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L'6 tude  clinique des a l t6ra t ions  de la fonet ion visuelle au tours  des 
leucodys t rophies  pr6scnte  encore d '6normes  laeunes.  Ceci est  dfi au 
fa i t  qu 'un  cer ta in  nombre  de cas (au jourd 'hu i  de moins  en moins  nom- 
breux)  n ' o n t  6t6 diagnost iqu6s,  dans  le pass6, qu 'aprgs  autopsie ,  su r tou t  
s ' i l  ne s ' ag i t  pas  de cas famil iaux.  D ' a u t r e  par t ,  un  cer ta in  nombre  de 
ces mMades sont  t r op  jeunes ou t rop  a t t e in t s  au  po in t  de vue men ta l  
pour  gtre examin6s avec tou tes  les ressourecs de la s6miologie ophta l -  
mologique.  On peu t  esp6rer que cet te  carence sera compens6e trgs 
b ien t6 t  car  les cas fami l iaux  (e. 5,. d. ceux oh un  diagnost ic  ana tomique  
a 6t6 pos6 sur  un des malades  d6e6d6s) sont  de plus en plus nombreux .  
L ' a t t e n t i o n  est  a t t i r6e  sur ces f ra t r ies  et  une 6rude sys t6mat iquc  du  
fond d'ceil avee les mgthodes  61ectrorgtinographiques modernes  pe rme t  
tou t  de mgme une approche  du  probl6me m~me si nn  examen  plus fin 
(acuit6 visuelle,  champ visuel etc.) se r6vgle impossible  du fair  de la 
d6ficienee psychique  de ees mMades.  Ce qui  manque  en outre,  g l 'heure  
aetuellc ,  sur tout ,  g nos observat ions ,  ce sont  des successions d ' examens  
sys t6mat iques  p a r  le m~me observa teur .  

Nous ne toucherons  pas  ici ~ ees problgmes d 'oph tMmologie  el inique : 
deux de nos col labora teurs  ont  fa i t  r6eemment  l ' i nven ta i re  des documents  
ex i s t an t  dans  la l i t t6 ra ture  en ne r e t e n a n t  que les cas eontr616s et  ils y 
r ev iendron t  dans  une pub l ica t ion  prochaine.  

L '6 tude  h i s topa tho log ique  des voies visuelles pr6g6nieul6es de ces 
ma lades  est  r a r e m e n t  compl6te dans  les protocoles  publi6s et  elle 
prgsente  cependan t  un tr~s g rand  int6r~t.  I1 s 'av@e en effet 6vident  que 
l ' appa re i l  visuel de la r6tine ~ la bande lc t t e  opt ique  par t i c ipe  au m~me 
d6sordre m6tabol ique  que nous eonsid6rons au jou rd ' hu i  comme le sub- 
s t r a t u m  de ees malad ies  et  don t  W.  ScI~oLz a, le premier ,  mesur6 et  

* Herrn Prof. W. Se~oLz in alter Verehrung und Freundsehaft zum 75. Geburts- 
tag gewidmet. 
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montr6  route l ' importance.  Nous  ne pouvions appor ter  de meilleur 
hommage  au Professeur ScnoLz s 1'occasion de son anniversai~e qu 'en  
mont ran t ,  ~ l ' appui  du  mat6riel que nous avons  pu examiner  person- 
nellement,  clue l 'hypoth~se avane6e par  lni pour  l ' in terpr6tat ion des 
16sions de la substance blanche est appliquable aux I6sions de l 'appareil  
visuel. 

Not re  t ravai l  est has6 sur l '6 tude de dix cas de leucodystrophie 
m6taehromat ique  1, deux cas de leucodystrophie dont  la s i tuat ion est 
non fix6e du fait  que la v6rifieation de la m6taehromasie n ' a  plus 6t6 
possible faute de mat6rieV, d ' un  cas s substance pr61ipoide non m6ta- 
chromat ique 8 de six cas s substance soudanophile 4, d ' un  eas de maladie 
de I~ELIZAEUS-MEt~ZBAGtIEtr 5 et de deux cas ~ pigment  sid6rophile% 
La valeur de cette s6rie, num6r iquement  valable, est diminu6e du  fair 
que nous n ' avons  malheureusement  pas pu examiner,  dans chaque cas, 
les divers 6rages des voies optiques pr6g6nieul6es, faute  de mat6riel 
restant. 

Comme un  certain nombre  de ees cas ont  6t6 6tudi6s ou publi6s 
aillem-s au point  de r u e  histochimique et biochimique nous avons era  
utile de faire figurer les num6ros indicatffs qu'ils por ten t  clans nos archives. 

Nous voudrions remereier Mine E. OSETOWSXA (Varsovie), ~ [ .  L. A~v~Es  
(Lisbonne), C. A. J ~ v I s  (Washington), P. SO~'~A~WD~ (GSteborg) at S. Yo~:oI 
(Yokohama) de nous avoir eommuniqu6 du mat6riel et des pr6paa'ations de certains 
de leurs cas publi6s ou in6dits. 

La  r6tine a 6t6 examin6e dans trois cas mais nous ne ret iendrons les 
16sions eomme valables que dans un seul eas personnel. 

Le premier t ravail  off se t rouven t  d6crites les 16sions de la r6tine 
est eelui de CoGA~ et eollaborateurs (1958) avee du mat6riel appar tenan t  
s trois auteurs  diff6rents. COGA~ et ses collaborateurs d6erivent un 
amincissement de la eouehe des fibres nerveuses de la r6tine de telle 
fagon que les cellnles ganglionnaires arr ivent  s se t rouver  directement  
appos6es s la membrane  limitante.  A cause des variations locales, fls 
n ' o n t  pas  pu  v6rifier la d iminut ion num6rique de ces 616ments. Les 
grandes eellules mon t ren t  une 16g6re soudanophilie, ne t te  au  Soudan I V  

IBP 27 (vA~ BOGA~T-Sc~oI~Z 1932) IBP 28 (VAN BOGAJ~tgT-BEaTP;AIqD 
1933); IB 202/37 (vAsI BOGA~I~T-DEwvt~ 1939); IB 67/41 (DI~BOIS et LEg 1947); 
I]3 205/58; IB 50/59 (KALICA.WI~r 1962); IB 112/60); P.A.N. 64/61 (E. OSETOWS~:a 
et coll., g paraltre 1964) ; IB 22/63 (ANT~rNES 1960) ; P.S. 1/63 (SovI~ANDEI~ 1963). 

2 IBP 27 (VAIr BOOA~t~T-ScHonz 1932) ; IB 89/43. 
a IB 157/39 (vx~ BO(~AE~T, D]~WULF at Pos~I~ 1957). 

113 42/54 et IB 169/58 (VAN BO~AEI~T, EDOAI~ et KAI~C~IEI~ 1961); IB 126/59 
ttOOlrT, DELOOI~, van BOr et GvazzI s paraltre); IB 101/60 (YoKoI II,  
1963); IB 31/62 (Hoo~T Dt~L0Ol~E, van BOOA]~RW et GvAZZI s paraltre); IB 53/63 
(Yoxoi I, 1963). 

s IB 99/60 (YoKoi IV 1963). 
s IB 111/34 (vx~ BoCA~I~ et NYssv.x 1956); I]3 99/60 (Yoxo~ III ,  1963). 
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et au Soudan noir. Avec la m~thode au cr~syl-violet acide, sur la r~tine 
dtalge, on observe une m6tachromasie nette. Ces grandes cellules pren- 
nent 6galement le PAS mais s l 'h6matoxyline-~osine et ~ l 'h6matoxyline 
simple elles ne montrent  aucune coloration anormale. Malgr6 la pr6sence 
de ce mat6riel m6tachromatique, ces cellules ne paraissent pas anormale- 
merit gonfl6es et nc montrent  pas non plus de ph6nom~nes de d6g6n6res- 
eence ce]lulaire. L 'aspect  des eellules ganglionnaires charg~es de sub- 
stance anormale rappelle, d'apr~s ees auteurs, ce qu'on voit dans 1~ 
maladie de TAu mais darts la leucodystrophie m6tachromatique, 
ce sont de pr~f6rence et presque exclusivement les grandes cellules qui 
sont affect6es. Le mat6riel qu'on y observe n'est  pas birSfringent. 

RENARD et ses collaborateurs (1963) insistent eux aussi sur la nettet4 
de la surcharge dans les colorations au PAS, sur la ]6g~re augmentat ion 
de volume de ees cellules, surtout s la p~riphSrie de la r6tine. Ils d6crivent 
les gonflements comme beaucoup moins importants  que ceux qu'on 
observe darts la maladie de TAu Eux aussi, notent que quelques 
nnes des cellules distendues sont optiquement rides, ]e mat6riel de 
surcharge ayant  6t6 extrait  au cours de la pr4paration technique. Ils 
d6erivent en outre, dans la r6gion juxtamaculaire, la pr6sence de petites 
cel]ules arrondies /~ noyau fonc6 excentrique s protoplasme color6 en 
rouge vif, si6geant surtout dans la couche des cellules ganglionnaires 
et ~ leur voisinage darts la eouche plexiforme interne. RENARD et ses 
collaborateurs croient qu'il s 'agit 1/~ de petites cellules microgliales char- 
g6es d 'un produit glycolipidique. Comme ce produit s 'y  trouverait  lid 
s des prot6ines, il serait moins soluble et ne prendrait  pas le PAS. Nous 
n 'avons pas pu, dans notre mat6riel personnel, contr61er l 'existence de 
ces 616ments car la r6tine dolt 5tre couple s cong61ation; or notre 
mat6riel avait  ~t~ inclus s la eelloidine. 

~). SOURANDER 0~ pr6sent6, en Mai 1963, s la Soci6t6 Europ6enne de 
Pathologie Ophtalmologique l'6tude d 'un eas analogue dont il a bien 
voulu nous confier des documents anatomiques. Cliniquement, il 
s 'agissait d 'un enfant de 7 ans et demi qui pr~sentait une atrophie 
temporale des nerfs optiques. Le diagnostic de leucodystrophie m6ta- 
chromatique 6tait pos6 du vivant  du malade. Dans la r6tine, les grandes 
cellules ganglionnaires ~taient d 'une abondance normale mais beaucoup 
d'entr 'elles contenaient une substance granuleuse prenant  intens6ment 
le er6syl-violet ac6tique et se colorant en rouge avec le PAS. La sub- 
stance granuleuse m6tachromatique disparut enti~rement apr~s extrac- 
tion par  le methanol-chlorophorme. La eouehe interne et externe ne 
montraient  aueune anomalie. 

Ce sont aussi COGAN et ses collaborateurs qui ont, les premiers, 
insist6 sur les 16sions d u n e r /  optique. Ils d6crivent la pr6sence de blocs 
my6liniques imm6diatement sous le rev6tement m6ning6 et dans la 
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pattie la plus pSriphSrique du neff  optique, blocs de mySline se colorant, 
disent-ils, intensSment avec le SOVDA~ IV, le er6syl-violet et le PAS. 
Ils insistent sur l'absence de corps granuleux. Les lgsions sont les m~mes 
au niveau des nerfs eiliaires. 

Par  contre, So~r~.A~n~ (1963) d6crit du mat6riel m6tachroma~ique 
abondant s Ia fois intra- et extra-eellulafi:e. I1 note dans son cas une 
d6my61inisation grave du neff  optique avee gonflement et fragmentation 
des gaines my6Iiniques. 

Fig. 1. Cas Pie . . .  D6my~liuisai.ion diffuse du neff opgique, Quelques produits h6raatoxytaffines se 
voien~ ~ la p~riph6rie des faiseeaux sur Ie rev~tement araehnoidien (eo~:N4tation, Woelcke-Heidenhain) 

Dans nos 21 observations personnelles, il n 'y  a pas de diff6rence 
entre les aspects du neff optique, qu'il s'agisse d'une d6sint6gration du 
type m6taehromatique, du type prglipo/de ou du type soudanophile. 

Dans ces trois groupes, on pent distinguer deux grandes formes 
d'alt6rations morphologiques. I1 n'est  pas certain qu'elles ne repr6sentent 
pas deux 6tapes dans l 'at teinte du nerf. 

On peut  observer une d6my61inisation affeetant sans prgdilection 
l 'ensemble des faisceaux, plus on moins intens6ment suivant les cas. 
Cet aspect est r6alis6 dans notre s6rie par l 'observation Pie. . .  (IB 67/4t) 
oh le neff  optique est saisi pr6s du globe oeulaire, pr6sentant une d6- 
my61inisation diffuse sans produits soudanophiles importants mais avec 
des produits PAS positffs dans les faisceaux les plus p6riphSriques (Fig. 1). 
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Dans ce mgme cas, nne pr@araLion un peu plus caudale, avec la techni- 
que au cr6syl-violet ac6tique montre une accumulation de corps granu- 
leux ncttemen~ m6tachromatiques g la p6riph6rie du neff. On en Lrouve 
toutefois un eert, ain nombre dans l '@aisseur m~me du nerf  optique. 
Ces coupes eonfirment ainsi ee qu'on voit  dans les rouge-6carlate oh 
e'est ~ la p6riph6rie clue les corps granuleux sont les plus nets eL le 
mieux color@s en jaune sale quoiqu'on en trouve @galement qui sont 
diss6min6s dans les autres faisceaux. 

Fig. 2. Cas Deck . . .  D@my6linisation renfore6e dans le champ des fibres ~xiales (cong6Iatioa, Woeteke- 
Heidenhain) 

Le m6me aspect peut  se voir darts ]a leucodystrophie & pigmenL 
sid6rophile (va~ BOGAERT-NYssE~). Dans le cas G. (INADA 1931; YOKOI 
eas 3, 1963) (IB 53/63) ]e nerf opLique monLre aussi uric simple d6my6. 
]inisaLion discr@te. Les Soudan sont quasi n6gatifs mais il y a dans 
les PAS quelques produiLs posiLifs eL isol6s en g6n6ral s la p6riph6rie 
du nerf. Le segment, que nous avons 6tudi6 inL6resse la parLie orale 
du neff  optique pros du globe oculaire. 

On peuL observer un autre type d'alt@raLion eonsistant en une dd- 
mydlinisation diMuse net tement  ren/orcde quoique d'intensit6 variable 
suivanL les cas au niveau des ]aisceaux axiaux du net/optlque, faisceaux 
r6pondant approximativement  s la topographic du faiseeau papillo- 
maculaire (Fig. 2). La d6my@linisation respecte le plus souvent les see- 
teurs lat@raux eL dorsaux du neff optique. 

Cette atLeinte pr6f6rentielle se retrouve clans 5 de nos eas. 
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Dans le cas D. (IB 112/60) le neff  optique pr@sente en dehors d 'un 
renforcement fibreux consid6rable de sa gaine sur toute son ~tendue 
intrac@r6brale une d6my@linisation diffuse avee accentuation des 16sions 
dans los champs de fibres axiMes r@ondant  aux faisceaux papillomaeu- 
laires (Fig. 3). Dans les coupes eytologiques eorrespondantes, il y a s ees 
niveaux une augmentat ion de ]a glie eellulaire diffuse et une augmenta- 
tion des lymphoeytes  p6rieapfllaires au niveau des septa. I1 n ' y  a plus 
de produits dSgen6ratifs soudanophiles. Avee la m6thode par le PAS 

~ig. 3. Cas M a e h . . .  n~my~lkaisation grave de la pattie ventrale de ls bandelett, e (cong~tation, 
Woeleke-Heidenhain) 

on trouve ~ la p6riph6rie imm6diatement  sous te rev4tement pial quel- 
qnes granulations qui prennent le colorant en rouge lone6. 

Dans le cas P . . .  (IB 67/41) on trouve la m~me d6my61inisation au 
niveau des fibres les plus eentrales et s la p6riph6rie du neff  de nom- 
breux corps granuleux PAS-positifs, h6mat~oxylaffines et se colorant au 
SOtTD~'~ en jaune sale. Ils pr6sent.ent la r6aefion m6taehromatique tr6s 
nettement.  On en trouve 6galement un certain nombre diss6min6s dans 
l'6paisseur du neff  optique. 

Dans le eas K . . .  (IB 157/39), leucodystrophie s substance pr61ipoide 
mais sans m6tachromasie m6me au er6syl-violet-acide, k l 'emplaeement 
des fascicules eentraux plus pglcs on trouve encore un certain nombre 
de corps gramfleux PAS-positifs et quelques corps granuleux s eontenu 
pr61ipoide. 



Les l~sions du syst~me optique pr~g6nicul6 255 

La substance m4tuchromatiquc et les d~bris PAS-positifs peuvent  
~tre intra- ou extra-cellulaires. C'cst uinsi qu'on trouve des d6bris PAS- 
positifs en l 'absence de corps granuleux rant  au centre qu'g lu p6ri- 
ph~rie du nerf. 

Duns les observations que nous venons de rappeler il s 'agit de cas 
4volution lenta. 

Dans des cus g 6volution rupide ehez de tous jeuncs enfants, eomme 
duns le eas Co.. .  I I  (IB 31/62), leucodystrophia soudunophile, la d6- 
my61inisation du neff  optique est difficilement reeonna.issable. On trouve 
simplement duns les espaces p6rivasculaires quelques corps granuleux 
prcnant  le PAS ct le SOUDAN. Chez le frgre de ce cas (IB 126/59) 6gale- 
ment  leucodystrophie soudanophfle, lc nerf optiqua ne pr@sente ni d6- 
my6Iinisation ni d6bris my61iniques colorubles. 

I1 y a aussi des casg  6volution lente, par  example le eas B. (IB. 111/34) 
et l c c a s  W. (IB 112/37) off duns la neff optique on ne trouve ni duns 
les pr6parations my61iniques ni dans les coupes cytologiques des alt6ra- 
tions nettes. 

Sur les coupes horizontales passant par la zone d'entrde des ner/s 
optiques dana le chiasma on trouvc duns un certain nombre de eas - -  et 
pr6eis6ment duns eeux off l 'at teinte pr6f6rentielle se situe au nivaau 
du faisceau papillo-maeulaire et des faisceaux axiaux environnants - -  
une d@my61inisation diffuse des zones lat6rales m6dianes et parfois 
post6rieures du chiasma, cette topographie variant  sur nos coupes hori- 
zontales avec l a  hauteur oh se situe lu pr6paratiou. 

Duns le cas P . . .  (IB 67/41), le cas B . . .  (IB 50/59) at le cas K . . .  
(IB 157/39) on voit aussi bian g ta p6riph6ria quc dans lu pat t ie  centrale 
du nerf optique entrant  duns le ehiasma de nombreux corps granuleux 
soudanophiles, PAS-positffs et hgmatoxylaffines. Duns le cas D . . .  
(IB 102/60) : l'6claircissement my61iniquc du ehiasma est tr@s nat duns 
les zones lat4rules o~ il repr@sente un champ trianguluire g bords flous 
se eontinuunt duns la, patt ie m6diune es post4rieure du aorps ehius- 
matique. 

Duns les pr@arations gliofibrillaires du chiasma on voit la gliose 
diss6min6e duns leg deux nerfs optiques, parfois renfore6e g la p~ri- 
ph6rie du nerg p6nBtrer duns le chiasmu. An niveau de eelui-ei, la sel6rose 
fibrilluire est souvent renforc6a au niveau de su pa~ ie  post~rieure. 

I1 pent  arrivar, moAs ce n 'est  pus fr6qucnt, que t 'ensemble du chiusmu 
puruisse real impr6gng duns les pr6purutions my@liniqucs dans de gels 
eas, et qu 'on n ' y  trouve pas de ddbris m6tachromatiques ni soudano- 
philes, ni PAS-positifs, ni de corps granuleux. Cet aspect est d 'une 
appr~eiation diffieile: il s 'agissait d 'un eas d'~volution relafivement 
r@eente et dont l 'gvolution avMt &t4. interrompue par  una intervention 
c6r@brule. 
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Au niveau de la bandelette optique, la r6partition topographique des 
16sions est variable. On peut  observer une dgmySlinisation grave attei- 
gnant  route la bandelette et ne respectant qu'une mince bande p6ri- 
ph@ique, un peu plus large au niveau ventral  face s la citcrne et s'ac- 
compagnant  d 'une l~g@e r6action gliale fibrillaire et cellulaire gtendue 

l 'ensemble de la bandelette. I1 reste quelques corps granulcux dans 
la r6gion dorsolat@ale (cas M. IB  10]/60). 

La d6my~linisation peut  ~tre discrete et diffuse sauf s ]a p6riph@ie. 
On trouve alors au centre quelques d6bris h6matoxylaffincs (obs. R. 
I B P  27). Les 16sions de la bandelette ne sont pus n6cessairement sym6tri- 
ques. Ainsi duns le cas P ( IBP 28) on volt d 'un c6t6 une 16ggre p~leur 

Fig. Ca et b. Cas P . . .  a D~my~linis~tion diffuse !0eu importante s droite; b D~my~linisation 
diffuse plus intense duns Ie territoire correspondant aux syst~mes axiaux (celloidine, Weigert-Pal) 

diffuse duns les secteurs centraux et dorsolat@aux, de l 'autre c6t6 une 
alt@ation beaucoup plus grave des m~mes secteurs (Fig.4a et b). 

La d~my61inisation peut  exceptionnellement pr6dominer sur les fibres 
les plus ventrom~dianes (cas Ant . . .  IB  22/63). 

Duns d 'autres cas - -  et ceux-ci sont les plus frequents - -  ~ eOt~ 
d'une eertaine d6my61inisation diffuse, il y a un renforeement de la 
perte my61inique au niveau des faisceaux les plus eentraux, les faisceaux 
dorsolat@aux 6rant relat ivement plus respect6s (De.. .  IB  112/60). On 
ne trouve pus de corps soudanophiles mMs une organisation gliofibrillaire. 
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Dans les parties centrales de la, bandelette, on reeonnait un certain 
nombre de eavit6s va, euolaires r6pondant vraisemblableraent g, d'aneiens 
amas de corps granuleux. 

]~g. 4- b 

R@sum6 
Les l@sions r6tiniennes des leucodystrophies sont encore incomplgte- 

ment connues : il existe un d6pSt dans les grandes cellules ganglionnaires. 
Cette surcharge est cependant moins fI'appante que eelle qu'on volt 
dans les idioties ama, urotiques de TAu Les diffieult6s techniques 
de ]eur raise an 6vidence nous a fair rejeter dans notre s6rie personnelle 
routes les ]6sions qui n'6taient pas tr@s nettes et nous pouvons pour 
cette raison classer comme normales certaines r6tines de nos cam quoique 
appartenant ~ des malades atteints d'une leucodystrophie contrS16e. 

Les recherches ont surtout port6 sur les ]6sions des voles optiques 
pr6g6niculges dans 21 eas de Ieucodystrophie. L'atteinte des fibres axiales 

Arch. Psychiat. Nervenkr., Bd. 206 17 
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du nerf optique et tout  sp6eialement de eelles constituant le faisceau 
papfllomaculaire e s tne t t e .  Elle se poursuit dans le chiasma et duns ]a 
bandelette. Les d@g6nSreseences d6bordent cependant les fibres attri- 
bu6es au faisceau papillo-maculaire et s'@tendant progressivement aux 
autres fibres du neff  optique. C'est ainsi qu'il y a des cas oh l 'at teinte 
du nerf  optique est diffuse. I1 est impossible de dire si eette atteinte 
est diffuse d'embl@e ou si elle r@ond simplement s l 'extension des 
16sions. 

Les produits de d@sint6gration sont, sauf dans certains cas, peu 
abondants : on les trouve ~ la p6riph6rie ou au centre du nerf optique. 
Ils sont extra- et intra-eellnlaires. I1 pr6sentent ]es m4mes earact6res 
histochimiques que ceux qu'on trouve dans le syst6me nerveux central. 

Les 16sions du syst6me optique pr6g6nicul6 sont probablement pr6- 
coees. Leur chronologic s l '6gard des 16sions e6r6brales et des 16sions 
post-g6nieul6es de la voie optique est impossible s pr6ciser par l '6tude 
histopathologique seule. 

Zusammenfassung 
Die L~sionen der Netzhaut  sind noch ungenfigend bekannt :  man 

findet Ablagerungen in den grogen Ganglienzellen. Diese Ablagerungen 
sind weniger ins Ange fallend als diejenigen, die man bei der amauro- 
tischen Idiotic (Tay Sachs) sieht. Durch technische Schwierigkeiten, die 
Ablagerungen sichtbar zu machen, sahen wir uns gezwungen, alle F~lle 
unserer Sammlung, bei denen keine v6llige Klarheit  bestand, anszulassen. 
So kSnnen wir gewisse I~etinen als normal einordnen, obwohl sic yon 
Kranken mi t  einer sicher diagnostizierten Leukodystrophie stammen. 

Die Arbeit beschs sich insbesondere mit  den L~sionen der pri~- 
geniculgren optischen Bahnen bei 2i  Fgllen yon Lenkodystrophie. Die 
Degeneration der Achsenfasern des Opticns und ganz besonders die- 
jenige der Fasern des papillomacul~ren Biindels ist unverkennbar.  Sic 
ist in das Chiasma und den Tractus opticus hinein zu verfolgen. Die Ver- 
~ndernngen breiten sich jedoeh yon den befallenen Fasern des papillo- 
macul~ren Biindels fortschreitend auf die anderen Fasern des Opticus 
aus. So kommt  es in einigen Fallen zu einem diffusen Befall des Opticus. 

Zerfallsprodukte sind, einige Falle ausgenommen, nieht sehr haufig 
anzutreffen: man  findet sic an der Peripherie oder im Zentrum des 
Augennerven, und zwar extra- sowie intracellulBr. I-Iistochemisch zeigen 
sic denselben Charakter wie diejenigen, die man im Zentralnerven- 
system finder. 

Die Liisionen des prfigeniculiiren optischen Systems sind wahrschein- 
]ich frfihzeitig. Ihre Zeitbestimmnng betreffs der cerebralen und post- 
geniculi~ren Veri~nderungen der optischen Bahn ist durch histopatho- 
logische Studien allein nicht zu pr~zisieren. 
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