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Die Physiologie und Pathologie des 
Strabismus stehen in enger Beziehung 
zur Sehrinde, Sehbahn bzw. zum m o­
torischen und vegetativen Nerven­
system. Dies berechtigt zu der H ypo­
these, daß das Nervensystem an fast 
allen Formen des Schielens beteiligt 
ist. In  vorliegender Arbeit befassen 
wir uns m it den Zusammenhängen 
zwischen dem Strabismus und den 
Schädigungen im Nervensystem.

Im  R hythm us der in der Sehrinde 
ablaufenden biologischen Prozesse, d. 
h. in der Dominanz des Impulses 
und der Hemmung, t r i t t  eine in­
dividuelle Disposition zutage. Die peri­
metrischen, pupillomotorischen, simul­
tanen K ontrast- und optokinetischen 
Nystagmusuntersuchungen [8] sowie 
die elektroenzep halographischen, elek- 
troretinographischen Befunde im Zu- 
sam m enhangm it dem Adaptations und 
Farbsehen [5, 14, 15, 17] geben zwar 
keine eindeutige Auskunft über die kor- 
tikoretinale Lokalisation der Hem ­
mungsprozesse, doch steht deren neu­
rologische Grundlage außer Frage. 
Ebenso ist die neurologische Kom po­
nente auch dann anwesend, wenn das 
Auftreten des Strabismus auf einer Ap­
perzeptionsstörung beruht, bei der die

pathologische Augenmuskeleinstel­
lung — das Schielen — dem nicht 
genügend intensiven optognostisch- 
optomotorischen Reflex zugeschrieben 
wird [14]. Noch offensichtlicher ist 
diese Beziehung im Falle einer Läsion 
der motorischen Zentren und B ah­
nen.

Die topographische Identifizierung 
der Läsion des motorischen A ppara­
tes von den kortikalen Zentren bis zu 
den Muskeln bereitet auch theoretisch 
Schwierigkeiten. Die Beobachtungen 
über die Lokalisation der subkortika­
len Zentren und motorischen Augen- 
kerne (s. die Schemata von B i n g , 
B e r n h e i m e r , S z e n t á g o t h a i bzw. 
D a n is ) führten zu abweichenden E r ­
gebnissen. Die Richtung der D evia­
tion ist ebenfalls nicht ausschlag­
gebend: der Formatio reticularis fällt 
sowohl bei den konvergenten wie di­
vergenten Bewegungen eine Rolle zu
[20]. In bedeutendem Maße beein­
fluß t wird die motorische Bahn auch 
vom posturalen Mechanismus, wenn 
dessen Rolle im Verlauf der phyloge­
netischen Entwicklung auch geringer 
wird.

P i p e r  [14] hat darauf hingewiesen, 
daß im dynamischen Stadium  des
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Schielens die vegetativen Impulse die 
führende Rolle in der Stellung der 
Augen spielen. Die Bewegungen des 
Auges — als eines willkürlichen Or­
gans — werden somit nicht nur von 
kortikalen Intentionen, sondern auch 
von subkortikalen vegetativen Funk­
tionen beeinflußt.

Den neuralen Beziehungen des S tra­
bismus kommt nicht nur theoretische, 
sondern auch klinische Bedeutung zu. 
Es würde zu weit führen, darauf ein­
zugehen, inwiefern das Schielen ledig­
lich vom symptom atischen Gesichts­
p unk t als identisches Symptom ver­
schiedener Krankheitsursachen auf­
gefaßt werden könnte. Die Ähnlich­
keit, ja  häufige Id en titä t der senso- 
motorischen Veränderungen gestattet 
es, die Deviationen verschiedener H er­
kunft nosologisch gemeinsam zu er­
örtern.

In  neuropsychiatrisch-klinischer Be­
ziehung kommen ebenfalls mehrere 
Gesichtspunkte in Frage. Einige Au­
toren gehen bei der D eutung der E n t­
stehung des Strabismus vom psychi­
schen Status des Kindes aus.

L au t V a хек a und M itarbeitern [22] 
handelt es sich hei einem großen Teil 
der schielenden K inder um Neuropa- 
then, die leicht ermüden, reizbar sind, 
paranoide Züge aufweisen und an 
einem Minderwertigkeitskomplex lei­
den. S e r g ie w s k ij  [18] bezeichnet 
den Strabismus als »nervöse K rank­
heit«, und D u k e -E l d e r  [4] spricht 
von »psychopathischer Instabilität«. 
S t e r n b e r g  und R a á b  [19] messen, 
von der bedingten Reflexologie aus­
gehend, der neuralen Konstitution 
des schielenden K ranken auch in the­

rapeutischer Beziehung Bedeutung 
bei. Sie meinen, die psychischen Stö­
rungen des schielenden Kindes wären 
von zwei Seiten her zu erklären: einer­
seits au f Grund der prim ären konsti­
tutionellen Disposition, während an ­
derseits auch denjenigen Faktoren 
eine Rolle zufällt, die sich auf dem 
Boden des kosmetischen und auf der 
Sehstörung beruhenden Körperdefek- 
tes entwickeln und als Neurosen 
funktionieren können, wobei sie sich 
auf die geistige, ja auch körperliche 
Entw icklung des Patienten auswir­
ken. Nach H a r t m a n n  [9] führen diese 
wiederholten psychischen Traumen, 
vor allem vom 8. Lebensjalir an, bei 
20% der K ranken zu einer Neurose. 
Die frühzeitige Operation soll auch 
dieser Vorbeugen.

E in  anderer Gesichtspunkt bei der 
Beurteilung der neuralen Beziehungen 
des Strabismus geht von der Beob­
achtung aus, daß ein verhältnismäßig 
hoher Prozentsatz der schielenden 
K inder auch mental geschädigt ist.

L au t BÉQUÉ und M itarbeitern [1] 
schielen 10% der an der Littleschen 
K rankheit leidenden Kinder. Nach 
der dänischen Statistik von F r a n d - 
SEN [6] schielen im Schulalter 4,5% 
der geistig normal entwickelten, 10% 
der geistig zurückgebliebenen und 
30% der schwer debilen K inder. D a­
gegen teilen D o d e n  und P r o t o n o - 
t a r io s  [3] in bezug auf andere neuro­
logische Symptome mit, daß unter 
den Schielenden auch nicht mehr 
sto tternde, bettnässende, linkshän­
dige und  ambidextrische K inder Vor­
kommen.

An den neuro-ophthalmologischen
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Beziehungen des Strabism us sind 
mehrere Ursachen und Symptome 
beteiligt. U nter den Ursachen spielt 
aller W ahrscheinlichkeit nach die 
hereditär bedingte K onstitution eine 
Rolle. Nach den klinischen K onklu­
sionen von S c h l o s s m a n n  und P r ie s t ­
l e y  [16] sowie den experimentellen 
Schlußfolgerungen von H y d e  [10] 
wirkt in der H eredität des Schielens 
auch ein »nervöser« bzw. »ektoder- 
maler« Faktor mit, der dazu führt, 
daß sich das Zentralnervensystem 
mangelhafter differenziert und sich 
dies in anomalen Impulsen manife­
stiert. H ierfür sprechen auch die fami­
liären Befunde, laut welchen geneti­
sche Beziehungen des Strabism us zu 
Nystagmus, Augenmuskellähmungen, 
Ataxien und schweren m ental-som a­
tischen neuralen Symptomen fest­
gestellt wurden.

Laut U n g e r  [21], dessen Erfahrun­
gen auch von anderen bestärk t wur­
den, sind die natalen Schädigungen, 
das Schädeltrauma und die K rank­
heiten des Kleinkindalters exogene 
Ursachen des Strabismus. Indessen 
entwickelt sich das von diesen herbei­
geführte Schielen auf unterschied­
licher Grundlage.

Die natalen Schädigungen und 
Schädeltraumen können einesteils 
durch Veränderungen in den H irn­
zentren und motorischen Nerven, an- 
dernteils durch die an der R etina zu­
tage tretenden Veränderungen (Blu­
tung, Opticus-Erkrankung usw.) S tra­
bismus zustande bringen. Im  letzteren 
Fall ist zumeist keine bewertbare Ver­
änderung im Augenhintergrund vor­
handen, lediglich die konsekutive De­

viation im Erwachsenenalter zu beob­
achten.

Bei den Erkrankungen des K lein­
kindalters handelt es sich hauptsäch­
lich um infektiöse Schädigungen. 
Heutzutage kommt die EcoNOMOsche 
Enzephalitis, die durch eine Störung 
der Augenbewegungen gekennzeich­
net war, in ihrer charakteristischen 
Form nicht mehr vor. Wahrscheinlich 
führen jedoch abortive Formen der 
verschiedenen infektiösen bzw. pa­
rainfektiösen Enzephalitiden nicht 
selten zum Strabismus.

Es darf angenommen werden, daß 
die okulomotorischen Zentren nicht 
nur durch die entzündlichen Herde, 
sondern auch durch die toxische W ir­
kung infektiöser Prozesse geschädigt 
werden. Die W irkung der exogenen 
Toxine auf die äußeren Augenmuskeln 
ist bekannt, wenn auch die einzelnen 
Gifte einen unterschiedlichen Angriffs­
punkt und Wirkungsmechanismus 
aufweisen. Am häufigsten kommt es 
zu einer Lähm ung des N. abducens. 
Dies kann neben seinem Verlauf auf 
knöcherner Grundlage (Gehirnschwel­
lung !) darauf zurückgeführt werden, 
daß er auf langer Strecke durch den 
Suprachorioidalraum geht (Toxinwir­
kung !). So kann man auch zu dem 
Schluß gelangen, daß das gewaltige 
zahlenmäßige Überwiegen des kon­
vergenten Schielens nicht allein mit 
der DoNDERSschen Theorie bzw. mit 
optischen und vegetativen Faktoren, 
sondern auch m it der Verletzlichkeit 
des N. abducens und seiner leichten 
Parese zu erklären ist.

U nter den neuro-ophthalmologi- 
schen Ursachen des Strabismus sind
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noch verschiedene Entwicklungsano­
m alien zu erwähnen. Bei einem Teil 
der sich auf verschiedene Gewebe 
auswirkenden ophthalmologischen 
Symptomenkomplexe (Mongolismus, 
Bloch-Sulzberger-Svndrom, Dysosto- 
sen, Heredoataxien usw.) t r i t t  häufig 
Strabism us in Erscheinung, n icht sel­
ten m it Lähmungscharakter.

Die Differentialdiagnostik bzw. 
Symptomatologie des Begleit- und 
Lähmungsschielens ergibt in den ver­
schiedenen Altersstadien jeweils an ­
dere Probleme. Die Angaben in den 
Lehrbüchern, die bei Erwachsenen 
eine scharfe Grenze zwischen den bei­
den Formen ziehen, sind durchaus 
begründet. Im K indesalter stehen 
aber die beiden Typen in kausaler und 
sym ptom atischer Beziehung nicht so 
w eit voneinander, besonders nicht 
nach  Ablauf einer gewissen Zeit. In 
m otorischer Beziehung kann sich die 
Inkom itanz lösen und die Um ordnung 
fier Muskelgruppe das klinische Bild 
in R ichtung der K onkom itanz ver­
schieben. In sensorischer Beziehung 
ist die vom Gesichtspunkt der retino- 
kortikalen  Architektur bezeichnende 
Eigentüm lichkeit des Zentralnerven­
system s im Kindesalter die U nstabili­
t ä t  sowie der Umstand, daß es durch 
den Aushau neuer Reflexverbindun­
gen ein modifiziertes, rudim entäres 
binokulares Sehen zustande bringen 
kann. Von der Ursache, ja  auch vom

Charakter der Deviation ist dieser 
Prozeß im wesentlichen unabhängig. 
Es ist demnach gleichgültig, ob die 
neuen sensorischen Verbindungen die 
disparate Lage der R etinae von pare- 
tischen oder aus anderen Gründen 
divergierenden Augen überbrücken 
müssen. Torticollis, anomale K orre­
spondenz, Hemmung bzw. Amblyopie 
sind im Grunde dazu berufen, dem 
Erwachsenen alter analoge Augenmus­
kellähmungsbeschwerden zu kompen­
sieren. Dagegen kom m t es zuweilen 
vor, daß der anfangs als Begleit­
schielen auftretende Strabismus 
vor allem bei ausgeprägter Schwach­
sichtigkeit — wegen der sekundären 
M uskelkontraktur (bzw. der Hvpo- 
funktion des Antagonisten) die moto­
rischen Charakteristika des pareti- 
schen Schielens aufweist.

In  der Frage des Strabismus und 
seiner neuralen Beziehungen enthal­
ten die Mitteilungen in der Regel all­
gemeine ophthalmologische Beobach­
tungen, obwohl sich dessen Eigen­
tümlichkeiten neben den zumeist 
schablonenhaften Refraktions- und 
Augensymptomen vor allem im neu- 
ropsychiatrischen S tatus des Kindes 
manifestieren. Diese Tatsache wollen 
wir in vorliegender Mitteilung demon­
strieren. Die Untersuchungen haben 
wir an 100 nicht ausgewählten kind­
lichen Patienten der U niversitäts-A u­
genklinik Pécs vorgenommen.
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Ophthalmologische Angaben

Art des Strabismus %
Fixatio Refractio

centr. % excentr. % liyperm. % myop. %

Convergens . . . 94 65 29 92 2

Divergens . . . . 5 3 2 3 2

Sursumvergens 1 I 1

69 31 96 4

Konvexe, konkave Refraktion über nifestiert sich dieser nicht in neurolo- 
0,0 I) m it normaler geistiger E n t- gischen Krankheitszeichen.

Art des Strabismus Fixatio
Oligo­

phrenie
%

Retardatio
mentalis

%

Charaktero-
pathie

0//о

Sonstiges
%

Kein neurologi­
sches Zeichen 

%

Convergens
centr. 9 5 4 4 40

excentr. 5 5 2 1 19

Divergens
centr. 1 2

excentr. 1 ' 1

Sursumvergens
centr. 1

excentr.

i 6 11 о 7 60

40

Wicklung in 8, m it verminderter gei­
stiger Entwicklung in 4 Fällen.

Wie aus obigen Befunden festge­
stellt werden kann, bedeutet die E x ­
zentrizität der Fixierung und das d a ­
m it zusammenhängende Schwachsich­
tigkeit klinisch eine Schädigung ledig­
lich in den Funktionen der R etina so­
wie der retinokortikalen Bahnen und 
Felder bzw. in den Körperkoordina­
tionen. Obschon die Elektroenzepha­
lographie in der Gehirntätigkeit nor­
maler und schielender Patienten einen 
signifikanten Unterschied zeigt, ma-

Bei geistig zurückgebliebenen Ind i­
viduen sind größere Refraktionsfehler 
verhältnismäßig häufiger zu beob­
achten.

Neuropsychiatrische 
Untersuchungen an K indern

Zwecks Feststellung des neuropsy­
chischen Zustandes der K inder haben 
wir neurologische und Intelligenzun­
tersuchungen vorgenommen und die 
Eigenheiten ihres Verhaltens sowie die 
anamnestischen Angaben ausgewertet.
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Zur Untersuchung der Intellektent­
wicklung kam die B i n e t - B o b e r t a g - 
sche Methode zur Anwendung. In  
E uropa werden als Abstufungen des 
m entalen Leistungsvermögens im all­
gemeinen folgende I. Q.-W erte akzep­
tie rt: Idiotie 0 —40, Im bezillität 41 
60, Debilität 61 80, unterdurch­
schnittlicher In tellek t 81—-90, durch­
schnittliche geistige Entwicklung 
91 —120, überdurchschnittliches Men­
talniveau: über 120.

Die die A ffektivität, Initiative und 
das Anpassungsvermögen berühren­
den Folgeerscheinungen der leichten, 
den Intellekt nicht schädigenden neu­
ralen Läsionen werden nach der neuer­
dings gebräuchlichen Terminologie als 
Charakteropathien bezeichnet. Diese 
gesellen sich oft zu neurologischen

T a b k e l e  I

Diagnose
Anzahl der 

Fälle

Im bezillität ..................................... 1

Mikrozephalie und Im bezillitä t 1

Débilitas mentalis ......................... 14
U nterdurchschnittlicher In te llek t 11

C harakteropathie ........................... 6

Vegetative Dystonie .................... 4
Obesitas ............................................ 1

Enuresis d iu r n a ............................. 1

Enuresis nocturna ......................... | 1

Insgesam t | 40
I

Mikrosymptomen und  zur Schwäche 
einzelner gnostischer Funktionen. In 
Tabelle I sind die bei den schielenden 
K indern festgestellten Krankheits­
bilder zusammengefaßt.

Im bezillität kommt zu 16%, niedri­
ger In tellek t in 11% der Fälle vor, so 
daß die m ental Geschädigten bzw. in 
ihrer m entalen Entwicklung in gerin­
gem Maße Zurückgebliebenen 27% 
unseres Krankengutes ausmachen. Die 
Zahl der K inder mit überdurchschnitt­
licher geistiger Entwicklung ist eben­
falls beträchtlich. Abb. 1 zeigt die Auf­
teilung nach dem I. Q.

Neben Strabismus konnte ein neu­
rologisches Herdzeichen in 4% der 
Fälle wahrgenommen werden, und 
zwar in 2 Fällen zentrale Facialis- 
Scliwäche, in 1 Fall Babinski-Zeichen 
und in 1 Fall Nystagmus.

Degenerationsstigmen bzw. eine 
partielle somatische Entwicklungs­
störung haben wir in 12% der Fälle

A b b . 1. A u fte ilung  d e r sch ielenden  K in d e r 
n ach  dem  In te llig en zq u o tien ten

angetroffen, von denen 75% im m itt­
leren Gesichtsdrittel lokalisiert waren 
(Tabelle II).

Anamnestische Befunde, die als U r­
sache des Strabismus bzw. der neura­
len Läsion angesehen werden können, 
haben wir in 71 Fällen erm ittelt (Ta­
belle III).
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T a b e l l e  I I

Entwicklungsstörung bzw. Zahl der
Degenerationsstigma Fälle

H yperte lo rism us............................... 1

H ypertelorism us und Prognathie 2

Hypertelorism us und Epicanthus 2

E picanthus ....................................... 2

Epicanthus und Lingua geo­
graphica ......................................... 1

Milchkaffeefarbiger Naevus an 
den Augenlidern ........................ 1

Skaphozephalie und Foveola 
coccygea ....................................... 1

Cutis verticis g y r a t a ...................... 1

Pectus e x c a v a tu m .......................... 1

Insgesam t 12

T a b e l l e  I I I

Noxe Zahl 1 rozen

Familiär ............................................ 30 30

Pränatal
4

T o x ä m ie ......................................... 4 8

Perinatal
F rühgeburt ................................... 13

Steißlage ....................................... 3

Zangengeburt .............................. 4

K aiserschnitt ............................... 1 21

Postnatal
K opfläs ion ..................................... 1
Schielen t r i t t  nach Scharlach 

auf ................................................ 2
Schielen tr it t  nach Masern 

auf ................................................ 4

Schielen t r i t t  nacli Pocken­
im pfung a u f ............................... 1

Schielen t r i t t  im asth m ati­
schen Zustand auf ................. 1

Febrile Konvulsionen in der 
Anamnese ................................... 3 12

Nach den Angaben in Tabelle I I I  
ist der familiär bedingte Strabism us 
am häufigsten zu beobachten. U nter 
den exogenen Noxen kommen die 
pränatalen  in 8%, die perinatalen in 
21% und die postnatalen in 12% der 
Fälle vor.

Bei 29 der 100 Kinder konnten wir 
außer dem  Strabismus weder eine so­
m atische noch eine psychische Ano­
malie feststellen bzw. waren keine 
anamnestischen Angaben vorhanden, 
die au f eine neurologische Schädigung 
hingewiesen hätten.

B e s p r e c h u n g

In  unseren Fällen kann u n ter den 
kausalen Faktoren des Strabism us die 
H ered ität in 30% der Fälle, eine exo­
gene Schädigung in 4 1 %  der Fälle 
vorausgesetzt werden. Im  G esam t­
m aterial kamen 21% perinatale Schä­
digungen, wie Frühgeburt, Steißlage 
bzw. operative Geburten, vor. In  den 
Fällen m it postnataler Ätiologie ge­
sellte sich der Strabismus zu In fek ­
tionskrankheiten, zur V akzination 
oder zu febrilen Konvulsionen bzw. 
hat er sich nach diesen entwickelt, und 
zwar als Folgeerscheinung einer leich­
ten, symptomarmen, parainfektiösen 
Enzephalomyelitis. In 8 Fällen deu­
ten die anamnestischen Angaben auf 
die Möglichkeit einer in trau terinen  
Schädigung. In den weiteren Fällen 
war keine ätiologische Erklärung zu 
erm itteln , indessen kann eine Neuro- 
läsion, wie z. B. Strabismus, auch 
durch eine völlig normale G eburt her­
vorgerufen werden, worauf bereits 
D u k e - E l d e r  [4 ]  hingewiesen hat.

Acta Paediatrica Academiae Scientiarum Hungaricae 8, 1067



378 J . Sebestyén, G. Farkas, M . Szabó: Strabismus

Aus der Analyse der neuropsychiat- 
rischen Symptome geht hervor, daß 
Oligophrene in hohem Verhältnis 
(16% ) Vorkommen; dieser Prozent­
sa tz  übertrifft wesentlich die bei K in­
dern  beobachtete 3—4% ige Häufig­
ke it [12]. Angesichts dieser Beobach­
tu n g  is t anzunehmen, daß dieselbe 
K rankheitsursache, die zur Störung 
der Augenbewegungen führte, auch 
die m entale Entwicklung hemmt, 
indem  sie eine ausgedehnte Schädi­
gung des Zentralnervensystems zu­
stande  bringt. Sofern sich der Strabis­
m us n ich t zu anderen Schädigungen 
gesellt, kann er kein Hindernis der 
M entalentwicklung bilden, denn 76% 
unserer Kranken wiesen einen durch­
schnittlichen und 8% einen über­
durchschnittlichen In tellek t auf.

Charakteropathie und vegetative 
N eurose waren zu 12% in unserem 
K rankengu t vertreten. Diesen hohen 
P rozen tsatz  erklären die Arbeiten [2, 
7], nach  denen die Stimmungslabili­
tä t ,  extreme psychische Reaktio­
nen, das schlechte Anpassungsver­
m ögen und die m angelhaften sozialen 
Em pfindungen der an einer leichten 
neuralen  Schädigung leidenden K in­
der auch in einem Milieu m it durch­
schnittlicher Belastung zu krankhaf­
ten  seelischen Reaktionen und einer 
pathologischen Entwicklung führen 
können. L e m p p  [11 ] stellte un ter neu­
rotischen Kindern vierm al so viele 
Gehirnnervenläsionen als bei seelisch 
gesunden Kindern fest. Wegen des 
S trabism us prim är zur Entwicklung 
gekomm ene psychische Reaktionen 
haben wir in unserem M aterial nicht 
beobachtet, was darauf zurückzu­

führen sein dürfte, daß es sich um 
K inder unter 10 -12 Jahren  handelte.

Auffallenderweise waren bei 8 
schielenden Kindern im m ittleren  G e­
sichtsabschnitt Entwicklungsanoma­
lien, wie Hypertelorismus, Epican- 
thus, Naevus an den Augenlidern 
usw., zu beobachten. Diese W ahrneh­
m ungen lassen einen Zusamm enhang 
zwischen einzelnen Entwicklungsstö­
rungen und dem Strabismus verm u­
ten, hauptsächlich dann, wenn sich 
die Entwicklungsstörung au f die 
Schädelbasis erstreckt.

Z u s a m m e n f a s s u n g

Zwecks Feststellung der Zusam ­
m enhänge des Strabismus m it dem 
neuropsychischen Zustand wurden 
100 schielende Kinder ophthalmolo- 
gisch und neuropsychisch untersucht. 
F ü r  das Schielen waren bei 30% here­
d itäre , bei 41% exogene Ursachen 
verantw ortlich zu machen. Diese er­
klären das 16%ige Vorkommen von 
Oligophrenie und auch die hohe Zahl 
der Charakteropathien. Es wird fest­
gestellt, daß Strabismus nur dann mit 
gehem m ter Mentalentwicklung ein­
hergeht, wenn die schädigende W ir­
kung zu einer ausgedehnten Neuro- 
läsion geführt hat. Neurotische Zu­
stände, die auf ein durch den Strabis­
m us ausgelöstes M inderwertigkeits­
gefühl zurückzuführen gewesen wären, 
wurden nicht beobachtet. In  8% der 
Fälle war eine Entwicklungsanomalie 
im m ittleren Gesichtsdrittel vorhan­
den, woraus auf einen Zusam m en­
hang zwischen dem Strabism us und
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Anomalien der Schädelbasis geschlos­
sen werden darf. Die große Mehrzahl 
der konvergenten Strabismen beruht

verm utlich auf der toxischen und 
mechanischen Verletzlichkeit des N. 
abducens.
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