Schwindels, weil die gewohnte Kongruenz zwischen bewulten
Bewegungen und unbewufiten Lage- und Bewegungsempfindungen gestort
wird. Um dieses Gefiihl der Scheinbewegung zu beseitigen, sucht das
GroBhirn die langsame Bewegung der Bulbi zum zerstérten Labyrinth
hin riickgingig zu machen, es kommt zu einem
Streit der Impulse des GroBhirns und der vesti-
bularen Reize. So etwa kann man sich das
Zustandekommen des vestibularen Nystagmus
vorstellen ; dabei sind die schnellen Bewegungen
diejenigen, welche den vom GroBhirn kommen-
den Impulsen entsprechen. Sie sind die ein-
drucksvolleren, und nach ihnen wird die Rich-
tung des Nystagmus benannt. Man mufl aber
fiir das Verstdndnis der ganzen Nystagmus-
Nach Bartels. frage daran festhalten, daB es die langsamen
Bewegungen sind, auf die es eigentlich an-
kommt. Sie sind es, die iiberhaupt erst zur Entstehung des Nystagmus
fiahren, und sie konnen allein ohne die schnelle Phase vorkommen,
nicht aber die schnelle ohne die langsame Phase.

Diese eben beschriebene Art des Nystagmus ist also dadurch charak-
terisiert, daB sich die Bulbi langsam aus der Ruhestellung eine gewisse
Strecke weit gleichsinnig entfernen, um alsbald ruckartig wieder zuriick-
zuschnellen.

Man kann daher bei dieser Art stets eine Richtung bestimmen, in der der
Nystagmus schligt. Dieser Nystagmus ist schon lange bekannt; Purkinje
stellte schon 1820, also vor iiber 100 Jahren, fest, dafl man ihn durch Drehung er-
zeugen konne — den Zusammenhang mit dem Labyrinth erkannte er freilich noch
nicht —, und Hitzig stellte 1870, also vor iiber 50 Jahren, fest, dafl man ihn durch
den galvanischen Strom erzeugen kdnue.

Es gibt aber noch eine ganz andere Art von Nystagmus, und es ist
das grofie Verdienst von Uhthoff, immer wieder darauf hingewiesen
zu haben, daB die verschiedenen Arten scharf voneinander gehalten wer-
den miissen. Uhthoff beschreibt die andere Art, die er als echten Ny-
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stagmus bezeichnet, dahin, dal die Bulbi assoziiert aus der Ruhelage
abwechselnd nach rechts und nach links oder abwechselnd nach unten
und nach oben schwingen, mit gleicher Geschwindigkeit nach beiden
Seiten, und wenn man dieser Definition Uhthotfs folgt, so. kann man
bei diesem echten Nystagmus natiirlich nicht von einer Richtung spre-
chen, also nicht von einem echten Nystagmus nach rechts oder nach
links, sondern von einem horizontalen oder von einem vertikalen Nystag-
mus. Dies wird haufig tibersehen, und dann resultieren unverstandliche
Angaben. FEs lafBt sich aber denken, dafl auch ein echter Nystagmus
bei bestimmten Blickrichtungen starker wird oder tiberhaupt erst auf-
tritt. Es ware dann scharf zu unterscheiden, ob es sich z. B. um echten
Nystagmus, der erst bei Blick nach rechts auftritt, handelt oder um
horizontalen Nystagmus nach rechts. Ob das erstere tiberhaupt vor-
kommt, ist mir nicht bekannt.

Der eigentliche echte Nystagmus nun, der aus einem sténdigen schnel-
len Oszillieren der Bulbi um eine gedachte Ruhelage bzw. um einen ge-
dachten Zentralpunkt besteht, erfolgt meist so schnell, dafl er den Ein-
druck des Zitterns erweckt, und in der Tat sollte man nur diese Art
des Nystagmus, dis Uhthoff als den echten Nystagmus bezeichnet,
Augenzittern nennen.

Fiir die andere Art des Nystagmus, die aus einer langsamen und aus
einer schnellen Phase besteht, schligt Uhthoff den Namen ,nystag-
musartige Zuckungen® vor. Das ist aber zu lang, und in der Praxis
beginnt sich bereits eine sehr treffende Bezeichnung einzubiirgern, die
durchaus verdient beibehalten zu werden, nidmlich ,,Rucknystagmus®.
Im Gegensatz dazu wird der nach Uhthoffs Definition echte Nystagmus
als ,,Pendelnystagmus’® bezeichnet.

Wenn man deutsche Ausdriicke gebrauchen will, so kann man fir
den echten oder Pendelnystagmus auch Augenzittern sagen, fir den
Rucknystagmus oder die nystagmusartigen Zuckungen Uhthoffs
scheint mir der Ausdruck ,,Augenzucken® oder noch besser ,,Augapfel-
zucken!) sehr bezeichnend zu sein. Wo freilich bisher in Literatur und
Praxis von ,,Augenzittern‘ die Rede ist, handelt es sich meist um Ruck-
nystagmus, und man sollte endlich aufhéren, diesen als Augenzittern
zu bezeichnen, denn mit Zittern hat der Rucknystagmus wirklich gar
nichts zu tun! In den Bezeichnungen Augenzittern, Pendelnystagmus,
echter Nystagmus einerseits und Rucknystagmus, Augapfelzucken
andererseits stehen geniigend treffende Bezeichnungen zur Verfiigung.

Beide Arten des Nystagmus kénnen bei derselben Krankheit und bei
demselben Kranken vorkommen, sie haben aber ganz verschiedene Be-
deutung; andererseits werden wir aber auch sehen, dafl jede Art des

1) Unter ,,Augenzucken’ kénnte woméglich der Tic des Orbicularis oculi ver-
standen werdern.
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Nystagmus, sowohl der echte wie der Rucknystagmus, auf sehr ver-
schiedene Weise zustande kommen und der Ausdruck sehr verschieden-
artiger Vorgiinge sein konnen, d. h. der Rucknystagmus kann durch
sehr verschiedene Ursachen hervorgebracht werden, und ebenso gibt
es topisch und #tiologisch sehr verschiedene Ursachen fiir den Pendel-
nystagmus. Vorldufig ist die Verwirrung des Nystagmusbegriffes noch
so groB, daf ein fithrender Neurologe (Lewandowsky) in seinem Lehr-
buch der Neurologie noch den Rucknystagmus als echten Nystagmus
beschreibt, und dafl die meisten Autoren, anch Neurologen und Ophthal-
mologen, nur von Nystagmus schlechthin sprechen, ohne einen Unter-
schied zwischen den beiden Arten zu machen.

Am einfachsten liegen die Verhiltnisse fiir den Otiater. Denn der Ruck-
nystagmus, bei dem wir eine langsame und eine schnelle Phase unterscheiden und
den ich als Augapfelzucken bezeichnen mochte, ist die einzige Art des Nystagmus,
die bei Ohrerkrankungen vorkommt und die sich auch experimentell vom Ohr aus
erzeugen 1aft. Also jeder vestibulare Nystagmus ist ein Rucknystagmus (iiber die
noch unbewiesenen Auffassungen Ohms siche weiter unten); umgekehrt ist aber
keineswegs jeder Rucknystagmus als vestibularer zu bezeichnen; wir werden nach-

her sehen, dall ein Rucknystagmus z. B. die Folge von Augenmuskelparesen sein
kann.

Es gibt tibrigens auch einen physiologischen Nystagmus: Wenn wir
versuchen, mit den Augen einem schnell bewegten Objekt zu folgen
{(oder wenn wir uns selbst schnell bewegen und die ruhenden Objekte
betrachten, z. B. wenn wir vom fahrenden Eisenbahnzug aus die schnell
vortiberfliegenden Gegenstéinde fixieren), entsteht ein Rucknystagmus,
der als ,,optischer” bezeichnet wird. Man kann ihn auch erzeugen,
wenn man eine abwechselnd mit weillen und schwarzen Streifen be-
druckte Rolle oder Walze am Auge vorbei fithrt und fixieren 1a3t. Bar-
tels macht besonders darauf aufmerksam, dafl der Name ,optischer
Nystagmus® fiir dieses bei der Fixation schnell wechselnder Gegenstinde
auftretende Augapfelzucken vergeben ist. Man soll ihn also nicht ge-
brauchen, wenn es sich um einen durch Schwachsichtigkeit oder sonstige
Fehler im optischen Apparat hervorgerufenen Nystagmus handelt, um so
weniger, als dabei meist ein Pendelnystagmus vorliegt. Es b’eibt zunéchst
nur ibrig, den Nystagmus bei Schwachsichtigkeit und anderen Augen-
fehlern vielleicht als ,,optisch bedingt*“ oder ,,durch Augenfehler bedingt®,
evtl. auch als ,,okularen® Nystagmus zu bezeichnen.

Man muB sich ferner dartiber klar sein, daB das Labyrinth und der periphere
optische Apparat nicht die einzigen Stellen sind, von denen Nystagmus (sowohl
Pendel- wie Rucknystagmus) ausgelést werden kann. Vielmehr kommt hierfiir
jede Stelle der ganzen Verbindung zwischen Vestibularapparat, Deitersschem Kern,
Bechterewschem Kern und hinterem Lingsbiindel und ganz besonders noch das
Kleinhirn in Betracht. Man spricht also auch von einem cerebellaren Nystagmus,
ohne daB damit zundchst etwas dariiber gesagt wére, ob es sich um Augenzitfern
oder Augapfelzucken handelt; nur der Ort wird damit bezeichnet, wo man die
Ursache fiir dieses Augenzittern oder Augapfelzucken vermutet. Die Bezeich-
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nungen: Ruck-, Pendel-, optischer, cerebellarer, vestibularer Nystagmus, sind also
nach verschiedenen Gesichtspunkten gewsihlt und kinnen nicht in eine Reihe gestellt
werden. Es lieBe sich wohl sagen, der vestibulare, okulare und cerebellare Nystag-
mus seien pathologisch, der optische physiologisch.

Bis vor kurzem galt es als feststehend (und so habe ich es oben dar-
gestellt), daB Pendelnystagmus nie vom Ohr her ausgeldst sein konne.
Erst in neuester Zeit ist die Theorie aufgestellt worden von Ohm, der
Nystagmus der Bergleute, der ganz iiberwiegend ein Pendelnystagmus
ist, werde vom Labyrinth her verursacht (iibrigens scheint Ohm diese
Theorie bereits sehr zu modifizieren). Der Bergmannsnystagmus ist
so recht geeignet, die ganze Schwierigkeit der Nystagmusfrage zu er-
lautern, und so soll er denn auch hier besprochen werden, obwohl er viel
mehr in das Gebiet der Ophthalmologie als in das des Neurologen gehort.

»Der Bergmannsnystagmus ist ein schnelles, meistens pendelférmiges,
selten ruckformiges, bisweilen mit Lidzucken und Kopfwackeln ver-
bundenes Augenzittern (Ohm). Besonders wichtig ist dabei, daB es
sich beim Bergmannsnystagmus oft um ausgesprochen dissoziierte Be-
wegungen der Bulbi handelt. Es kommen also nicht nur gleichsinnig
wagerechte, senkrechte, schrig parallele Formen dabei vor, sondern
auch gegensinnig senkrechte und sogar z. B. auf dem einen Auge senk-
rechte, auf dem anderen raddrehende Formen. Das ist von ausschlag-
gebender Bedeutung fiir den Versuch einer Lokalisation der Ursachen
dieser Art des Nystagmus. Da namlich die von der GroBhirnrinde und
auch die supranuclear ausgeldsten Augenbewegungen, wie wir oben
bereits erwahnt haben, stets assoziiert sind, so sind diese dissoziierten
Formen des Bergmannsnystagmus und vielleicht der Bergmannsnystag-
mus {iberhaupt wahrscheinlich nicht von der GrofShirnrinde und auch
nicht supranuclear ausgeldst. Sind doch auch alle bisher beobachteten
supranucledren Krankheitsherde so gut wie ausnahmslos Ursachen bi-
lateral — gleichmafBiger, d. h. assoziierter Ausfalls- oder Reizerscheinun-
gen gewesen! KEs ist das besondere Verdienst Blelschowskys darauf
mit Nachdruck hingewiesen zu haben.

Eine &ltere Theorie nimmt an, der Nystagmus in der Grube bedeute
eine Verbesserung des Seliens oder einen Versuch dazu, weil in der Dunkel-
heit die Umgebung der Fovea lichtempfindlicher sei als die Fovea selbst.
Aber diese Theorie hat nur wenige Anhéinger. Neuere Untersuchungen
legen das Schwergewicht darauf, daf das Muskelgleichgewicht eigenartig
gestdrt ist. Bielschowsky konnte nachweisen, dalB selbst in schweren
Féllen von Bergmannsnystagmus das die willkiirliche Einstellung der
Augen beherrschende Rindenzentrum durch einen kriftigen Willens-
impuls z. B. zur Konvergenz wieder die Herrschaft iiber die dem Zittern
zugrunde liegende Erregung der peripheren Abschnitte des oculomoto-
rischen Apparates erlangen und so das Zittern unterdriicken konne.
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Die Konvergenz zahlt aber zu den sog. ,,Fusionsbewegungen®, ist die
kraftigste derselben.

Es sind das diejenigen uns unbewuBten Augenbewegungen, die zur Abbildung
des Gesehenen auf korrespondierenden Netzhautstellen fithren. Mit Recht nimmt
Bielschowsky an, daB alles, was diesen Fusionsapparat schidigt, unter Um-
stinden auch zum Augenzittern- fiihren konne; der Nystagmus sei darum bei
Blickhebung am stérksten, weil dabei die Fusion am schwersten sel. Bielschowsky
sieht dann nachst dem Fusionsapparat eine weitere Schutzvorrichtung gegen das
Augenzittern in dem EinfluB, den die corticalen Augenbewegungszentren auf die
von subcorticalen Stellen (,,Nystagmus-Zentren®) ausgehende Erregung der Augen-
muskeln ausiiben, (Schon wenn der binokulare Sehakt aufgehoben werde [Prismen,
Ermiidung’, trete bel manchen Menschen ein heftiges Augenzittern ein, meist auf
beiden Augen.) Je leistungsfahiger nun die Schutzvorichtungen, d. h. je grofier
die Widerstandsfahigkeit der corticalen Augenbewegungszentren sei, um so
langer — wenn nicht zeitlebens —— verhiiten sie das Manifestwerden der durch
die Schidlichkeiten der Grubenarbeit gesteigerten Erregung der ,,Nystagmus-
zentren®.

Auch Ohm recurriert in seiner Theorie des Bergmannsnystagmus
auf die Fusionsbewegungen. Er sucht das Zentrum fir dieselben in den
Maculae acusticae im Sacculus und Utriculus und kommt somit zur
Theorie der labyrinthiren Entstehung des Bergmannsnystagmus. Er
nimm? einen Reizzustand des Ohrlabyrinths an, der unter dem EinfluB
der Arbeitsbedingungen entstehe und auf das Kerngebiet der Augen-
muskeln um so stirker einwirke, je geringer die (unter normalen Verhalt-
nissen vorherrschende) Wirkung der corticalen Augenbewegungszentren
sei. Ohm sucht eben die Ausgangsstelle fiir die mannigfaltigen gegen-
sinnigen und dissoziierten Augenbewegungen in den Maculae acusticae
des Sacculus und Utriculus. Hier sollen die Zentren fiir die Fusions-
bewegungen liegen und auch die Zentren fiir die Entstehung des Augen-
zitterns. Denn die von der GroBhirnrinde ausgehenden willkiirlichen
Innervationen benutzen, wie Ohm annimmt, diesen festgefligten am-
pulliren Innervationsmechanismus zu ihren Blickbewegungen. Ks
liege nahe, daran zu denken, daB sich die willkiirliche und die ampullare
Tnnervation in den Augenmuskelkernen treffe. Vieles an dieser Theroie
ist noch ganzlich unbewiesen, und sie wird besonders stark erschiittert
durch neuere Versuche hollindischer Autoren; diese (de Kleyn und
C. Versteegh) konnten nachweisen, dafi der Dunkelnystagmus bei
jungen Hunden auch nach doppelter Labyrinthexstirpation bestehen
bleibt und daB er auch nach vorhergehender Entfernung der Labyrinthe
zur Entwicklung gebracht werden kann. Ferner lieBen zahlreiche in Mar-
burg vestibular untersuchte nystagmuskranke Bergleute alle Labyrinth.-
storungen vermissen (Wagener). Allerdings ist noch von keiner Seite
iiber Untersuchungen des Vestibularapparates in der Grube selbst be-
richtet worden. Da ja aber der Nystagmus iiber Tage fortbesteht, so
miiBte es sich wohl um Dauerverinderungen des Labyrinths handeln,
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und diese miiBten auch @ber Tage nachweisbar sein. Das scheint aber
wie gesagt durchweg nicht der Fall zu sein.

Es scheint, daf} die Ergebnisse der Versuche de Kleyns und Ver-
steeghs Ohm zu einer gewissen Wandlung seiner Anschauungen ver-
anlassen; er nimmt jetzt nicht mehr eine ,labyrinthére®, sondern eine
,vestibuldre” Atiologie des Augenzitterns der Bergleute an (Zeitschr.
f. Augenheilk., 45, H. 2, S. 82ff., 1921) und will damit ausdriicken,
daB die Stoérungen des optischen Apparates, die zum Augenzittern
fithren, nicht am Labyrinth selbst, sondern an einem zentraler gelegenen
Teil des vestibuliren Mechanismus angreifen miissen, und er spricht
jetzt von einer ,,Stérung des Licht- und Vestibulartonus der Augen-
muskeln®. In den Stérungen des ,,Lichttonus” scheint er die Haupt-
ursache zu sehen, in den Stérungen des ,,Vestibulartonus® mehr einen
modifizierenden Faktor. Fir unsere Anschauungen ist damit jedenfalls
so viel gewonnen, daBl wir daran festhalten kénnen: vom Labyrinth
selbst wird nie ein Pendel-, sondern stets nur ein Rucknystagmus aus-
gelost, '

Ohm gibt tibrigens selbst an, daB latentes Schielen bei nystagmus-
kranken Bergleuten sehr hiufig ist, und zwar dem Grade nach etwas
starker als bei gesunden Bergleuten. Das spricht sehr fiir Bielschows-
kys Anschauungen. Bei diesen Leuten mit dem latenten Schielen wer-
den die ,Schutzvorrichtungen® (Fixation und Fusion) schon aufge-
braucht, um nur des latenten Schielens Herr zu werden. Kommt nun
noch eine geringe Schidigung dazu (also die Arbeit bei Lichtmangel
und ungiinstiger Blickrichtung), so tritt nach einer gewissen Zeit der
Nystagmus auf, weil das Muskelgleichgewicht, das ruhige Zusammen-
spiel von Agonisten und Antagonisten, auseinanderfillt.

Auf die duBerst interessanten und lehrreichen Ausfithrungen Bielschowskys
und Ohms kann hier, in einer neurologischen Studie, nicht niher eingegangen
werden. Es sollte nur gezeigt werden, wieweit wir noch von einer wirklichen
Lésung auch nur eines Teils des Nystagmusproblems entfernt sind.

Aus dem Gesagten geht soviel hervor:

1. Der Bergmannsnystagmus ist sehr wahrscheinlich nicht von der
GroBhirnrinde und auch nicht von den supranuclearen Zentren ausgeldst,
denn sonst wire er nicht so oft dissoziiert. Die Ohmsche Theorie von
der labyrinthdren' bzw. vestibuliren Entstehung ist bisher unbewiesen.

2. Wahrscheinlich hat er seine Ursache in den niederen Zentren,
vielleicht in den Augenmuskelkernen selbst. Nach Bielschowsky
entsteht er durch ihrer Herkunft nach noch unbekannte Erregungen
niederer Zentren, denen keine corticalen Hemmungen mehr entgegen-
wirken, weil die Schutzvorrichtungen aufgebraucht sind.

3. Eine endgiiltige Erklirung ist nicht zu erwarten, solange nicht
in jedem Falle sicher festgestellt wird, ob und unter welchen Bedingungen
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er nicht nur als Pendel-, sondern auch als Rucknystagmus auftritt,
wieweit also z. B. Muskelparesen mit im Spiele sein kénnen.

4. Den Stérungen im Fusionsapparat diirfte eine ganz besoudere
Rolle bei der Entstehung des Bergmannsnystagmus zufallen.

Die Annahme, der Bergmannsnystagmus sei eine rheumatische Muskelerkran-
kung, sei nur der Vollstindigkeit halber erwahnt.

Neben dem Bergmannsnystagmus gibt es nun noch weitere im
optischen Apparat begrindete Formen des Pendelnystagmus, namlich
solche bei den verschiedensten Arten der Amblyopie. Die Theorie sagt
hier, dall die Ursache in dem ungeniigenden Fixationsvermogen liege,
das gewissermafBen zu einem Suchen der Objekte fithre. Igersheimer
hat tiber die verschiedenen Arten des okular verursachten Nystagmus
eingehende Untersuchungen angestellt. Er konnte die Vermutung
Bartels’, der bei Retinitis pigmentosa nicht seltene Ruck- oder Pendel-
nystagmus sei vestibularen Ursprungs, nicht bestitigen und meint, es
sei wohl nicht zu bezweifeln, dall in den meisten Fallen hochgradiger
Amblyopie zum mindesten das auslésende Moment des Nystagmus im
Auge selbst gelegen sei. Igersheimer beschreibt als nicht seltenes
Syndrom das Zusammentreffen von totaler oder partieller Farbenblind-
heit, Lichtscheu und Nystagmus (oft sei dabei ein zentrales Skotom
nachweisbar), und er konnte auch, was praktisch wichtig ist. feststellen,
daB bei Kindern mit kongenitaler Lues nicht selten Nystagmus vorkommt,
Pendel- und Rucknystagmus, als deren Ursache er Hirndrucksteigerung
durch luetische Meningitis vermutet. Sicher spielt in allen diesen Fillen
von Nystagmus bei Amblyopie der verschiedensten Herkunft ebenso
wie beim Bergmannsnystagmus die Erschwerung oder Ausschaltung
der Fusion eine bedeutende Rolle. Das gilt insbesondere fiir den latenten
Nystagmus, wie er zutage tritt, wenn ein Auge durch Vorsetzen un-
durchsichtiger Glaser oder durch Prismen vom gemeinsamen Sehakt
ausgeschlossen wird. Bielschowsky hat nachgewiesen, dafl diese Art
des Augenzitterns bei Disponierten bisweilen schon dann auftritt, wenn
sie ermilden und zu andauvernder Fixation nicht mehr fahig sind. Es
ist das ja die Gegenprobe zu dem bereits erwahnten Nachweis, daBl auch
ein starkes Augenzittern der Bergleute durch starke Willensimpulse von
der Grofhirnrinde her voriibergehend unterdriickt werden kann. Ge-
rade zur Klarung der Frage des latenten Nystagmus bedarf es aber noch
einer schirferen Trennung von Ruck- und Pendelnystagmus in jedem
einzelnen Fall. V

Eine andere Art des Pendelnystagmus ist der willkiirliche Nystagmus,
wie er besonders von Briickner beschrieben worden ist. Briickner macht es
wahrscheinlich, daBl es sich dabei um oszillatorische Schwankungen bei willkiir-
licher starkster Innervation der gesamten Augenmuskeln handle. Briickner vergleicht

den willkiirlichen Nystagmus mit dem bei stéirkstem willkiirlichen Tetanus z. B.
der Armmuskeln auftretenden feinen Zittern. Wir hitten es hier also mit einem corti-
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cal ausgel6sten Pendelnystagmus zu tun. Ebenso scheint es sich mit den seltenen
Anfillen von Schiittelnystagmus zu verhalten. Sie sind neuerdings von Cords
erwihnt worden in seiner Arbeit iiber die Augensymptome bei der Encephalitis
Jethargica. Der Schiittelnystagmus scheint keine einheitliche Genese zu haben,
es scheint organische und funktionelle Falle zu geben. Seine Bedeutung ist gering
wegen der enormen Seltenbeit.

Von viel groferer Bedeutung als das bisher erwihnte Vorkommen des
echten Pendelnystagmus ist dieses Symptom fiir den Neurologen bei
2 Erkrankungen des Zentralnervensystems, fiir die es, wenn man die
vorerwahnten sehr wahrscheinlich samtlich optisch bedingten Formen
ausschliefien kann, fast pathognomonisch zu nennen ist: es sind das
die multiple Sklerose und der Kleinhirntumor.

Es ist aber wichtig zu wissen, daf bei der multiplen Sklerose keineswegs etwa
nur der Pendelnystagmus vorkommt! Das anzunehmen wire ein grofier Irrtum!
Der Rucknystagmus ist vielmehr bei der Herdsklerose viel hdufiger als der Pendel-
nystagmus! Uhthoff berechnet das Vorkommen des Pendelnystagmus bei der
Herdsklerose anf 129, des Rucknystagmus auf 4694, Trotzdem ist die multiple
Sklerose dasjenige Nervenleiden, bei dem der Pendelnystagmus am allerhdufigsten
vorkommt, daher die grofle Bedeutung gerade des Pendelnystagmus fiir die Diagnose
der multiplen Sklerose. Wie er entsteht, ist noch ganz ungeklirt. Per exclusionem
wird er ins Kleinhirn verlegt, aber beweisen kann man das noch nicht. Bei Autop-
sien von multipler Sklerose findet man so viele Herde, dafl es nicht méglich ist
zu entscheiden, welcher gerade fiir den Nystagmus verantwortlich ist. Soviel wird
man aber sagen kénnen, daB im System des Corpus striatum die Ursache nicht

sitzen kann, denn bei der Paralysis agitans und verwandten Zusténden fehlt der
Nystagmus.

Die Annahme der Lokalisation im Kleinhirn gewinnt eine gewisse Wahrschein-
lichkeit dadurch, daf echter Pendelnystagmus auch beim Cysticercus des Gehirns
vorkommt, aber nhur dann, wenn die Gegend des Kleinhirns oder dessen nichste
Néhe, z. B. der vierte Ventrikel, befallen ist.

Was den Pendelnystagmus bei der multiplen Sklerose vom Berg-
mannsnystagmus unterscheidet, ist im tbrigen der Umstand, daB er
stets assozilert ist. Er kann also nicht von den niedersten Zentren,
den Kernen einzelner Augenmuskeln, ausgehen, sondern muBl entweder
in den pontinen Blickzentren seinen Sitz haben oder in solchen Gegen-
den, welche den pontinen Blickzentren Impulse zuschicken, oder in
sonstigen Zentren, welche beide Augen gleichzeitig innervieren. Es
ist wieder das Verdienst Uhthoffs, diesen stets assoziierten Charakter
des Nystagmus bei der Herdsklerose festgestellt zu haben.

Ganz dhnlich wie die multiple Sklerose verhalt sich der Kleinhirn-
tumor beziiglich des Nystagmus. Uhthoff sagt dariiber: , Nystagmus
in reiner Form scheint bei den Kleinhirntumoren nicht ganz so hiufig
zu sein, als die nystagmusartigen Zuckungen und muB unter diesen
Umstédnden oft als ein direktes Kleinhirnsymptom angesehen werden .

Ubrigens scheint auch beim Kleinhirnbriickenwinkeltumor &fters
echter Nystagmus vorzukommen, Zusammenfassend 1iBt sich sagen
fir das wichtigste Vorkommen des Pendelnystagmus:

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 65. 17
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1. Der Nystagmus der Bergleute ist haufig dissoziiert und sehr wahr-
scheinlich nicht cortical und auch nicht supranucleir, sondern in niederen
und niedersten Zentren ausgelost. . '

2. Der Nystagmus bei der multiplen Sklerose und beim Kleinhirn-
tumor (soweit er als Pendelnystagmus auftritt) ist stets assoziiert, und
manches spricht dafiir, dafl seine Ursache im Kleinhirn selbst zu suchen
ist. Ob und wann es vorkommt, daBl etwa ein Pendelnystagmus in den
seitlichen Endstellungen in einen Rucknystagmus iibergeht, bleibt noch
zu untersuchen.

Wenn ich nun zum Rucknystagmus iibergehe, so wurde bereits erwihnt, daB
der Rucknystagmus oder das Augapfelzucken auch physiologisch vorkommt,
nimlich beim Fixieren bewegter Objekte; es wurde festgestellt, dal fir diese Art
des Nystagmus der Name ,optischer Nystagmus®® vergeben ist. Kr spielt klinisch
bisher keine Rolle.

Pathologisch aber ist der Rucknystagmus von der grofiten Wichtig-
keit geworden. Sein hiufiges Vorkommen bei otiatrischen Erkrankungen
soll hier nur erwithnt werden. Es ist darauf zu achten, daB der bel
Erkrankungen des peripheren Endorgans des N. vestibularis auf-
tretende Nystagmus stets eine Kombination von horizontalem und
rotatorischemn Nystagmus nach derselben Richtung ist. Jede andere
Form von spontenerm Nystagmus ist intrakraniell ausgelost (Baréany).

Fiir den Neurologen ist folgendes besonders wichtig:

a) Bei der multiplen Sklerose erwibnt Uhthoff den Rucknystag-
mus in 46%,! Bei der groflen Zahl der Herde, die sich in den zur Sektion
kommenden Fallen gewohnlich finden, diirfte es, wie fiir den Pendel-
nystagmus, sehr schwer sein zu entscheiden, welche Lasion fiir den
Rucknystagmus verantwortlich zu machen ist. Konnte er doch durch
Affektion des Vestibularis, der zugehorigen Kerne, des Deitersschen
und Bechterewschen Kerns, des hinteren Liangsbindels und schlief-
lick noch der Augenmuskelkerne und deren Nerven selbst verursacht
sein !

b) Bei den Affektionen des Kleinhirns. Das Vorkommen bei Klein-
hirntumoren wird mit 259, angegeben. Uhthoff sagt dariiber: ,,wenn
wir von der disseminierten Herdsklerose absehen, muB3 wohl zweifellos
die Kleinhirnaffektion und speziell der Kleinhirntumor als diejenige
Erkrankung des Zentralnervensystems angesehen werden, welche am
hsufigsten von den Symptomen des Nystagmus u. der nystagmusartigen
Zuckungen begleitet ist“. Aus echtem Nystagmus, also Pendelnystag-
mus, bei Kleinhirntumor will Uhthoff wibrigens mit einer gewissen
Wahrscheinlichkeit auf den Sitz des Tumors in der Kleinhirnsubstanz
selbst schlieBen, wie oben schon erwahnt wurde.

Es ist nun auBerordentlich interessant, dafi bereits seit lingerer
Zeit die Autoren sich bemiiht haben, fiir den Rucknystagmus beim
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Kieinhirntumor die Beteiligung der Augenmuskeln bzw. deren Nerven
ursichlich heranzuziehen. Gerade Uhthoff weist auch darauf hin, daB
die Fille von Kleinhirntumoren mit Rucknystagmus fast durchweg
mit Augenmuskelparesen kombiniert waren, und er macht diese Augen-
muskelparesen fiir seine ,,nystagmusartigen Zuckungen®, also den Ruck-
nystagmus, verantwortlich.

Wir haben uns das so vorzustellen, daf3 z. B. beim Blick nach rechts der pare-
tische rechte Abducens schnell erlahmt und immer wieder durch neue Impulse
angespornt werden muB. Nach dem Cesetz der stets gleichzeitigen Innervation
beider Bulbi treffen diese Impulse natiirlich auch den linken Internus, und so
imponieren dann die einzelnen Zuckungen als Nystagmus beider Augen, wihrend
der Kranke doch nur von der Absicht des Rechtsblickens weil! Bruns hat einen
besonderen Beweis fiir die Richtigkeit dieser Anschauung darin gesehen, daB diese
nystagmusartigen Zuckungen bei Kleinhirntumoren besonders oft im paretischen
Stadium der Augenmuskeln auftraten, also im Vorstadium vor der volligen Lih-
mung. Es kann sich dabei um Druck des Tumors auf den Nerven an der Hirnbasis
handeln, aber schlieBlich konnte auch z. B. bei der multiplen Sklerose ein Herd
den Kern selbst schidigen und so zur Abducensparese fithren. Es lieBe sich ja
wohl denken, daf im gleichen Falle von multipler Sklerose der Pendelnystagmus
durch einen Herd im Kleinhirn und der Rucknystagmus durch einen Herd im Augen-
muskelkern oder Nerven verursacht wird.

Nach dem Gesagten kann dem Nystagmus und den nystagmus-
artigen Zuckungen oft eine chhtlge Rolle zufallen bei der oft schwie-
rigen Differentialdiagnose zwischen Frontallappen- und Kleinhirntumor,
denn bei deutlichem Nystagmus, besonders Pendelnystagmus, wird man
eben ganz besonders an das Kleinhirn zu denken haben!

Noch haufiger als beim Kleinhirntumor ist der Rucknystagmus
itbrigens beim KleinhirnabsceB, und hier spielt er eine besonders wichtige
Rolle bei der Differentialdiagnose gegeniiber der akuten Labyrinth-
eiterung.

Neumaunn besonders und viele andere Ohrendrzte haben darauf hingewiesen,
JaB bei der Labyrinthzerstérung und -Eiterung der Nystagmus durchweg nach
der gesunden Seite erfolgt, dagegen bei Kleinhirnabsce fast stets nach der kranken
Seite. (Worauf das beruht, werden wir nachher bei der Erklirung des vestibuliren
experimentellen Nystagmus sehen). Wahrscheinlich handelt es sich beim Klein-
hirnabscef einfach um eine Reizung der vestibularen Kerne in der Oblongata.
Dieser Unterschied ist darum so besonders wichtig, weil die beiden Erkrankungen
soviele andere Symptome gemeinsam haben, den Schwindel, die Scheinbewegungen
usw. Man kann die Wahrscheinlichkeit, da es sich um Kleinhirnabsce handelt,
noch steigern, wenn man die experimentelle Unerregbarkeit des gleichseitigen
Labyrinths nachweisen kann. Denn ein zerstortes Labyrinth macht niemals
Nystagmus nach seiner Seite. Besteht also Nystagmus nach rechts bei unerreg-
barem rechten Labyrinth, so ist er sehr wahrscheinlich intracraniell ausgeldst.
Hier handelt es sich also um Nystagmus zur kranken Seite. Ist der Nystagmus
nach der gesunden Seite gerichtet, so kann er nur dann die Folge der Labyrinth-
zerstorung auf der kranken Seite sein, wenn er in wenigen Tagen an Stédrke nach-
148t und bald ganz aufhért. Andernfalls ist er intrakraniell bedingt. Auf die
feinere Labyrinthdiagnostik einzugehen, kann hier nicht meine Aufgabe sein.

17%
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Das kommt der Otiatrie zu. Immerhin muB man wissen, da GroBhirnabscesse
nur in etwa 49, Kleinhirnabscesse in 429, Rucknystagmus machen, in der Regel

nach der kranken Seite.

Ich will eben doch nicht unerwihnt lassen, dafl man aus dem Nystag-
mus nach der kranken Seite bei cerebellarem Syndrom nicht unbedingt
auf Kleinhirnabscel schlieBen darf. Jn dem bekannten Fall von Wa-
gener fand sich bei Nystagmus nach der kranken Seite anstatt des ge-
suchten Kleinhirnabscesses ein Schlifenlappenabscef! Der Nystagmus
verschwand, nachdem der Abscefl entleert worden war: noch zweimal
sammelte sich wieder Eiter im Abscel, jedesmal trat auch Nystagmus
nach der kranken Seite auf und wurde beidemale durch die Operation
wieder beseitigt. Wiahrend man sonst bei Nystagmus bei GroBhirn-
abscel vielfach einwenden kann, der Nystagmus sei Folge der Labyrinth-
affektion, die zum GroBhirnabscef3 gefiihrt habe, diirfte dieser Einwand
in dem Wagenerschen Fall schon durch den Verlauf widerlegt sein.
Ebenso hat dann Lange tiber Nystagmus nach der kranken Seite bei
GroBhirnabscef} berichtet. Solche, wenn auch vereinzelte Beobachtungen,
mahnen zur Vorsicht!

¢) Bei der Friedreichschen Ataxie. Bei dieser Krankheit scheint
im Gegensatz zur multiplen Sklerose ausschlieflich der Rucknystagmus
vorzukommen, soweit ich aus eigener Beobachtung weill, und soweit
ich es aus der Literatur habe feststellen konnen. Aber gerade hier sind
die Litteraturangaben meist auBerordentlich mangelhaft. Die Zuckungen
sollen auch langsamer sein und etwas unregelmsfliger als bei der Herd-
sklerose. Friedreich selbst und nach ihm die meisten Autoren fassen
die Storung auf als Ataxie der Augenmuskeln, analog der Ataxie der
Kérpermuskulatur. Doch sind diese Verhaltnisse noch keineswegs ge-
klart. Denn die Ataxie der Extremitaten und des Rumpfes hangt fir die
Fille mit hinreichend entwickeltem Kleinhirn im wesentlichen wohl
ab von der Degeneration der Hinter- und der Kleinhirnseitenstringe;
diese beiden aber kommen fiir die Augenmuskeln nicht in Betracht.
Es bedart hier erst genauerer Feststellungen, wie der Nystagmus in den
Fiallen mit normalem und wie in den Fallen mit zu kleinem Kleinhirn
sich verhilt.

d) Weiter kommt der Rucknystagmus gelegentlich einmal bei so
ziemlich jeder Gehirnaffektion vor, also bei Hirnlues, Sinusthrombose,
Pachymeningitis, Encephalitis, Turmschédel usw., ohne doch fiir diese
Affektionen irgendwie charakteristisch zu sein.

Hier ist weiterhin der Ort, auf die von Barany erwahnten , Nystagmus-
anfalle” bei Kopthewegungen hinzuweisen. Sie konnen ein wichtiges objektives
Zeichen fiir das tatsichliche Vorhandensein von Schwirdelerscheinungen sein.
Barany selbst hat sie als den objektiven Ausdruck der nach Bruns benannten

Schwindelanfille bei heftigen Koptbewegungen bezeichnet, wie sie z. B. besonders
charakteristisch sind fiir die Cysticerken des 4. Ventrikels. Sie diirften ganz all-
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gemein bezeichnend sein fiir die Erkrankungen der Vestibularnerven und ihrer
Kerne, die nicht einer volligen Vernichtung gleichkommen.

e) Nur kurz erwithnt sei, dafl auch der recht seltene vertikale Nystagmus als.
Pendel- und als Rucknystagmus auftritt. Soweit er als Rucknystagmus vor-
kommt, ist er wohl meist von Verdnderungen in der Vierhiigelgegend ausgelsst.
Uber seine Entstehung als Bergmannsnystagmus (wobei es sich um Pendelnystag-
mus handelt) sind wir, wie oben ausfithrlich dargelegt, noch sehr im Unklaren.
Experimentell kann er itbrigens auch vom Labyrinth her bei entsprechender Kopf-
stellung ausgeldst werden; dann tritt er natiirlich als Rucknystagmus auf. Soweit
er pathologisch vorkommt, ist er stets intrakraniell bedingt.

f) Rucknystagmen sind auch der Nystagmus retractorius und Nystagmus
protractorius; es sind Kuriosa. Sie kommen durch gleichzeitige Innervation smt-
licher Recti bezw. beider Obliqui zustande, wenn z. B. durch Tumordruck anf die
sdmtlichen Augenmuskelkerne und das hintere Lingsbiindel der Willensimpuls
bei jeder intendierten Augenbewegung in séimtliche vom III. versorgten Augen-
muskeln gerdt oder bei Blutungen in den Aquadukt gelegentlich auch nur gerade
in die Trochleariskérne (O ppenheim).

g) Wichtig fiir das Verstindnis der ganzen Nystagmusfrage ist der
latente Rucknystagmus; er tritt auf, wenn man ein Auge verdeckt
und nur das andere zum Fixieren benutzen 1aBit. Wir haben oben bei
der Besprechung des latenten Pendelnystagmus bereits gesehen, daf
besonders nach den Untersuchungen Bielschowskys der Wegfall des
Fusionszwanges dabei die ausschlaggebende Rolle spielt. Nach Liafon
ist es der Wegfall der Konvergenz, also auch einer Fusionsbewegung.
(Nach Lafon soll iibrigens ein latenter Pendelnystagmus bei Seiten-
wendung in latenten Rucknystagmus iitbergehen kénnen). Aber auch bei
latentem, reinem Rucknystagmus liegt die Ursache wahrscheinlich am
Fortfall des Fusionszwanges. So konnte Wehrli bei 6 solchen Kranken
ausnahmslos Storungen des Augengleichgewichts nachweisen, in allen
Abstufungen von der leichten Insuffizienz bis zur volligen Lihmung,
und alle bezogen sich auf das Abducensgebiet. Es scheint dabei so zu
sein, daBl der minderwertige Abducens seiner Aufgabe nur dann gerecht
zu werden vermag, co lange der Fusionszwang besteht. Fallt dieser weg,
dann vermag der Abducens nicht mehr den Bulbus auf das zu fixierende
Objekt gerichtet zu halten, sondern versucht vergeblich, durch immer
neue ruckweise Impulse angestachelt, das Auge in die richtige Lage zu
bringen. Es handelt sich also hier um einen Vorgang, der einer will-
kiirlichen Augenbewegung sehr nahe steht und der jedenfalls in seiner
Genese weit entfernt ist von dem Rucknystagmus, wie er durch Laby-
rintherkrankung entsteht. Doch hat er groBe Ahnlichkeit oder ist gar
identisch mit der von Uhthoff und Bruns fiir viele Félle von Klein-
hirntumor angenommenen Entstehungsart des Rucknystagmus, wobei
ja ebenfalls Muskelparesen eine Rolle spielen ; nur daB bei den Wehrli-
schen Fillen auch noch der Fusionszwang wegfallen muB, ehe es zum
Nystagmus kommt. Nach Lafon gibt es eine ununterbrochene Reihe
von Ubergangsformen zwischen dem latenten und dem dauerndem



262 Scharnke :

Nystagmus, namlich diejenigen Fille, in denen der Nystagmus nach
Verdecken eines Auges stirker wird. Wie Bielschowsky, so stellt
auch Lafon fest, daBl Blick nach unten den Nystagmus abschwicht
infolge der Verkniipfung von Konvergenz und Blicksenkung. Berg
konnte in seinem Fall von latentem Rucknystagmus die Abducensschwiche
dadurch nachweisen, dafi durch Versetzen eines Schirms vor beide
~ Augen kein Nystagmus, sondern eine leichte Konvergenzstellung der
Bulbi eintrat.

Der sehr bemerkenswerten Darstellung Kestenbaums tber den
latenten Nystagmus kann man neurologisch nicht beipflichten. Kesten-
baum bestreitet, daf bei latentem Nystagmus die Abducensschwiche
eine Rolle spiele. Er fithrt dagegen unter anderem an, dafl Vorlagerung
des Abducens den latenten Nystagmus nicht zu verhindern und daB
die hypothetische Abducensschwiche nicht zu erkliren vermoge, wes-
halb der Internus des anderen (verdeckten) Auges ebenfalls erschlaffe.
(Denn das verdeckte Auge macht auch die langsame Phase des latenten
Nystagmus ausgiebig mit). Ich glaube, vom neurologischen Standpunkt
sind beide Einwinde nicht stichhaltig. Wenn man die Stoérung nicht
im eigentlichen Abduzens, (Kern, Nerv, Muskel) sucht, sondern an einer
etwas zentraleren Stelle, also z. B. in einem Kerngebiet, in dem der
linke Abduzens mit dem rechten Internus verkniipft ist, dann ist ohne
weiteres erklarlich, daB bei iibermaBiger Inanspruchnahme oder sonst
einer Stérung in diesem Gebiet der linke Abduzens und der rechte In-
ternus gleichzeitig vorzeitig ermiiden, sobald der Fusionszwang weg-
fallt; dieses niedere Zentrum wird dann reflektorisch nicht mehr hin-
reichend angestachelt, sondern muf durch immer erneute corticale
Impulse zu neuer Funktion gereizt werden, um seiner Aufgabe, der
Fixation, gerecht werden zu konnen. Es ist klar, daB daran auch eine
Vorlagerung des Abducens nichts &ndern kann, wenn er zu wenig
Impulse von einer Stelle empfingt, in der die gemeinsame Innervation
von Abducens der einen und Internus der anderen Seite stattfindet.
Wenn Kestenbaum feststellt, daB der latente Nystagmus aufhort,
wenn nach innen geblickt wird, so teilt der latente Nystagmus diese
Eigenschaften mit jedem anderen nach auBen schlagenden Rucknystag-
mus, denn der latente Nystagmus schligt stets nach auBlen; nach innen
ist also die langsame Phase gerichtet; Blick in die Richtung der lang-
samen Phase schwicht oder beseitigh aber jeden nicht auf Reizung
beruhenden Rucknystagmus (weil dann die Scheinbewegungen von
selbst verschwinden). Auch der Vergleich, den Kestenbaum mit
Ohms Anschauungen vom Sitz des Blickzentrums im Vestibularis-
kern zieht, ist anfechtbar; denn Ohm bezieht sich fast ausschlieBlich
auf Pendelnystagmus, Kestenbaum bespricht nur latenten Ruck-
nystagmus !
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Der latente Nystagmus scheint mir somit immer noch am besten
erklart, wenn man annimmt, dal die Muskulatur des betreffenden Auges
den zum ,,Einschnappmechanismus®und zur ,,Fixation* (wiesie Kesten-
baum so trefflich darstellt) notwendigen Tonus infolge einer nicht ganz
peripher gelegenen Stérung nicht mehr aufbringt, und diese Storung
diirfte am ehesten eine solche des Fusionsapparates sein.

Nochmals sei darauf hingewiesen, dal es nicht angingig ist, diese Art des
Rucknystagmus deshalb, weil er durch eine Schwiche im optischen Apparat ver-
ursacht ist, nun als ,,optischen Nystagmus zu bezeichen. Dieser Name ist, wie
bereits mehrfach erwdhnt, vergeben fiir den physiologisch bei der Fixation be-
wogter Objekte auftretenden Nystagmus. Neuestens hat Cords Rucknystagmus
bei assoziierten Blickparesen z. B. der Senker, beschrieben, aber auch Rucknystag-
mus bei der Konvergenz, sogar in einem Rectus medialis, Er sagt: ,,Dieser Ruck-
nystagmus ist nur so zu erkléren, dafl die dem Willensimpuls folgende Kontraktion
nicht ausreicht und immer wieder stirkere Innervationen folgen, die als Ruck-
nystagmus in Erscheinung treten. Diese Rucknystagmen sind dann willkiirliche
Kontraktionen.* Es handelt sich dabei um Fille von Encephalitis lethargica.

Im Gegensatz zum gewshnlichen Rucknystagmus, bei dem beide Bulbi gleich-
sinnig entweder nach rechts oder nach links schwingen, wiirde es sich bei diesen
Cordsschen Féllen um konvergierenden Nystagmus handeln, indem beide Bulbi
gleichzeitig eine rasche Convergenzbewegung machen, der dann eine langsame
Divergenz folgt. Etwas dhnliches liegt vor bei den von Elschnig beschriebenen
Convergenzkrimpfen; dieselben zeigten eine solche Intensitiat und Lebhaftigkeit,
daf} sie nystagmusartigen Bewegungen glichen. Fs handelte sich um horizontale
oscillatorische Zuckungen Die nystagmusartigen Zuckungen konnen bei diesen
Convergenzkrimpfen so iiberwiegen, da8 es sich um reinen Nystagmus zu handeln
scheint; doch sind stets Convergenz, Pupillenverengerung und Akkommodations-
anspannung damit verbunden.

Endlich gehért hierher wohl auch der ,hysterische Nystagmus®,
(Neurol. Centralbl. 1917, 8. 764), wie er, anscheinend sehr selten, bei
allgemeiner Schiittelneurose vorkommt. Fr ist gewhnlich ein Ruck-
nystagmus, verbunden mit Blepharospasmus; vom echten Rucknystag-
mus unterscheidet er sich in mehrfacher Beziehung; er ist unregelmaBig;
wenn man den Patienten zum Fixieren bringt, hort er auf; bei Blick
in der Richtung des Nystagmus wird er nicht stirker, sondern kann sogar
authéren. Er ist also im allgemeinen vom organischen Nystagmus
nicht schwer zu unterscheiden! Vom kalorischen Nystagmus wird er
natiirlich iiberdeckt.

Seine jetzige groBe Bedeutung fiir die neurologische Diagnostik hat der Ruck-
nystagmus erst gewinnen konnen, seitdem es gelungen ist, ihn leicht und miihelos
experimentell zu erzeugen. Dieser experimentell erzeugte Nystagmus ist ein
ausschlieflich vestibularer Nystagmus, und wir unterscheiden den pneumatischen,
kalorischen, galvanischen und den Drehnystagmus und kénnen wohl noch den
vasomotorischen Nystagmus Rosenfelds hinzufiigen. Diese alle sind vestibular
ausgelost. Der galvanische Nystagmus kann fiir die Erklirung des Zustande-
kommens des experimentellen Nystagmus darum nicht herangezogen werden, weil

er auch nach Labyrinthzerstérung noch ausgeldst werden kann; er hat seinen
" Ursprung wahrscheinlich in den Vestibulariskernen selbst. Die beste Anschau-
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lichkeit fiir das Versténdnis des Labyrinthnystagmus ermoglichen immer noch die
klassischen Versuche Ewalds. s sei ganz kurz darauf eingegangen. Ewald
gelang es, den horizontalen Bogengang der Taube frei zu priparieren. Er eroffnete
ibn an zwei Stellen, figte in die eine Gffnung eine Plombe, in die andere einen
kleinen pneumatischen Hammer ein und erzeugte mit dieser Versuchsanordnung
eine Bewegung der Endolymphe bald nach der Ampulle hin (ampullopetal) bald
von der Ampulle weg (ampullofugal). Er konnte damit feststellen, daBl in den
horizontalen Bogengingen die ampullopetale Lymphokinese eine Augenbewegung
in der Richtung des Lymphstroms erzeugt. Diese Bewegung ist langsam, ent-
spricht der langsamen Phase des Nystagmus, und daher schligt die schnelle Phase
des Nystagmus entgegen dem Lymphstrom, d. h. nach der Secite des gereizten
Labyrinths. Denn der enge Teil des horizontalen Bogengangs liegt mehr lateral,
die Ampulle mehr medial, die ampullopetale Bewegung im rechten Labyrinth geht
also nach links (d. h. von lateral nach medial), die ampullofugale, entsprechend der
schnellen Phase, also nach rechts (d. h. von medial nach lateral), also nach der
Seite des gereizten Labyrinths.

Ganz ghnlich liegen die Verhaltnisse fiir den Drehnystagmus, und die Gesetze
fiir den experimentellen Nystagmus lassen sich schon aus diesen beiden Arten
etwa folgendermaflen zusammenfassen: 1. jedes Labyrinth macht Nystagmus
vor allem nach seiner Seite. 2. Im horizontalen Bogengang macht die ampullo-
petale Lymphokinese Nystagmus nach der Seite des gereizten Labyrinths, die
ampullofugale Liymphokinese Nystagmus nach der Gegenseite. 3. Im horizontalen
Bogengang ist die ampullopetale Bewegung die wirksamere, also die, welche
Nystagmus nach der gleichen Seite macht. 4. Fiir die beiden anderen Bogengéinge
ist die ampullofugale Lymphokinese die wirksamere, aber sie macht in diesen
Bogengiangen ebenfalls Nystagmus nach der Seite des gereizten Labyrinths, und so
kommt eben die bereits erwiahnte Tatsache zustande, dall jedes Labyrinth Ny-
stagmus vor allem nach seiner Seite macht. Daher kommt es auch, dalBl bei ein-
seitiger Labyrinthzerstérung der durch Drehung erzeugte Nachnystagmus zur
gesunden Seite stidrker ist als der Nachnystagmus zur kranken Seite.

Soweit sich die Untersuchungsmethoden und ihre Auslegung nur auf die
Diagnostik der Erkrankungen des Labyrinths selbst beziehen, kann ich sie hier
ibergehen, weil das nicht mehr zur Neurologie gehort.

Fiir den galvanischen Nystagmus ist noch zu erwihnen, daf er in der Richtung
des Stromes schlidgt, also nach der Seite des Ohres hin, an dem die Kathode an-
gelegt ist. Wagener hat darauf hingewiesen, daB dieser sonst wenig benutzte Ny-
stagmus uns eventuell in den Stand setzen kann, zu entscheiden, ob ein Acusticus-
tumor bereits die Vestibulariskerne selbst zerstort hat und somit wohl inoperabel
geworden ist, oder ob er sich noch aullerhalb der Hirnsubstanz halt.

Vom vasomotorischen Nystagmus sei nur erwihnt, dafl es Rosenfeld ge-
lungen ist, bel im GefiBgebiet labilen Menschen durch Einatmenlassen von Amyl-
nitrit typischen Rucknystagmus zu erzeugen, den er als objektiven Beweis einer
besonderen Erregbarkeit und Empfindlichkeit des Labyrinths anzusehen sich
berechtigt glaubt.

Fiir Theorie und Praxis eine ganz iiberragende Bedeutung hat die
Untersuchungsmethode des kalorischen Nystagmus gewonnen, und so
soll darauf etwas ndher eingegangen werden.

Ich prife den Nystagmus stets in der von Rosenfeld angegebenen
Weise, d. h. mit einem Irrigator, bei horizontaler Bettlage des Kranken ;
die unangenehmen Nebenerscheinungen sind dabei viel geringer, als
wenn am sitzenden Kranken gepriift wird. Man sollte auch tiberhaupt
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nicht von Ausspritzen sprechen, sondern von Ausspiilen. Die Spritze
kann in der Hand des Nichtgeiibten viel leichter Verletzungen machen
als der Hartgummiansatz des Irrigators.

Vor dem Drehnystagmus hat der kalorische den eminenten Vorteil,
daB jedes Labyrinth getrennt gepriift werden kann; dem gegeniiber
steht freilich der Nachteil, daB bei Trommelfellperforationen von der
Pritfung abgesehen werden muB.

Barény nimmt an, daf durch das kalte Wasser die Endolymphe
im lateralsten Teil des horizontalen Bogenganges am stirksten abgekiihlt
wird. Dadurch werde dann, da die abgekiithlte Lymphe sich senke,
ein ampullofugaler Flissigkeitsstrom erzeugt, daher eine langsame Be-
wegung der Bulbi nach der gespiilten und somit ein Nystagmus nach der
nichtgesplilten Seite. Die Zeichnung aus dem Bingschen Kompendium
(8. 169) macht es leicht verstandlich. Umgekehrt soll bei warmer Spiillung
eine ampullopetale Stromung und somit ein Nystagmus nach der ge-
spiilten Seite zustande kommen.

Demgegeniiber hat besonders Bartels darauf hingewiesen, daf} dic
Erscheinungen bei der Kaltspiilung genau dieselben seien, wie sie bei der
akuten Labyrinthzerstérung auftreten, d. h. Nystagmus nach der Gegen-
seite, und hat daraus den SchluBl gezogen, es méchte sich dabei um eine
voritbergehende Lahmung des Vestibularapparates durch die Wirkung
der Kialte auf die Endigungen des Nervus vestibularis handeln. Bei
einer Spililung mit warmen Wasser wiirde es sich umgekehrt um eine
Reizung des Vestibularapparates handeln, der dadurch das Ubergewicht
tber das Labyrinth der Gegenseite erlangt und daher Nystagmus nach
seiner Seite, d. h. zur gespiilten Seite macht. Fir die Bartelssche
Ansicht spricht die von Barany festgestellte Tatsache, daB bei manchen
Fallen von einseitiger Labyrinthlosigkeit auch vom gesunden Labyrinth
aus kein Nystagmus zu erzielen ist, und ebenso stimmt die Bartels-
sche Erklirung gut zu einer anderen Tatsache, die Barany selbst
experimentell entdeckt hat: Barany fand namlich bei einem narkoti-
sierten Tier bei Eréffnung eines gesunden Labyrinths beide Bulbi dauernd
nach der operierten Seite verdreht; sofort nach dem Erwachen trat
Nystagmus nach der nicht operierten Seite auf. Nach Bartels wiirde
der Versuch bedeuten, dall die Labyrinthersffnung denselben Effekt
hat wie eine die Nervenenden lihmende Kaltspiilung. Ich will hier aber
auf die Beweise, die fiir die beiden Theorien beigebracht worden sind,
nicht niher eingehen ,will aber doch bemerken, daf die Bartelssche
Hypothese geeignet ist, sich den bei der Spilung jeweils zu er-
wartenden Nystagmus in jedem Falle leicht klar zu machen, und
dafi sie vielen Einwinden und Erklirungsschwierigkeiten besser

gerecht wird als die urspriingliche von Barany selbst aufgestellte
Annahme.
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Der Hergang bei Lahmung eines Labyrinths ist sehr leicht zeichnerisch dar-
zustellen. Wenn das rechte Labyrinth aufler Funktion gesetzt wird, driickt das
tinke beide Bulbi nach rechts (Jangsame Phase); dadurch wird subjektiv eine Schein-
bewegung empfunden, weil die Augenbewegung gegen den Willen oder ohne den
Willen des Kranken geschieht. Zur Vermeidung der Scheinbewegung versucht das
GroBhirn, die Bulbi wieder in die alte Stellung zuriickzuziehen (schnelle Phase);
das gelingt aber nur fiir einen Moment, denn, da die Lihmung des rechten Laby-
rinths anhdlt, werden die Bulbi sofort wieder nach rechts gedriickt, und so geht
das Spiel fort, d. h. es entsteht ein Rucknystagmus nach links.

Bei dieser Erklirung des Hergangs wird immer angenommen, dafl
nur die langsame Phase unmittelbar als Labyrinthwirkung zu betrachten
ist, daBl aber zum Zustandekommen der schnellen Phase die Mitwirkung
viel hoherer Teile des Gehirns erforderlich ist. Fir den Menschen gibt
es daftir fast zwingende Beweise.

Bei Bewultlosen, in der Narkose, bei schlafenden Sauglingen und

bei Frithgeburten bleibt bei der Calorisierung die schnelle Phase aus.
Ebenso fehlt sie vielfach bei Idioten, und zwar anscheinend um so voll-
standiger, je schwerer die Idiotie ist. Es ist bis jetzt auch kein Fall be-
kannt geworden, in dem lediglich durch Lésion des Ohrapparates die
schnelle Phase gefehlt hitte. Ohne die langsame Phase kann die schnelle
nicht vorkommen, wohl aber die langsame ohne die schnelle. Bei véiligem
Fehlen dieser kommt es zur sog. fixierten Deviation. Bei Morphin- und
Veronalvergiftungen konnte ich wiederholt beobachten, wie die Auf-
hellung des Bewuftseins dem allmahlichen Erscheinen der schnellen
Phase bei der Calorisierung parallel ging, ebenso auch bei Kranken,
die Scopolamin erhalten hatten. Zusammenfassend sagt dartiber Bar-
tels: ,Die Tatsache, daB bei hoheren Siugern die schnelle Phase des
Nystagmus regelmaBig fehlt, wenn die hoheren Zentren in ihrer Funktion
herabgesetzt sind (Schlaf, BewuBtlosigkeit, Blode, Frithgeburt), laft
vermuten, dafl die Bahnen sehr hoch verlaufen, evtl. iiber die GroB-
hirnrinde. Dafiir sprechen auch neuere Beobachtungen (Bartels)
vom Auftreten eines corticalen Nystagmus beim Entstehen und Ab-
klingen eines Seitenwenderkrampfes. Fiir eine Beteiligung der Rinde
an der schnellen Phase des Nystagmus spricht ferner die Erfahrung,
daB bei Blindgeborenen oder bald nach der Geburt Erblindeten kein
Nystagmus auftritt, sondern ein ruheloses langsames Umherschweifen
der Augen.
~ Diese eben angefiihrten Tatsachen lassen es als moglich erscheinen,
daB der Reiz fiir die schnelle Phase auf denselben Bahnen lguft, auf
denen auch der willkirliche Impuls zur Blickwendung seinen Weg
nimmt, wenigstens der fiir die sog. ,,Spahbewegungen®’.

Als Beleg fiir diese Ansicht kann man auch das Verhalten des kalo-
rischen Nystagmus bei der Déviation conjuguée betrachten. Wenn wir
bei einem Herd in der linken inneren Kapsel eine Déviation conjuguée
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nach links haben, so gelingt es dem Kranken einige Tage nach dem In-
sult bisweilen schon ganz gut, wieder willkiirlich nach rechts zu blicken ;
sobald aber der Impuls zum Rechtsblicken ausbleibt, tritt wieder die
Deviation nach links ein, d. h. die Reize fiir die Rechtswendung, die
ja wohl von der linken Rinde durch die linke Kapsel zum rechten pon-
tinen Blickzentrum verlaufen, sind den von der gesunden Hemisphire
kommenden Reizen fur die Linkswendung noch nicht gewachsen, und
die Linkswendung tiberwiegt, bis allméhlich der Ausgleich erfolgt. Ganz
ebenso ist es mit dem kalorischen Nystagmus bei solchen Kranken,
wenn erst der erste Schock nach dem Insult tiberstanden ist: Es gelingt
wohl, von dem Ohr, auf dessen Seite der Herd liegt, Nystagmus nach
der gesunden Hirnseite zu erzeugen, aber man bedarf eines kriftigeren
Reizes, und der Nystagmus bleibt schwicher als der nach der Herdseite
hin schlagende, der vom Ohr der gesunden Seite aus erzeugt werden
kann.

Diese Tatsache ist leicht verstindlich; denn die von der Rinde zum
pontinen Blickzentrum verlaufende Bahn, welche z. B. bei linksseitigem
Hirnherd zur Wendung der Augen nach rechts benutzt wird, muf} auf
alle Fille, wo auch das corticale Seitenwenderzentrum zu suchen ist,
zam gréBten Teil in der linken Hemisphiire verlaufen, da die Kreuzung
erst ganz kurz vor der Erreichung des pontinen Blickzentrums erfolgt.
Es ist sehr begreiflich, daB bei einer Blutung in der linken Hemisphére
diese Bahn, die zur Rechtswendung der Bulbi dient, mit geschadigt
wird, und es folgt aus dieser Uberlegung auch, daf sie einseitig ge-
schiadigt werden kann. Es mufl demnach Fille geben, in denen
bei Erzeugungeinesexperimentellen Nystagmusdieschnelle
Phase nur auf einer Seite ausbleibt. Wir hitten dann also, um
bei unserer Annahme eines linksseitigen Groflhirnherdes zu bleiben, bei
der Kaltspiilung links nur langsame Deviation nach links zu erwarten,
dagegen bei. der Kaltspiilung rechts einen regelrechten Rucknystagmus
nach links. ]

Rosenfeld hat als erster auf diese sehr wichtige Tatsache aufmerk-
sam gemacht. Er hat hinzugefiigt, er nehme an, die Bahnen fir die
schnelle Phase verlaufen ungekreuzt (namlich zu dem Labyrinth, von
dem aus der Nystagmus ausgelost wird). Ich glaube, man sagt besser,
sie laufen auf der gréften Strecke ihres Weges ungekreuzt. Die Stelle
von der Kreuzungsstelle bis zum pontinen Blickzentrum ist ungemein
kurz im Verhaltnis zu der Strecke vom Rindenzentrum bis zur Kreuzungs-
stelle, wo auch das Rindenzentrum sei.

Mangels einer Zeichnung sei das noch etwas ausfiihrlicher erliutert: Nehmen
wir an, wir haben einen Herd in der linken Hemisphire, so werden bei der Kalt-
spillung links in iiblicher Weise wie beim Gesunden durch Léhmung des linken
und Obsiegen des rechten Labyrinths die Bulbi nach links gedriickt, d. h. es tritt
eine Deviation nach der gespiilten Seite ein. Soll es nun zum iiblichen Nystagmus
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nach der nichtgespiilten Seite, also nach rechts, kommen, so miissen die Bahnen
in Funktion treten, die den Reiz znr Rechtswendung der Bulbi zum rechten pon-
tinen Blickzentrum hintragen. Denn dieses macht ja die Rechtswendung der
Bulbi. Diese Bahn von der linken GroB8hirnrinde liuft aber ganz sicher auf einer
viel lingeren Strecke auf der linken, in unserem Falle also geschadigten Hirn-
hilfte, als in der nicht geschadigten. In diesem Sinne sage ich also: Die Bahn fiir
die schnelle Phase des Nystagmus verlduft grofitenteils ungekrouzt, d. h. der un-
gekreuzte Verlauf ist die lingere Strécke, der gekreuzte ist ganz kurz und wird
daher nur duBerst selten geschidigt werden kénnen.

Wie nun tibrigens Déviation conjuguée nicht nur durch Ausfall der
Seitenwendung der einen Seite, sondern auch durch Reizung der Seiten-
wendung der anderen Seite entstehen kann, so will Noehte auch einen
Nystagmus als Ausdruck einer Reizung des Seitenwenderzentrums
beobachtet haben. Das Augenzittern trete offenbar leichter auf als die
Déviation conjuguée und diirfe deshalb wohl fiir die Lokalisationslehre
der GroBhirnerkrankungen einige Bedeutung beanspruchen. In jedem
Falle von Augenzittern solle an die Moglichkeit seiner Entstehung im
FuBe der zweiten Stirnhirnwindung gedacht werden.

Aus der ganzen eben angegebenen Auffassung erklirt sich von selbst
die Tatsache, dafl der Rucknystagmus verstirkt wird, wenn der Blick
nach seiner Seite gerichtet wird. Denn beim Blick nach der Seite der
schnellen Phase entfernen sich die Bulbi am meisten aus der Richturg,
in welche sie durch die langsame Phase gedriickt werden, die Anstren-
gungen der GroBhirnrinde, sie zuriickzuholen, und damit der Nystagmus
miissen also um so heftiger sein, je weiter der Blick aus der Richtung
der langsamen Phase entfernt wird. Wenn willkiirlich in die Richtung
der langsamen Phase geblickt wird, besteht kaum noch ein Anlafl zum
Nystagmus; deshalb wird er dann schwécher.

Das Kleinhirn scheint beim Zustandekommen dieses einfachen
kalorischen Nystagmus (den wir als ,,vestibularen Reflex” auffassen
konnen) gar nicht mitzuwirken. De Kleyn und Magnus haben
nachgewiesen, dafl beim Kaninchen der kalorische Nystagmus auch
nach totaler Entfernung des gesamten Kleinhirns unverandert auftritt.

Erwihnt sei noch, daf englische Autoren die Ursache fiir die schnelle Phase in
der bei der langsamen Phase gegen unseren Willen auftretenden Spannung der be-
teiligten, insbesondere der passiv gedehnten Augenmuskeln suchen und einen von
der GroBhirnrinde zur Beseitigung dieser ungewollten Muskelspannung ausgehen-
den Reiz die schnelle Phase verursachen lassen (N. C. 1915, 8. 361). Ich sehe
aber in der Verhinderung einer Scheinbewegung und des durch die Scheinbewegung
entstandenen Schwindels einen viel stirkeren Anreiz fiir die GroShirnrinde als
in der Beseitigung einer Muskelspannung; es sei denn, daf auch die ungewollte
Muskelspannung mit verantwortlich gemacht wird fiir das Awuftreten von Schein-
bewegung und Schwindel.

Datiir, daf die Hirnrinde beim Nystagmus beteiligt ist, nicht nur
Nystagmus erzeugend, sondern evtl. auch bremsend, hemmend, spricht
das Verhalten des experimentellen Nystagmus z. B. bei der Pseudo-
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bulbarparalyse. Dasselbe entspricht etwa dem kalorischen Nystagmus
bei Tieren. Wird bei Kaninchen kalorischer Nystagmus erzeugt, so
tritt auBer dem Nystagmus der Bulbi ein ganz typischer Nystagmus
des ganzen Kopfes auf, synchron mit den Bulbi. Dasselbe Phénomen,
Ubergreifen des Nystagmus von den Kernen des IT1., IV. und VI. auf
VIL und XI., also Nystagmus der Facialismuskulatur und der Sterno-
kleidomastoidei, konnte Rosenfeld bei Pseudobulbirparalyse beob-
achten. Ks liegt nahe, diese Diffusion des Reizes (der die rasche Phase
erzeugt) auf den Wegfall von Hemmungen zu beziehen, die durch den
zur Pseudobulbérparalyse fithrenden ProzeB nicht mehr von der Rinde
zu den niederen Zentren gelangen kénnen. Dieses Verhalten konnte
auch differentialdiagnostisch gegeniiber anderen Formen der Bulbir-
paralyse von Bedeutung sein.

Dafl der nystaktische Reiz auf den Levator palpebrae iibergreift,
ist iibrigens eine sehr hiufige Erscheinung (Sittig, Popper).

Ahnliches vermochte Gatscher vermittels des Drehnystagmus beil
Sauglingen festzustellen. Er fand, daf wihrend und nach der Drehung
bei Sauglingen Kopfbewegungen auftreten, und zwar stets in der Rich-
tung der vestibularen Komponente, also der langsamen Phase ; er schlieft
daraus. dall fiir das Auftreten derselben die gleiche Ursache maBgebend
sein miisse wie fiir die (langsamen) Bulbusbewegungen. Er meint,
diese typische Siuglingsreaktion liege ganz gesetzmiBig in der Mitte
zwischen dem typischen Kopfnystagmus.der Tiere und dem Fehlen des
Kopfnystagmus bei Erwachsenen. ¥s wiirde hier also beim Saugling
der Vestibularreflex nicht nur die Bulbi in Bewegung setzen, sondern
durch Ubergreifen auf den XI. Kern den ganzen Kopf. Hine Hemmung
dieses Ubergreifens durch die GroBhirnrinde finde demnach bei Saug-
lingen noch nicht statt und kédme erst mit der zunehmenden Entwick-
lung des GroBhirns zustande. Es handelt sich demnach hierbei darum,
daB infolge mangelnder Markreifung die Rinde den vestibularen Reflex
(d. h. die langsame Phase) sich weiter auswirken 148t als beim Erwach-
senen, dhnlich wie wir uns die Entstehung des Babinski beim gesunden
Kinde denken. Bei der Pseudobulbérparalyse dagegen handelt es sich
um den Wegfall frither vorhandener Hemmungen fiir die schnelle Phase,
so daB diese weit stirker ausfillt als beim Gesunden. Ein Wiederauf-
treten der Sauglingsreaktion (Teilnahme des Kopfes an der langsamen
. Phase) habe ich dagegen noch nicht beobachten kénnen. Fiir die An-
nahme, dall die Bahnen, welche die schnelle Phase erzeugen bzw.
hemmen, wohl zum Komplex der Pyramidenbahnen gehéren, dafiir kann
man auch anfithren, daB der kalorische Nystagmus bei der Paralysis
agitans, dieser exquisit extrapyramidalen Erkrankung, sich stets als
normal erweist. '

SchlieBlich hat neuestens Rothfeld einen weiteren experimentellen
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Beweis datiir beigebracht, dafl das GroBhirn zur Erzeugung der schnellen
Phase notwendig ist, allerdings durch Verwendung des Dreh-, nicht des
kalorischen Nystagmus bei Kaninchen; wenn er z. B. einen kriftigen
Nachnystagmus des Kopfes nach links erzielte, durch Drehung nach
rechts, so blieb spiter nach Exstirpation des rechten Stirnhirns der
Nachnystagmus nach links aus, und es kam nur zu einer Wendung des
Kopfes nach rechts! Der Nachnystagmus nach rechts dagegen konnte
wie vorher ausgelést werden. Mit Recht schliet Rothfeld daraus,
daB die rasche Komponente des durch Labyrinthreizung ausgeldsten
Kopfnystagmus im vorderen Teil der GroBhirnhemisphére im Stirnhirn
lokalisiert ist. Da der Augennystagmus der Kaninchen in derselben
Richtung schligt wie der Kopinystagmus, erscheint es nicht gezwungen,
auch fiir den Augennystagmus eine Beteiligung des Stirnhirns, am wahr-
scheinlichsten des FuBes der 2. Stirnwindung, anzunehmen.

Ein weiterer Beweis daftir, daB die schnelle Phase nur als Reaktion
auf die langsame aufzufassen ist und daB sie nicht vom Labyrinth ab-
hiingt, ist dadurch gegeben, daB in Fillen von pontiner Blicklihmung
bei der Calorisierung nur die langsame Phase zustande kommt. Wo der
Kranke also nicht imstande ist, willkiirlich seine Augen nach der Seite
zu wenden, im Sinne der Spahbewegungen und der reflektorischen Be-
wegungen (Steinert und Bielschowsky), bleibt diese Seitenwendung
auch aus, wenn sie als schnelle Phase des Nystagmus erfolgen miifite,
es fehlt also z. B. die schnelle Phase nach rechts, wenn bei pontiner
Blicklihmung nach rechts der linke Gehirgang kalt gespiilt worden ist.
Es tritt dann nur die langsame Deviation nach links ein. Dagegen ist
es wohl maglich, in solchen Fillen die Bewegung der Bulbi auch nach
der Seite der pontinen Lahmung zu erzielen, wenn man sie nur in die
Richtung der langsamen Phase fallen 1aBt. Bei Kaltspillung rechts
kann also langsame Deviation nach rechts erzielt werden, auch wenn
pontine Blicklahmung nach rechts besteht. Diese Tatsache ist leicht
erklarbar durch die Annahme, daff die Wirkung des Vestibularapparates
fiir die langsame Phase durch das hintere Lingsbindel auf die Augen
muskelkerne itbertragen wird, ohne Inanspruchnahme eines supra-
nuclearen Zentrums. ’

Es ist wohl zu beachten, daB sich diese Verh#ltnisse bei der pontinen
Blicklihmung nicht ohne weiteres verwenden lassen fiir die Annahme
eines corticalen Ursprungs der schnellen Phase! Zwar sind die pontinen
Blicklihmungen die einzige bisher bekannte Erkrankung, bei der die
schnelle Phase des experimentellen Nystagmus ohne BewuBtseinstritbung
fehlt, und es liegt daher sehr nahe, daran zu denken, daf dieselbe Stoérung.
welche den Willensimpuls zur Seitenwendung von der Rinde nicht zum
Kern gelangen 1aft, auch das Zustandekommen der schnellen Phase
verhindert. Es muB hier aber daran gedacht werden, daf hier nicht
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nur die sog. ,,Spahbewegungen in Betracht kommen, deren Bahn viel-
leicht vom Fuf} der 2. Stirnwindung zum.pontinen Blickzentrum fiihrt,
sondern auch die reflektorischen und kompensatorischen Augenbewe-
gungen! Bekanntlich gelingt es bei pontiner Blicklihmung durch passive
Kopfdrehung dieselbe Richtung der Blicklahmung zu tiberwinden, die
aktiv zu iiberwinden dem Kranken nicht moglich ist. Besonders Biel-
schowsky hat auf die vestibulire Ursache dieser Erscheinung hin-
gewiesen. So kénnte man denn darauf kommen, daB, analog diesen
kompensatorischen Bewegungen, auch die schnelle Nystagmusphase
vestibuldr bedingt sein konne; es ist aber zu bedenken, daB, der Versuch
der Seitwirtswendiing bei passiven Kopfbewegungen wohl nur dann
gelingt, wenn der Kranke fixiert. Es muB} also nicht nur eine vestibulire,
sondern auch eine corticale Einwirkung vorhanden sein (es sei denn,
daB man annimmt, eine Fixation sei auch von niederen Zentren aus
méglich). Es kann also bei der pontinen Blicklahmung, wenn die Fi-
xation bei passiver Kopfdrehung erhalten bleibt, nicht jede Verbindung
des Vestibularapparats zum Cortex unterbrochen sein! Da es sich dabei
aber nicht um Spahbewegungen handelt, sondern um kompensatorische
Augenbewegungen, so braucht die auch bei der pontinen Blicklahmung
vielleicht noch vorhandene Verbindung von Cortex und Vestibular-
apparat gar nichts mit der zur willkiirlichen Seitenwendung beniitzten
Verbindung zu tun zu haben! So ist es erklirlich, daB3, auch wenn die
kompensatorische Blickwendung gelingt, doch die schnelle Phase des
Nystagmus bei der pontinen Blicklahmung fehlt.

Aus dem bisher Ausgefiithrten ergeben sich bereits zahlreiche Mog-
lichkeiten, bei denen der experimentelle Nystagmus sehr gute Dienste
in der Diagnostik leisten kann.

1. Rosenfeld hat nachgewiesen, dafi die kalorische Reaktion bei
BewuBtlosen, welche ja die schnelle Phase vermissen lafit, verschieden
ausfillt, je nach der Tiefe der BewuBtseinsstorung. In den Fallen schwer-
sten Komas fehlt jede Reaktion. In weniger schweren Fillen tritt nur
eine fixierte Deviation nach der gespiilten, dann erst der Nystagmus
nach der nicht gespiilten Seite ein. R osenfeld hat in dieser Weise
8 verschiedene Reaktionstypen aufgestellt und weist mit Recht
darauf hin, dafl es bei bewuBitlos eingelieferten Kranken sehr wert-
voll sein kann, alsbald festzustellen, welche Tiefe der BewuBtseins-
storung vorliegt.

Rosenfelds Beobachtung, dafl die Kaltspilung bei BewuBtlosen
die Atmung anregt, habe ich wiederholt bestétigen kénnen, zuletzt bei
einer schweren Morphinveronalvergiftung. Es braucht nur erw#hnt
zu werden, daB Epileptiker im Koma oder im Anfall die Reaktion der
Bewufitlosen zeigen, wihrend im. hysterischen Anfall ein normaler
kalorischer Nystagmus ausgelést werden kann.
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2. Rosenfeld hat auch schon darauf hingewiesen, daf man durch
die Calorisierung unschwer Augenmuskellihmungen nachweisen kann,
bei Kranken mit erhaltenem Bewufltsein am besten unter Beniitzung
der schnellen Phase, d. h. indem man einen Nystagmus in der Richtung
der Wirkungsweise des Muskels erzeugt, dessen Lahmung festgestellt
werden soll, bei Bewufitlosen dagegen unter Benutzung der langsamen
Phase, da ja nur diese bei BewuSBtlosen zu erzielen ist.

Ebenso interessant ist es, daf} der kalorische Nystagmus gestattet,
nucledre und noch weiter peripher verursachte Lahmungen der Augen-
muskeln von den supranucledren zu unterscheiden. Denn in der Richtung
der nucledren und der noch weiter peripher verursachten Lahmungen
kann man weder Nystagmus noch Deviationen erzeugen, bei den supra-
nucledren Lahmungen dagegen fehlt zwar die rasche Phase, die langsame
1af3t sich aber erzeugen. Man kann dann also eine langsame Deviation
in der Richtung erzielen, in die willkiirlich zu blicken der Kranke aufer-
stande ist. Es ist das eine willkommene Erginzung zu den Unter-
suchungen Steinerts und Bielschowskys, die festgestellt haben,
daB bei Blicklihmungen die willkiirlich gelihmten Muskeln durch ge-
wisse der Willkiir entrickte Bewegungsimpulse, z. B. Fixation bei
passiven Kopidrehungen, doch noch zur Funktion gebracht werden
koénnen.

3. In einem Falle zweifelhafter Myasthenie (Scharnke und Fuil,
Innere Sekretion und myotonische Dystrophie, Zeitschr. f. d. ges.
Neurol. u. Psychiatr. 61, S.163), bei dem eine gewisse Konvergenz-
schwiche bestand, liel} sich nachweisen, dafl beim kalorischen Nystag-
mus die Interni schneller ermiideten als die Externi. Dieser Nachweis
ist um so wichtiger; als er so gut wie vollig dem Willen des Untersuchten
entzogen ist. In diesem Zusammenhang ist zu erwdhnen, dall bei iso-
lierten Augenmuskellihmungen das Auge, das zu dem gelihmten Muskel
gehért, oft weniger Nystagmusausschlige macht als das Auge mit den
gesunden Muskeln. Es sieht so aus, als fiele beim Auge mit dem kranken
Muskel der Reiz zur ruckartigen Bewegung bisweilen geradezu in eine
refraktire Phase!

4. Bei Kleinhirnbriickenwinkeltumoren scheint die kalorische Re-
aktion auf der kranken Seite schnell zu schwinden. Das gleiche kann
vorkommen bei Basisfraktur durch’ Verletzung des Vestibularis.

5. Wie oben schon erwithnt konnten Leva und vor ihm Rosenfeld
nachweisen, daB halbseitige raumbeschrinkende Affektionen auch
halbseitige Stérungen machen kinnen, derartig, daB z. B. auf der Tumor-
seite die Calorisierung nur zur langsamen Deviation fithrt, dagegen
auf der gesunden Seite zum gewohnlichen Rucknystagmus. Leva er-
klarte diese Erscheinung damit, der Vestibularapparat sei auf der
Seite der raumbeengenden Erkrankung viel schwerer in seiner Hrreg-
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barkeit gestort als auf der gesunden Seite. Ich glaube aber, die Erklarung
ist darin zu suchen, daB zwar die langsame Phase vom Labyrinth aus
auch auf der Tumorseite in der gewohnten Seite ausgelost wird, dafl
aber die, wie ich oben ausgefithrt habe, auf dem grofiten Teil ithres Weges
ungekreuzt verlaufende, wohl von der Rinde kommende Bahn fir die
schnelle Phase empfindlicher ist und daher leichter ausfallt als die
langsame Phase, welche einen einfachen Labyrinthreflex darstellt.

Einen tiberaus eindrucksvollen Fall konnte ich kiirzlich mit Herrn
Dr. Wiedhopf beobachten. Es handelt sich um ein Gliom im Bereich
des rechten Seitenventrikels. Die enorme GroéBendifferenz der beiden
Hemisphédren macht es erklarlich, daBl das Phinomen in diesem Falle
ganz besonders deutlich nachzuweisen war. Es leuchtet ein, wie wichtig
diese Erscheinung fiir die Differentialdiagnose z. B. zwischen Stirn-
hirn- und Kleinhirntumor werden mufl! Hs scheint tibrigens, als ob'
die Beeinflussung des kalorischen Nystagmus durch Kleinhirnherde éfters
fehlte. Selbst bei groBfien Herden im Kleinhirn konnte ich wiederholt
normalen kalorischen Nystagmus auslosen! Es ist leicht denkbar, daB
eine raumbeengende Affektion im Kleinhirn schon sehr groB sein oder
schon zu allgemeiner Hirnschwellung gefiihrt haben muB, ehe sich der
Druck trotz des Kleinhirn und GroBhirn trennenden Tentoriums auf die
Hemisphire, insbesondere die Gegend der inneren Kapsel, fortpflanzen
kann. Ein so hoher Druck wird aber schneller zum Exitus:als zu einer
Stérung der vestibularen Reaktion fithren. Das Tentorium scheint eben
die Fortpflanzung des Drucks auf die Hemisphire etwas zu hindern.

Wiederum von Rosenfeld stammen die duBerst bemerkenswerten
Feststellungen, daf} bei katatonischem Stupor evtl. statt des kalorischen
Nystagmus nur die Reaktion des getrilbten BewuBtseins bzw. des
Hirndrucks auftritt, also z. B. nur langsame fixierte Deviation der Bulbi
nach der gespiilten Seite! Zur Entscheidung der Frage, ob Hirnschwel-
lung, also Drucksteigerung die Ursache des Verschwindens der schnellen
Phase ist oder eine BewuBtseinstriibung nach Art der Narkose, lieBe
sich wohl der Bergersche Cocainversuch anwenden. Leider stand mir
bisher kein solcher Fall zur Verfiigung. Es wire duBerst interessant,
wenn etwa bei einem tief stupordsen Kranken sich nur langsame Devia-
tion und nach Belebung der Rinde durch Cocain wieder ein regelrechter
Nystagmus auslosen liefe!

6. Auf die Untersuchungsergebnisse bei Idioten sei nur noch einmal
hingewiesen. Ich erwihnte schon daB bei diesen vielfach die schnelle
Phage fehlt. Diese Hrgebnisse sind von Rosenfeld durch den Dreh-
nystagmus gewonnen, diirften sich aber mit einiger Reserve auch auf
den kalorischen Nystagmus iibertragen lassen. Vielleicht kann man je
nach dem Ausfall des kalorischen Nystagmus, d. h. der schnellen Phase
desselben sogar die Prognose des einzelnen Falles etwas sicherer beurteilen.

Archiv fiir Psychiatrie. Bd. 65. 18
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7. Rosenfeld glaubt, auch beginnende Arteriosklerosis cerebri
von rein neurasthenischen Stérungen durch den kalorischen Nystagmus
vielleicht besser trennen zu kénnen, indem bei der Arteriosklerose der
Himgefille Storungen der kalorischen Reaktion beobachtet werden, die
der Neurasthenie fehlen. Wenn also in solchen Fallen statt des typischen
Nystagmus nach der nichtgespiilten Seite etwa eine initiale Deviation
nach der gespilten Seite und dann erst der Nystagmus nach der nicht-
gespiilten Seite auftritt, wird man daran denken kénunen, dafi die vor-
handenen psychischen Stérungen nicht rein funktionell sind. Er weist
auch darauf hin, daB im epileptischen Anfall nattirlich der Typus der Be-
wuBtseinsstérung, also nur langsame Deviation, auftritt, im hysterischen
dagegen stets der normale Nystagmus nach der nichtgespiilten Seite.
Besonders heftige Reizerscheinungen beim kalorischen Nystagmus sollen
ferner nicht nur bei Neurasthenikern vorkommen, sondern sehr an
multiple Sklerose denken lassen. Diese Beobachtung hat sich uns
wiederholt bestatigt.

8. Ganz besonders wertvoll endlich scheint der kalorische Nystag-
mus fiir den Ausbau der theoretisch und praktisch noch so unsicheren
topischen Kleinhirndiagnostik werden zu kdnnen.

Einige wenige notwendige Bemerkungen seien vorausgeschickt. Wird bei
Gesunden ein kalorischer Nystagmus erzeugt, so sieht man z. B. am ganz ruhig
gelagerten Arm keine Bewegung. Erhalt aber der Arm wihrend der Dauer des
“kalorischen Nystagmus einen Tmpuls von der GroBhirnrinde, z. B. zum Aufwirts-
zeigen, so erfolgt ein gesetzmiBiges Vorbeizeigen in der Richtung der Jangsamen
Phase des Nystagmus (zugleich also in der Richtung der Strémung der Endelymphe).
Dieses Vorbeizeigen ist also nicht eine reine Funktion des Kleinhirns, sondern es
kann nur zustandekommen, wenn ein vom GrofShirn kommender Impuls im Klein-
hirn nicht richtig verarbeitet wird. ,,Um die Wirkung des Kleinhirns zu verstehen,
miissen wir uns nur vorstellen, daB auf dem Wege der rubrospinalen Bahn der
vestibulare Reiz zu denselben Vorderhornzellen gelangt, zu denen der Willkiirreiz
direkt durch Vermittlung der Pyramidenbahn geleitet wird”“ (Barany). Das
Auftreten der sogenannten ,,Reaktionsbewegung® ist also an das Vorhandensein
willkiirlicher Innervation gekniipft. Charakteristisch fiir die Reaktionshewegungen
ist ihre Langsamkeit.. Sie finden in der Richtung der langsamen Phase des kalo-
rischen Nystagmus statt und stellen dieReaktion des gesunden Labyrinths auf den
experimentellen Reiz dar.

Umfangreiche sehr miihselige Untersuchungen Barinys haben es bis zu
einem gewissen Grade wahrscheinlich gemacht, dal es in der Kleinhirnrinde
Zentren fiir die Bewegungen der einzelnen Gelenke in den verschiedenen Ebenen
gibt. Auf Grund von Uberlegungen, auf die hier im Einzelnen nicht eingegangen
werden kann, nimmt Barény an, daB jedes Gelenk viermal in der Kleinhirnrinde
vertreten ist und zwar fiir die Bewegung nach rechts, links, oben und unten.

Die theoretische Uberlegung sagt nun, daB beim Gesunden das
Zentrum fir die Bewegung nach rechts und das fir die Bewegung nach
links sich die Wage halten, daB aber bei Zerstérung eines solchen Zen-
trums in der Kleinhirnrinde z.B. spontanes Vorbeizeigen nach rechts
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erfolgen wird infolge Zerstérung des Zentrums fiir die Linksbewegung
und Uberwiegen des Zentrums fiir die Rechtsbewegung. In einem solchen
Falle wird dann auch ein Vorbeizeigen nach links durch Erzeugung
eines kalorischen Nystagmus nicht mehr méglich sein. Spontanes Vor-
beizeigen bei fehlender Reaktionsbewegung bedeutet also nach B4rdny
Zerstérung eines bestimmten Bezirkes der Kleinhirnrinde.

Ist aber ein solches Kleinhirnzentrum nicht zerstért, sondern nur
gereizt, so wird zwar auch spontanes Vorbeizeigen sich einstellen im
Sinne des erkrankten Zentrums, aber die vestibulare Reaktionsbewegung
bleibt erhalten. Handelt es sich also z. B. um eine Reizung des Rechts-
zentrums, so besteht spontanes Vorbeizeigen nach rechts; bei Erzeugung
eines kriftigen Nystagmus nach rechts wird aber doch die Reaktions-
bewegung eintreten (Vorbeizeigen nach links), weil der kraftigere vesti-
bulare Reiz die Uberhand gewinnen kann, da das Linkszentrum ja er-
halten ist.

Es ist ohne weiteres klar, daf Kleinhirnerkrankungen den normalen Ablauf

. der Reaktionsbewegungen schidigen miissen. B 4r4ny hat nun an die Ergebnisse

dieser Untersuchungsmethode sehr weitgehende Folgerungen gekniipft. Er will
durch die beim kalorischen Nystagmus auftretenden Reaktionsbewegungen auch
unterscheiden kénnen, ob ein Tumor im Kleinhirn oder am Kleinhirn sitzt, und er
hat bereits eine Reihe von Zentren fiir die einzelnen Gelenke und ibre Bewegungen
abgegrenzt. In dieser Beziehung sei besonders auf seine sehr interessanten Ab-
kithlungsversuche verwiesen (Dtsch. Zeitschr. f. Nervenheilk, 43, 356. 1912).
_ »An einem Patienten, bei welchem das Kleinhirn 5 cm hinter dem Ansatz der
Ohrmuschel gelegentlich einer Sinusoperation freigelegt worden und nach vollstin-
diger Ausheilung des Prozesses nur von diinner Haut bedeckt war, gelang es durch
Abkiihlung der Dura mittels Chlorithyls den Nachweis zu erbringen, daB diese
Stelle des Kleinhirns das Zentrum fiir die Bewegung des rechten Arms nach aufien
darstellt. Bei Abkiihlung dieser Stelle trat némlich Vorbeizeigen nach links auf,
und rief Bardny jetzt einen Nystagmus nach links hervor, so fehlte die Reaktion
nach rechts (auflen) im rechten Arm.<

Béarany weist ferner darauf hin, daB bei Kleinhirnrindenerkrankung
fast stets nur eine Bewegungsrichtung gelihmt ist und mehrere Zentren
nur bei grofier Ausdehnung des Krankheitsherdes gelahmt werden kon-
nen; dafl aber andererseits Aufhebung mehrerer oder sogar simtlicher
Reaktionsbewegungen durch Fasererkrankung, z. B. einen Bindearm-
herd, sehr wohl moglich sei.

Man darf sich aber nicht verhehlen, daB die Klinik dieser sehr weitgehenden
Theorie vielfach noch nicht zu folgen vermag. Auf einen Umstand sei besonders
hingewiesen, der die ganze Frage sehr kompliziert: Da die vestibularen Reaktions-
bewegungen bei den Zeigeversuchen nicht nur vom Kleinhirn abhingig sind, son-
dern nur zustandekommen kinnen, wenn ein GroBhirnimpuls vorliegt, so ist es
einleuchtend, daB auch GroBhirnstérungen (organische und funktionelle) zu Ab-
weichungen in den Zeigeversuchen fithren kénnen, und andererseits kann, worauf
besonders Rothmann aufmerksam gemacht hat, die GroBhirnrinde vielfach
kompensierend eingreifen und. besonders einen langsam entstehenden Kleinhirn-
defekt vollig dem Nachweis entziehen.

18%
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Es ist daher notwendig, so verdienstvoll auch die Entdeckungen Bardnys
sind, vor allzu grofiem Optimismus zu warnen. Die Verhiltnisse sind viel zu kom-
pliziert, als daf wir sie schon jetzt ganz zu iibersehen vermdchten. Tmmerhin kann
man hoffen, auf dem von B 4rany angegebenen Wege mit der Zeit zu einer genauen
Lokalisation im Kleinhirn zu kommen, wie sie fiir Teile des GroBhirns hereits ge-
schaffen ist.

Blohmke und Reichmann machen neuerdings darauf aufmerk-
sam, daf auBer den Stérungen im Bogengangsapparat, im Kleinhirn
und in der Pyramidenbahn besonders auch solche in der fronto-pontino-
cerebellaren Bahn zum Vorbeizeigen fithren kénnen, daB aber diese
Storungen kontralateral zum Vorbeizeigen lokalisiert sein miissen,
wihrend Kleinhirnherd und Vorbeizeigen gleichseitig sich finden.

Zusammenfassend kénnen wir feststellen, daB es zwei in ihrer Er-
scheinungsform und Bedeutung sehr verschiedene Arten von Nystag-
‘mus gibt, das Augenzittern oder den Pendelnystagmus und das Aug-
apfelzucken oder den Rucknystagmus.

Jede von diesen Arten kann auf sehr verschiedene Weise entstehen |
und hat vielerlei verschiedene Bedeutung.

1. Das Augenzittern tritt auf als Folge von Storungen des gesamten
lichtperzipierenden Apparats, z. B. bel den verschiedenen Formen der
Amblyopie, aber auch als Folge von Stérungen des Bewegungsapparates,
wie es wahrscheinlich ist fir das Augenzittern der Bergleute. Ob das
vestibulare System dabei eine Rolle spielt (Oh m), ist noch nicht bewiesen.
Pir gewisse Formen des echten Augenzitterns kommen vor allem Klein-
hirnstérungen in Betracht (multiple Sklerose, Kleinhirntumoren). Der
Pendelnystagmus kann, je nach dem Ort seiner Auslosung, assoziiert
und dissoziiert sein. Bei der multiplen Sklerose ist er niemals dissoziiert.

2. Der Rucknystagmus oder das Auvgapfelzucken kommt physio-
logisch vor als ,,optischer Nystagmus®. Pathologisch findet er sich bei
der Friedreichschen Krankheit als Ausdruck einer Koordinations-
storung der Augenmuskeln und besonders hiufig bei der multiplen
Sklerose und bei Kleinhirnerkrankungen. Er kommt aber weiterhin
besonders infolge vestibularer Stérungen zur Beobachtung und dient
im wesentlichen vielleicht dem Versuch der Vermeidung von Schein-
bewegungen. Es handelt sich dabei wohl um krankhafte vestibulare
Reize bei gesunder Augenmotilitét, z. B. bei Labyrinthaffektionen, bei
vielen Erkrankungen der hinteren Schidelgrube, besonders des Klein-
hirns selbst.

Ferner aber, und darauf ist bisher viel zu wenig geachtet worden,
kommt ein Augapfelzucken, das rein klinisch von dem vestibular be-
dingten kaum zu unterscheiden sein diirfte, vor als Ausdruck von Sto-
rungen der Motilitét der Bulbi, z. B. bei Augenmuskelparesen, und auch
so mancher Nystagmus bei Kleinhirnerkrankungen, vielleicht auch bei
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multipler Sklerose diirfte hierher zu rechnen sein. In diesen Fiallen
liegt gar keine Storung des Vestibularapparats vor, und doch sieht die
Motilitétsstorung der Bulbi gerade so aus wie der Nystagmus bei einer
Labyrintherkrankung.

Ich glaube also sagen zu koénnen, dafl eine dringende Notwendigkeit
besteht, in jedem einzelnen Falle die vorliegende Stérung viel weiter
zu analysieren, als es bisher zu geschehen pflegt. Die blofle Angabe
, Nystagmus® ist ganz ungentigend.
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