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Die Physiologie und Pathologie des
Strabismus stehen in enger Beziehung
zur Sehrinde, Sehbahn bzw. zum mo-
torischen und vegetativen Nerven-
system. Dies berechtigt zu der Hypo-
these, dall das Nervensystem an fast
allen Formen des Schielens beteiligt
ist. In vorliegender Arbeit befassen
wir uns mit den Zusammenh&ngen
zwischen dem Strabismus und den
Schédigungen im Nervensystem.

Im Rhythmus der in der Sehrinde
ablaufenden biologischen Prozesse, d.
h. in der Dominanz des Impulses
und der Hemmung, tritt eine in-
dividuelle Disposition zutage. Die peri-
metrischen, pupillomotorischen, simul-
tanen Kontrast- und optokinetischen
Nystagmusuntersuchungen [8] sowie
die elektroenzephalographischen, elek-
troretinographischen Befunde im Zu-
sammenhangmitdem Adaptationsund
Farbsehen [5, 14, 15, 17] geben zwar
keine eindeutige Auskunft iiber die kor-
tikoretinale Lokalisation der Hem-
mungsprozesse, doch steht deren neu-
rologische Grundlage auBer Frage.
Ebenso ist die neurologische Kompo-
nente auch dann anwesend, wenn das
Auftreten des Strabismus aufeiner Ap-
perzeptionsstérung beruht, bei der die

pathologische  Augenmuskeleinstel-
lung — das Schielen — dem nicht
genugend intensiven optognostisch-
optomotorischen Reflex zugeschrieben
wird [14]. Noch offensichtlicher ist
diese Beziehung im Falle einer L&sion
der motorischen Zentren und Bah-
nen.

Die topographische Identifizierung
der L&sion des motorischen Appara-
tes von den kortikalen Zentren bis zu
den Muskeln bereitet auch theoretisch
Schwierigkeiten. Die Beobachtungen
uber die Lokalisation der subkortika-
len Zentren und motorischen Augen-
kerne (s. die Schemata von Bing,
bzw.
Danis) fuhrten zu abweichenden Er-
gebnissen. Die Richtung der Devia-
tion ist ebenfalls nicht ausschlag-
gebend: der Formatio reticularis fallt
sowohl bei den konvergenten wie di-
vergenten Bewegungen eine Rolle zu
[20]. In bedeutendem Malke beein-
fluBt wird die motorische Bahn auch
vom posturalen Mechanismus, wenn
dessen Rolle im Verlauf der phyloge-
netischen Entwicklung auch geringer
wird.

Piper [14] hat darauf hingewiesen,
daB im dynamischen Stadium des
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Schielens die vegetativen Impulse die
fuhrende Rolle in der Stellung der
Augen spielen. Die Bewegungen des
Auges — als eines willkirlichen Or-
gans — werden somit nicht nur von
kortikalen Intentionen, sondern auch
von subkortikalen vegetativen Funk-
tionen beeinfluRt.

Den neuralen Beziehungen des Stra-
bismus kommt nicht nur theoretische,
sondern auch klinische Bedeutung zu.
Es wirde zu weit fuhren, darauf ein-
zugehen, inwiefern das Schielen ledig-
lich vom symptomatischen Gesichts-
punkt als identisches Symptom ver-
schiedener Krankheitsursachen auf-
gefalt werden konnte. Die Ahnlich-
keit, ja hdufige ldentitdt der senso-
motorischen Verdnderungen gestattet
es, die Deviationen verschiedener Her-
kunft nosologisch gemeinsam zu er-
ortern.

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

Laut Vaxeka und Mitarbeitern [22]
handelt es sich hei einem groBen Teil
der schielenden Kinder um Neuropa-
then, die leicht ermuden, reizbar sind,
paranoide Ziige aufweisen und an
einem Minderwertigkeitskomplex lei-
den. [18] bezeichnet
den Strabismus als »nervése Krank-
heit«, und Duke-Etder [4] spricht
von »psychopathischer Instabilitat«.
Sternberg uUnd Raab [19] messen,
von der bedingten Reflexologie aus-
gehend, der neuralen Konstitution
des schielenden Kranken auch in the-

Sergiewskij

rapeutischer Beziehung Bedeutung
bei. Sie meinen, die psychischen St6-
rungen des schielenden Kindes wéren
von zwei Seiten her zu erkléren: einer-
seits auf Grund der primdaren konsti-
tutionellen Disposition, wéhrend an-
derseits auch denjenigen Faktoren
eine Rolle zufallt, die sich auf dem
Boden des kosmetischen und auf der
Sehstorung beruhenden Kdrperdefek-
tes entwickeln und als Neurosen
funktionieren konnen, wobei sie sich
auf die geistige, ja auch korperliche
Entwicklung des Patienten auswir-
ken. Nach H artmann [9] filhren diese
wiederholten psychischen Traumen,
vor allem vom 8. Lebensjalir an, bei
20% der Kranken zu einer Neurose.
Die fruhzeitige Operation soll auch
dieser Vorbeugen.

Ein anderer Gesichtspunkt bei der
Beurteilung der neuralen Beziehungen
des Strabismus geht von der Beob-
achtung aus, daf ein verhéltnismaRig
hoher Prozentsatz der schielenden
Kinder auch mental geschadigt ist.

Laut BEQUE und Mitarbeitern [1]
schielen 10% der an der Littleschen
Krankheit leidenden Kinder. Nach
der ddnischen Statistik von Frand-
SEN [6] schielen im Schulalter 4,5%
der geistig normal entwickelten, 10%
der geistig zuriickgebliebenen und
30% der schwer debilen Kinder. Da-
gegen teilen Doden uUnd Protono-
tarios [3] in bezug auf andere neuro-

logische Symptome mit, dall unter
den Schielenden auch nicht mehr
stotternde, bettndassende, linkshéan-

dige und ambidextrische Kinder Vor-
kommen.
An den neuro-ophthalmologischen
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Beziehungen des Strabismus sind
mehrere Ursachen und Symptome
beteiligt. Unter den Ursachen spielt
aller Wabhrscheinlichkeit nach die
hereditar bedingte Konstitution eine
Rolle. Nach den klinischen Konklu-
sionen von Schlossmann UNd Priest-
tey [16] sowie den experimentellen
SchluRfolgerungen von Hyde [10]
wirkt in der Hereditdt des Schielens
auch ein »nervoser« bzw. »ektoder-
maler« Faktor mit, der dazu fuhrt,
dall sich das Zentralnervensystem
mangelhafter differenziert und sich
dies in anomalen Impulsen manife-
stiert. Hierfursprechen auch die fami-
lidren Befunde, laut welchen geneti-
sche Beziehungen des Strabismus zu
Nystagmus, Augenmuskellahmungen,
Ataxien und schweren mental-soma-
tischen neuralen Symptomen fest-
gestellt wurden.

Laut Unger [21], dessen Erfahrun-
gen auch von anderen bestarkt wur-
den, sind die natalen Schadigungen,
das Schédeltrauma und die Krank-
heiten des Kleinkindalters exogene
Ursachen des Strabismus. Indessen
entwickelt sich das von diesen herbei-
gefuhrte Schielen auf unterschied-
licher Grundlage.

Die natalen Schéadigungen und
Schéadeltraumen  kodnnen  einesteils
durch Verdnderungen in den Hirn-
zentren und motorischen Nerven, an-
dernteils durch die an der Retina zu-
tage tretenden Verdnderungen (Blu-
tung, Opticus-Erkrankung usw.) Stra-
bismus zustande bringen. Im letzteren
Fall ist zumeist keine bewertbare Ver-
&nderung im Augenhintergrund vor-
handen, lediglich die konsekutive De-

viation im Erwachsenenalter zu beob-
achten.

Bei den Erkrankungen des Klein-
kindalters handelt es sich hauptsdch-
lich  um infektiose Schédigungen.
Heutzutage kommt die EcONOMOsche
Enzephalitis, die durch eine Stdérung
der Augenbewegungen gekennzeich-
net war, in ihrer charakteristischen
Form nicht mehr vor. Wahrscheinlich
fihren jedoch abortive Formen der
verschiedenen infektidsen bzw. pa-
rainfektiosen Enzephalitiden nicht
selten zum Strabismus.

Es darf angenommen werden, daR
die okulomotorischen Zentren nicht
nur durch die entziindlichen Herde,
sondern auch durch die toxische Wir-
kung infektioser Prozesse geschéadigt
werden. Die Wirkung der exogenen
Toxine auf die dulReren Augenmuskeln
ist bekannt, wenn auch die einzelnen
Gifte einen unterschiedlichen Angriffs-
punkt und Wirkungsmechanismus
aufweisen. Am haufigsten kommt es
zu einer Ldhmung des N. abducens.
Dies kann neben seinem Verlauf auf
knécherner Grundlage (Gehirnschwel-
lung 1) darauf zuriickgeflihrt werden,
dall er auf langer Strecke durch den
Suprachorioidalraum geht (Toxinwir-
kung ). So kann man auch zu dem
SchlufR gelangen, daR das gewaltige
zahlenméRige Uberwiegen des kon-
vergenten Schielens nicht allein mit
der DoNDERSschen Theorie bzw. mit
optischen und vegetativen Faktoren,
sondern auch mit der Verletzlichkeit
des N. abducens und seiner leichten
Parese zu erkléren ist.

Unter den neuro-ophthalmologi-
schen Ursachen des Strabismus sind
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noch verschiedene Entwicklungsano-
malien zu erwéhnen. Bei einem Teil
der sich auf verschiedene Gewebe
auswirkenden ophthalmologischen
Symptomenkomplexe (Mongolismus,
Bloch-Sulzberger-Svndrom, Dysosto-
sen, Heredoataxien usw.) tritt h&ufig
Strabismus in Erscheinung, nicht sel-
ten mit LA&hmungscharakter.

Die Differentialdiagnostik  bzw.
Symptomatologie des Begleit- und
Lahmungsschielens ergibt in den ver-
schiedenen Altersstadien jeweils an-
dere Probleme. Die Angaben in den
Lehrbichern, die bei Erwachsenen
eine scharfe Grenze zwischen den bei-
den Formen ziehen, sind durchaus
begrindet. Im Kindesalter stehen
aber die beiden Typen in kausaler und
symptomatischer Beziehung nicht so
weit voneinander, besonders nicht
nach Ablauf einer gewissen Zeit. In
motorischer Beziehung kann sich die
Inkomitanz l6sen und die Umordnung
fier Muskelgruppe das klinische Bild
in Richtung der Konkomitanz ver-
schieben. In sensorischer Beziehung
ist die vom Gesichtspunkt der retino-
kortikalen Architektur bezeichnende
Eigentiimlichkeit des Zentralnerven-
systems im Kindesalter die Unstabili-
tdt sowie der Umstand, dall es durch
den Aushau neuer Reflexverbindun-
gen ein modifiziertes, rudimentdres
binokulares Sehen zustande bringen
kann. Von der Ursache, ja auch vom

J. Sebestyén, O. Farkas, M. Szab6: Strabismus

Charakter der Deviation ist dieser
ProzeB im wesentlichen unabhéngig.
Es ist demnach gleichgultig, ob die
neuen sensorischen Verbindungen die
disparate Lage der Retinae von pare-
tischen oder aus anderen Griinden
divergierenden Augen (berbriicken
missen. Torticollis, anomale Korre-
spondenz, Hemmung bzw. Amblyopie
sind im Grunde dazu berufen, dem
Erwachsenenalter analoge Augenmus-
kellahmungsbeschwerden zu kompen-
sieren. Dagegen kommt es zuweilen
vor, dall der anfangs als Begleit-
schielen auftretende Strabismus
vor allem bei ausgepragter Schwach-
sichtigkeit — wegen der sekundéren
Muskelkontraktur (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-
tumlichkeiten neben den zumeist
schablonenhaften Refraktions- und
Augensymptomen vor allem im neu-
ropsychiatrischen Status des Kindes
manifestieren. Diese Tatsache wollen
wir in vorliegender Mitteilung demon-
strieren. Die Untersuchungen haben
wir an 100 nicht ausgewadhlten kind-
lichen Patienten der Universitats-Au-
genklinik Pécs vorgenommen.
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Ophthalmologische Angaben

Art des Strabismus %

centr. %
Convergens ... 94 65
Divergens .... 5 3
Sursumvergens 1 |

69

Konvexe, konkave Refraktion Uber
0,0 1) mit normaler geistiger Ent-

Oligo-

Art des Strabismus Fixatio phrenie
%
centr. 9
Convergens
excentr. 5
centr.
Divergens
excentr. 1
centr. 1
Sursumvergens
excentr.
i6

Wicklung in 8, mit verminderter gei-
stiger Entwicklung in 4 Féllen.
Wie aus obigen Befunden festge-
stellt werden kann, bedeutet die Ex-
zentrizitat der Fixierung und das da-
mit zusammenhangende Schwachsich-
tigkeit klinisch eine Schéadigung ledig-
lich in den Funktionen der Retina so-
wie der retinokortikalen Bahnen und
Felder bzw. in den Kdrperkoordina-
tionen. Obschon die Elektroenzepha-
lographie in der Gehirntdtigkeit nor-
maler und schielender Patienten einen
signifikanten Unterschied zeigt, ma-

Fixatio Refractio
excentr. % liyperm. %  myop. %
29 92 2
2 3 2
1
31 96 4

nifestiert sich dieser nicht in neurolo-
gischen Krankheitszeichen.

Retardatio  Charaktero-

i Kein neurologi-
mentalis paé(r;ie Son;:)lges sches Zeichen
% %
5 4 4 40
5 2 1 19
1 2
1
11 0 7 60
40

Bei geistig zuriickgebliebenen Indi-
viduen sind groflere Refraktionsfehler
verhéltnismé&Rig haufiger zu beob-
achten.

Neuropsychiatrische
Untersuchungen an Kindern

Zwecks Feststellung des neuropsy-
chischen Zustandes der Kinder 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 Binet-Bobertag-
sche Methode zur Anwendung. In
Europa werden als Abstufungen des
mentalen Leistungsvermdgens im all-
gemeinen folgende 1. Q.-Werte akzep-
tiert: Idiotie 0 —40, Imbezillitat 41
60, Debilitdt 61 80, unterdurch-
schnittlicher Intellekt 81—90, durch-
schnittliche geistige  Entwicklung
91—120, tGberdurchschnittliches Men-
talniveau: uber 120.

Die die Affektivitat, Initiative und
das Anpassungsvermdgen beriihren-
den Folgeerscheinungen der leichten,
den Intellekt nicht schadigenden neu-
ralen Lasionen werden nach der neuer-
dings gebrduchlichen Terminologie als
Charakteropathien bezeichnet. Diese
gesellen sich oft zu neurologischen

Tabkele |

. Anzahl der

Diagnose Fille
Imbezillitdt ...cccoooecieeee e 1
Mikrozephalie und Imbezillitat 1
Débilitas mentalis ......cccccoevevverenene 14

Unterdurchschnittlicher Intellekt 11

Charakteropathie ... 6
Vegetative Dystonie ... 4
ODbesitas ..o 1
Enuresis diurna....... 1
Enuresis nocturna | 1

Insgesamt 40

Mikrosymptomen und zur Schwadche
einzelner gnostischer Funktionen. In
Tabelle | sind die bei den schielenden
Kindern festgestellten Krankheits-
bilder zusammengefaRt.

Imbezillitdt kommt zu 16%, niedri-
ger Intellekt in 11% der Félle vor, so
dalR die mental Geschédigten bzw. in
ihrer mentalen Entwicklung in gerin-
gem MaRe Zurickgebliebenen 27%
unseres Krankengutes ausmachen. Die
Zahl der Kinder mit iberdurchschnitt-
licher geistiger Entwicklung ist eben-
falls betréchtlich. Abb. 1zeigt die Auf-
teilung nach dem 1. Q.

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

Degenerationsstigmen bzw. eine
partielle somatische Entwicklungs-
stérung haben wir in 12% der Félle

Abb. 1. Aufteilung der schielenden Kinder
nach dem Intelligenzquotienten

angetroffen, von denen 75% im mitt-
leren Gesichtsdrittel lokalisiert waren
(Tabelle I1).

Anamnestische Befunde, die als Ur-
sache des Strabismus bzw. der neura-
len L&sion angesehen werden kdnnen,
haben wir in 71 Féllen ermittelt (Ta-
belle 111).
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Tabettle Il

Entwicklungsstorung bzw.
Degenerationsstigma

Hypertelorismus......ccovveevneccnne
Hypertelorismus und Prognathie
Hypertelorismus und Epicanthus
Epicanthus

Epicanthus und Lingua geo-
graphica

Milchkaffeefarbiger Naevus an
den Augenlidern

Skaphozephalie und Foveola
coccygea

Cutis verticis gyrata...........
Pectus excavatum .......ccoeeuennnne.

Insgesamt

Tabelle Il

Noxe

Familiar

Préanatal

TOXAMIC oot

Perinatal
Frihgeburt ...
SteiBlage

Zangengeburt

Kaiserschnitt

Postnatal
Kopflasion ...

Schielen tritt nach Scharlach
AUT

Schielen tritt nach Masern
auf

Schielen tritt nacli Pocken-
impfung auf..

Schielen tritt im asthmati-
schen Zustand auf

Febrile Konvulsionen in der
Anamnese

Zahl der

Falle

Zahl 1rozen

30

NN

30
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Nach den Angaben in Tabelle 111
ist der familiar bedingte Strabismus
am haufigsten zu beobachten. Unter
den exogenen Noxen kommen die
prdnatalen in 8%, die perinatalen in
21% und die postnatalen in 12% der
Félle vor.

Bei 29 der 100 Kinder konnten wir
auBer dem Strabismus weder eine so-
matische noch eine psychische Ano-
malie feststellen bzw. waren keine
anamnestischen Angaben vorhanden,
die auf eine neurologische Schédigung
hingewiesen hétten.

Besprechung

In unseren Fallen kann unter den
kausalen Faktoren des Strabismus die
Hereditat in 30% der Falle, eine exo-
gene Schdadigung in 41% der Falle
vorausgesetzt werden. Im Gesamt-
material kamen 21% perinatale Scha-
digungen, wie Fruhgeburt, Steillage
bzw. operative Geburten, vor. In den
Fallen mit postnataler Atiologie ge-
sellte sich der Strabismus zu Infek-
tionskrankheiten, zur Vakzination
oder zu febrilen Konvulsionen bzw.
hat er sich nach diesen entwickelt, und
zwar als Folgeerscheinung einer leich-
ten, symptomarmen, parainfektigsen
Enzephalomyelitis. In 8 Fallen deu-
ten die anamnestischen Angaben auf
die Madaglichkeit einer intrauterinen
Schédigung. In den weiteren Féllen
war keine &tiologische Erkldrung zu
ermitteln, indessen kann eine Neuro-
lasion, wie z. B. Strabismus, auch
durch eine vollig normale Geburt her-
vorgerufen werden, worauf bereits
D uke-Elder [4] hingewiesen hat.
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Ausder Analyse der neuropsychiat-
rischen Symptome geht hervor, daB
Oligophrene in hohem Verhéltnis
(16%) Vorkommen; dieser Prozent-
satz Ubertrifft wesentlich die bei Kin-
dern beobachtete 3—4%ige Haufig-
keit [12]. Angesichts dieser Beobach-
tung ist anzunehmen, dall dieselbe
Krankheitsursache, die zur Stdrung
der Augenbewegungen fihrte, auch
die mentale Entwicklung hemmt,
indem sie eine ausgedehnte Schédi-
gung des Zentralnervensystems zu-
stande bringt. Sofern sich der Strabis-
mus nicht zu anderen Schadigungen
gesellt, kann er kein Hindernis der
Mentalentwicklung bilden, denn 76%
unserer Kranken wiesen einen durch-
schnittlichen und 8% einen (ber-
durchschnittlichen Intellekt auf.

Charakteropathie und vegetative
Neurose waren zu 12% in unserem
Krankengut vertreten. Diesen hohen
Prozentsatz erkldaren die Arbeiten [2,
7], nach denen die Stimmungslabili-
t4t, extreme psychische Reaktio-
nen, das schlechte Anpassungsver-
mogen und die mangelhaften sozialen
Empfindungen der an einer leichten
neuralen Schadigung leidenden Kin-
der auch in einem Milieu mit durch-
schnittlicher Belastung zu krankhaf-
ten seelischen Reaktionen und einer
pathologischen Entwicklung fihren
kénnen. Lempp [11] stellte unter neu-
rotischen Kindern viermal so viele
Gehirnnervenlasionen als bei seelisch
gesunden Kindern fest. Wegen des
Strabismus primdr zur Entwicklung
gekommene psychische Reaktionen
haben wir in unserem Material nicht
beobachtet, was darauf zurickzu-
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fuhren sein dirfte, dal es sich um
Kinder unter 10 -12 Jahren handelte.

Auffallenderweise waren bei 8
schielenden Kindern im mittleren Ge-
sichtsabschnitt Entwicklungsanoma-
lien, wie Hypertelorismus, Epican-
thus, Naevus an den Augenlidern
usw., zu beobachten. Diese Wahrneh-
mungen lassen einen Zusammenhang
zwischen einzelnen Entwicklungssto-
rungen und dem Strabismus vermu-
ten, hauptséchlich dann, wenn sich
die Entwicklungsstérung auf die
Schadelbasis erstreckt.

Zusammenfassung

Zwecks Feststellung der Zusam-
menhédnge des Strabismus mit dem
neuropsychischen Zustand wurden
100 schielende Kinder ophthalmolo-
gisch und neuropsychisch untersucht.
Fir das Schielen waren bei 30% here-
ditdre, bei 41% exogene Ursachen
verantwortlich zu machen. Diese er-
klaren das 16%ige Vorkommen von
Oligophrenie und auch die hohe Zahl
der Charakteropathien. Es wird fest-
gestellt, dalR Strabismus nur dann mit
gehemmter Mentalentwicklung ein-
hergeht, wenn die schddigende Wir-
kung zu einer ausgedehnten Neuro-
lasion gefuhrt hat. Neurotische Zu-
stande, die auf ein durch den Strabis-
mus ausgeldstes Minderwertigkeits-
gefuhl zuruckzufuhren gewesen wéren,
wurden nicht beobachtet. In 8% der
Falle war eine Entwicklungsanomalie
im mittleren Gesichtsdrittel vorhan-
den, woraus auf einen Zusammen-
hang zwischen dem Strabismus und
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Anomalien der Schédelbasis geschlos- vermutlich auf der toxischen und
sen werden darf. Die groRe Mehrzahl mechanischen Verletzlichkeit des N.
der konvergenten Strabismen beruht abducens.

Literatur

1. Béqué, H., Brissot, M., Maillefer, 12.

J.: Troubles oculaires dans le «syn-

drome de Little». Bull. Soc. Ophthal. 13.

Paris, 8, 602 (1938).
2. Bradley,C.:Organic factors in the psy-
chopathology of childhood in: Hoch, P.

H., Zubin, J.: Ikyehopathology of child-  14.

hood. Grune Stratton, New York 6,1955
3. Doden, W., Protonotarios, P. N

Uber die Familienanamnese und di.e. 15.

frihkindliche Entwicklung schielender
Kinder. Zbl. ges. Ophthal. 81, 33

(1950—61). 16.

4. Duke-Elder, S.: Textbook of Oph-
thalmology. 1V. Kimpton, London
1952.

5.Dyer, D., Bierman, E. O.: Cortical 17.

potential changes in suppression ambly-
opia. Amer. J. Ophthal. 35, 66 (1952).
6. Frandsen, A., D.. Occurrence of
squint. A clinical-statistical study on

the prevalence of squint associated 18.

signs in different groups and ages of
the Danish population. Acta ophthal.
(Kbh.) Suppl. 62, 9 (1960).

7. Gollnitz, G.: Die Bedeutung der frih-  19.

kindlichen Hirnschadigung fur die Kin-
derpsychiatrie. Thieme, Leipzig 1954.
8. Harms, H.: Art und Wesen der Bild-

hemmung bei Schielenden. Klin. Mbl. 20.

Augenheilk. 105, 231 (1940).
9. Hartmann, E.: Effet du strabisme sur

la psychologie de I’'enfant. Ann. Oculist. 21.

(Paris) 189, 65, (1956).
10. Hyde, J. E.: Cross-eyedness: A study

in Siamese cats. Amer. J. Ophthal. 53, 22.

70, (1962).
11 Lempp, R.: Frihkindliche Hirnschadi-
gung und Neurose. Huber, Bern 1964.

Dr. J. Sebestyén
Szemklinika
Pécs, Ungarn

Lutz, J.: Kinderpsychiatrie. Rotapfel,
Ziurich 1964.

Oppel, O.: Uber unsere gegenwaértigen
Vorstellungen vom Wesen der funktio-
nellen Schwachsichtigkeit (Amblyopie).
Klin. Mbl. Augenheilk. 136, 1 (1960).
Piper,H. F.: Augenhaltung und Akko-
modationsimpulsus. Albrecht v. Grae-
fes Arch. Ophthal. 152, 719 (1951—52).
Pajor, R.: A strabismus convergens
megel6zése és kezelése. These, Budapest
1965.

Schlossmann, A., Priestley, B. S.
Role of heredity in etiology and treat-
ment of strabismus. Arch. Ophthal. 47,
1 (1952).

Schmoéger, E., Mualler, W.. Das
Elektroretinogramm und die corticale
Uberleitungszeit bei Schieiamblyopien.
Albrecht v. Graefes Arch. Ophthal.
167, 299 (1964).

Sergiewskij, L. |.: Cepruesckuii, /1. N.:
P YHKLUMOHANbHAA TEOPUS COAPYXECTBEH-
HOro Kocornasua W _OpTOMTMYeckoe neye-
Hue. BecT, ohTan 28/4, 26 (1949).
Sternberg, A., Raab, K.: A kanesal-
sagi amblyopia és a hibas correspon-
dentia dsszefiiggésérdl. Szemészet 2, 1
(1952).

Szentagothai, J.: The elementary
vestibulo-ocular reflex arc. J. Neuro-
physiol. 13, 395 (1950).

Unger, L.: Begleitschielen und frih-
kindlicher Hirnschaden. Klin. Mbl.
Augenheilk. 130, 642 (1952).

Vanoea, P., Vancea, P. R., Vaighel,
V.. L’effet de I|’'opération précoce du
strabisme sur la psychologie de I’'enfant.
Ann. Oculist. (Paris) 118, 364 (1959)

8 Acta Paediitrica Acitdemiae Scientiarum Jlungaricae 8, 1967



	3. szám
	PÉCS JUBILEE ISSUE
	Sebestyén, J.-Farkas, G.-Szabó, M.: Neuropsychiatrische Beziehungen in der Klinik des juvenilen Strabismus


	Oldalszámok������������������
	371����������
	372����������
	373����������
	374����������
	375����������
	376����������
	377����������
	378����������
	379����������


