(Aus der Psychiatrisch-neurologischen Klinik der Koniglichen ungarischen Pazmény
Péter-Universitit zu Budapest [Vorstand: Prof. Karl Schaffer].)

Zur Symptomatologie der Ponstumoren.
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vestibular-reflektorischen Augenbewegungen 1.
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(Eingegangen am 26, Mai 1934.)

Die Kasuistik der Ponstumoren ist auBerordentlich abwechslungs-
reich. Es kommen darunter zahlreiche Mitteilungen vor, die sich vor
allem mit den Stérungen der konjugierten Blickbewegungen und der
Vestibularreflexe befassen. Trotzdem erscheint der Mechanismus der
konjugierten Blickbewegungen und der vestibulo-okuliren Reflex-
verbindungen, bzw. die anatomische Grundlage derselben — wie das
aus den Referaten von Wallenberg und Marburg (1911) und von Brunner
(1926), weiterhin aus der sich mit dicsen Fragen besonders beschiftigen-
den Arbeit Bartels (1926), endlich aus der Ophthalmo- und Otfoncurologic
Spiegels und Sommers (1931) hervorgeht — in einigen Einzelheiten auch
heute noch ungeklirt. Genaue klinisch-anatomische kasuistische Mit-
teilungen sind daher auch heute noch erwiinscht, besonders aber dann,
wenn sie die sog. supranukledren Lahmungen, bei denen die vestibulire
Kerngruppe und die Augenmuskelnervenkerne selbst verschont bleiben,
bebandeln. Einen einschligigen Fall teilen wir im folgenden mit.

Krankengeschichte. L.Nénd..., 35 Jahre alt, verheiratet, Gewerbekiinstler.
Erkrankt im Juni 1932 mit Temperaturen um 38° C herum und Kopfschmerzen.
Etwa drei Wochen lang Schlafsucht, Midigkeit, SpeichelfluB, Eingeschlafensein in
der Zungenspitze, den Lippen, der Nase und der Stirne, wie auch in den Finger-
spitzen. Ende Juni starke Schwindelgefithle und Unsicherheit beim Gehen. Seit
dem Beginn der Krankheit Impotenz und Incontinentia alvi. Im August und
September Schluck- und Sprachstorungen. Nach Neosilbersalvarsan allméhliche
Besserung. Aufnahme in die Klinik am 21.9.1932. Wichtigere Symptome:
Pupillen mittelweit, gleich, reagieren auf Licht und Konvergenz etwas weniger gut.
Die Bulbi kinnen bei Seitenbewegungen nicht bis in die Endstellungen gefiihrt werden,
keine Doppelbilder. Beim Blick nach rechts nystagmiforme Zuckungen, nach links
einige langsame Bewegungen. Angedeutete zentrale Parese des rechten Facialis,
Trigeminus, Hypoglossus 0. B. Muskulatur in seinem Volumen, Tonus und seiner
Kraft erhalten. Beim Gehen mit geschlossenen Augen Abweichen nach links.
Beim Romberg Fallneigung nach links. An allen vier Extremititen miBige Ataxie,
links mehr als rechts. Die Hande empfindet Patient als ungeschickt. Links Dys-
metrie. Patellar- und Achillesreflexe beiderseits gesteigert. Cremasterreflexe

1 Herrn Prof. Karl Schaffer zam 70. Geburtstage.
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rechts +, links . Keine pathologischen Reflexe. Sinnesorgane o.B. Augen-
hintergrund: Hyperamie der Papille. Otologischer Befund: Nn. cholearis und
vestibularis o. B. bis auf eine beiderseitige geringfigige Erhohung der Reizbarkeit
des Vestibularis. Oberflaichen- und Tiefensensibilitat o. B. Sprache nasal, Zunge
bewegt sich dabei schwer, Schlucken gut. Psychisch: verlangsamte Intelligenz-
funktionen, Gedachtnisschwiche, zeitweise unbegriindete Lachanfille. Schwindel-
gefithle. Wa.R. im Blute negativ. Liquor: Wa.R. negativ, Globulinreaktionen
negativ, kolloidale Benzoereaktion: Ausfall in den Rohrchen 1—8. Schwellung der
Lymphknétchen am Halse, in der Achselhéhle und am Bauch. Probeexcision:
histologisch tuberkulotisches Gewebe. Entlassungsbefund vom 24. 10.: Patellar-
und Achillesreflexe links gesteigert, Bauchdeckenreflexe links herabgesetzt. An
den Fingerspitzen werden thermische Reize unsicher angegeben. Im iibrigen sowohl
objektiv wie auch subjektiv unveréindert. Verordnung: Pearson- (Arsen-) Injek-
tionen, Collargolsalbe, Fibrolysin.

2. Aufnahme am 12.11. Wesentliche Verschlechterung des Zustandes. Die
Bulbi erreichen bei Seitenbewegungen die Endstellungen nicht, sondern bleiben kon-
jugiert zuriick, und zwar mehr beim Blick nach links. Isolierte Untersuchung der
einzelnen Bulbi ergibt shnliche Erscheinungen, kein Nystagmus. Deutliche links-
seitige zentrale Facialisparese. Rachenreflex fehlt. Cornealreflex links herabgesetat,
rechts fehlend. Deutliche Parese in den unteren Extremititen links mehr als
rechts. Sehnenreflexe sowohl an den oberen wie auch an den unteren Extremititen
gesteigert, besonders links. Schwere Ataxie. Gang torkelnd, weicht nach rechts
ab, Patient fallt ohne Unterstiitzung hin. Beim Romberg Fallneigung nach rechts.
Links Adiadochokinese und Dysmetrie. Vorbeizeigen nach rechts, was bei Rechts-
wendung des Kopfes stark zunimmt. Sprache verwaschen, nasal. Schwere Schluck-
storungen. Sinnesorgane intakt. An den distalen Teilen der Extremitiaten Herab-
setzung der Oberflichenempfindung. In den Zehen und FiiBen, wie auch in der
linken oberen Extremitét sehr schwere, in der rechten oberen Extremitit méaBige
Storung der Tiefensensibilitit. Beiderseits, besonders links, schwere Stereoagnose.
Vestibularis-Untersuchung: Nach Reizung des rechien Ohres mit 10 com kaltem
Wasser 4,5 Minuten lang dauernder Blickkrampf nach rechts. Nach Reizung des
linken Ohres 3 Minufen lang dauernder Blickkrampf nach links. Dabei kein Nystag-
mus. Subjektiv starker Schwindel, Schwichegefithl, Pardsthesien, Vers¢hlucken,
erschwerter Harnabgang. Hoohgradige Schlafsucht, néchtliche Unruhe, beim
Erwachen Visionen. — Rapide Verschlechterung, zunehmende Somnolenz, Schluck-
stérungen. Bis zum Exitus fieberfrei, am letzten Tage (30. 11.) Temperatur 39° C.

Wir mochten aus der Krankengeschichte folgendes hervorheben:
1. Das verhaltnisindBig spite Auftreten der manifesten klinischen
Symptome — drei Monate vor dem Tode konnte Pat. noch beruflich
titig sein. — 2. Hypésthesie und Parasthesien beiderseits im Trigeminus-
gebiet und schwere Storung der Tiefensensibilitdt besonders links.
3. Hemiparese links. 4. Zundchst rein linksseitige, spédter aber rechts-
seitige Cerebellarsymptome. 5. Sprach- und Schluckstérungen. 6. Blick-
parese nach links und rechts und eigenartige Verdnderung des Vestibular-
reflexes: die auf calorischen Reiz erfolgte konjugierte Deviation.

Anatomischer Befund. Vom Korpersektionsbefund sei die tuberkuldse Schwel-
lung der Lymphknotchen des Halses, der Achselhohle und besonders des Mesen-
teriums erwahnt.

Bei Betrachtung des Gehirns fiel die méchtige Schwellung der Briicke sowohl
im Lings- wie auch im Querdurchmesser auf. Die Art. basilaris, noch mehr aber
die Art. cerebelli inf. ant. haben sich in die geschwollene Briickensubstanz sozu-
sagen eingegraben. Die Pedunculi und die Briickenarme sind etwas breiter als
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durchschnittlich; Kleinhirn und Medulla oblongata o.B. Die GroB8hirnhemi-
sphiren zeigen bis auf eine maBige Hyperimie keine auffallenden pathologischen
Abweichungen. Ein Querschnitt in der Mitte der Briicke ergibt einen den groBSten
Teil der Briicke einnehmenden, fast hithnereigroBen, verkisten Tuberkel.

Die ganze Briicke und der orale Teil der Oblongata wurde auf Weigert-Serien-
schnitten studiert; von der meso-rhombencephalen Grenze (Trochlearisniveau)
wurde ein diinner Paraffinblock angefertigt. Von hier oralwirts und vom mitt-
leren Teil der Olive kaudalwirts wurde an Scharlach-Gefrierschnitten die sekundére
Degeneration verfolgt.

Weigert-Serie, Wir beschreiben nur einige charakteristische Niveaus, die jedoch
fur die Ausbreitung des Tuberkels hinreichenden AufschluB zu geben vermégen.

1. Ebene des Nucleus praepositus hypoglossi: Der laterale und dorsolaterale
Teil der rechtsseitigen Pyramide heller, in diesem Gebiet Lichtung der Fasern.
Das seitliche Zipfchen der linken Pyramide ist etwas heller. Der Hilus und das
Amiculum der rechten Oliva inferior vielleicht eine Spur heller als links. Im {ibrigen
sind simtliche Gebilde normal gefarbt und nicht deformiert.

2. Austritt des N. cochlearis und Beginn des Facialiskernes: An der rechten
Seite beginnen zwischen Pyramide und Lemniscus die Faszikel der Querfaserung
der Briicke auseinanderzuweichen, zwischen den Faszikeln helles, ungefirbtes
Gebiet, einc deutliche Destruktion ist noch nicht zu sehen. Auch der tegmentale
Teil zeigt keine Deformitit.

3. Ebene des Facialis und Abducens: Die linke Pyramide ist ein gut gefirbtes
kompaktes, rundes Biindel, die rechte Pyramide ist sichelférmig zusammengedriickt,
in ihrem oberen Teil destruiert. Oberhalb derselben sind die Querfasern der Briicke
vom Tuberkel aufgelockert und zum Teil auch vernichtet. Der Lemniscus ist
rechts minimal nach oben verdringt, jedoch véllig intakt. Alles iibrige o. B.

4. Ebene des Genu int. nervi facialis, oraler Teil des Abducens: Das Tuberkel
nimmt rechts das ganze Gebiet zwischen Pyramide und Lemniscus cin und unter-
bricht vollig die Querfaserung der Briicke; links crreicht es gerade dic Raphe.
Rechte Pyramide wie vorhin, Lemnisci beiderseits intakt. In der Marksubstanz
der rcchten Kleinhirnhemisphire deutliche Lichtung (Abb. la und 2a).

5. Ebene unmittelbar vor dem Abducenskern: Rechts beginnt das Tuberkel
bereits den Lemniscus zu destruieren, es breitet sich auch auf die linke Seite fort
und nimmt fast dasselbe Gebiet wie rechts ein, mit dem Unterschied, daf3 hier die
lateralen Briickenfasern noch zu erkennen sind und die Pyramide und der Lemniscus
intakt sind. Rechts Aufhellung der Trapezfaserung.

6. Ebene der austretenden Trigeminuswurzel: Das Tuberkel ist hier etwa
pilaumengrof} und liegt an der Basis der Briicke fast symmetrisch. Es bleibt jedoch
die linke Pyramide praktisch verschont und auch der Lemnmiscus links weniger
destruiert als rechts. Der ganze tegmentale Teil stark deformiert, zusammen-
gedriickt und nach beiden Seiten zu auseinandergedriangt, wodurch die genaue
Unterscheidung der einzelnen Teile sehr erschwert wird. Die Lemnisci sind laterali-
siert, heller und vorwiegend medial gelichtet. In der Raphe nihert sich das Tuberkel
dem Fasc. long. medialis an. In den beiderseitigen Briickenarmen verlduft je ein
breites, weiBliches, degeneriertes Biindel zu den Kleinhirnhemisphéiren, die sich
von den intensiv gefirbten Trlgemlnuswurzeln scharf abheben (Abb. 1b und 2b).

7. Ubergang der Nn. dentat. il die Bindearme: Links beginnt das Tuberkel die
Pyramidenbiindel abzuflachen und zu destruleren In der Mittellinie erreicht es
die Fase. long. mediales, die jedoch keine sichtbare Destruktion von ihm erleiden.
Der Pons bildet um das Tuberkel herum eie 4—6 mm dicke Schale. Das Teg-
mentum ist 4 mm hoch.

8. Hinterer Teil des Velum medullare anterior: Maximale Ausbreitung des
Tuberkels, 33 X 27 mm. Der tegmentale Teil ist 1,5—2 mm, der basale 5—6 mm,
der seitliche 4—6 mm dick, alles iibrige wird vom Tuberkel eingenommen. Lemnisci
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beiderseits stark ladiert und seitwarts gedrangt. Im Tegmentum Einzelheiten nicht
zu erkennen. Die Fasc. long. medialis sind verdringt, jedoch im wesentlichen erhalten,

Abb. 1. Die Ausbreitung des Tuberkels in drei ver-
schiedenen Niveaus: a) Kaudalster Teil des Tuberkels,
Ebene 3—4 des Textes. b Niveau des Trigeminus,
Ebene 6 des Textes. ¢ Maximale Ausbreitung,
HEbene 8 des Textes. Planaraufnahme ¥/,.

in ihrem ventralen Teil die ge-
kreuzten Fasern gelichtet. Die
linke Pyramide ist dhnlich wie
die rechte sichelférmig verdriangt
und in ihrer oberen Spitze
destruiert (Abb. le und 2¢).

9. Ubergang in den Aquae-
dukt: Das Tuberkel verkleinert
sich ziemlich rasch, erreicht
nicht mehr die Fasc. long. me-
dialis, die Faserung der letzteren
ist guterhalten.

In der Hohe des Trochlearis-
kernes hort das Tuberkel bereits
auf. Der Trochleariskern selbst
ist vollig intakt, es kénnen an
ihm keine nachbarschaftlichen
entziindlichen  Verdnderungen
beobachtet werden. Die noch
oraleren  Scharlachpriparate
weisen auBer einer minimalen
Menge von Fettkdrnchen der
Lemniscusfaserung keine sekun-
dire Degeneration auf. Der
Fasc. long. medialis ist in diesem
Niveau vollig intakt, ebenso
auch die Oculomotoriuskerne.
Anden Scharlachpriaparaten der
Medulila oblongata sahen wir
sekundire Degeneration nur im
Gebiete der Pyramidenbahnen,
die Fettkornelung zeigte sich

. genau in den aufgehellten Ge-
“bieten der Weigert-Schnitte. Im

Fasc. long. medialis, im ab-
steigenden  Trigeminusbiindel
und in der zentralen Hauben-
bahn kann keine Spur einer ab-
steigenden Degeneration fest-
gestellt werden.

Wollen wir nun kurz
die vom Tuberkel lidierten
anatomischen Gebilde zu-
sammenfassen, so ergibt sich
folgendes: Dag Griseum und
die Querfaserung der Briicke

wurde hochgradig geschidigt; etwas weniger, jedoch noch immer sehr
stark, waren die Lemnisci, besonders auf der rechten Seite, befallen.
Die rechtsseitige Pyramidenbahn erlitt eine Léasion mittleren Grades,
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die linksseitige nur eine ganz maéafBige. Der Tuberkel iibte endlich eine
Druckwirkung auf den Trigeminuskern und die Trigeminuswurzeln, wie
auch auf den ganzen tegmen- '
talen Teil — also auch auf
die hinteren Lingsbiindel —
aus. Beiderseitige Abdu-
centes und Vestibulariskerne
waren vollig verschont.

Fassen wir die Kranken-
geschichte und den anatomi.-
schen Befund ins Auge, so
fallt vor allem auf, dal} der
Tuberkel im Verhaltnis zu
seiner enormen Ausbreitung
schwerere klinische Sym-
ptome erst sehr spit wver-
ursachte. Auch Neumann
macht auf eine derartige
Inkongruenz des klinischen
und anatomischen Befundes
aufmerksam.

Nicht alltagliche Erschei-
nungen in der Symptomatologie
der Ponslisionen sind das
Zwangslachen und die sehr frah
auftretende Impotenz. Nach
Marburg ist das Zwangsweinen
und -lachen bei Ponsherden sehr
selten (Fialle von Bechierew und
Remak). Wir selbst sahen sie
jingst bei einem Ponsgliom.
‘Wahrend aber im Falle des
Ponstuberkels immer wwangs-
weises Lachen in Erscheinung -
trat, war bei der Patientin mit Abb. 2. Dieselben Kbenen wic in Abb. 1 bei starkerer
dem Ponsgliom immer nur V_t_srgrti@erung zZur genaueren ].)a,rsteHuI{g fles hintcrep
Zwangsweinen zu_beobachten. nae AN T e e Gon Tatom.

Wir erwahnen hier, daB. das o, facialis, T Tuberkel, Bc¢ Brachium conjunctivum,
Zwangsweinen und der Trismus  vma Velurn medull. ant., Vrm Radix desc. mesencephal.

von HKichhorst fiir Ponsherde trigemini. Planaraufnahme °f,.

geradezu als charakteristisch

betrachtet wird. Die [mpotenz bei Ponstumoren wird von Stenvers als eine Dis-

sociation der sexuellen Funktionen angesehen, was tbrigens auch bei Epikonus-

lasionen anzunehmen ist. Das Wesen dieser Dissoziation besteht in einer Stérung

der Ejaculation bei erhaltener Erektion. Unser Fall unterscheidet sich vom Stenvers-

schen dadurch, dafl bei unserem auch die Erektion von Anfang an gestort war.
Die gekreuzte Hemiparese, die beiderseitice Tiefensensibilititsstérung, die

Acrohypéasthesie, die Hypésthesie im Trigeminusgebiet, die gemischte schwere

Ataxie, die pseudocerebellaren Erscheinungen und die bulbdren Sprach- und

Be
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Schluckstérungen bilden gut bekannte Symptome der Ponstumoren, weshalb wir
auf ihre eingehendere Besprechung verzichten koénnen. Pardsthesien kommen bei
Ponslisionen schon seltener vor, es steht aber heute bereits fest, daB sie (ebenso
wie ,,zentrale Schmerzen®, die in unserem Falle fehlten) bei pontobulbdren Herden
vorkommen kénnen (Beobachtungen von Moeli-Marinesco und Mann, zitiert nach
Marburg). Ob sie nun in unserem Falle durch den Druck auf die Lemnisci als Reiz-
wirkung (Bdinger, Mann, Stenvers) oder aber durch die fortschreitende Degeneration
der Fasern (Muarburg) hervorgerufen wurden, 1afit sich nicht mit Sicherheit ent-
scheiden.

Beachtenswert erscheint bei unserem Patienten, die von Anfang an bestandenen,
quilenden Schwindelgefiihle, um so mehr, als nach den klinisch-anatomischen
Angaben weder Doppelsehen, noch irgendeine grobere Schidigung des Vestibular-
systems bestand. Als Erklarung derselben méchten wir die durch den Druck
verursachte leichte Affektion des hintern Lingsbiindels annehmen.

Es sei kurz erwihnt, daB von der Gattin einige Male beim Erwachen Visionen
bzw. Illusionen beim Patienten beobachtet wurden. Einmal sah Patient einen
seiner Angehérigen an der Decke des Zimmers und bat, ihn von dort zu entfernen;
er selbst kénne nicht zufassen, da er unter beiden Armen je einen Séugling halte
und diese fallen lassen wiirde. Pick und Stenvers haben sich mit den bei Kleinhirn-
und Ponsherden auftretenden Halluzinationen (,,Picksche Visionen) und mit
deren Erklirung befalt., Wir halten es in Ubereinstimmung mit Stenvers fiir wahr-
scheinlich, daB auch bei unserem Kranken eine mit der leichten Lision des hinteren
Lingsbiindels zusammenhéngende Koordinationsstérung der ophthalmostatischen
und der vestibuliren Reize im Zustandekommen der eigenartigen Visionen eine
Rolle zu spielen vermochte. Das Gefiihl der beiden Sauglinge stellt allem Anschein
nach eine mit seinen Hyp- bzw. Paristhesien zusammenhéingende haptische Illusion
dar und kann darauf zuriickgefithrt werden, daB Patient im fraglichen Zeitpunkt
von seiner Frau von hinten unter den Armen gefaft wurde, damit er infolge seiner
Ataxie und Schwindelgefiihle nicht aus dem Bette falle. Hypnagoge Halluzinationen
beobachteten wir in einem Falle von Ponsangiom (tegmentaler Herd mit Lésion
beider Fasc. long.), bei dem der Patient sich ihm nidhernde schwankende Ge-

talten sah.

Die Stirung der konjugierten Augenbewegungen und die Anderung der
Vestibularisreakiton wollen wir eingehender besprechen. Bei unserem
Patienten waren bereits bei der ersten Aufnahme die Blickbewegungen
nach beiden Seiten etwas erschwert, beim Blick nach rechts zeigten sich
nystagmiforme Zuckungen, beim Blick nach Ilinks einige langsame
Bewegungen. Die calorische Untersuchung ergab damals eine geringe
Erhohung der Reizbarkeit beider Vestibularis. Nach etwa 8 Wochen
blieb die konjugierte seitliche Blickparese im wesentlichen bestehen, '
nahm nur beim Blick nach links etwas zu. Die isolierte Seitenbewegung
der einzelnen Bulbi war in demselben - MaBe herabgesetzt, die Kon-
vergenz war etwas besser. Kein Nystagmus, keine Doppelbilder. Zur
selben Zeit 16st die calorische Reizung des Vestibularis einen Blick-
krampf aus, der rechts 5,5, links 3 Minuten lang anhielt. Zusammen-
fassend handelt es sich im wesentlichen darum, daB parallel mit der
sich allméhlich entwickelnden Parese der willkiirlichen konjugierten
seitlichen Blickbewegungen zunédchst die Reizbarkeit des Vestibularis
erhoht wurde, dann die rasche Komponente des Nystagmus vollig weg-
blieb und an Stelle des bis dahin in Form des Nystagmus in Erscheinung
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tretenden Vestibularreflexes eine der Richtung der langsamen Kom-
ponente entsprechende Déviation conjuguée trat. Wir mochten noch
die Beobachtung hervorheben, dafl entsprechend dem stirkeren Erschwert-
sein der Blickbewegung nach links die calorische konjugierte Deviation
nach rechts ausgepragter war, weiterhin, daf beim Patienten der Nystag-
mus beim Blick nach links schon in einem Zeitpunkte im Erléschen war,
als er nach rechts noch ausgelost werden konnte.

Bevor wir den Mechanismus und die anatomische Grundlage dieser
Erscheinungen néher besprechen, méchten wir die bisherigen Erfah-
rungen und Ansichten {iber die vestibulo-okuliren Reflexvorginge

kurz streifen.

Die Baln der willkirlichen Blickbewegungen, die kortikopontine Bahn, ist auch
heute noch nicht vollig geklart. Nach Spitzer entspringt die Bahn aus einem
diencephalen supranucledren Blickzentrum, kreuzt sich in der hinteren Commissur
und verlduft im Fasc. long. caudalwirts bis zum Abducenskern, die zum Internus
gehorenden Fasern biegen ,fontaineartig’® um und verlaufen ebenfalls im Fasc.
long. bis zum Oculomotoriuskern. Wallenberg hilt es fiir wahrscheinlich, daB
hierbei aufler dem hinteren Léngsbiindel auch die den Pedunculus passierenden
kortikotegmentalen und kortikotektalen Systeme eine Rolle spielen. Marburg
und Bleuler nehmen an, dal die fraglichen Fasern im oralen Teil der Briicke die
Pyramidenbiindel verlassen, sich kreuzen und in den Fasc. long. umbiegend auf
diesem Wege den Abducenskern erreichen. Die zum Internus verlaufenden Fasern
erreichen auch nach diesen Autoren das Abducensniveau und biegen dann hier um.
Wernicke erwahnt als erster, daf die supranucledren Fasern die Augenmuskelkerne
nicht direkt erreichen, sondern zuerst zu einem pontinen Blickzentrum gelangen;
dieses Zentrum nimmt er und nach ibm Foville und Hunnius in der Nihe des
Abducenskernes an. Monakow sieht die Substantia reticularis als ein solches
Zentrum an. Spitzer spricht von einem ,,Zentrum‘ nur in dem Sinne, daf} dort die
Fasern nach einem funktionellen Prinzip geordnet werden. Bereits Jolly, spiter
Wallenberg und Marburg, wie auch Brunner und Bleier lehnen ein pontines Blick-
zentrum ab (Theorie des ,,fascikularen’ Zentrums, im Gegensatz zum ,,nucleéiren‘).
In jiingster Zeit wird es von P. van Gehuchten wieder angenommen und in die mediale
Kerngruppe des Nucleus triangularis (Fusescher Kern) verlegt. Nach ihm endeten
dort die supranucleiren Fasern und von hier entspringen die neuen Fasern, die
zum Abducens und Internus verlaufen. Bartels nimmt einen im wesentlichen dhn-
lichen Weg an; nach ihm endet die kortikopontine Bahn im ,,Koordinationszentrum
fir schnelle Phase*, welches er auf Grund der Untersuchungen von Hégyes, an der
entgegengesetzten Seite des Vestibulariskern liegenden ,,Koordinationszentrum
fiir Jangsame Phase® annimmt.

Ahnlicher Auffassung sind auch Spiegel und Sommer, nach denen die kortikalen
Impulse ebenfalls durch das Vestibulariskernsystem zu den Augenmuskelkernen
gelangen. Nach Spiegel und Tokay ist zur Ausfithrung der kortikalen (also will-
kiirlichen) konjugierten Augenbewegungen die Unversehrtheit des hinteren Léngs-
biindels erforderlich.

In den abweichenden Ansichten ist immerhin soviel ibercinstimmend, daf die
Blickbaln caudalwiirts bis zum Abducensnivean reicht und von hier aus im Fasc. long.
zum Internus zuriickkehrt. Hierbei ist es von untergeordneter Bedeutung, daB die
Bahn schlingenartig umbiegt, wie auch, dall sie die Augenmuskelkerne direkt
innerviert oder vorerst in irgendeinem Kern des Vestibularsystems eine Umschal-
tung erfahrt. Ebensowenig wichtig erscheint auch die Frage, ob der zum Internus
verlaufende Impuls sich bereits im Fasc. long. (v. Gehuchten, Bleuler) oder erst in
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den austretenden Fasern des Oculomotorius (Spitzer, Spiegel und Sommer, Bartels
usw.) kreuzt.

Die Lision der korkopontinen Bahn verursacht gleichseitige Blicklihmung bzw.
-parese, was von Marburg als ,,pyramidale oder ,,cerebrale’ Form genannt und
der ,,vestibuldren‘ Blicklihmung gegeniibergestellt wird. Auch Brunner gibt in
seinem Referat die Méglichkeit der rein vestibuliren Blicklahmung zu, obwohl er
diese durch die von Marburg zitierten Fille (Senator, Moeli- Marinesco, Wallenberg,
Breuer-Marburg) nicht als bewiesen ansieht. Da die Analyse der supranucledren
Blicklihmung und der im Falle der Einseitigkeit damit im Zusammenhang
stehenden Déviation conjuguée von der Untersuchung der Verinderung der
Vestibularreflexe nicht abgesondert werden kann, méchten wir auch diese kurz
besprechen.

Die bei Reizung des Vestibularapparates entstehende Normalreaktion, der
Nystagmus, ist ein sog. rhythmischer Reflex, gegeniiber den tonischen Reflexen.
Die Oscillation besteht aus einer raschen und einer langsamen Komponente, von
denen der vestibulire Ursprung der langsamen Bewegung auBer Zweifel steht,
wahrend das Zustandekommen der raschen Komponente auf mannigfache Weise
erklirt wird. Zunichst erschien der kortikale Ursprung der raschen Komponente
als selbstverstandlich. Dafiir sprichen nach Bartels und Rosenfeld die Bechterew-
schen Versuche (nach Durchschneidung des Acusticus tritt Nystagmus auf, dessen
rasche Komponente nach GroBhirnentfernung - verschwindet bzw. herabgesetzt
wird), das Verschwinden des Nystagmus in Narkose, weiterhin das Fehlen bzw.
hochgradige Verlangsamung des Nystagmus beim Neugeborenen ( Bartels, Alexan-
der) und bei sehr tiefstehenden Idioten (Rosenfeld). Nach Bdrdny weist auf den
corticalen Ursprung der raschen Kompenente die Tatsache, daB dieselbe im Falle
einer supranucledren Blicklihmung auf der gelihmten Seite erlischt, wahrend die
langsame Komponente unverindert bleibt. Dagegen vertreten Bauer und Leidler
auf Grund ihrer Versuche den Standpunkt, daB die Ursprungsstitte beider Kom-
ponenten im Vestibularsystem zu suchen sei. Sie konnten nadmlich feststellen, daf
nach Exstirpation beider GroBhirnhemisphiren ein Nystagmus noch ausgelost
werden konnte, d. h. zu seinem Zustandekommen bloB die Unversehrtheit des im
Pons und im Mittelhirn liegenden Reflexbogens erforderlich ist. Diese Ansicht
wird von Marburg, Brunner, Spiegel und Sommer, wie auch neuerdings von Bartels
vertreten. Auf Grund dieser Auffassung miissen wir also im Vestibularkern selbst
fiir die langsame und fiir die rasche Komponente je ein Zentrum annehmen. Wir
erwahnen hier noch die Ansichten von Bdrdny und von Lorente de N6, nach denen
die Ursprungsstitte der raschen Komponente in der Substantia reticularis zu
suchen sei.

Nach diesen die willkiirliche kortikopontine Blickbahn und das
Vertibularsystem betreffenden zum Teil theoretischen Betrachtungen
mochten wir noch einige diesbeziigliche Erfahrungen erwihnen und
dann zu der Besprechung unseres Falles iibergehen. Der experimentelle
labyrinthdre Nystagmus hért nur dann auf, wenn von den hinteren
Lingsbiindeln, eines oder beide, total zugrunde gehen. Die partiellen
Lisionen des hinteren Léangsbiindels (Tumor, kollaterale Entziindung)
fithren zu quantitativen (auffallende Verlangsamung) oder qualitativen:
(Verschwinden der raschen Komponente) Verdnderungen des Nystagmus.
Bei partiellen Lésionen des hinteren Léngsbiindels leidet auch die will-
kiirliche Blickbewegung: es entsteht Blickparese bzw. Blicklahmung;
das FErléschen der raschen Komponente bzw. (bei geringerem Grade)
die Verlangsamung des Nystagmus erfolgt in der Richtung der Blick-
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lahmung (Bdrdny, Neumann, Wirths, Roenne, Beck, Fremel, Liwen-
stein, Brault-Vincent, Nylen, Tereneckij-Zimmermann-Cerysov). Bei
doppelseitiger Blickparese fallt die rasche Komponente in beiden Rich-
tungen aus (Klestadt).

Diese Erfahrungstatsachen konnen wir mit Brummer so zusammen-
fassen, daBl ,,bei den partiellen Schédigungen der hinteren Langsbindel
die willkiirlichen Blickbewegungen viel eher Schaden erleiden als die
labyrinthar bedingten, was sich daraus entnehmen 148t, daf in der
Regel die langsame, also labyrinthére Komponente des Nystagmus in
der Richtung der Blicklahmung auszul6sen ist‘“. — Weiterhin ,,... in
der Regel wird in demselben Grade wie die willkiirliche Blickbewegung
auch die rasche Komponente des Nystagmus in der Richtung der Blick-
lashmung geschadigt ...“ In den Féllen, bei denen bei erhaltenen will-
kiirlichen Augenbewegungen die rasche Komponente verschwand —
,»Blicklihmung vom Typus Bdrdny‘ — war immer eine Blicklihmung
im Anzuge (Beck, Bondy, Borries).

Wenn wir nun zu unserem Falle zuriickkehren, so konnen wir auf
Grund der klinischen und anatomischen Angaben folgende Schlufl-
folgerungen ziehen: Klinisch lag eine fortschreitende beiderseitige Blick-
parese vor, und zwar offenbar von Anfang an links etwas ausgepragter
als rechts. Dafiir spricht, daf als am Anfang beim Blick nach rechts noch
Nystagmus auftrat, beim Blick nach links bereits bloB langsame Be-
wegungen zu sehen waren. Spiter zeigte sich der Unterschied auch in
der Exkursion der Bulbi. Die Calorisation des Vestibularis ergab zunichst
erhéhte Reizbarkeit, spéiter Erloschen der raschen Komponente und
konjugierte homolaterale Zwangsdéviation, die nach rechts intensiver
und anhaltender war als nach links. Klinisch ist also der Fall eine reine
doppelseitige supranucledire Blickparese, da die Blickbewegungen vesti-
buldren Ursprungs gut zu erkennen sind. Die anatomische Untersuchung
ergab — so wie das auch zu erwarten war — die vollige Intaktheit der
beiderseitigen Augenmuskelkerne und des Vestibularsystems, dagegen
erwiesen sich die hinteren Léangsbiindel und die tegmentale Faserung
auf beiden Seiten vom Tumor verdringt. Da die Faserung der Raphe
vom oralen Teil der Briicke bis zum Abducenskern praktisch als vollig
unterbrochen angesehen werden kann, missen wir auch die klinischen
Symptome: Blickparese und Verdnderung des Nystagmus, durch die
Affektion der beiden erwihnten Systeme erklaren. Die besprochenen
klinisch-anatomischen Erfahrungen scheinen fir die entscheidende Rolle
des Fasc. long. zu sprechen, obwohl sie auch die Bedeutung der tegmen-
talen Faserung nicht vollig ausschlielen. Das Fehlen einer grifleren
Lision des Fasc. long. med. entspricht klinisch der Beobachtung, dafB
die labyrintharen Augenbewegungen ohne Hindernis auszulésen waren.
Wir halten es in unserem Falle fiir besonders wichtig, daf das Fortschreiten
der Blickparese wund das Verschwinden der raschen Komponente des
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Nystagmus parallel verliefen, woraus zu schliefen ist, daf diese beiden Er-
scheinungen mit der Affektion desselben anatomischen Systems zusammen-
himgen. Mit anderen Worten: das Verschwinden der raschen Komponente
wird durch die Ldsion der willkiirlichen Blickbahn verursacht. Diese Blick-
bahn muB auf Grund der Erfahrungen unseres Falles vom oralsten Teil
der Briicke an im Tegmentum (Fasc. long. med. oder Fasc. tegmentales)
verlaufen. Dagegen hitte — im Falle die Abtrennung der Fasern von
der Pyramide und ihr Verlauf durch die Raphe caudaler erfolgt wire —
an Stelle der Blickparese schon friihzeitig eine vollstdndige Blicklghmung
erfolgen miissen.

Aus der Feststellung, daBl das Verschwinden der raschen Komponente
des Nystagmus durch die Lésion der kortikopontinen willkiirlichen
Blickbahn verursacht wird, geht weiterhin hervor, daf in der Entstehung
der raschen Komponente der kortikalen Innervation eine, wenn auch nicht
alleinige, jedoch immerhin ausschlaggebende Rolle beizumessen ist.

Brawlt und Vincent veranschaulichen schén die Verhiltnisse, indem
sie den Nystagmus bzw. die vestibuldre konjugierte Deviation mit den
Sehnenreflexen vergleichen. Dem peripheren sensiblen Schenkel ent-
spriche das labyrinthire Vestibularsystem, der Pyramidenbahn wieder
die kortikopontine Blickbahn. Das letztere System balanciert in gesun-
dem Zustande die Tendenz des Vestibularsystems zur homolateralen
konjugierten Deviation, was im Falle einer Lision dieses Systems als
Hyperreflexie (Nystagmusverlangsamung bzw. konjugierte Deviation)
in Erscheinung tritt. Dagegen verursacht die Schadigung des peripheren
sensiblen (vestibuldren) Schenkels des Reflexes bzw. seiner peripheren
motorischen Schenkels (Augenmuskelkerne) das Erloschen des Reflexes
(des Nystagmus und der Deviation).

Zusammenfassung,

1. In einem Falle von Ponstuberkel fand sich bei calorischer Reizung
des Vestibularapparates auller einer geringgradigen doppelseitigen Parese
der seitlichen Blickbewegungen beiderseits eine gleichseitige konjugierte
Zwangsdeviation an Stelle des normalen gegenseitigen Nystagmus.

2. Die gleichseitige konjugierte Deviation ist auf das Verschwinden
der schnellen Phase des Nystagmus zuriickzufiihren.

3. Mit dem Erloschen der schnellen Phase des Nystagmus geht eine
Parese der willkiirlichen Blickbewegung Hand in Hand. Es ist daher
anzunehmen, daf beide Erscheinungen mit der Lision desselben anatomi-
schen Systems, der willkiirlichen Blickbahn in Zusammenhang stehen.
Mit anderen Worten : Bei der Entstehung der schnellen Phase des Nystag-
mus ist der kortikalen Innervation eine ausschlaggebende Rolle bei-
zZumessen.

4. Allem Anschein nach verursacht die partielle bzw. leichte Affektion
des hinteren Léngsbiindels eine Blickparese und das Erloschen der
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schnellen Phase (folglich auch Zwangsdeviation), wihrend seine totale
Zerstorung eine Blicklihmung und das Verschwinden des vestibulo-
okuliren Reflexes hervorruft.

5. Auf Grund der Analyse des Falles ist anzunehmen, daf die gemein-
same Bahn der willkiirlichen Blickbewegung und der schnellen Kom-
ponente des Nystagmus bereits vom oralsten Teil der Briicke im hinteren
Langsbiindel verlauft.
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