
(Aus der deutschen psychiatrisch-neurologischen Universit/~tsklinik Prag [Vorstand: 
Prof. E. Gamper] und der deutschen Universit/~tsaugenklinik [suppl. Vorstand: 

Prof. J. Kubik].) 

Uber einen Tumor des Kleinhirns mit anfallsweise auftretendem 
Tonusverlust und monokul~irer Diplopie bzw. binokul~irer 

Triplopie. 
Von 

R. Klein und R. Stein. 

(Eingegangen am 29. August 1934.) 

W e n n  man  auch im al lgemeinen die H i r n t u m o r e n  zur Bean twor tung  
yon  Lokal isa t ionsffagen n icht  ffir geeignet  e rachte t ,  so wi~re es doch 
ein zu wei tgehender  Verzicht ,  woll te  man  eine Beobachtung,  die durch  
ihre Symptomato log ie  auffi~llig ist  odor f iberhaupt  bisher  Unbekann tes  
vofffihrt ,  deswegen unbeach te t  lassen, weft die Symptomato log ie  durch  
einen Hirn~umor  bedingt  ist. W e n n  m a n  sich dar i iber  k lar  ble ibt ,  
wie wel t  m~n mi t  ]okal isator ischen Schlfissen in dera r t igen  F~llen gehen 
d a d ,  wird  auch manche  Beobach tung  bei H i r n t u m o r e n  sicher ffir die 
Erwe i t e rung  unserer  phi~nomenologischen und  pathophysiologischen 
Kenntn i sse  verwer tbar .  

Einen  derar t igen  F~l l  g lauben wir  in der  Beobach tung  vor  uns  zu 
haben,  die wir  ira nachfolgendem besprechen mSchten.  Bes t immend  
fiir die Ver5f~entliehung waren uns e igenar t ige  Anf~lle, die wir mi t  dem 
H i r n s t ~ m m  in Beziehung br ingen mu[~ten, die sich aber  in ihrem All- 
gemeinbi ld  ganz wesentl ich yon  den Anf~llen unterseheiden,  wie sie 
yon dieser Gegend aus  im al lgemeinen hervorgeru len  werden und  wie 
sie ge r ade  in le tz te r  Zeit  Gegens tand  eingehender  Beschreibung warden .  
I m  g a h m e n  dieser Anf/ille l inden  sich wei terhin  beachtenswer te  Teil- 
erscheinungen,  yon  denen insbesondere  ' e in  w/ihrend der  Anfi~lle auf- 
t r e t endes  monokul/ tres Doppel t sehen und  binokul~ires Dreifachsehen Auf- 
merksamke i t  beanspruchen  daf t .  

Der 32jiihrige Bankbeamte A. Ml., der anfangs Oktober v. J. an der Augen- 
klinik aufgenommen worden war, gab an, dab er seit 3 Monaten an anfallsweisen, 
haupts/tchlich in der Nacht, dann vor allem beim Biicken auftretenden Hinter- 
haupt- und 5lackenschmerzen leidet. Die Schmerzen haben einen bohrenden 
Charakter, so wie wenn man mit einer Nadel hereinstechen wtirde, dabei besteht 
das Gefiihl des Blutandranges zum Kopf. Diese Beschwerden nahmen ira Laufe 
der Erkrankung langsam an Intensit/it zu, die Intervalle zwischen den Attacken 
wurden immer kiirzer, die Attacke selbst yon immer liingerer Dauer. In der ersten 
Zeit konnte der Patient den Anfall vielfach coupieren, wenn er den Kopf nach 
vorne beugte, w~hrend er sp/tter eine Erleichterung bzw. ein Sistieren des Anfalles 
durch Riickw/irtsbeugen des Kopfes erzielen konnte. Einen Monat nach Beginn 
der Erkrankung traten auf der HShe der Schmerzanf/~lle Schweiilausbiiiche auf, 
die mit dem Ende des Anfalles aufhSrten. Aul~er dem SchweiBausbruch machten 
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sich w~hrend der Kopfschmerzattacke schon friih eine Reihe anderer Erscheinungen 
bemerkbar, die aber vielfach wechselten, so dab sieh der Patient  an Einzelheiten 
nicht mehr genau erinnern konnte. Die Anfiille der letzten Zeit sehildert der Patient 
folgendermal~en: Zuerst trete ein Druckgefiihl in beiden Schl/~fen auf, fast gleich- 
zeitig komme es zu einem Kribbeln im tt interhaupt,  dann zu einem langsam sich 
steigernden Sehmerz im I-Iinterkopf. Hierauf Schweil3ausbrueh und zu Beginn 
des Schweil~ausbruches vielfach auch Stuhldrang. W/~hrend des Anfalles seien 
die Lider geschlossen; werden ibm die Augen geSffnet, so sehe er alles ganz ver- 
schwommen. Kurz nach dam Anfall trete Doppelt- und Dreifachsehen auf. Dal~ 
er tats~chlich mehrfach sehe, gehe daraus hervor, dab er drei oder vier Menschen 
sehe, obwohl, wie ihn seine Frau wiederholt aufmerksam machte, doch nur eine 
Person da sei. Der Patient meint, dal~ das ~ehrfachsehen seit einer Woche auch 
ohne Anfall auftrete. (In Widersprueh damit steht, dal~ diese Erseheinung w~hrend 
der klinisehen Beobachtung nur im Zusammenhang mit dem Anfalle beobachtet 
werden konnte.) Die mehrfach gesehenen Personen hiitten alle die gleiehe Gestalt 
und die gleiche GrSl~e. Seit 14 Tagen bemerkt Patient, dab es zu Beginn des 
Anfalles zu einem plStzlichen Zusammenknicken des ganzen K6rpers komme, so 
dal~ er sich nieht aufrecht erhalten kann. Die Beine versagen vollkommen den 
Dienst. Im letzten Anfall kam es auf dem HShepunkt zu einer Ausbreitung 
der Schmerzen und Ameisenlaufen, das vom /ffacken gegen die Sehultern, AIme 
und Beine zog. Am Sehlul~ des Anfalles setzt h~ufig starkes Durstgefiihl ein, 
das Patient mit  dem Schwei~ausbrueh in Zusammenhang bringt. Ab und zu 
habe er w~hrend des Anfalles nicht spreehen kOnnen. Die Sehsch~rfe habe seit 
der Erkrankung nicht abgenommen und bleibt auch w/ihrend des Anfalls un- 
ver/~ndert. Erbrechen sei w~hrend der Anf~lle nie aufgetreten. Schon bald zu 
Beginn der Erkrankung sah Patient auch in der anfallsfreien Zeit doppelt und 
zwar nach allen Blickrichtungen. Andere Beschwerden gibt der Patient sonst 
nicht an. 

Infektion wird negiert, ebenso Alkohol, 10--12 Zigaretten t~glich. 
Bald nach Beginn der Erkrankung lag Patient  3 Woehen zwecks Beobachtung 

in einer hiesigen Krankenanstalt,  wurde dort neurologisch untersucht und naeh 
voriibergehender Besserung der subjektiven Beschwerden als arbeitsf/~hig ent- 
lassen. 

Der naeh der Aufnahme erhobene objektive Befund ergab folgendes: Beim 
]~liek geradeaus steht das rechte Auge ungefi~hr 10 ~ in Konvergenz und bleibt 
beim Blick naeh reehts deutlieh zurfiek. Es bestehen gleiehnamige Doppelbilder 
mit  zunehmender Distanz beim Blick naeh rechts, im Sinne einer rechtsseitigen 
Abducensparese; in der linken Blickfetdh~lfte t r i t t  erst 20--300 jenseits der Mitte 
Einfaehsehen auf. Im Augenhintergrund besteht beiderseits eine Stauungspapille 
yon 3 dptr. Prominenz, der Visus und das Gcsiehtsfeld sind bis auf eine VergrOl~erung 
des blinden ~'leekes beiderseits normal. Die Hornhautsensibilit/~t ist intakt. Der 
Coehlearis ist normal, die Vestibularispriifuug ergibt bei ealorischen l~eizen eine 
beiderseitige teichte Untererregbarkeit. Die iibrigen Hirnnerven sind ohne patho- 
logisehen :Befund. Sonst findet sieh ein leichtes Schwanken bei t~omberg, haupt- 
s~ehlich naeh riickw/~rts und vielleieht etwas naeh rechts, eine deutliehe Unsieher- 
heir bei seharfen Wendungen und eine leicht steife Kopfhaltung mit  Widerstand 
bei passiven Bewegungen des Kopfes. Die .l~6ntgenaufnahme des Sch~idels zeigt 
erh6hten Hirndruck. Wa.l~. ist negativ. Diese in der anfallsfreien Zeit gemachten 
Feststetlungen konnten dureh die Beobachtungen dreier Anf/~lle erg/inzt werden. 

Der erste Anfall nahm folgenden Verlauf: Patient hat  den Xopf etwas naeh der 
rechten Seite geneigt, die Lider leicht geschlossen. Beide Augen stehen in starker 
Ablenkung nae5 unten, das linke mehr als das reehte und iiberdies in einer Ab- 
lenkung nach rechts, wobei das linke Auge mit  dem medialen Hornhautrand die 
Tr~nenpunktlinie erreicht, das rechte nur wenig die Lidspaltenmitte iibcrsehreitet. 
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Beim Auftrag, naeh oben zu schauen, gibt  Pa t ien t  an, dab er wegen der Schmerzen 
die Augen n icht  bewegen kSnne, und  er klagt  in dieser Phase des Anfalles fiber 
ganz unertrAgliche Kopfschmerzen. Es kommt  allm~hlich zu einer leichten L6sung 
des Blickkrampfes nach  unten,  dabei t r e ten  nystakt ische Zuekungen auf, die erst  
diagonal geriehtet  sind, dann  rotatorischen Charakter  annehmen mi t  der raschen 
Komponente  nach rechts. Die beiden Komponenten  sind in ihrer Frequenz nur  
ganz unwesentlich verschieden. Die Pupillen sind mittelweit  und  gleichweit. Schon 
bald naeh Auftreten des Anfalles kommt  es zum SchweiBausbrueh, der zuerst auf 
der Stirn einsetzt  und  sich fiber den ganzen KSrper ausbreitet ,  gleichzeitig mit  
seiner Ausbrei tung wird das Schwitzen starker. Der Pat ient ,  der auf sein Verlangen 
vom Sessel, wo ihn der Anfall ergriffen hat te ,  zum Untersuchungstisch geffihrt 
wird, kann  ohne Unterstf i tzung fiberhaupt n icht  gehen, er droht  bei jedem Schritte 
einzuknicken. Er  wird auf den Untersuchungst isch gebraebt,  und  hier l~13t sich 
eine ausgesprochene Hypotonie in den Gelenken feststellen, die nun  auch weiter 
wahrend des ganzen Anfalles besteht .  Eine Zeitlang stehen die Augen unverander t  
nach reehts un ten  abgelenkt,  mi t  der frfiher angeffihrten Vertikaldivergenz. Pa t ien t  
vermeidet jede Bulbusbewegung, da diese die Schmerzen vergr6Bert. Auf sein 
Verlangen wird nun  der Kopf tiefgelagert, da diese Stellung, wie er aus Erfahrungen 
yon frfiheren Anf~llen her weiB, die Schmerzen lindert .  Langsam n immt  die 
In tens i t a t  der  Schmerzen ab  und  Pa t ien t  6ffnet nun  spontan die Augen. Die Devia- 
t ion naeh un ten  ha t  aufgehSrt, nur  die l~echtsdeviation in der oben beschriebenen 
Form besteht  noeh weiter. Der Pat ien t ,  der mi t  seiner l inken K6rperseite nahe 
der Wand  liegt, macht  nun  den Untersucher  spontan aufmerksam, dab er die links 
yon ihm an der Decke befindliehe L~mpe dreifach sehe. Die Scheinbilder, die den 
wirkliehen Bildern n icht  nachstfinden, sehe er links yon dem wirkliehen in einem 
Abstand  yon je einem Meter, yon dem am weitesten links befindlichen Bride habe 
er den Eindruek,  dab es schon jenseits der ihm benachbar ten  Wand liege. Mit 
dem AufhSren des Anfalles setzt  ein K~lteschfitteln ein und  Pa t ien t  gibt  an, dab 
er friere. Gleichzeitig klagt  er nun  fiber starkes Durstgeffihl und  verlangt zu tr inken.  
Die Zeit des Dreifachsehens war w~hrend dieses Anfalles zu kurz, als dab irgend- 
welche weitere Priifungen ha t t en  vorgenommen werden k6nnen. 

Zwei weitere AnfMle wurden am n~ehsten Tage beobaehtet ,  nur  bei einem 
dieser Anf~tlle stellte sieh aber das binokuli~re Dreifachsehen ein, wie es in denfrfiheren 
Anf~llen aufgetreten war. Wir benfitzten diese Gelegenheit, soweit es die Kfirze 
der ]3eobachtungsdauer zulieB, das Dreifachsehen etwas genauer zu differenzieren. 
Die Augenstellung w a r  die gleiche wie beim ersten Anfalle; zuerst kam es zu einer 
geringen Ablenkung der :Bulbi nach unten,  die mi t  dem Fortschrei ten des Anfalles 
immer starker wurde. Hierauf t r a t  eine Ablenkung des l inken Auges nach innen 
hinzu, die immer mehr  zunahm. Es stellte sich dann  welter die auch oben schon 
beschriebene Differenz in der HShenstellung der Augen ein. Das rechte Auge s tand 
um ungefi~hr 200 hSher als das linke. Auf der H6he des Anfalles waren die Bulbi  
in dieser Stellung s tarr  fixiert. Beim Ansteigen wie beim Abklingen des Anfalles 
t r a t  ein rotatoriseher, manehmal  auch vertikaler,  dann  rein horizontaler Nystagmus 
naeh links ein. Als sich die Deviationsstellung nach un ten  zu 16sen begann, war 
es m6glich, auf Kommando,  wenn auch sehr erschwert, geringe Bewegungen der 
Augen naeh links zu erzielen. N a e h  oben bestand noch eine ausgesprochene Blick- 
li~hmung. In  dieser Phase t r a t  das Dreifachsehen auf, das linke Auge war nach 
innen abgelenkt, das rechte Auge s tand fast  in Mit te ls te l lung.  Pa t ien t  lag auf dem 
Boden und  fixierte eine links fiber ihm befindliche Lampe, die er mit  beiden Augen 
dreifach sah. Wurde das rechte Auge abgedeckt,  so sah er nur  eine Lumpe, wurde 
das linke Auge abgedeckt,  so sah er mi t  dem rechten Auge zwei Lampen. Wurde 
vor das rechte Auge ein rotes Glas gesetzt, so sah er reehts und  links je eine rote 
Lampe und  in der Mitre zwisehen beiden eine weiBe. Wurde dem linken Auge 
das rote Glas vorgesetzt, so ersehien ein rotes Bild der Lampe in der MAtte und 
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zwei weiBe Lampen reehts und links auBen yon diesem ]~ilde. Weitere Priifungen 
bei  ver~nderter Stellung des Objektes konnten nicht vorgenommen werden, da der 
Anfall zu Ende ging und das Dreifachsehen verschwand. Nun kehrte die normale 
Beweglichkeit nach links und schiieBlich aueh naeh oben zurfick. 

So sehr es ffir die Genese des binokul/~ren Dreifachsehens yon Bedeutung gewesen 
w~re, die Erscheinungen des Anfallsbildes genauer zu beobachten, und besonders 
die Erscheinungen yon seiten des Auges einer genauen Analyse zu unterziehen, 
so verbpt die Sehwere und die Schmerzhaftigkeit der Anf~lle, sie absichtlieh hervor- 
zurufen, und machte e s  notwendig, den operativen Eingriff so rasch als m6glich 
vorzunehmen. 

Aus der Symptomatologie des Anfalles wie den intervall~ren Erscheinungen 
leiteten wir die Vermutung ab, dab ein ProzeB in der hinteren Sch/~delgrube vor- 
liegen diirfte, der eine Druckwirkung auf das Ventrikelsystem ausfibt und durch 
intermittierende Behinderung der Liquorpassage die Anfallsattacken bedingt. Es 
schien uns aus Grfinden, die wir noch anffihren werden, wahrscheinlich, dab diese 
Druckwirkung des Tumors gegen den Aqu/~dukt gerichtet war. Der operative 
Eingriff wurde auf der chirurgisehen Klinik yon tIerrn Prof. Schlo[[er vorgenommen. 
Bei der Operation, bei der beide Kleinhirnhemisph~ren in typischer Weise Irei- 
gelegt wurden, zeigte sich im oberen Anteil des Kleinhirns eine allem Anschein 
naeh recht ausgedehnter Tumor, der oHenbar die Hemisphere in gr6Berem 
AnsmaBe einnahm als die linke. Die GrSBe des Tumors wie aueh sein offenbar 
infiltrierender Charakter lieBen davon absehen, eine radikale Entfernung der 
Geschwulst zu versuehen. Es wurde ein Stfick des Tumors exstirpiert und die 
Operation beendet. Aus dem bioptischen Befund, der bei der Operation erhoben 
wurde, konnte fiber die Ausbreitung des Tumors, vor allem aber darfiber, w o u n d  
wieweit der Tumor den Hirnstamm in Mitleidenschaft zog, nichts C-enaueres aus- 
gesagt werden. Die histologisehe Untersuchung stellte ein unreifes Gliom, wahr- 
scheinlich Medulloblastom lest. 

Der Patient erholte sich nach der Operation relativ raseh, die Kopfschmerzen 
und die Anf~lle sistierten vSllig, die Stauungspapille und die Abducensparese bil- 
deten sieh vollst~ndig zurfick. Patient ffihlte sich auch noch 3 Monate nach der 
Operation, w~hrend welcher Zeit er in Intervallen yon 4 Wochen zur Untersuchung 
bzw. zur RSntgenbestrahlung kam, v611ig wohl, ohne dab die Irtiheren Beschwerden 
wieder zum Vorschein gekommen w/~ren. Ira neurologisehen Befunde hatte sich 
auBer einer geringen Zunahme der Unsicherheit beim Gehen in dieser Zeit niehts 
ge~ndert. Erst im 4. Monate nach dem Eingriffe traten pl6tzliche Schmerzen in 
beiden Glutaealgegenden auf, die nach unten gegen das Kniegelenk ausstrahlten. 
Das Crehen wurde besehwerlicher, es stellte sich eine Retentio urinae ein, so dab 
Patient neuerlich in die Klinik aufgenommen werden muBte. Die Untersuehung 
ergab eine sehlaffe Parese in den Beinen mit besonderer Einschri~nkung der Beweg- 
liehkeit in beiden Jd[iiftgelenken, fehlende P.S.R. und A.S.R. bei ungest6rter Sensi- 
bilit~t. Das Gehen war nur mit Unterstfitzung m6glieh, dabei maehte die Hfift- 
beugung bzw. Hebung der ]~eine besondere Sehwierigkeiten. Wi~hrend der weiteren 
Beobachtung nahm die Parese der Beine ziemlieh raseh zu undes  kam schlieBlieh 
innerhalb yon 14 Tagen zu einer ~r Aufhebung der Bewegliehkeit in allen 
Gelenken beider Beine und nun trat  aueh eine tIyp~sthesie yon der Inguinal- 
gegend nach abw~rts und eine StSrung der Tiefenempfindung der groBen Zehe 
und in den FuBgelenken hinzu. !~aeh weiteren 2 Woehen, innerhalb weleher sieh 
eine zunehmende sehlaffe Parese auch der oberen Extremit~ten mit  StSrungen 
der Oberfl/~chen- und Tiefenempfindung an denselben entwiekelte, starb der Patient. 
Von seiten des Gehirns kamen bis zum Tode des Patienten keinerlei Ausfallsersehei- 
nungen hinzu. 

In  Anbetracht der histologischen Diagnose an dem exstirpierten Tumorstfick 
konnte kaum ein Zweifel bestehen, dab die spinalen Erscheinungen auf eine Metasta- 
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sierung im Riickenmark zu beziehen waren. Dementsprechend zeigte auch der 
Sektionsbefund, dab das ganze Rfickenmark, Dura und Wurzeln der Nerven yon 
Tumorknoten durchs/~t waren. Im Gegensatze dazu konnten fiberraschenderweise 
am Kleinhirn nur geringe Spuren des bei der Operation als inoperabel imponierenden 
Tumors gefunden werden; der riickw/~rtige Anteil des Lobus semilunaris rechts fehlte, 
die hinteren Partien des rechten Lobus quadrangularis waren platt gedriickt und 
die Windungen verwaschen. An den am Kleinhirn durchgefiihrten Schnitten 
konnte makroskopisch nichts Verd/~chtiges gefunden werden. Im fibrigen war nur 
noch auff~llig, dal] die vorders~en oberen Anteile des Kleinhirns nach v0rne gedr/~ngt 
waren, worauf wir sp~ter noch zurfickkommen mfissen. Diesen so sp/~rlichen Befund 
am Kleinhirn wird man wohl als Effekt der R6ntgenbestrahlung ansehen dfirfen. 

Wenn wir nun die Erscheinungen, die Patient w/s der Beob- 
aehtung vor der Operation zeigte, vorerst klinisch werten, so haben wir 
bei ihrer Betrachtung das Zustandsbild und die Ausfallserscheinungen, 
die sich konstant zeigten, yon jenen Erscheinungen zu trennen, die 
nur anfallsweise auftraten. W/~hrend die ersteren, die dauernden 
Ausfallserscheinungen, sehr gering waren, wies der Anfall selbst ein 
symptomenreiches und ein yon den konstanten Ansfallserscheinungen 
recht weitgehend abweichendes Bild anti 

In der anfallsfreien Zeit bestand neben der Stauungspapille, der 
rechtsseitigen Abducensparese, einer beiderseitigen Abschw/~ehung der 
vestibul~ren Erregbarkeit auf calorische Reize und elnem Widerstand 
bei passiven Kopfbewegungen, eine gewisse Unsicherheit in der Statik, 
die sich beim Gehen fast nur in einem leiehten Schwanken bei raschen 
Wendungen und in  einer geringen Standfestigkeit bei Rombergstellung 
/~uBerte, ohne dab ein bestimmt geriehtetes Abweichen oder Fall- 
tendenz zum Ausdruek kam. So geringfiigig und wenig aufdringlieh 
diese Symptome waren, so bedeuteten sie im Zusammenhang mit der 
Entwicklung und dem Verlaufe des Leidens doeh einen klaren Hinweis 
auf einen raumbeengenden ProzeB in der hinteren Sch~delgrube. 

Viel reichhaltiger gestalteten sich die Symptome in den bei dem 
Patienten paroxysmenartig auftretenden Zust/inden. Diese Anf/~lle setzten 
mit Kopfsehmerzen ein, die sieh langsam bis zur Unertr/iglichkeit 
steigerten. Es folgte ein Zusammenknieken des Patienten, so dab er 
sieh nicht mehr auf den Beinen zu erhalten vermoehte. Dann trat  
die oben beschriebene Bliekablenkung nach unten und rechts auf, starker 
SchweiBausbruch setzte ein, hierauf entwickelte sieh die angedeutete 
Hertwig.Mage~diesche Schielstellung, dann kam eine kurze Phase mit 
Dreifachsehen und sehliel~lich beendete FrSsteln mit starkem Durst- 
gefiihl und Stuhldrang den Anfall. Wie schon frfiher angeffihrt wurde, 
denteten wir die Anf/~lle als Ausdruck einer intermittierenden Behin- 
derung der Liquorpassage infolge Druekwirkung yon seiten des bereits 
durch die iibrige Symptomatologie wahrscheinlich gemaehten Tumors. 

Bei dem Versuehe einer n~heren lokaldiagnostischen Differenzierung 
ergab sich die weitere Frage, in welehem Abschnitte des Liquorsystems 
der Verschluf3 zustande gekommen sein moehte. Wiewohl einzelne 
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Erscheinungen an einen Verschlul~ des 4. Ventrikels denken lieBen, so bot 
das gesamte Anfallsbild durchaus nicht jenen Charakter, den man bei 
Tnmoren des 4. Ventrikels bzw. bei solchen des Kleinhirns, die einen 
VerschluB des 4. Ventrikels herbeifiihren, zu bcobachten pflegt. Neben 
den anfallsweise auftretenden Kopfschmerzen sind diese vor allem durch 
die den Anfall begleitendcn StSrungen seitens der Hirnnerven, ins- 
besondere der caudalen Paare charakterisiert. Eine h/~nfige Begleit- 
erscheinung dieser Tumoren sind welter die ,,cerebellar fits", Anfi~lle 
yon tonischer Starre der Muskulatur. In  unserem Falle fehlten nun 
gcrade bis auf eine geringe Bradykardie jegliche Symptome yon seiten 
der caudalen Hirnncrvenkerne. I m  Vordergrunde des Anfallsbildes unseres 
Kranken standcn vielmehr abnorme Ph/~nomene yon seiten der Motorik 
der Bulbi, Es kam auch zu keiner tonischen Starre der Muskulatur, 
sondern es t ra t  ein ji~her Tonusverlust auf: 

Wenn wit die einzelnen Erscheinungen des Anfalles ihrer lokalisa- 
torischen Bedeutung nach betrachten, so 1/~$t sich ohne Zweifel die 
Bliekdeviation nach unten und die Blickl/~hmnng nach oben wohl nur 
mit  einer StSrung, die sich in dcr Aqnaeductusgegend abspielt, erkl/~ren. 
Wenn 'auch tier genaue lokale Mechanismus tier vertikalen Blickablenkung 
bis heute noch nicht vSllig gekl/~rt ist, so  kann man wohl doch,~ besonders 
aus den Erfahrungen, die man an der Encephalitis lethargica gemacht 
hat, so viel annehmen, da2 eine StSrung des Mittelhirngebietes fiir ihr 
Auftreten yon wesentlieher Bedeutung ist. Mit recht groi~er Sicherheit 
weist abet  die die Deviation iiberdauernde Blickl~hmung nach oben 
auf dieses Gebiet hin, da gerade diese eine der kennzeichnendsten Merk, 
male einer Affektion der Vierhiigelgegend darstellt. Weniger lokal- 
diagnostisch verwertbar ist die in unserem Falle beobachtete Hertwig. 
Mageudlesche Schielstellung, deren Auftreten sowohl bei Li~sionen der 
Vierhfigelgegend als anch bei tiefer gelegenen Hcrden beschricben wurde 
(Korbsch, Pi~tzl-Sittig). Jedenfalls spricht aber auch dieses Ph~nomen 
nicht gegen die Annahme, da$ der Tumor in der Anfallsphase seine 
Hauptwirkung gegen die Vierhi~gelgegend ausgeiibt hatte. Dieser An- 
nahme stehen auch alle fibrigen Erscheinungen, die im Anfall zur Beob- 
achtung gelang~en, nicht entgegen; so kSnnen der Sehweil~ausbruch, 
das Durstgeffihl, der Stuhldrang, wenn sie auch nicht so eindeutig auf 
die L/~sion einer bestimmten Hirnstelle hinweisen, doch ohne Schwierig- 
keiten als St6rungen im vegetativen System mit einer Affektion der 
Mittel-Zwischenhirnregion in Zusammenhang gebracht werden. 

Die Symptome des Anfallsbildes sprachen also nach den allgemeinen 
klinischen Erfahrungen gegen eine Druckwirkung auf den 4. Ventrikel 
bzw. einen anfal]sweise auftretenden Verschlu$ desselben. Es 1/~Bt sich 
vielmehr auch aus den einzelnen Symptomen des Anfalles ableiten, dab 
die Druckrichtung des Tumors gegen die Vierhfigelgegend gewirkt und 
zu einer intermittierenden Verlcgung des Aquaednctus gef/ibrt hatte. 
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Mit diesen ldinischen Erwagungen lassen sich nun auch die am ana- 
tomischen Prapara t  erhobenen Verhaltnisse in l~bereinstimmung bringen. 
Wir haben schon erwahnt, dab die vordersten, oberen Anteile des Klein- 
hirns stark nach vorne vorgedrangt waren, und es fiberragten Lingula, 
Lobus centralis und die beiderseitigen Alae mehr als gewShnlieh die 
Vierhfigelgegend. Erwagt man, dab diese Kleinhirnabschnitte im Bereiche 
der vorderen TentoriumSffnung liegen, so wird es verstandlieh, dab durch 
vorfibergehende Zunahme der Sehwellung oder einen ahnlichen Vorgang 
diese Partien in die TentoriumSffnung vorgedr/~ngt wurden und durch 
diese Verstopfung eine Kompression des Aquaeductus sehr leicht zustande 
kommen konnte. Es w/irden also am vorderen Ausgange der hinteren 
Schadelgrube analoge Verhaltnisse vorliegen, wie sie am Foramen oeci- 
pitale als sogenannter StSpselverschlu2 sehon langst bekannt sind. 
Zur Unterscheidung yon diesem unteren StSpselverschlu2 kSnnte man 
bei dieser Vordrangung in die TentoriumSffnung analogerweise yon einem 
oberen bzw. vorderen St5pselverschluB sprechen. 

Aus der interessanten Anfallssymptomatologie mSchten wir nun zwei 
recht aufdringliche Phanomene noch einer besonderen Betrachtung unter- 
ziehen: das plStzliche Zusammensinken und das Mehrfachsehen. 

Das plStzliche Zusamme~si~ke~, das der Patient  als eines der ein- 
leitenden Symptome der Anfalle der letzten Zeit beschreibt, und das 
wir aueh selbst zu beobaehten Gelegenheit hatten, entspricht wohl dem 
vielbeschriebenem Tonusverlust der kataplektisehen Anfalle. Es lie2 
sich jedenfalls aueh objektiv feststellen; dab wahrend des Anfalles eine 
ausgesprochene Herabsetzung im Tonus der Extremita ten  vorhanden war, 
eine Schlaffheit, die in der anfallsfreien Zeit sicher nicht bestand. Auf die 
nahe Beziehung zu den kataplektischen Anfallen weist auch die Angabe 
des Patienten, dal~ ihm gelegentlich wahrend der Anfalle das Sprechen 
unmSglieh sei, eine Erscheinung, die vom affektiven Tonusverlust her 
sehr gut bekannt ist. Sicherlich ist der anfallsweise Tonusverlust als 
Ausdruck einer lokalen Druekwirkung eines Tumors eine sehr seltene 
Erscheinung. In  der zusammenfassenden Arbeit yon Bernhard und Thiele 
fiber Narkolepsie is~ nur ein der~rtiger Fall angeffihrt: ein Scheitel- 
lappentumor, der yon Thiele selbst beobachtet wurde. Zu diesem kame 
noeh ein in derselben Arbeit erwahnter Fall yon Berli~er, Hoff und 
Schilder, bei dem es sich um eine Arachnoidalcyste fiber dem rechten 
Kleinhirn gehandelt hatte. In  diesen beiden Fallen war der anfallsweise 
Tonusverlust ohne irgendwelehe andere syndromale Erscheinungen auf. 
getreten. Die in unserem Falle beobachteten Begleitsymptome sind wohl 
in dieser Zusammenstellung ganz vereinzelt. Von Doppeltsehen als 
Begleiterscheinung d e s  Tonusverlustes wird in den Fallen y o n  Janzen 
und Cave beriehtet, im Falle Mendels yon Pulsverlangs~mung und 
Schweil3ausbruch. In  unserem Falle war, wie wir gesehen haben, tier 
Tonusverlust yon einer ganzen Reihe yon Erscheinnngen umgeben, die 
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sich insgesarat auf eine St6rung im mesencephalen Funktionsgebiet be- 
ziehen lassen. Diese Lokalisation entspricht der Meinung jener Autoren, 
die den anfallsweisen Tonusverlust, besonders ira Hinblick auf seine 
h/~ufigste Erscheinungsform, in seiner Verkniipfung mit der Narkolepsie, 
rait einer Sch/~digung dieser Region in Beziehung bringen. 

Wenn man nun den Tonusverlust unseres Falles, vor allem in seinera 
Zusaramenhang mit dam Gesaratbild betrachtet,  das offenbar die Merk- 
male eines p6tzlichen und anfallsweise auftretenden Ventrikelverschlusses 
an sich tr~gt, so dr/~ngt sich der Vergleich mit  jedem Verschluftsyndrora 
auf, in dessert Mittelpunkt die Starre, also eine unserer Beobachtung ent- 
gegengesetzte Tonusver~nderung steht. Unter  den Ventrikelversehliissen 
mit  anfallsweiser tonischer Starre der Muskulatur sind wohl die h/~ufigsten 
jene, die mit  den erw/~hnten cerebellar fits einhergehen. Sie werden, abge- 
sehen yon der abweichenden Ansehauung yon Walshe, wohl allgemein in 
nahe Beziehung gebracht zur Sherri~gto~scher Enthirnungsstarre und jenen 
Starreznst/~nden gleichgesetzt, die man bei Ventrikelblutungen nnd Tu- 
raoren des 4. Ventrikels zu sehen pflegt. Wenn nun auch die experimentellen 
Versuehe, insbesondere die Rademakers, fiir das Tier rait sehr groBer 
Wahrscheinliehkeit nachweisen konnten, daft die Sch/idigung des Nucleus 
ruber und seiner efferenten Bahn die Stelle darstellt, die fiir das Auf- 
treten yon tonischen Starrezust/~nden yon grSgter Bedeutung ist, zeigen 
doeh die klinischen Erfahrungen, dab die Verh~tltnisse beira Menschen 
keineswegs so einfach liegen. Ohne auf dieses schwierige Problem n/~her 
eingehen zu wollen, m6chten wir nur eines hervorheben, worauf unsere 
eigene Beobachtung unter Beriieksiehtigung experiraenteller und klini- 
scher Ergebnisse hinzuweisen scheint: danach kSnnte man sich vor- 
stellen, daft vora raesencephalen Ubergangsgebiet her - -  eine pr~zisere 
lokale Differenzierung ist beira vorliegenden Falle, eben weil as sich 
ura einen Tumor handelt, nieht ra6glich - -  zwei entgegengesetzt wirkende 
Einfliisse auf den Tonus ausgel6st werden kSnnen, d .h. ,  dab wit ein- 
raal eine tonisehe Starre auftreten sehen, ein andermal Tonusverlust. 
Aus den Beziehungen der kataplektischen Anf/~lle zu den StSrungen der 
SchlaLWaehsteuernng einerseits, aus jenen klinischen Erfahrungen auf 
der anderen Seite, die ergeben, daft vora Nucleus ruber spinalw~trts 
nieht Tonusverlust, sondern Starre auftri t t  (cerebellar fits), lieBe sich 
vielleicht noch folgern, dag der Tonusverlust durch eine Seh/~digung 
oralw/~rts vora Nucleus tuber ausgelSst wird. Man k6nnte dann bei 
betonter Reserve, die die ~7bertragung tierexperiraenteller Ergebnisse 
auf die raensehliehe Pathologie auferlegen mug, in den Versuchen von 
S. W. Ranso~ und I. C. Hinsey einen Hinweis fiir eine ra6gliehe Erkl/s 
sehen; diese Autoren fanden n/~ralich, dab nach Durchschneidung des 
Hirnstamraes bei Reizung oberhalb des Oculoraotorius-Kerngebietes und 
des magnocellul/~ren Anteils des Nucleus ruber der Reflex die Form einer 
sehnellen Kontraktion annimrat, der eine plOtzliche Erschlaffung bei 
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Aussetzen des Reizes folgt, w~hrend nach Durchschneidung unterhalb 
der angefiihrten Gebiete eine lang unhaltende Kont rak t ion  auftr i t t .  

Gewil3 ist unser Fall  nicht  geeignet, in pathophysio]ogischer oder 
lokalisatorischer Hinsicht der Frage  der TonusstSrungen n/~her zu treten. 
Das eine lehrt aber unsere Beobachtung,  und deshalb erscheint sie uns 
bedeutungsvoll,  daft yon der ~ngegebenen Region t~us (durch vorderen 
StSpselverschluS) ein Syndrom zustande kommen kann, in dessen Mittel- 
punk t  ein j~her Tonusverlust  steht, begleitet yon  einer Hertwig-Magen- 
dieschen Schielstellung, einer Blickdeviation nach unten bzw. Blick- 
l~hmung nach oben, SchweiBausbruch, Durstgeffihl und Stuhldr~ng. 

Die in diesem Syndrom enthaltene StSru~g des Auge~muskelapparates 
verlangt  vor  allem wegen des sie begleitenden Mehrfachsehens noch eine 
gesonderte ErSrterung. Ein organisch bedingtes monokul~res Doppelt-  
sehen gehSrt offenbar nicht  gerade zu den seltenen Erscheinungen. Ab- 
gesehen yon den Fs bei denen ein~ugiges Doppeltsehen aus physika- 
lischen Ursachen durch StSrung i m  dioptrischen Appara t  des Auges 
entsteht ,  kann  die Erscheinung im peripheren Bewegungsapparat  des 
Auges und durch die damit  zusammenh~ngenden Anomalien der Augen- 
stellung verursacht  sein oder, wie uns insbesondere die letzte Zeit gelehrt 
hat ,  durch Liisionen im zentralen oculomotorischen bzw. optischen 
Appara t  hervorgerufen werden. 

Mit der ersten Gruppe, die anscheinend ausnahmslos Schielende betrifft, hat 
sich besonders A. Bielschowsky besch~ftigt und auf Grund exakter physiologischer 
Untersuchungen, die dutch die besondere Art des Materials ermSglicht worden 
waren, ffir diese Art der monokul~ren Diplopie eine Erkl~rung gegeben. Infolge 
der Schielablenkung entwickelt sich bei einer Gruppe der Schielenden zwischen 
dem gesunden und dem Schielauge eine neue Korrespondenz der Raumwerte und 
damit zugleich der Sehrichtungen. Der jedem Netzhautelement zukommende 
angeborene Raumwert geht dabei aber beim Schielauge nicht verloren, so dal3 
durch Ausbildung der neuen Korrespondenz jedem ~etzhautelement des Schiel- 
auges, insbesondere der erworbenen Pseudofovea, zwei verschiedene Raumwerte 
zukommen. Unter gewissen Umst~nden, wie Verlust des fiihrenden Auges oder 
~nderung der Schielablenkung infolge einer Schieloperation lebt nun gewissermal]en 
die bis dahin zurfickgedr~ngte angeborene Lokalisation neben der erworbenen 
wieder auf, und die Sehdinge erscheinen infolge der r~umlichen Doppelwertigkeit 
der Netzhautelemente sowohl in der Richtung des angeborenen als auch in der 
Richtung des erworbenen .Raumwertes, also in monokul~ren Doppelbildern . . . . . . .  

F~lle der zweiten Gruppe, bei denen durch L~sion des Zentralnervensystems 
monokul~re Diplopie hervorgerufen wurde, hat eine ganze Reihe yon Autoren 
beschrieben (Mingazini, Quensel, Ho]] und P6tzl, Ehrenwald, Gerstmann und Kesten- 
baum, Zeutmayer u.a.). Unter diesen hat sich besonders O. PStzl, Ho//und P6tzl 
sehr eingehend mit dem Entstehungsmeehanismus der corticalbedingten mono- 
kul~ren Diplopie befal3t. Diese Autoren kommen auf Grund yon Beobachtungen 
yon F~llen mit corticalen L~sionen, die auf der hemianopischen Seite monoku1~re 
Diplo- und Polyopie zeigten, zu der Anschauung, dal3 zwei Mechanismen beim 
Zustandekommen der monokul~ren Diplopien wirksam sind: eine StSrung der 
Okulostatik und eine verl~ngerte Nachdauer des positiven Nachbfldes. Sie suchen 
an der Hand ihrer Beobachtungen die Wirkung dieser beiden Faktoren aufzuzeigen. 
Auch bei jenen F~llen, bei denen eine subcorticale Entstehung der monokul~ren 
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Diplopie anzunehmen ist, halten sie die beiden yon ihnen herausgehobenen Faktoren 
ffir das Auftreten der monokul~ren Diplopie fiir wesentlich. 

Mit den Beobachtungen der subcortical bedingten monokulitren Diplopie und 
ihrer Erkli~rung haben sich dann vor allem Gerstmann und IKestenbaum befaBt. Es 
wird yon diesen Autoren eine Reihe yon Entstehungsm6glichkeiten in Erw~gung 
gezogen. Bei der einen Gruppe aus der Beobachtungsreihe der beiden Autoren, 
bei der eneephalitische Erkrankungen Init Konvergenzparese vorlagen, kommt 
nach ihrer Auffassung das monokul~re Doppeltsehen durch eine Obertragung des 
binokularen Doppeltsehens auf das einiiugige Sehen dadurch zustande, dal3 un- 
sch~rfe, doppelt-konturiert erscheinende Linien als Doppelbilder aufgefaBt werden. 
Aul3erdem kann monokul~re Diplopie bei physiologischer Disposition des betref- 
fenden Auges durch Wegfall entsprechender kompensierender Leistungen des 
gest6rten Augeninnervationsapparates, welcher normalerweise ein ein~ugiges Dop- 
peltsehen nicht aufkommen liigt, hervorgerufen werden. SchlieBlich kann nach 
den Verff. auch eine St6rung in den :Beziehungen zwischen Akkommodation und 
Konvergenz die Ursache fiir das monokuliire Doppeltsehen abgeben, so daG bei 
Naheeinstellung und der damit verbundenen Akkommodation infolge der Kon- 
vergenzparese ein Widerspruch entsteht, zwischen intendierter und ausgefiihrter 
Konvergenzbewegung: es kommt zu kleinen Bulbusbewegungen, die zur mono- 
kul~ren Diplopie fiihren. In einer zweiten Gruppe -- zumeist Fi~lle yon multipler 
Sklerose -- wird yon den genannten Autoren der bei diesen F~llen festgestellte 
Nystagmus fiir die Erkli~rung herangezogen; an den beiden durch Kontrast- 
wirkung ausgezeichneten Umkehrstellen kommt es zu isolierter Apperzeption der 
Bilder, die Ms Doppelbilder gewertet werden. 

Eine Sonderstellung nimmt die Beobachtung Quensels ein. Hier trat bei einer 
Hemiamblyopie nur an ganz bestimmten Stellen des hemianopischen Gesichts- 
feldes, und zwar in seinem paramakuli~ren Tell monokul~re Diplopie auf. Quensel 
nimmt an, dab die Diplopie ihre Ursache in einer Fusionsst6rung der beiden Hemi- 
sph~ren haben k6nnte. 

Endlich sind noch einzelne :F~l]e zu erw~ihnen, bei denen bei verschiedenartiger 
LokMisation des Prozesses im Einzelfall monokuli~re Doppelbilder auf dem ge- 
l~ihmten _Kuge aufgetreten waren (Zentmayer, iVettleship, Ord u.a.). Fiir die Frage 
der Entstehung dieser Erscheinungen fiigen diese Autoren zu den oben angefiihrten 
Erkli~rungen nichts 2qeues hinzu. 

Vergleichen wit  diese in  der Li te ra tur  angefi ihrten F~lle mi t  unserer  
Beobachtung,  so k o m m t  dieser durch das anfallsweise Auf t re ten  n n d  
durch ihre Verknfipfung mit  einem binokul~ren Dreifachsehen, das neben  
dem monokul~ren Doppeltsehcn besteht, ganz gewig eine Ausnahms-  
stellung zu. Was das binokul~re Dreifachschen betrifft,  so ist es unseres 
Wissens nu r  in einem einzigen Falle, und  zwar in dem yon Classen beob- 
achtet  worden. Es bes tand bei diesem Fall  ein Strabismus convorgons, 
bei dem nach einer Schieloperation, einer Tenotomie des reehten R. in- 
ternus,  zu dem monokul~ren Doppeltsehen des Schielauges beim bino- 
kularen Sehakt noch ein drittes Bild hinzukam,  das mi t  keinem der 
beiden monokulgr  gesehenen zur Deekung gelangte. A. Bidschowsky 
n i m m t  fiir den Classenschen Fall  an, dab naeh der Operat ion der jewei]s 
VOle gesunden Auge fixierte Gegenstand weder au[ die Fovea  noeh 
auf die Pseudofovea, sondern auI eine paramakulgre  zwisehen der erwor- 
benen und  angeborenen Maeula gelegenen Stelle des Sehielauges zllr 
Abbi ldung kam. Dieser paramakulgren  Stelle muBte wie aueh in  dem 
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von Bielschowsky besehriebenen Fall nach ihrem angeborenen Raumwert 
ein gleiehnamiges, nach ihrem erworbenen Bin gekreuztes Trugbild zu- 
kommen. Im Prinzip geht also nach Bielschowslcy das binokuli~re Drei- 
faehsehen im Falle Classens, das sieh mit dem Dreifaehsehen unseres 
Falles in seiner Erseheinungsform fast vOllig deekt, auf die Ausbildung 
einer neuen Sehriehtungsgemeinsehaft zuriick. 

Es w~re nun naheliegend, die Erkl~rung, die Bielschowsky diesem 
Falle gibt, aueh auf unseren Fall zu iibertragen. Aus mehreren Grfinden 
kommt man aber in unserem Fall mit einer derartigen Annahme, d.h. 
mit der Annahme, dab sieh aul dem abgelenkten rechten Auge eine 
nene Netzhautkorrespondenz entwickelt hat, nicht zurecht. Der kurze 
Bestand der Parese und die wechselnde Gr6Be der paretischen Schiel- 
ablenkung spreehen gegen die Ausbildung einer Pseudofovea in unserem 
Fall. Dagegen sprieht auch, daI~ der Patient nur anfallsweise monokul/tr 
doppelt sah und nie, soweit wir beobachteten, auBerhalb des Anfalls. 
Es w~ro nicht einzusehen, warum sich das Bestehen einer Pseudofovea 
gerade nur anfallsweise auswirken sollte. Wfirde sich weiter tatsi~chlich 
eine neue Sehrichtungsgemeinschaft herausgebildet haben, so miil~te der 
Patient imstande gewesen sein, wenigstens zeitweise binoknlar einfach 
zu sehen, was nicht der Fall war, denn auBerhalb des Anfalles war kon- 
stant ein binoku]ares Doppeltsehen im Sinne der rechtsseitigen Abducens- 
l~hmung vorhanden. So kommt man also bei der monokul/~ren Diplopie 
bzw. der binokul/~ren Triplopie unseres Falles mit der Erkli~rung Biel- 
schowslcys gewiit nicht aus. Dies kann ja auch gar nicht wundernehmen, 
wenn man sich vet Augen hi~lt, dab der Ursprung der zugrunde liegenden 
St6rung ein v611ig verschiedener ist; in den F~llen Bielschowslcys besteht 
eine St6rung im peripheren Bewegungsapparat des Auges, in unserem 
Fall liegt eine St6rung zentraler Stellen des optischen bzw. oculo- 
motorischen Apparates vor. 

Von diesem Gesichtspunkt aus betrachtet, steht unsere Beobachtung 
jedenialls jenen monoknl~ren Diplopien um vieles n/iher, die bei zentralen 
L/isionen beobachtet werden konnten. Wenn wir diese heranziehen, 
um den Versuch zu machen, yon da ans womSglich zu einem Verst~indnis 
des Mehrfachsehens unseres Falles zu kommen, so miissen wir vor allem 
die F~lle Gerstmanns und Kestenbaums und die Erw/~gungen dieser beiden 
Antoren beriicksichtigen, da bei diesen F~llen offenbar, wie auch in 
unserem Fall, subcortieale Mechanismen im Spiele sind. Priifen wit 
die Beobachtungen und Anschauungen dieser beiden Autoren im ein- 
zelnen, so erweisen sie sich allerdings fiir die K1/~rung unseres Falles 
wenig ergiebig. Zu allererst miissen wir wohl alle jene Uberlegungen 
Gerstmanns und Kestenbaums ausschalten, die sich auf das Bestehen einer 
Konvergenzparese grfinden, da in unserem Fall keinerlei Anhaltspunkt 
ffir das Bestehen einer solchen vorhanden ist. Aber selbst dann, wenn 
eine Konvergenzparese in unserem Fall bestanden h~itte, k6nnte weder 
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das monokulgre Doppeltsehen in der yon nns beobachteten Form, noch 
erst recht nicht das Dreifachsehen nnseres Falles aus dem nach der 
Auffassung dieser Autoren wirksamen Mechanismus abgeleitet werden. 
Dasselbe gilt ftir die etwaige Annahme, dab kleine Bulbusbewegungen 
bzw. nystaktische Zuckungen ttir die von uns beobachtete Erscheinung 
in Betracht kommen k6nnten. Wenn diese auch ein monokul/~res Doppelt- 
sehen im Sinne beider Autoren verstehen lieBen, so kSnnte damit das 
Ph~nomen des binokul/~ren Dreifachsehens unseres Falles doch anch 
wieder nicht erkl/irt werden. I m  tibrigen scheint sich das Doppelt- und 
Dreifachsehen bei unserem Patienten yon dem der F/tlle Gerstmanns 
und Keste~baums wie iiberhaupt yon den hierher gehSrigen Beobachtungen 
schon dadurch zu nnterscheiden, dab ganz distinkte zwei bzw. drei 
gleichwertige Bilder gesehen werden, von denen der Patient  gar nicht 
mit  Sicherheit sage n kann, welches nnter ihnen etwa das Scheinbild 
darstellt. Auch kommt  es in unserem Fall gar nicht in Frage, dab wie 
Gerstman~ und Kestenbaum Iiir einen Teil ihrer F/ille hervorheben, nn- 
scharfe oder doppelt konturierte Bilder als Doppelbilder gedeutet werden ; 
ebenso mug, wie schon aus der Differenzierung der Bilder hervorgeht, 
jede psychogene Genese in unserem Fall v611ig ausgeschlossen werden, 
w/~hrend man doch in einzelnen F/~llen Gerstmanns und Kestenbaums, 
bei denen horizontale und vertikale Divergenz der Doppelbilder bei 
ein und demselben Fall, bei ein und derselben Untersuchung wechselten, 
nicht ganz davon fiberzeugt werden kann, dab nicht doch psyehogene 
Faktoren wirksam waren. 

So interessant und gut beobachtet der Quenselsche Fall auch ist, 
so ist er doch fiir die Erkl/~rnng des Mehrfachsehens unseres Falles nicht 
zu verwerten. Denn die Besonderheit eines isolierten paramakul/~ren 
Doppeltsehens in einem hemiamblyopisehen Gesichtsfelddefekt beim 
Quenselschen Fall kann mit unserer Beobachtung in keine Beziehung 
gebracht werden. 

Was schlieg]ich die schon erw'~hnten in der Literatur verstreuten 
einze]nen Beobachtungen monokulgrer Diplopie bei verschiedenartigen 
cerebralen Erkranknngen betrifft, so w/~re vielleicht hervorzuheben, dal] 
bei allen diesen Fs his auf einen, der eine Ocnlomotoriuslghmung 
hatte, wie in unserem Fall eine Abducensparese vorlag und das mono- 
kul~re Doppeltsehen anf dem Auge auftrat,  das v o n d e r  L/~hmung 
betroffen war. Vielleicht kommt  dieser Tatsache doch eine gewisse 
Bedeutung fiir die Genese der monokuliiren Diplopie zu. Diese aller- 
dings 5~ugere Beziehung zu nnserem Fall bringt nns aber in der K15~rung 
seiner Genese schon deswegen nicht weiter, weil sich nnsere Beobach- 
tung doch allzusehr in ihrer Gesamterscheinung yon jenen FS~llen 
unterscheidet. I m  iibrigen bewegen sich die Erkl/~rungen, die fiir die 
Genese dieser Erscheinungen im einzelnen gegeben werden, meist in dem 
Rahmen des bisher Angefiihrten. 

A r c h l y  fi~r Ps} , ch i a t r i e .  B d .  102. 33 
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So sehr sich das Gesamtbild der Augenerschcinungen vielleicht auch 
yon den Beobachtungen PStzls und Hoffs lmterscheidet, so verdient 
der von diesen Autoren herausgearbeitete Faktor  einer gestSrten Oculo- 
statik doch auch fiir unseren Fall eine gewisse Beachtung. Konnten wir 
ja feststellen, dab die monokulitre Diplopie an eine bestimmte Augen- 
stellung gebunden war. Wenn wir uns vorerst an jene allgemeine For- 
mulierung yon Hoff und P6tzl halten, so kSnnen wir bei unserem Fall 
das Mehrfachsehen mit einer StSrung der Oculostatik in Zusammen- 
hang bringen. Es wfirde sich nun allerdings die weitere Frage ergeben, 
wie man sich etwa diese Veri~nderung in der Oculostatik vorzustellen 
h~tte und weiter auf welche Weise diese StSrung zu dem Mehrfachsehen 
bei unserem Patienten gefiihrt haben sollte. Eine statische Unruhe 
und nystaktische Bewegungen der Augen allein k5nnen die Grundlage 
fiir das Auftreten der Erscheinung in unserem Fall wohl sicherlich nich~ 
abgeben. Dem widerspricht sowohl die Gebundenheit des Mehrfach- 
sehens an eine bestimmte, fixierte Augenstellnng, wie auch die schon 
hervorgehobene Gleichwertigkeit der Bilder unterein~nder, ihre eigen- 
artige gegenseitige Anordnung und schlie~lich die relativ gro[te Distanz 
der Bilder voneinander, Merkmale, die insgesamt der Annahme wider- 
sprechen, dal~ der Entstehung dieser Triplopie eine bloke statische 
Unruhe zugrunde liegen kSnnte. 

Versuchen wir-nun doch zu einer Deutung des Dreifachsehens bei 
unserem Kranken zu kommen, so sind wir uns dessen bewul~t, dal] uns 
eine Reihe yon Einzelbefunden, so vor allem das Verhalten der Trug- 
bilder bei verschiedener Lage des Sehobjektes fehlen. Die besonderen 
Umstiinde, unter denen die Erscheinung zur Beobachtung kam, standen, 
wie wir schon erw~hnt haben, einer genauen Analyse entgegen, so ihr 
Auftreten nut  im Anfall, die kurze Dauer und die Beschrs unserer 
Beobachtung auf nur zwei Anf~lle. Trotzdem glauben wir, dal~ auch 
schon die Feststellungen, die wir in beiden Anf~llen machen konnten, 
eine gewisse Erkli~rung des Phiinomens zulassen. Dabei erscheiTtt uns 
vor allem die Tatsache vo~ gr5/3ter Bedeutuug zu sein, daft das Drei- 
fachsehen wiihrend des Anfalls nur in einer ganz bestimmten Augenstellung 
zustande kam: Es setzte, nachdem die Augen die Deviationsstellung 
nach unten und die Magendiesche Schielstellung verlassen hatten, in 
einer Stellung ein, in der das linke Auge stark nach rechts abgelenkt, 
das rechte Auge fast in der Lidspaltenmitte stand. Eine willkiirliche 
Linkswendung war nur hSchstens andeutungsweise mSglich. Es besteht 
nun wohl kaum ein Zweifel, dal~ ein starker Rechtswendungsimpuls vor- 
lag. KSnnte man vielleicht noch fiir diese Phase des Anfalles in Erwiigtmg 
ziehen, dai~ die Augenstellung durch die Unfi~higkeit der Blickwendung 
nach links, also durch eine Blickl~thmung nach dieser t~ichtung hervor- 
gerufen wurde, so spricht doch die genaue Beachtung des ganzen Anialls- 
verlaufes unbedingt dafiir, dal3 eine Deviation im Sinne eines Blick- 
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kxampfes vorgelegen hatte. Abgesehen davon, dab man bei der Beob- 
aehtung des Anfalles die absolute Uberzeugung gewann, daft es sieh 
nm einen Krampfzustand handelte, so sprieht auch die auf dem H6he- 
punkt  des Anfalles festgestellte ganz maximale Ablenkung des linken 
Anges im selben Sinne. Zudem fiel die Deviationsstellung mit  dem 
Bliekkrampf nach unten zeitlich fast v611ig zusammen. K6nnen wir 
also diesen Deviationsimpuls nach rechts als gegeben annehmen, so 
ist darin die weitere Feststellung enthaltcn, dab dieser zwar das sonst 
in seiner Beweglichkeit ungest6rte linke Auge in Deviationsstellung 
brachte, dab aber das rechte Auge wegen der bestehenden Abdueens- 
1/~hmung dem Impuls nieht folgen konnte. Es wird daraus ohne weiteres 
verstiindlich, dub vom reehten Ange aus eine Verlagerung der Sehdinge 
in der gleiehen Weise wie in der anfallsffeien Zeit erfolgte, dab also 
am rechten Auge ein gleiehnamiges Doppelbild auftreten muftte. Viel 
sehwieriger ist die Erkliirung fiir das Zustandekommen des zweiten, 
dem reehten Auge angeh6rigen Bildes. Dieses zweite Bild des reehten 
Auges hatte yon dcm dem linken Auge zugeh6rigen Bilde ungef/ihr 
den gleichen Abstand wie das gleichnamige Bild nach reehts hin; auf- 
fallend war weiterhin die Angabe des Patienten, dug ihm alle drei Bilder 
gleich scharf erscheinen. Naeh der Lehre yon den Doppelbildern ent- 
spr~iehe dieses zweite Bild seiner Lage naeh einer Parese des Rectus 
internus. Eine Parese des Rectus internus lug nun sieherlich nicht vor, 
wohl aber bestand in der Phase dieser monokul/~ren Doppelbilder eine 
Krampftendcnz nach reehts mit  einer Hemmung der antagonistisehen 
Bewegung nach links ; wit konnten nns auf der H6he des rechts gerichteten 
Bliekkrampfes iiberzeugen, daft die willkiirliehe Bewegung des Anges 
aueh naeh links fast v611ig aufgehoben war und das reehte Auge sieh 
in jener maximalsten Reehtsstellung befand, die die Abdueensl~ihmung 
erlaubte. Vielleieht diirfte man sich nun vorstellen, dal~ der Kranke 
nnter dent Zwange der Fixationstendenz das reehte Auge naeh links, 
also in Konvergenzstellung zu bringen traehtete, ohne dab dieser Impuls  
einen motorisehen Effekt haben konnte. Dieser Imiouls blieb abet  zentral 
nieht v611ig unwirksam, sondern bedingte eine Ortswertverlagerung in 
einer, dent best immt gerichteten, unterdrfiekten Impulse entsprechenden 
Weise. So mfiBte diese Ortswertverlagerung ihrem Effekt nach einer 
Internusparese gleichzusetzen sein und demnaeh ein gekreuztes Doppel- 
bild hervorrufen. Damit wgre die monokul/tre Diplopie bzw. die bino- 
kul/~re Triplopie mit  der eigenartigen Anordnung der einzelnen Bilder 
im Prinzip darauf zuriiekznfiihren, daft ant reehten Auge gleiehzeitig 
zwei einander entgegengesetzte Impulse angreifen, die beide infolge der 
besonderen Verh/~ltnisse an diesem Auge (Abdueensl~hmung) nieht zur 
Auswirkung gelangen 1. 

1 Naeh AbsehluB dieser Arbeit ersehien eine Abhandlung yon Goldstein (Sehweiz. 
Arch. 1934) iiber monokul~res Dolopeltsehen , :in der ein Fall angefiihrt ist, der 
mit unserer ~eobaehtung insoferne eine gewisse Ahnlichkeit hat, als hier eben- 
falls bei einer einseitigen (links) Abdueensl/~hmung ein monokul~res Doppeltsehen 
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Mag n u n  die gegebene Deu tung  zutreffen oder nicht,  wir kSnnen  
je~lenfalls an  dem beobachteten Ph/~nomen mit  Sieherheit ablesen, daI3 
ein vom Blickzentrum ausgehender Rechts impuls  die antagonist ische 
Bewegung hemmte  und  dab diese hemmende  Wirkung  auch an jenem 
Auge zum Ausdruck kam, an  dem infolge der Abducensl/~hmung der 
Deviat ionsimpuls peripher nicht  angreifen konnte .  Es ist dies wie ein 
klinisches Exper iment  zu jenem am Tierversuch bereits iestgestellten 
Ph/~nomen, welches zeigte, dal3 bei peripherer Ausschal tung der B]ick- 
wender einer Seite und  ihrer gleichzeitigen corticalen Reizung die antago- 
nistische Blickbewegung gehemmt wird (Graham Brown) .  Es ist dami t  
unsere Beobachtung ein klinischer Beleg dafiir, dal3 vom Zent rum allein, 
ohne dab ein peripher-reflektorischer Mechanismus wirksam ist, ja bei 
Ausschal tnng des exekut iven Muskelapparates,  die antagonistische Be- 
wegung gehemmt werden kann .  I n  diesem Sinne kSnnte  sehliei31ich die 
den Blickkrampf nach u n t e n  i iberdauernde Blickl/~hmung nach oben 
als eine Nachwirkung der antagonist ischen H e m m u n g  aufgefal3t werden. 

Es k a n n  wohl kein Zweifel bestehen, dab alle die angefiihrten Erschei- 
nungen  seitens der Augen der Ausdruck einer StSrung der subcorticalen 
opto-motorischen Zentren sind. So zeigt unsere Beobachtung,  abgesehen 
yon allen theoretischen Erw/~gungen, dal3 von einem sicherlich eng um- 
grenzten Gebiete aus beinahe das ganze Ensemble  der mSglichen Bliek- 
s t6rungen ausgelSst wird, so da2 man  den E indruck  gewinnen kSnnte,  
dal3 eine die andere induzierte  oder, dal3 das ganze Gebiet in e inem 
En themmungs -  oder Reizzustand geraten war. 
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bzw. in bestimmten Augenstellungen ein binokul~res Dreifachsehen auftrat. Es 
kann auf die Einzelheiten dieses Falles und ~uf die Auseinandersetzungen Gold- 
steins nicht n~her eingegangen werden. Im Hinblick auf unseren Fall scheint uns 
bemerkenswert, dab die monokul~ren Doppelbflder des yon Goldstein mitgeteilten 
Falles dann in Erscheinung treten, wenn der Patient gezwungen ist, in die Rich- 
tung des gel~hmten Muskels zu blicken, die gleichzeitig der habituellen KopL 
stellung entgegengesetzt war. Es k6nnte bier die Kopfdeviation eine i~hnliche 
Bedeutung haben wie in unserem Falle die Blickablenkung und es ware m6glich, 
dal3, so wie wires  in unserem Falle angenommen haben, bei der Blickwendung 
nach links im Falle Goldsteins zwei einander entgegengesetzte, nicht zur Auswirkung 
gelangende Impulse gleichzeitig ansetzt haben. 


