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Vorwort zum IV. Bande. 

Manchem durfte es wohl uberraschend erscheinen, dass wir der Patho
logie der Netzhaut uberhaupt einen so grossen Platz in unserem Werke ein
geraumt haben. War man doch gewohnt, nur immer die Veranderungen der 
Papille in den Kreis neurologiseher Betrachtungen zu ziehen. Nach unserer 
Ansicht aber verdient die N etzhaut, als vorgesehobener Posten des Gehirns 
aueh vom n e u r 0 log is e hen Standpunkte aus, einer eingehenderen Beruck
sichtigung. So zeigt z. B. die erst in neuerer Zeit eifrig studierte familiare 
amaurotisehe Idiotie eine bemerkenswerte Ubereinstimmung der Verande
rungen in der Netzhaut und im Centralorgane, wobei als erstes pathogno
misehes Zeichen in der Regel Alterationen in der Retina und vornehmlich 
in der Macula gefunden werden. Auf die wichtige Stellung, welche die 
Pig men tat r 0 phi e der Retina in neurologischer Beziehung einnimmt, 
braucht hier nur hinge wiesen zu werden. 

Da die au sse r en N etzhautschichten in der Choriocapillaris ihr eigenes 
Ernahrungsgebiet besitzen, die inn ere n aber von der Arteria centralis retinae 
ernahrt werden, so mussten wir auch der verschiedenen C h 0 rio r e ti nit i s
formen hier gedenken und haben dabei aueh zugleich die differential
d i a g nos tis c hen Momente hervorgehoben, durch welche sich die Erkran
lmngen der ausseren Netzhautschiehten von denen der inneren prinzipiell 
zu unterscheiden pHegen. Hierbei haben wir der Besprechung der pat hoi 0 g i
schen Gesichtsfeldformen einen besonderen Raum gegeben, wei I es aueh fur 
den Neurologen durchaus erwunscht erscheint, die charakteristischen Symptome 
kennen zu lernen, durch welche sieh die Gesichtsfelddefekte retinalen Ur
sprungs von denen der ubrigen optischen Leitung prinzipiell unterscheiden. 
Aueh bietet die Betraehtung der retinalen Gefassveranderungen dem 
Neurologen ein ebenso grosses Interesse wie dem Ophthalmologen. Denn wir 
konnen im Augenhintergrunde direkt die feinsten Gefassalterationen mit be
sonderer Deutliehkeit beobachten und aus dem dort gewonnenen Befunde uns 
ein Bild von analogen Vorgangen im Gehirne entwerfen. Aus diesem 
Grunde haben wir das Kapitel der Thrombose und Embolie der Arteria 
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centralis retinae mit besonderer Sorgfalt behandelt. Wirft doch die 
ErkHirung der plOtzlichen Erblindung bei dem Verschlusse der .Arteria cen
tralis retinae Licht auf die a pop I e k t i for m eintretenden klinischen Erschei
nungen bei der Thrombose der Gehirnarterien. Ebenso weisen die 
einer .A pop I ex i ace reb r i so haufig vorausgehenden N etzhautblutungen 
darauf hin, wie wichtig fur einen Neurologen die Kenntnis der Pathologie der 
N etzhaut ist. 

Hinsichtlich der Prognose der Gefassveranderungen am .Auge musste auch 
dem G I auk 0 m, sowie den an der Papille hervortretenden S c h well u n g s -
E r s c h e i nun g e n die entsprechende Berucksichtigung zuteil werden, ein 
Umstand, der in differentialdiagnostischer Hinsicht von der grossten Bedeutung 
ist. Denn durch Iokale Erkrankung der Gefiisse in der Papille kann sehr 
Ieicht eine Neuritis optica, ja selbst eine Stauungspapi11e hervor
gerufen werden. Letztere konnte dann ohne diese Kenntnis zu falschen dia
gnostischen Schliissen Veranlassung geben. 

Ferner bedarf es noch einer besonderen Rechtfertigung, dass wir bei 
der Schilderung der verschiedenen Retinitisformen an Stelle der alten Nomen
klatur uns der Bezeichnung Angiopathia retinae bedient haben, bei welcher 
das hinzugesetzte Eigenschaftswort albuminurica, diabetica etc. auf die dabei 
besonders hervortretenden Symptome des .Allgemeinleidens den genugenden 
Hinweis gibt. Haben doch neuere anatomische Untersuchungen klargelegt, 
dass die verschiedenen sogen. Retinitisformen weder die Bezeichnung einer 
Ret i nit i s verdienen, noch dass sie fur die einzelnen Grundkrankheiten in 
sich geschlossene, charakteristische Augenspiegelbilder liefern, sondern dass 
sie samtlich auf pathologische Veranderungen der Retinalgefasse zuruckgefiihrt 
werden mussen. Ein derartiger, schliesslich notwendig gewordener Bruch mit 
traditioneIIen Gepflogenheiten setzt aber voraus, dass zur Rechtfertigung 
seiner Notwendigkeit eine reichhaltige Kasuistik herangezogen werde. 
Dadurch ist der Umfang dieses Bandes grosser geworden, als dies ursprung
Iich in unserer A.bsicht lag. Wollten wir aber dem im ersten Vorwort zu 
unserem Werke ausgesprochenen Programme, eine DarsteIJung der physiologi
schen und pathologischen Verhaltnisse der einzelnen A.bschnitte des optischen 
Nervenapparates geben zu wollen, treu bleiben, so mussten wir dann auch die 
Pathologie der N etzha u t in einem Umfange bearbeiten, der harmonisch sich 
den ubrigen 'feilen unseres Werkes einfugt. 

Hamburg, im Dezember 1908. 

Die Verfasser. 
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Kapitel XIX. 

Die Pathologie der Netzhaut. 

Anatomiscbes. 

§ 1. Wahrend der v 0 r de r e Abschnitt des Augapfels mit seinen nicht 
aus Nervenmasse bestehenden Gebilden den Zweck hat, von den Gegenstanden 
im Raume ein umgekehrtes, verkleinertes Bild auf der Netzhaut zu entwerfen, 
'die Sklera dem Augapfel die Form und schiitzende Hiille gibt, und die 
Ad e r h aut der Ernahrung des Auges vorstebt, beginnen mit der Net z
h aut die ,aus N e r v en mas s e bestehenden Elemente des optischen Sinnes
apparates. Die Funktion der N etzhaut im a II gem e i n en zeigt sich in dem 
Vermogen, die auf sie treffenden Atherschwingungen in Erregungen des Seh
nerven u~zusetzen und zugleich im Verein mit dem Rindenzentrum die vor unser 
Bewusstiein tretenden Gesichtsempfindungen nach bestimmten Gesetzen wieder in 
del!- Raumhinauszuprojizieren. Dabei scheinen neuere Untersuchungen darauf 
hinzuweisen, dass die Zapfen dar Netzhaut einen farbenempfindlichen Hell
apparat darstellen, welcher mehr dem centralen Sehen dient, die S tab chen 
aber einen farbenblinden Dunkelapparat, dessen hervorragendste Eigenschaft 
auf einem sehr deutlichen Unterscheidungsvermogen fiir hell und dunkel beruht. 
Ausser diesen beiden grundsatzlich voneinander verschiedenen Vorrichtungen 
besitzt auch die Netzhaut in dem A daptat ionsm echanism us einen dritten 
Apparat, welcher dazu bestimmt ist, die Lichtempfindlichkeit in jeglicher 
Stelle der N etzhaut auf der grosstmoglichsten Rohe zu erhalten. 

§ 2. Die Netzhaut liegt in ihren hinteren Partien der Chorioidea nur 
auf, ohne mit ihr verwachsen zu sein, nur an der Papille und der Ora 
serrata hangt sie mit ihrer Unterlage zusammen. Morphologisch besteht die 
Retina aus Stiitzgewebe, Nervengewebe und Blutgefassen. Die 
Hauptbestandteile der Stiitzfasern sind die Radiarfasern, auch MiilIersche 
S t ii t z f a s ern genannt. Es sind Janggestreckte Zellen, welche von der Innen
flache der Netzhaut durch samtliche Schichten bis zu den Stabchen und Zap fen 
reichen, u~d welche das ausserordentlich zarte N etzhautgewebe in seiner regel
massigen Anordnung erhalten sollen. 

Wilb-rand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 1 



2 Die Nervenfaserschicht der Netzhaut. 

Breitet man die Netzhaut auf einem Obj ekttrager aus, so zeigt die Macula 
eine leicht gelbliche Farbung. Auf einer d u nkl en Unterlage tritt die heIl
gel be Eigenfarbe der Mac ul a nicht heryor, sondern gibt dieser Unterlage nur 
einen etwas dunkleren Farbenton. So erklart sich die dunklere Farbung der 
Macula, wenn sie auf der Chorioidea in situ bleibt. 1m ophthalmoskopischen 
Bilde erscheint sie daher in etwas dunklerer Farbung als die ubrige Netzhaut. 
In der Mitte der Macula befindet sich ein kleines Grubchen: die F 0 v e a 
c en t r a lis. Dieses Griibchen ruhrt von einer Verdunnung der N etzhaut her, 
weil hier die inneren Schichten derselben vollstandig fehlen. Die N euro
epithelschicht der Fovea besteht nur aus Zapfen. Die Stabchen beginnen erst 
am Rande der Macula und werden gegen die Ora serrata hin immer zahl
reicher. Weil die F 0 v ea lediglich aus Zapfen besteht, soil siedaher ganz 
besonders fiir die Erkennung kleinster disparater Punkte, also fiir die S e h
scharfe und fur das Farbenempfindungsvermogen disponiert sein, 
wahrend schon bald neb en der Fovea, je mehr die Stabchen an Zahl zunehmen, die 
Sehscharfe und das Farbenunterscheidungsvermogen rasch abnehmen. Darum 
tasten wir, wenn wir einen Gegenstand deutlich sehen wollen, denselben 
gewissermassen mit der Fovea abo 

Die Nervenfaserschicht besteht aus Bundeln nackter Achsencylinder, 
welche mit flachen Gliazellen versehen sind und unter spitzen Winkeln sich 

Fig. 1. 
(Nach KoeIIiker, die Gewebelehre. 

Ausstrahlung der Nervenfasern in die Netzhaut. 
1 = Papille. 2 = Macula lutea. 3 u. 4 = 
makulares Biinde!. 5 = oberes N etzhautbiinde!. 

6 = unteres Netzhautbiindel. 7 = nasales 
Biinde!. 

plexusartig verbinden. Der Verlauf 
der aus den Sehnerven in die N etz
haut ausstrahlenden Bundel (vergl. 
Fig. 1) ist ein derartiger, dass das zu
nacbst oben und unten verlaufende 
anfanglich eine radiare, dann all
mahlich eine bogenformig die Ma
cula umkreisende Richtung einnimmt, 
wahrend diejenigen Bundel, welche 
die mediale Halfte der Netzhaut ver
sorgen, nur einen radiaren Verlauf 
zeigen. Die nach oben und unten 
ziehenden sind die dicksten und 
sind am dichtesten gelagert. 

Die Netzhaut ist im lebenden 
Auge vollkommen durcbsichtig, und 

man sieht von ihr mit dem Augenspiegel we iter nichts als die Blutsaulen ihrer 
Gefasse. Wegen dieser Durchsichtigkeit reflektiert sie auch wenig Licht, und 
es macht sich daher nur an denjenigen Stellen ein leicht grauer Reflex be
merkbar, wo eine starkere Dicke der Netzhaut, wie rings urn die Eintrittsstelle 
des Sehnerven, anatomisch vorhanden ist. Dieser graue Reflex tritt starker auf. 
wenn das Pigmentepithel der Netzhaut eine dichtere und dunklere Pigmen 
tierung aufzuweisen hat. Je weniger dicht und dunkel dieselbe ist, desto mel 
kommt die Farbung der die Aderhaut zusammensetzenden anatomischen Te.' 



Das Pigmentepithel del' Netzhaut. 3 

zur Geltung. Die wesentlichen Farbungen der Aderhaut werden durch ihre 
Pigmentierung und die Farbe des in den Gefassen der Aderhaut vorhandenen 
Blutes hervorgebracht. 

c 

Fig. 2. Nach Greeff (I. c.). 

A Pigrnentepithel der menschlichen Retina, FHichenansicht. Vergr. 1000.1. Unregelmassige 
Anordnung urn eine grosse, siebeueckige Zelle (a). B Grosse, achteckige Pigmentzelle mit zwei 
Kernen, welche durch pigmenthaltiges Protoplasm a getrennt sind (aus derselben Retina). C Kleine 
viereckige Pigmentzelle (aus derselben Retina). D Isolierte Neurokeratinbalken. Die Epithel-

zellen siud zum grossten Teile ausgefallen; rechts ein Kern. 

A B 

b 

a 

Fig. 3. Nach Greeff (I. c.). 

P igm en te pi th e 1 de r mens chli ch e n Ret in a (Seitenansicht). 

A (schematisch), die Kuppe (a) enthalt den Kern (b), dagegen gar kein Pigment; sie wird iiber
zogen von einer dunnen Neurokeratinschicht (e). In del' Basis der Zelle (d) 8ieht man vorwiegend 
korniges, zurn Teil kristallinisches Pigment; die. kurzen Zellfortsatze (e) enthalten nur kristal
linische Pigmentkorper. B (nach del' Natur). Man sieht zahlreiche Aussenglieder von Stabchen 
(a), die von den Sehzellen abgebrochen und zwischen den Fortsatzen der Pigmentzelle haften 

geblieben sind. 

§ 3. Das Pig men t e pit h e I besteht aus einer einfachen Lage sechs
seitiger Zellen (vergl. Fig. 2), welche an ihrer ausseren, der Aderhaut zuge
wende ten Seite, wo auch der Kern der Zellen liegt (vergl. Fig. 3) pigmentfrei 

1* 



4 Das ophthalmoskopische Bild. 

sind, wahrend der innere Abschnitt zahlreiche stabformige Pigmentkorperchen 
enthalt. 

Di6 Verbindung zwischen Netzhaut und Pigmentepithel besteht darin, 
dass die Zellen des letzteren feine wimperartige Aus\1iufer zwischen die Stabchen 
und Zapfen hineinschicken. In diesen Auslaufern liegen die feinen Kristalle 
des braunen retinalen Pigmentes. Dieses Pigmentepithel der Retina und das
jenige der Aderhaut haben den grossten Einfluss auf die Farbung des Augen
hintergrundes. Dazu mischt sich noch das Rot der Choriokapillaris. Wie wir 
spater sehen werden, ist das Stratum pigmentosum retinae von der hervor
ragendsten Bedeutung fur die Adaptationsvorgange in der Netzhaut. 

1st die Ad e r h aut wenig oder gar nicht pigmentiert, so ist sie in mehr 
oder weniger hohem Grade durchsichtig (vergl. Fig. 4), und entsprechend ihrer 
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Fig. 4. (Umgekehrtes Bild.) Fig. 5. (Umgekehrtes Bild.) 

Nach M i c h e I, Lehrbuch der Augenheilkunde. II. Auf!.. 

Durchsichtigkeit findet sich die helle Farbe der [Lederhaut derjenigen des 
Augenhintergrundes beigemischt. In der oberen Halfte dieser Abbildung ent
sprieht den heller rotgefarbten Stell en der Verlauf der Gefassverzweigungen 
der Aderhaut G, den dunkleren in der oberen Halfte die Pigmentierung des 
zwischen den Gefassverzweigungen befindliehen Aderhautgewebes, die sogenannten 
Intervaskularraume J. Die Pigmentierung der Netzhaut ist in diesem 
Bilde also eine weniger diehte. 

Ander Papille unterscheiden wir einen Pigment- oder Chorioideal
ring und einen Bindegewebs- oder Skleralring. 

Die Pigment- oder Chorioidealgrenze (vergl. Fig. 5 P) zeigt sieh hier in der 
Form eines dieht oder mehr oder weniger gelockert aussehenden schwarzen 
Streifens von verschiedener Breite. Geht der Pigmentstreifen nieht bis an 
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die Grenze des Sehnerven heran, so erscheint del' SkI e I' a I ri n g in del' Form 
eines schmalen, leicht glanzenden Streifens, bald nul' an einer Stelle, bald 
ringformig (B). 

§ 4. Die Mac u I a I ute a 1St gefasslos und zeigt eine starkere Pig
mentiernng als ihre Umgebung und einen leicht graulichen Schimmel'. Bei 
Augen mit einem sog. stark reflektierenden Hintergrunde, welcher 
sich kund gibt in glanzenden Lichtreflexen, ahnlich gefaltetem Flittergold
odeI' Silberpapier, welche namentlich entlang den Gefassen ausgepragt sind, 
sowie bei leichten Bewegungen des Augenspiegels wandern, findet sich die B e
grenzung del' Macula durch eine hellglanzende Linie (Fig. 5 R) bezeichnet, 
wahrend an del' Macula selbst das Spiegeln fehlt. Diese heligIanzende Linie 
diirfte wohl als Ausdruck der Grenzlinie del' die Macula umkreisenden dichten 
Lage dicker N ervenfaserbiindelgegeniiber den sparlichen und ausserst dunnen 
N ervenfasern del' Macula selbst zu betrachten sein (M i c h e I, Lehrbuch del' 
Augenheilkunde, II. Aufl. pag. 103). Die F 0 v e a ce n t r ali s ist in del' Mitte 
del' Macula bald als ein roter, wie ein Blutfleck aussehender, odeI' als dunkel
braunroter, rundlicher Fleck, bald als ein kleines helles Piinktchen, umgeben 
von einem mehr rostfarbenen Hofe sichtbar (Fig. 5 F). 

§ 5. Da die Arteria centralis retinae ein Zweig del' Arteria 
ophthalmica ist, und diese wieder aus del' Art. carotis interna entspringt, 
gehOren die N etzhautarterien zum Verbreitungsgebiet del' Gehirngefasse. 
Wei I die Ret ina I v en e n einen Teil ihres Blutes durch die Vena ophthalmica 
in den Sinus cavernosus abfiihren, so hatte man nach Erfindung des Augen
spiegels in dieses Verhalten die iibertriebene Hoffnung gesetzt, aus dem Zu
stande del' Retinalgefasse auch auf den Grad del' Blutfiille im Gehirn schliessen 
zu konnen. Hier muss aber daran erinnert werden, dass die Orbital- und Ge
sichtsvenen mit del' Vena ophthalmica Anastomosen bilden (vergl. Fig. 6), 
und dass die intraokulare Zirkulation in einem kleinen starrwandigen Raum ein
geschlossen ist, in welchem sie stets durch einen bestimmten Grad von Druck 
(intraokularer Druck) beeinflusst wird. Uber die Beziehungen zwischen 
del' )ntraokularen und intrakraniellen Blutzirkulation hatten wir uns bereits 
Band III, pag. 21, ~ 18 genauer verbreitet. 

Die Vena und Arteria centralill zerfallen im Sehnervenkopf in ihre 
Zweige. Die .Aste del' Art. centralis retinae liegen samtlich in del' Opticus
faserschicht del' N etzhaut, die grosseren nach Be c ke r (1) nur von wenigen 
Nervenfasern umsponnen, oder direkt unter del' Limitans, so dass sie gegen 
den Glaskorper prominieren. Am lebenderr Auge kann man unter geeigneten 
Bedingungen die letztel'e Tatsache vel'folgen, indem in dem Spiegell'eflex del' 
Limitans interna feine dichotom sich ausbreitende Hel'vorragungen dem Laufe 
del' N etzhautgefasse entspl'echen. Die weitel'e Begrenzung del' Gefasse ist nul' 
zum Teil mit dem Augenspiegel zu verfolgen. Die kleineren und kapillaren 
Gefasse erreichen bei ihl'em wei tel' en Vordringen die Zwischenkornerschicht. 
Die F 0 v e ace n t I' a lis ist vollstandig gefasslos. Am Rande del' Macula 
endigen die feinen Gefasse mit einem Kranze von kapillaren Schlingen, 
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damit die mosaikartige Aneinanderlagerung der lichtpercipierenden Elemente 
ganz ungestort bleibe, was der Sehscharfe nur zugute kommen kann. Die 
geringe Dicke der Macula und ihre geringe Flachenausdehnung muss ihre 
Ernahrung eben sichern. 

------

Fig. 6. 

Die Anastomosen des Sinus cavernosus mit intrakraniellen Venen nach R a u b e r s Lehrbuch der 
Anatomie, 2. Band S, 196. 

(4. Auf!. von Quain.Hoffmanns Anatomie.) 1893. Leipzig (Bezold). 

a Nervus opticus. b M. obliquus oculi superior. c Glandula lacrymalis. d M. obliquus oculi 
inferior. e Foramen rotundum. f Antrum Highmori. I Sinns ophthalmicus. 1 Vena supra· 
orbitalis. 2 Vena ophthalmica inferior. 3 Venae musculares et vena lacrymalis. 4 Vena oph. 
thalmica snp. mit der Vena ethmoidalis. 5 Vena frontalis. 6 Vena infraorbitalis. II Vena 
facialis anterior. 7 Vena facialis profunda. 8, 8 Venae nasales externae. 9 Vena angularis. 
10 Anastomose zwischen der Vena frontalis und angularis. III Vena facialis post. IV Vena 
temporalis. V Vena maxillaris interna. 11 Vena meningea. 12 Vena dentalis inferior. 13 Venae 

musculares. 14 Anastomose. 15 Vena nasalis posterior. 

N ach J 0 han n ide s (2) versorgen drei Arterien den gelben Fleck: eine 
mittlere, die an der Papille von der Centralarterie abgeht, eine obere und 
eine untere. Letztere umschlingen die Macula an ihrem lateralen Umfange; 
das kleine mittlere Gefass zieht direkt zu der medialen Seite derselben. 

Die Teilung der Arterien und Venen ist eine dichotomische. Der Durch
messer der Arterien zu dem der Venen verhalt sich nach Langen bach er (3) 
wie 2: 3. Die Zweige vera steIn sich in der Netzhaut bis zur Ora serrata hin, 
ohne untereinander zu anastomosieren. Nur an der Papille bestehen feine Kom
munikationen zwischen dem Netzhaut- und Ciliargefassystem durch den sog. 
Z innschen Gefasskranz (vergl. Band III, pag. 20). Es treten namlich kleine 
Stammchen der kurzen hinteren Ciliararterien in der Nahe des Sehnerven zur 
Lederhaut und bilden mit ihren .A.sten diesen ringsgeschlossenen Gefasskranz, 
welcher den Sehnerven in geringem Abstande umgibt. Von diesem gehen 
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zahlreiche Aste sowohl zur Lederhaut, als auch nach innen zum Sehnerven 
und dessen Duralscheide. Eine unmittelbare Verbindung vollzieht sich durch 
zablreiche kleine Gefasse, sowohl Venen als Arterien, welche vom Lederhaut
rande in die Sehnervenpapille eintreten; auch setzt sich das feine Kapillar
netz der Lederhaut in das weitmaschigere, die Nervenbiindel umstrickende 
Gefassnetz der Eintrittsstelle des Sehnerven fort. 

Kuhn t (4) hat folgende drei .Arten von Anomalien im Ursprung und 
Verlau!" der retinal en Gefasse beobachtet. 

1. Es kann ein skleraler Ast aus den hinteren Ciliargefassen, zumeist 
eine Vene in den Sehnerven wahrend seines Durchtrittes in das 
Innere des Bulbus eindringen. Derselbe kann die Starke grosser 
Centralvenenaste besitzen. K u h n that ihn in einem Falle bis in die 
N ervenfaserschicht der Retina eindringen gesehen. 

2. Am Ende des markhaltigen Teils des Sehnerven zweigt sich macula
warts ein .Ast der Centralvene ab, welcher schrag die Sklera durch
setzt und Verbindungen mit den Lederhautgefassen eingeht. 

3. Die Centralgefasse verasteln sich noch im markbaltigen Teil oder 
doch im Beginn der Lamina cribrosa. Einer der Zweige verlasst den 
N erven, durcbsetzt Sklera und Chorioidea, um in der N etzbaut wieder 
aufzutauchen. 

Uber cilioretinale Venen am Aquator vergleiche.A x e n f e I d (5). 
§ 6. Da die Ve r z wei gun g end e r C e n t r a 1 art e r i e nach dem 

Durchtritt durch die Lamina cribrosa sowohl von den anderen Gefassen des 
Auges, als auch unter sich vollkommen getrennt verlaufen, so ist die N etz
hautarterie selbst, sowie jeder ihrer Aste, von ihrem Eintritt in die Retina ab 
als End art e ri e anzusehen, also als ein Gefass, welches vor seinem Uber
gang in Kapillaren keine Verbindung mit anderen eingeht. Demzufolge konnen 
auch Zirkulationsstorungen darin nicht auf dem Wege des KolIateraIkreis
laufes ausgeglichen werden .. Die FoIgezustande der Embolie der CentraI
art e r i e unterscheiden sich aber nicht unwesentlicb von denen, welche nach 
Embolie anderer Gefassgebiete zur Betrachtung kommen, und miissen die 
U rsachen dieser Ve.rschiedenheit in den besonderen Eigentiimlichkeiten des 
Gefassystems der Netzhaut gesucht werden. .Ausgang in vollstandige Nekrose 
der N etzhaut findet dabei nicht statt, wenn es auch zu bleibender Atrophie 
und Vernichtung ihrer Funktion kommt, wohl aus dem Grunde, weil sich bei 
der Ernahrung der Retina auch noch die so dicht anliegende Choriocapil
laris beteiligt. Als Beweis fiir letzteren U mstand fiihrt H. M ii II e ran, dass 
bei gewissen Tierklassen die N etzhautgefasse ganz oder teilweise fehlen. 
Ausser dieser Einwirkung von der Choriocapillaris her ist es nicht un
wahrscheinlich, dass die Kommunikation durch den Z inn scben Gefass
kranz an der Eintrittsstelle des Sehnerven ausreichen mochte, um nach 
und nach wieder eine geringe Menge Blut in die Centralgefasse hinein ge
langen zu lassen, so dass sich dadurch wieder eine langsame und unvoll
standige Zirkulation entwickelt. Dieselbe braucV aber keineswegs ausreichend 
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zu sein, urn der Netzhaut die Wiederaufnahme ihrer Funktion zu gestatten, 
denn diese h'angt nicht allein von dem absoluten FiiIIungs
grade der Gefass e ab, sondern wei t mehr noch von der arte
riel len Beschaffenheit des Blutes und dem Bestehen einer 
nor m a len Z irk u I a t ion s g esc h win dig k e i t, 

§ 7. Wahrend also die inneren Schichten der Netzhaut hauptsiichlich 
zum Erniihrungsgebiete der Arteria centralis retinae gehoren, werden die 
ausseren Schichten derselben vornehmlich von der Choriocapillaris der 
ChoriQidea ernahrt. N uel (6) glaubt, dass die Chorioidea das aussere distale 
Neuron ernahre, die N etzhautgefasse das mittlere, die inneren Korner und 
ihre Fortsetzungen und das innere proximale: die N ervenzellen und Fasern. 
Daher erkrankten bei Aderhautentziindungen die Stabchen und Zapfen, wah
rend sie bei Embolie der Centralarterie unversehrt blieben. Letzteres Leiden 
bringe zuerst die Nervenzellen und Fasern, spater auch die inneren Korner 
zum Schwinden. 

Die C h 0 rio cap i II a r is bildet die innerste Gefassschicht der Chorioidea 
und ist von dem Pigmentepithel der Retina durch die Membrana limitans 
extern a getrennt. Das Kapillarschlingennetz dieser Choriocapillaris ist im 
Bereiche der Macula, also an derjenigen Stelle der Netzhaut, an welcher die
selbe ihre intensivste Funktion entfaltet, am dichtesten. Die Choriocapillaris 
muss auch das Material fUr .die bestandige Wiedererzeugung des verbrauchten 
Sehpurpurs sowie der iibrigen Sehsubstanzen in den Stabchen und Zapfen 
der Netzhaut herbeischaffen. 

§ 8. Der Abfluss der Lymphe aus der Netzhaut geschieht durch 
Lymphscheiden, welche die Gefasse umgeben. Samtliche Venen und Arterien 
sind von adventitiellen Scheiden umgeben, und wird hierdurch ein sog. 
per i vas k u I are r R a u m zwischen denselben und der Gefasswand gebildet. 
Diese Raume zeigen eine Fiillung bei Einspritzung von gefarbten Fliissigkeiten 
unter die Pialscheide. 

§ 9. Wiewohl sich die Netzhaut aus dem inneren Blatte der sekundaren 
Augenblase entwickelt, und aUs dem ausseren Blatte derselben das Pigment
epithel entsteht, so bewahrt sie sich doch nicht als Index der im Gehirn 
wirkenden pathologischen Zustande. Wahrend diese letztere Eigenschaft 
vielmehr dem Sehnerven und der Papille zufiillt, und die Netzhaut durch 
das Augenspiegelbild der sog. Neuroretinitis nur sekundar von der PapiIle 
aus mitbeteiligt wird, so gibt die Retina uns dagegen sehr oft und friihzeitig 
Aufschliisse iiber allgemeine Ernahrungsstorungen im Organismus. 
Sie reagiert um so haufiger und intensiver auf die verschiedenartigsten Krank
heitszustande des iibrigen Organismus, weil ihr feines, mit ungewohnlich engen 
Kapillaren versehenes Gefiissnetz, sehr leicht von Zirkulationsstorungen beeiIJ 
flusst wird, und ihre zarte, leicht zerstorbare Substanz durch aIle moglichen 
Anomalien der Blut- und Saftemischung des Korpers oft weit friiher als jeder 
andere Korperteil von erheblichen Veranderungen befallen wird. Daher sind 
die Krankheiten der inn ere n N etzhautschichten nur ausnahmsweise idiopa-
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thisch, sondern meist Folgen von Gefassdegenerationen in Begleitung anderer 
und konstitutioneller Erkrankungen. 

Bei Retinitis greift die Veranderung haufig auf den Sehnervenkopf selbst 
iiber, sowie umgekehrt eine Entziindung des letzteren sich weit in die Netz
haut hinein erstrecken kann. In beiden Fallen spricht man dann von N euro
ret ini ti s. 

Da die Choriocapillaris die innerste Gefassschicht der Chorioidea 
bildet, aber zugleich dem Ernahrungsvorgange der au sse r en Retinalschichten 
vorsteht, kann sich eine Erkrankung der Chorioidea leicht auf die Netz
haut verbreiten, welchen Zustand man dann mit C h 0 ri 0 ret i nit i s bezeichnet. 

Die Netzhaut setzt sich aus zweierlei Gewebe zusammen, aus N erven
g ewe be und S t ii t z g ewe b e. Das Verhaltnis dieser beiden andert sich 
bei der Entziindung der Retina, besonders aber bei der Atrophie derselben 
in der Weise, dass die nervosen Elemente zugrunde gehen, wahrend sich das 
Stiitzgewebe vermehrt, so dass endlich die Netzhallt ausschliesslich aus dem 
letzteren besteht. 

Die Krankheiten der N etzhaut zerfallen je nach dem Krankheitszustand 
des Ernahrungsgebietes derselben in zwei Hauptgruppen: 

A. in die E r kr ank ung de r au sser en N etzhau tschich ten, 
insofern das Chorioidealgefassystem und speziell die Choriocapillaris befallen 
ist, und 

B. in dieErkrankung derinnerenNetzhautschichten durch 
Erkrankung des Verzweigungsgebietes der Arteria und Vena centralis retinae. 

Beide Ernahrungsgebiet~ konnen je fur sich allein erkranken; haufig 
aber sind be ide Ernahrungsgebiete ergriffen, jedoch in der Weise, dass haupt
sachlich entweder die Choriocapillaris oder das Gebiet der Centralgefasse die 
Hauptveranderungen aufweist. Die D i ff ere n t ia 1 di a g nos e zwischen Er
krankung der inneren und del' ausseren Netzhautschichten bereitet keine 
besonderen Schwierigkeiten, einesteils wegen des direkten Einblicks durch den 
Augenspiegei, andererseits aber wegen des V mstandes, dass die S y m p tom a
to log i e bei der Erkl'ankung dieser beiden Schichten eine verschiedene ist. 

A. Krankheitszustande vornehmlieh der ausseren 
Retinalsehiehten. 

§ 10. Vnter den ausseren Retinalschichten verstehen wir: Das S t rat u m 
pigmentosum retinae und die Stabchen- und Zapfenschicht. 

Del' Rei c h tum des Strat. pigment. retinae an Pig m e 11 t ist individuell 
ein sehr wechselnder, ohne dass dadurch der Grad der Sehscharfe in mess-

• barer Weise beeintrachtigt wiirde. 1m Alter schwindet gewohnlich das Pig
ment. Wie eingangs erwahnt, verdeckt die Pigmentschicbt gewohnlicb den Ein
blick in das Gefiige der Chorioidea. 1st jedoch dieses Stratum pigmentosum 
schwach entwickelt oder atrophisch, dann konnen wir mit dem Augenspiegel 
den Zustand der Chorioidea erkennen. Das Pigmentepithel der Retina stellt 
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sich bekanntlich als eine Art kornigen Schleiers auf rotem Grunde dar, und 
ist die Chorioidea an den rautenformigen Pigmentlagunen zwischen den 
Gefassen erkennbar. Danach ergeben sich nach Guaita (7) im allgemeinen 
vier ophthalmoskopische Typen: 

1. Pigment reichlieh in Retina und Chorioidea: Fundus gleichmassig 
dunkelrot, Chorioidea. vielleicht an einzelnen Stell en, besonders am 
Aquator, durchscheinend, Retinasehleier wenig ausgesproehen. 

2. Beide Pigmente sparlich: Chorioidea deutlich, Retinaschleier weniger 
deutlich. 

3. Chorioidea stark, Retina wenig pigmentiert: Chorioidea sehr deutlich. 
4. Umgekehrt wie 3: Chorioidea undeutlieh, Retinasehleier sebr aus

gesprochen. 
Bei der innigen Aneinanderlage von Retina und Chorioidea ist die Mog

lichkeit gegeben, dass das Pigmentepithel durch einen entziindlichen Prozess eben
sowohl von der einen, wie von der anderen Membran aus ergriffen und zur 
Atrophie oder Wucherung veranlasst wird. Es bildet daher bei einer Reihe 
von Erkrankungen der Aderhaut die Veranderung der Pigmentepitbelschicht der 
Retina ophthalmoskopisch die auffal\igste Erscheinung. Hand in Hand mit den 
chorioiditischen Veranderungen tritt dann eine En tfarbung des Pigment
epithels der Netzhaut ein, und geht diesel be oft den ophthalmoskopiseh 
wahrnehmbaren Veranderungen der Chorioidea voraus. Es gibt Faile, wo die 
Affektion n ur das Pigmentepithel betrifft und einen Schwund desselben veran
lasst. Dann liegt das Stroma der Aderhaut mit seinen Gefassen und den pigmen
tierten Intervaskularraumen bloss, und es entsteht das Bild des g e tlif e 1 ten 
Aug enhintergrundes, wie solches auch physiologischerweise vorkommt. 
Je nachdem nun der Krankheitsprozess extensiv und intensiv auf die Stabchen
und Zapfenschicht der Netzhaut iibergreift, gewinnen auch dann die funktio
nell e n Storungen an Bedeutung. Weil die N etzhaut durehsichtig ist, konnen 
wir das Mitergriffensein der Stabchen und Zapfen ophthalmoskopisch nicht 
wahrnehmen, sondern diagnostizieren diesen U mstand eben aus dem Auftreten 
der funktionellen Storungen. Erstrecken sich die Krankheitsherde schliesslich 
aueh auf die i nneren Netzhautschichten, so sind wir imstande dieselben 
auch mit dem Augenspiegel dann zu diagnostizieren, wenn neben Triibung 
der N etzhaut Pigmentflecken die Retinalgefasse iiberdecken. 

Die patbologiscbe Pigmententwickelung in der Retina. 
§ 11. Das Vorhandensein von Pigment in der Netzhaut an Stellen, wo 

es normalmassig nicht gefunden wird, beobachten wir 

1. als angeborenen Zustand, 
So erzahIt J ul e r (8) einen Fall von angeborener Retinalpigmentierung auf beiden 

Augen eines 21 jahrigen Mannes, der normales Sehvermllgen besass. Es fan den sich mehr 
weniger grosse dunkelbraune bis tiefschwarze Herde entlang den Gefassen, teils mehr nach 
der Papille, teils nach der Peripherie der Netzhaut zu gelegen. 

Von Allgemeinerscheinungen fand sich nur eine leichte Anamie. 
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2. als Folge entziindlicher Vorgange in der Retina und 
Choroidea, 

3. als Residuen von Netzhautblutungen. 
§ 12. Gayet und Aurand (9) beschrieben Degenerationserscheinungen 

des Pigmentepithels der N etzhaut bei verschiedenen Krankheitszustanden des 
Auges. Zunachst hypertrophiere die Zelle und verliere Pigmentkornchen, die 
sich in den, dem Degenerationsherd benachbarten Pigmentzellen anhauften. 
Handele es sich urn atrophische Herde der Aderhaut, so nahmen die benach
barten Pigmentzellen der Netzhaut sowohl retinales, als chorioideales Pigment 
auf. Die Pigmentwanderung gehe vorwiegend in der Netzhaut vor sich, und 
zwar meist auf dem Wege der perivaskularen Lymphscheiden. Ein Eindringen 
des Pigments in die Gefasse sei selten. 

Nach C. Hirsch (10) wird das Pigmentepithel von der Choriocapillaris 
ernahrt, und jede Zirkulationsstorung iu derselben fiihre zu Ernahrungs
storungen des Pigmentepithels. Trete diese Zirkulationsstorung plotzlich 
auf, so degeneriere das Pigmentepithel vollstandig, und ergreife die Degene
ration nacheinander alle iibrigen Schichten der Netzhaut, nach innen zu, an 
Intensitat abnehmend, bis zur Nervenfaserschicht. Die Derivate der unterge
gangenen Pigmentepithelzellen drangen dann in die Maschen der degenerierten 
Netzhaut und verbreiteten sich entlang den Gefassen. Als Paradigma in 
dieser Hinsicht sei die Dnrchschneidung der hinteren Ciliararterien anzusehen. 
Bekanntlich hatte Be rl i n (11) experimentell gefunden, dass nach Durch
scbneidung des Sehnerven und der CiliargeHisse bei Tieren nach einiger Zeit 
eine Pigmenteinwanderung von der Epithelschicht aus in die vorher getriibte 
und atrophierte Netzhaut erfolgte, deren Entstehung hOchstwahrscheinlich 
von der unterbrochenen Blutzufuhr zur Netzhaut herzuleiten war. 

Bei lang sam zunehmender Behinderung der Blutzufuhr tritt nach 
Hi r s eh ebenfalls Degeneration der Pigmentzellen ein. Ein Beispiel dieser 
Vorgange sei die se n de A der hau t s klero s e. Zirkulationsstorungen in den 
Netzhautgefassen, wie Embolie der Centralarterie, sei ohne Einfluss 
auf das Pigmentepithel. Bei· plOtzlich eintretender, dauernd bleibender und 
vollstandiger Blutleere in einem Gefasse konne sich die Degeneration iiber 
die gefasshaltigen Schichten der Netzhaut hinaus auf die ganze Retina ein
schliesslich des Pigmentepithels erstrecken. Fur die typische Ret i ni tis 
pigmentosa sei die Annahme einer gleichzeitigen ahnlichen Er
krankung der Choriocapillaris und der Netzhautgefasse erfor
derlich. Gehe die Erkrankung der beiden Gefassysteme nicht parallel, so 
komme es zu den anomalen Formen des typischen Krankheitsbildes. Das 
Pigmentepithel konne bei ungestorter Aderhautzirkulation durch Abhe bung 
von der ernahrenden Unterlage, durch chemische Einwirkungen und endlich 
dnrch direkte traumatische Schadigung alteriert werden. 

In Beziehung auf letzteren Umstand berichtet He s s (12) uber einen Fall, hei welchem 
er beobachtete, dass ein durch Lidkarzinom verursachter Druck auf das Auge, entsprechend 
diesel' Stelle, eine ausgedehnte Degeneration des Pigmentepithels, Verdickung del' Lamina 
vitrea und Verdiinnung del' Aderhaut hervorgerufen hatte. 
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Stu d e r (13) sieht die gross en Pigmentklumpen in der N etzhaut, welehe 
naeh Reseetio optieo eiliaris auftreten, als vergrosserte phagozytisehe Pigment
epithelien an, die die zerfallenen, degenerierten Pigmentzellen in sich aufge
nommen hatten. 

§ 13. Eine weitere Ursaehe pathologischer Pigmentierung der Netzhaut 
ist in derUmwandlung vonBlutungenzusuchen. Diese hamatogene 
Pig men tie run g der N etzhaut, wobei das Pigment an Ort und Stelle als 
Residuum einer Blutung entsteht, ist viel seltener, als diejenige bei der Chorio
retinitis resp. bei der Pigment degeneration der Retina. N ur hochst selten, 
sagt L e bel' (14), sieht man ophthalmoskopiseh Blutungen sieh in Pigment
fleeke umwandeln. Nur bei sehr massenhaften und haufig rezidivierenden Ha
morrhagien kann es auch zur Entstehung von hamatogenem, braunsehwarzem 
Pigment in der Retina kommen, wahrend man bei mikroskopischer Unter
suchung oft genug einzelne Pigmentzellen und Gruppen von solchen antrifft, 
die aber zu klein sind, urn mit dem Augenspiegel gesehen zu werden. 

§ 14. Hinsichtlich der Pigmententwickelung bei del' Chorio retiniti s 
verdient hervorgehoben zu werden, dass die anomale Pigmententwickelung auch 
zugleich eine ham a tog e n e sein kann. Namentlich wenn die Pigmentflecke 
eine Zeitlang eine ungewohnlich kupferbraune Farbe haben, die spater unter 
Verkleinerung der Flecke in die gewohnliche schwarze libergeht. 

So beriehten liber das Vorkommen von Netzhautblutungen bei 
Chorioretinitis folgende Autoren, 

J a c k son (15) sah einen Fall von Chcrioiditis mit BIutungen. Del' Patient, welcher 
friiher immer gut gesehen hatte, !itt an einem klein en centralen Skotom, Metamorphopsie, 
Herabsetzung del' Sehscharfe, und einige Tage spateI' trat plotzlich Erblindung ein. Es 
fanden sich Net z h aut b I u tun g e n mit einer leichten Verfarbung del' A derhaut in del' 
Macula. Dann trat plotzlich in del' Peripherie derselben ein gelblichweisser Herd auf von 
del' Grosse eines Drittels del' Papille mit schwarzem, abel' nicht deutlich pigmentiertem 
Rande. Del' Fleck wurde zunehmend dunkler, und nach einem Monat war er so dunkel wie 
del' umgebende Fundus, abel' fein pigmentiert. Die retinalen BIutungen waren verschwunden, 
das Sehvermogen auf 4/5 gestiegen. 

P I a n g e (16): 38 jahrige, sonst gesunde Frau zeigt auf dem rechten Auge von del' 
Papille ausgehend, sternformige Gebilde von mattbrauDt;r Farbe in radiarer Richtung. Diese 
Gebilde sind eingebettet in breiten hellen Streifen von eigentiimlich weiss em Glanze, 
ahnlich dem del' Retina eines kindlich kurzsichtigen Auges. In del' Gegend del' Macula 
findet sich ein grosser Fleck von weisser Farbe ohne jeglichen Glanz. Finger werden 
in 3 m exzentrisch gezahlt; centrales absolutes Skotom. Das linke Auge (Funktion ziemlich 
normal) zeigt ophthalmoskopisch ahnliche, doch bisweilen weniger hochgradige Verande
rungeu. Die Pulskurve del' Radialis weist den ausgesprochenen Charakter eines Pulsus 
durus auf, sonst ist nirgends etwas Abnormes festzustellen. Die Pig men t s t rei fen 
waren aus reihenweise nacheinander auftretenden Blutungen entstanden, 
die a nfallswei semi t h eftige n Ko p fschmer z en sich z eigt en. 

DeS e h w ein i t z (17) berichtet libel' zwei FaIle von "Gefiissstreifen" 
in del' N etzhaut. Man sah, dass sie von Blutaustritten herrlihrten und konnte 
ihre Entwickelung bis zu wirkliehen Pigmentstreifen verfolgen. (Knapp 
hat letzteren Namen eingefiihrt und konnte ebenfalls die Umwandlung des aus
getretenen Blutes in Pigmentst.reifen wirklieh verfolgen.) 
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Vergleiche auch die unter dem Kapitel "N etzhautblutungen bei Chorio
retinitis" angeftihrten FaIle von Lister, Benning, Korsobulski, 
Purtscher, sowie Chevallereau und Chaillous (18). 

Die Erkraokuog der Pigmeot- nod Neuroepitbe)scbicbt. 
§ 15. Bei den nun folgenden Krankheitszustanden ist neben dem Stra

tum pigmentosum auch die Stabchen- und Zapfenschicht in Mitleidenschaft 
gezogen. 

Beziiglich der chorioretinitischen Erkrankungen ftihren wir zur 
Erleichterung des Uberblickes die hier in Betracht kommenden Affektionen 
in folgender ' Reihenfolge an: 

1. Die Chorioiditis specifica Forster mit Endausgang in die 
eigentliche Chorioretinitis. 

2. Die eigentliche Chorioretinitis mit fliessenden Ubergangen 
in das Bild der Pigmentdegeneration der N etzhaut. 

3. Die Pigmentdegeneration der Netzhaut als typische Reti
nitis pigmentosa mit ihren atypischen Formen. 

1. Die Chorioiditis (besser Chorioretinitis) specifica Forster. 

§ 16. F i::i r s tel' (19) beschreibt eine wohlcharakterisierte Form von 
Chorioretinitis, bei welcher der Schwerpunkt der Erkrankung, wenigstens in 
den Anfangsstadien, in die Chorioidea zu verlegen ist) und zu welcher erst 
sehr spat, und VOl' allen Dingen bei Mangel einer richtigen Therapie, schwere 

Fig. 7. 

Centrales Skotom bei Chorioretinitis specifica Forster. Eigene Beobachtung. 

Retinaveranderungen mit Netzhautpigmentierung hinzutreten. Die Affektion 
sei charakterisiert durch die s y phi lit is c h e Basis und durch die fast konstant 
nachweisbaren s ta u bfi::i rm ig en, feinen Trii b ungen in del' hinteren Partie 
des Glaski::irpers. Diese bewirkten, dass die Grenzen del' Papille undeutlich 
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und im centralen Teile der Netzhaut leicht verschleiert erschienen, wobei 
nicht ausgeschlossen ware, dass nicht auch die Netzhautsubstanz selbst ge
triibt sein konnte. Die Netzhautgefiisse zeigten in der Regel nur geringfiigige 
Alterationen. In einem Drittel der FaIle seien circumskripte Veranderungen 
des Augenhintergrundes vorhanden, welche in der Pigmentschicht und den 
hinteren Schichten der Retina ihren Sitz hatten. Es seien meist gruppen
weise gestellte hellrote und weissliche, oft nur schwer erkennbare Flecken in 
der Gegend der Macula lutea. Erst in einer spateren Periode komme es zur 
Bildung von grosseren schwarzen Pigmentfiecken. Unter den krankhaften 
Symptom en seien folgende hervorzuheben. Zunachst eine zu der Geringfiigig
keit des ophthalmoskopischen Befundes in betrachtlichem Missverhaltnisse 
stehende Amblyopie, die meist von Defekten im zen t r a len Teile des Ge
sichtsfeldes abhange, wie wir dies im folgenden FaIle bestatigen konnten, 
siehe Fig. 7. 

Frau St., 41 Jahre, Mann luetisch. Am Korper ausgebreitete Pigmentnarben. An den 
Unterschenkeln zahlreiche, kupferrote Papeln, schwache Psoriasis plantaris sinistra, frische 
Schleimpapeln am linken Gaumenbogen. Kondylome am After und den Labian. Allgemeine 
indolenta DrUsen. Sieht Finger auf 2,5 m. Zentralas Skotom fUr Rot, und zonulare Ga
sichtsfelddefekte. Ophthalmoskopisch stauhformige Glaskorpartriihungan. Sonst nichts Patho
logisches im Augenhintergrunde. Lichtsinn hochgradig harabgesetzt. Klagt Uber zitt ~rnde 

Photopsien. Links S = 20/ 40• 

Meist pfiegen jedoch bei dieser Form cler Chorioretinitis die Gesichts
felddefekte die Eigentiimlichkeit zu haben, dass gerade am Fixierpunkt noch eine 
mehr oder weniger scharfe Perzeption geblieben ist, die bei heller Beleuchtung 

100 

Fig. 8. 

Ringskotom bei Chorioretinitis specifica Forster. Eigene Beobachtung. 

steigt, bei Minderung des Lichtes aber sehr erheblich sinkt. Es sind alsdann 
r in g for mig e Defekte vorhanden, die gerade bei dieser Erkrankung be
sonders haufig vorkommen, wie z. B. in unserem folgenden FaIle: 

Anna Maria K., Dienstmadchen. 1896 syphilitisch infiziert. 1897 luetische Aus
schlage an dan verschiedensten Korperstellen. 3 mal Schmiarkuren (Marz, August, November). 
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1898. Seit Januar Schmerzen in den Augenlidern und Liehtseheu. 
23. IV. 98. Seit 8 Tagen auf dem reehten Auge sehlechteres Sehen. Ophthalmo

skopiseh rechter Opticus gerotet. Optieusgrenzen verwischt. Netzhaut in einem gewissen 
Umkreise urn die Papille getriibt. Periphere Netzhaut normal. Keine Blutungen. Staub· 
formige Glaskorpertriibungen. ' 

S = links normal, reehts 6/9_6/12 • Das Gesicbtsfeld links normal, rechts leiehte 
peri ph ere Einschrankung, fiir Farben ebenfalls. Naeh innen unten einspringender Defekt 
fiir Farben bis beinahe an den I<'ixierpunkt. 

28. III. 99. In der letzten Zeit beiderseits deutliches Herabhangen der Oberlider, be
ginnende Ptosis. Patientin hat in der Zwischenzeit einige W ochen Doppeltsehen gehabt. 
Dabei viel Kopfschmerzen und Schmerzen in den Augen. Opbthalmoskopiseh: Rechts 
Neuritis optiea mit staubformigen und grosseren Glaskorpertriibungell. RS = 6/12 unsieher 
LS = normal (s. Fig. 8), 

Gesichtsfeld rechts R i n g s k 0 tom, links normal. 

Fig. 9. 

Chorioretinitis specifica Forster. 
Links geschlossenes Ringskotom, rechts noch nicht geschlossenes Ringskotom. 

29. VII. 99. Rechts Glaskorpertriibungen. Leichte Verschwommenheit der Papille. 
Ophthalmoskopische Veranderungen. Haufig nachts Kopfschmerzen. 

9. IX. 99. Rechtes Gesichtsfeld: k e i n Ringskotom mehr. Leichte periphere Ein· 
sehrankung. 

27. XII. 1901. S rechts fast 6/6, 

links = 6/6. 
Ophthalmoskopisch: Rechts typische Chorioretinitis, grossere Glaskorperflocken. Nach 

rechts hin auf dem rechten Auge subjektiv Schleier. 
Unsere folgende Beobachtung zeigt auf dem einen Auge ein geschlossenes 

Ringskotom, auf dem anderen ein unvollkommen geschlossenes. Zugleich 
zeigen die folgenden Figuren die Riickbildung des Skotoms nach eingeleiteter 
Schmierkur. 

A. M. S chr., 20 jahrige NlLherin. 19. XI. 90 infiziert. 
20. X. 91. Rechte Pupille we iter als die linke. Reaktion gut. 

LS = 20/ 200, 

R = Finger in 9 Fuss. 
Hemeralopische Beschwerden, flackernde Photopsien. 
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Ophthalmoskopisch: Staubformige Triibungen im hinteren Abschnitte des Glaskorpers. 
Rechts eine grossere Glaskorperfiocke. Frische kleine chorioiditische Herde im ganzen 
Augenhintergrund, rechts auch in der Nahe der Macula. 

Gesichtsfeld: Links geschlossenes Ringskotom, zugleich mit geringer peripherer Eio
schrankung, 
rechts unvollkommen geschlossenes Ringskotom (vergl. Fig. 9). Schmier
kuren. 
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Fig. 10. 

Chorioretinitis specifica Forster. Die Defekte aus Figur 9 in Riickbildung. 

Fig. 11. 

Inselformige Gesichtsfelddefekte bei Chorioiditis luetica (Forster). 

4. XII. 91. R. Pupille ouch weiter als links. 
SfJ = 20i 100, 

SR= 20 j lOO. 

Ophthalmoskopisch: Status idem. 
Gesichtsfeld in der Besserung (vergl. Fig. 10). 
18. XII. 91. SL = 20/ 100, 

SR= 20/200. 
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Keine Photopsien mehr. Die Hemeralopie lasst nacho 
Ophthalmoskopisch: Glaskorper viel heller, die chorioiditischen Herde sind deutlich 

sichtbar und heller gewol'den. 
1inkes Gesiehtsfeld s~hr viel besser (s. Fig. 11). 
30. XII. 91. S1 = 20; 100, mit - l/aO = 2°/50• 

SR= 2° /100. 

Keine Photopsien mehr. Reehte Pupille noch weiter, als die linke. Reaktion prompt. 
Glaskorper beiderseits sehr vie I heller, nur ist die Gegend del' Papille noch versehleiert. 

Gesiehtsfelddefekt, fast vollig geschwunden (s. l!'ig. 12). 

Haufig zeigt jedoch hier das Gesichtsfeld keinen iiberall ziemlich gleich 
breiten regelmassigen Ring, der in einiger Entfernung konzentrisch den Fixier
punkt umgibt, sondern es ist in den betreffenden Fallen eine grosse inter
mediare oder centralgelegene Partie des Gesichtsfeldes defekt, wahrend mehl' 
periphel' gelegene Partien noch funktioniel'en, wie z. B. in dem folgenden FaIle 
(vergl. Fig. 13). 

Fig. 12. 

Chorioretinitis specifica Forster. Die Defekte aus Figur 9 in zunehmender Riiekbildung. 
Die einfach schraffierte Partie stellt die Grosse des Defekts bei der Untersuchung bei herab

geiassenen Vorhangen dar. 

Patient J. M. hatte VOl' 10 Jahren ein Ulcus durum, ist seit 36 Jahren kinderlos 
verheiratet. Seit 4 Jahren schlechteres Sehen besonders auf dem rechten Auge. Hoch
gradig hemeralopisch. Klagt iiber zitternde Photopsien. Staubformige Glaskorpertriibungen, 
sonst ophthalmoskopisch nichts besonderes. Auf dem l'echten Auge zeit weise M i k r 0 psi e. 
Nach mehrfachen Schmierkuren Sehscharfe rechts = 6/ 18, spater = 6/ 12 • Del' Defekt im Ge
sichtsfelde wesentlich kleiner geworden. 

Bisweilen reicht del' centrale Defekt in der einen, oder in mehreren 
Richtungen bis an die Grenze des Gesichtsfeldes, bisweilen bildet die defekte 
Partie einen unregelmassigen Halbring urn das Zentrum desselben. Hat im 
weiteren Verlaufe der Krankheit der centrale Defekt mit mehreren Aus
liiufern die Peripherie des Gesichtsfeldes erreicht, und verkleinern sich die 
mehr peripherisch gelegenen funktionierenden Partien, so entstehen aus der. 
peripheren Zone die inself6rmig zerstreuten sehfahigen Stell en, die gerade 
bei den Endausgangen dieser Krankheit h1iufiger, als bei irgend einer anderen 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 2 
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vorkommen. In diesem FaIle kann man dann von einem Visus reticu
I a t u s sprechen. 

1m ersten Stadium dieser For s t e r schen Chorioretinitis luetica werden 
auch isolierte peripher gelegene kleinere Defekte beobachtet. Letztere 
konnen sich in wenigen Tagen ausbilden, vergrossern und wieder verkleinern, 
den Ort andern, oder auch langere Zeit bestehen bleiben. 

Ein weiteres, sehr pragnantes Symptom bei dieser Form ist die b e
deutende Herabsetzung des Lichtsinnes (Hemeralopie), bei welcher 
der Wert von L zu 1/ 200 , ja sogar bis 1/625 sink en kann. In einzelnen Fallen 
betrifft die Verminderung des Lichtsinnes nur einzelne Teile des Gesichts
feldes. Dies tritt um so pragnanter hervor, wenn man am Perimeter unter 
verminderter Beleuchtung., also bei herabgelassenen Vorhangen, die Aufnahme 
des Gesichtsfeldes vornimmt (vergl. Fig. 12, die doppelt und einfach schraffierte 
Partie). -

Fig. 13 . 

Chorioretinitis specifica Forster. Eigene Beobachtung. 

Ferner werden sehr haufig Ph 0 top s i e n in verschiedener Form be
obachtet (helle, durchsichtige Scheib en und Flecken, zuweilen eine Art von 
Flimmern, jedoch niemals glanzende Funken oder leuchtende Flammen). Sie 
sind wahrscheinlich durch Zirkulationsveranderungen in der Chorioidea oder 
Retina bedingt. Ausserdem werden noch andere Storungen der Funktion und 
zwar 1VIikropsie, lVIetamorphopsie und Veranderungen der Ak
k 0 mill 0 d a t ion s b rei t e gefunden. Die Krankheit kompliziert sich in etwa 
1/6 der FaIle mit I r it i s. 

Der Ve r I auf ist ein sehr chronischer und zeichnet sich durch grosse 
N e i gun g z u R e z i d i v en aus. Die Affektion zeigt sich verhaItnismassig 
haufig im reiferen Alter (nach 30-40 Jahren). Der Primaraffekt geht ge
wohnlich mehrere Jahre voraus. Der Au s g a n g kann vollige Heil ung sein, 
doch gibt es auch rebellische FaBe, welche zur Atrophie der Chorioidea und 
Retina fnhren. 
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Bei" dieser Forsterschen Chorioiditis luetica werden die ausseren 
Schichten der Retina stets und schon im Anfange in ausgedehnte Mitleiden
schaft gezogen, so dass man die Krankheit ebenso gut mit Chorioretinitis 
bezeichnen kann. 

Die von v. Graefe (20) beschriebene: Retinitis centralis reci
d i v a scheint mit der For s t e r schen Chorioiditis luetica identisch zu sein, 
sich aber dadurch bemerkbar zu mach en , dass die Skotome vorzugsweise im 
Bereiche der Macula auftreten (vergl. Fig. 7). Jedenfalls ist diese Form von 
spateren Autoren nicht mehr beobachtet worden. 

2. Die eigentliche Chorioretinitis. 

§ 17. Bei der urspriinglichen C h 0 rio i d it i s kommt es zu Exsudationen 
und Gewebsveranderungen. Das ophthalmoskopische Bild derselben (vergl. Fig. 14 ) 
charakterisiert sich dadurch, dass das gleichmassige Rot des Augenhinter
grundes durch andersartigeFlecken 
unterbrochen wi rd. Bei frischen 
Fallen sind dieselben gel b I i c h
rot., ohne scharfe Rander, bei 
iilteren Herden sind sie wei s s 
und oft von pigmentierten Ran
dern umsaumt. Das Gelbe ist das G 
Exsudat, welches das Rot des nor- G 

malen Augenhintergrundes deckt. 
Wenn das Exsudat durch Resorp-
tion schwindet, tritt alsdann die 
veranderte Aderhaut zutage, indem 
sie, ihres Pigments beraubt, in 
N arbengewebe umgewandelt ist, 
welches die weisse Sklera durch-
scheinen liisst. Durch Wucherung 
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des Stromapigments sehen wir diese P' S HH H P, 

weissen Flecken schwarz umsaumt Fig. 14. 

und gefleckt. Die Netzhautgefasse Nach Michel , Lehrbuch der Augenheilkunde. 

ziehen frei iiber diese erkrankten 
Stell en der Aderhaut hin. Zu bemerken ist noch, dass das Exsudat bei Chori
oiditis nicht bloss in die dariiberliegende Netzhaut hinein, sondern auch durch 
dieselbe hindurch in den Glaskorper gelangt. Die dadurch entstehenden G las
ko r per t r ii bun g e n sind daher fast standige Begleiter der Chorioiditis. 

Die Chorioretinitis ergreift in ungleich in- und extensiverer Weise 
die Retina, als die eigentliche C h 0 rio i d i tis. Wenn auch bei der letzteren 
auf der Hohe der Erkrankung das Sehvermogen durch die Krankheitsherde 
sowohl, wie durch die nebenhergesetzten Glaskorpertriibungen, hochgradig 
herabgesetzt ist, so kann dasselbe sich doch schliesslich bis zur Norm wieder 
restituieren. Die eigentliche C h 0 rio ret in i tis dagegen stellt ein pro g r e s-

2* 
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sives Leiden dar, welches schliesslich mit totaler Netzhautatrophie 
und Erblindung endigt. 

Obgleich, wie wir erwahnt hatten, jed e Chorioiditis die Retina mit
affiziert, indem zunachst iiber den einzelnen chorioiditischen Herden das zur 
N etzhaut gehorige S t rat u m pig men t 0 sum · atrophisch wird, und femer 
wieder andere chorioiditische Afi'ektionen auch die Neuroepithelschicht der 
Netzhaut intensiv miterkranken lassen, so tut man doch gut, den Namen 
C h 0 rio ret i nit i s fiir diejenige Erkrankungsform zu reservieren, bei welcher 
die ganze Netzhaut, sowohl was ihre Flachenausdehnung, als auch 
samtliche Schichten derselben anbelangt, in Mitleidenschaft gezogen 
wird. Daraus ergibt sich, dass diese Form der Chorioretinitis eine viel 
schlechtere Prognose als die einfache Chorioiditis bietet, da sie im Laufe der 
Zeit zur v611igen Atrophie der Netzhaut und zur sog. retinalen Atrophie 
der Papille zu fiihren pflegt. 1m allgemeinen zeigt diese Form der Ch orio
retinitis das Bild der Chorioiditis difi'usa, nur dass hier die tiefschwarzen 
Pigment:haufen in die Netzhaut gelangen und ophthalmoskopisch 
die Netzhautgefasse zum Teil verdecken (vergl. Fig. 15 P). Haufig 
erscheint .auch das ophthalmoskopische Verhalten der Aderhautgefi:isse als 

p 
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Fig. 15. 

Nach Michel, Lehrb. der Augenheilkde. 2. Auf!. 

ein verandertes, indem dieselben 
als weisse und weissgelblich ge
farbte Strange erscheinen (vergl. 
Fig. 15 G), in welchen das Rot 
der Blutsaule noch etwas durch
schimmert oder ganz verschwun
den ist. Das retinale Pigment 
erscheint auf grossen Flachen ganz 
verschwunden, an dieser und jener 
Stelle in einzelnen Haufen zusam
mengeschoben, ,oder mehr netz
formig angeordnet. 

§ 18. Was das Auftreten 
der Chorioretinitis anbelangt, so 
geschieht dies meistens in getrennt 
stehenden Herden. Daher unter
scheiden wir eine Oh 0 ri 0 ret i
nit i s dis s e min a t a, wenn 
diese einzelnen Herde iiber den 

. ganzen Augenhintergrund zerstreut 
liegen. 1st die Gegend des A qua tors hauptsachlich betrofi'en, dann sprechen 
wir von einer Chorioretinitis aequatorialis. Nicht selten tritt auch 
eine Chorioretinitis centralis auf, d. h. umschriebene chorioretinitische 
Herde in der Macula und ihrer nachsten Umgebung. 

Hutchinson (21) beschreibt eine Form von centraler Chorio
ret in i tis, welche bei alteren Leuten symmetrisch auf beiden Augen vor-
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komme und sich dadurch charakterisiere, dass in dem hinteren Abschnitte 
des Fundus, in der Umgebung der Papille und der Macula kleine, runde, nicht 
mit Pigment umsaumte, gelblichweisse Flecken auftraten. Papille, Netzhaut
gefasse und die Peripherie der N etzhaut seien normal, konstitutionelle Ur
sachen in der Regel nicht vorhanden. Von 10 Kranken dieser Art waren 
6 iiber 60 Jahre. 

S p e i s e r (22) bespricht die Beobachtungen iiber 154 FaIle. von Chorio
retinitis ad maculam. Die grosste Zahl derselben betraf das Alter zwischen 
40 und 50 Jahren. Doch nehme in Wirklichkeit die Krankheit mit zunehmen
dem Alter bedeutend zu. Die grosste Disposition zur Erkrankung der Macula 
bedinge hochgradige Myopie = 124 FaIle. Als Ursachen wurden ferner in 
25 Fallen Anamie und Chlorose gefunden. Lues einmal. 

§ 19. Was den mikroskopischen Befund bei der Chorioretinitis 
anbelangt, so untersuchten 

Despagnet und Carra (23) ein Auge, das wahrend des Lebens bei normalen Ver· 
haltnissen des vorderen Bulbusabschnittes eine ausgedehnte Chorio·Retinitis, wahrscheinlich 
ltongenital entstanden, dargeboten hatte. 

Es fand sich eine hochgradige bindegewebige Verdickung der Aderhaut mit Ent· 
wickelung einer ausgebildeten Schicht von Bin d e g ewe b e zwischen Netz· und Aderhaut 
und einer teilweisen Verkniicherung. An einer Stelle war die Retina abgeliist und 
zystisch degeneriert. 

Bed n a r ski (24) beD bachtete bei einer 23 jahrigen Patientin beiderseits, rechts aus· 
gesprochener als links, eine beginnende Atrophie der Papillen und der Netzhaut mit funk
tioneller Hemeralopie, Verminderung des centralen und peripheren Behens sowie des 
Lichtsinns und' Farbenblindheit, verbunden mit einer Sklerose der Aderhaut, die rings um 
die Papille am starksten war und zur totalen Atrophie der Chorioidea geflihrt hatte. Weiter 
peripher im Umfange eines Ringes von 2-3 PD zeigte sich eine mehr oder weniger stal'ke 
Obliteration der Aderhautgefasse. Ausserdem bestand ein Schwund des Retinalpigment
epithels. B. bezeichnet das Bild als Atrophia gyrata chorioideae et retinae mit Sklerose 
der Adel'haut. 

Baas (25) fand bei einem FaIle von Chorioretinitis mit Ringskotom, dass um den 
Opticuseintritt in den Bulbus auf der einen, in der Nahe des vorderen Retinalrandes auf 
der anderen Seite, ein Teil der Stabchen und Zapfen erhalten war, wahrend in der da
zwischen liegenden Partie die ausseren Retinalschichten durch Verwachsung mit der 
Chorioidea und dUl'ch Pigmentinfiltration vernichtet waren. Die Opticusfaserlage hingegen 
zog im wesentlichen unvel'andert dariiber hinweg. 

§ 20. Was die At i 0 log i e der Chorioretinitis anbelangt, so bilden die 
chron i schen Inf ektions kr ankhei ten, n'amentlich Syphi lis und nach 
Michel (27) auch Tuberkulose die hiiufigste Ursache. 

Priimm (28) fand unter 14500 stationar in der Giessener Augenklinik 
behandelten Fallen nur 100 = 0,69 0/0 an Chorioretinitis disseminata Leidende . 

.Atiologisch fand sich in 7 FaJlen bestimmt Lues, in 10 mit Wahrschein
lichkeit, in 2 Graviditat, in 14 Chlorose, in 16 Menstruationsanomalien, in 
2 Puerperium, in 1 Lactatio nimia, in 12 Skrofulose, in 10 Scharlach und 
Masern, in 1 Typhus abdominalis, in 4 Gelenkrheumatismus, in 2 starke 
Blendung. Bei 26 Kranken war atiologisch gar nichts zu ermitteln. 
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Die Chorioretinitis nach Infektionskrankheiten. 

§ 21. Der Nachweis chorioretinitischer Veranderungen ist fiir die AIl
gemeindiagnose sehr wichtig, weil denselben sehr haufig Syphilis zu
grunde liegt. 

S c henkl (31) untersuchte 123 Syphilitische und fand darunter 4mal 
Chorioretinitis, 1 mal diffuse Retinitis und 25 mal N etzhautreizung. 

S t e i n (29) untersuchte einen Fall von Chorioretinitis syphilitica mikro
skopisch. 1m FaIle I handelte es sich um eine abgelaufene herdformigeChorio
retinitis syphilitica. Die Aderhaut war hochgradig verschmalert mit herd
formiger bindegewebiger Entartung, die Choriocapillaris zugrunde gegangen; 
die grosseren Gefasse infolge von Sklerosierung stark verengt. Die Netzhaut 
zeigte eine Vermehrung und Auswanderung des Pigmentepithels, Verlust der 
Stabchen und Zap fen , Zusammenfliessen der Kornerschichten und stark ver
dickte Arterien. 

Nag e I (26) ver6ffentlicht den anatomischen Befund seiner FaIle von abgelaufener 
syphilitischer Chorioretinitis. 

Fall I. Ophthalmoskopisch rechtsseitige Retinitis pigmentosa ahnliche Chorioretinitis, 
Gefasse peripher pigmentiert nnd eingescheidet; keine eigentlichen atrophischen Chorioideal
herde, dagegen zahlreiche periphere kleine Pigmentherde der Retina. Anatomisch fand 
sich eine herdformige Verwachsung zwischen Aderhaut und Netzhaut. Sklerose und Pig
mentierung der N etzhautarterien. 

Fall II. 15 jahriger Knabe. Lues hereditaria. Erblindung. Papille nicht atrophisch 
verfarbt. Bild eigentlicher vollstandiger Choriodealatrophie mit machtiger Pigmentierung 
uber den ganzen Augenhintergrund. Mikroskopisch erscheint der Sehnerv nicht verandet"t, 
am meisten die Pigmentepithelschicht, die oft v6llig fehlt, oder an vielen Orten klumpen
formig in die Aderhaut hineinwachst. Letzteres flndet sich in der Nachbarschaft und in
mitten von Stellen ausgesprochener Infiltration und Verdickung, in denen Netz- und Ader
haut so miteinander verwachsen sind, dass man weder von jener die ausseren Lagen, noch 
bei dieser irgend etwas von den Gefasslagen unterscheiden kann. Die Choriocapillaris 
erscheint uberall einfach verschwunden. 

fiber einen grossartigen therapeutischen Erfolg bei einer syphilitischen 
Chorioretinitis berichtet M a Ie Far r e (30). 

Hinsichtlich der Atiologie schleichender Entziindungen weist Go I d
z i e her (32) der ererbten Syphilis eine Hauptrolle zu, und in der Tat sind 
die in der Literatur erwahnten FaIle von Chorioretinitis auf kongeni tai
l u e tis c her Basis am haufigsten. 

Goldzieher (I. c.) beobachtete bei einem 18jahrigen, seit seinem 5. Jahre in der 
Blindenanstalt erzogenen Miidchen folgenden Spiegelbefund. Massenhafte Pigmentfiecken und 
Plaques ohne charakteristische Anordnung. Papillen stark gerotet, ihre Grenzen nicht scharf 
markiert. Retinalgefasse dunn, von breiten, weissen, sehnigen Streifen begleitet, von welchen 
ahnliche feine Faden und Bander gegen den Rand und den Hilus der Papille· ausstrahlen. 
An dem inneren Rande der Papille eine weisse, bogenformig verlaufende FaIte, die nach 
oben und unten we it in die Retina bineinzieht und mit dem Hilus der Papille und den ar
wahnten Gefassstreifen durch feine Quarstreifen in Verbindung steht. 

In 5 Beobachtungen von Barret (33) war die Chorioretinitis mit Kera
ti tis parenchymatosa vergesellschaftet. 
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n der Beobachtung Can d ron s (34) bestand bei einem 17 jiihrigen Miidchen eine 
elnse itige pa r en c h y ma to S e K erati tis, kombiniert mit einer diffusen Cho ri o
ret i nit i s und mit Tau b h e it. Der Vater hatte sich VOl' der Verheiratung infiziert. 

In den folgenden Beobachtungen finden wir neben der Chorioretinitis 
noch Symptome einer luetischen Erkrankung des Nervensystems. 

Dr eye r· D ufo u r (35) beobachtete bei einem 14jiihrigen Kinde Erscheinungen, die 
denen bei der F r i e d l' e i c h s c hen Krankheit vollkommen glichen und hochstwahrschein
lich durch eine cerebrospinale hereditare Syphilis bedingt waren. Von okularen Verande
rungen waren Chorioretinitis und Atrophie des Sehnerven mit bedeutender Verringerung 
des Kalibers der Netzhautgefasse und weissen Streifen an denselben vorhanden. Die Seh
schiirfe war bedeulend. herabgesetzt. Ferner bestand Lahmung des l'echten M. rectus 
intern us, del' Akkommodation und der Konvergenz. 

Gam bl e (37) fand bei einem hereditar syphilitischen lljahrigen Knaben an dem 
einen Auge die Zeichen der abgelaufenen Iritis, an dem anderen diejenigen einer Chorio
retinitis, an beiden Augen abel' eine Atrophie der Sehnerven als Folgezustand einer Er
krankung del' Wandungen der Netzhautgefasse, die als Periarteriitis bezeichnet wird. 

Kalisch er (36) fiihrt folgende zwei Falle von hereditiir syphilitischer Chorioretinitis, 
zugleich mit syphilitischen Erkrankungen des Nervensystems an: 

Fall 1. 6 jahriger Knabe. Re:H.ekt. Pupillenstarre, graue Atrophie del' Sehnerven
papille, peripherische Chorioretinitis specifica, Mangel der Patellarre:H.exe, Schwachsinn. 

Fall II. Mutter luetiscb. Re:H.ektor. Pupillenstarre, Mangel der Patellarre:H.exe. Ihre 
7jahrige Tochter progl'essiv dement, beide Papillen atrophisch, beiderseitige Chorioretinitis 
pigmentosa. Links feine Glaskorpertriibungen, PupiIlen weit, L. > als R. und vollig starr. 
Verlust bezw. Hel'absetzung der Patellarre:H.exe. Blasenstorungen. 

Eigene Beobachtung. A. K., 47 Jahr, Rechtsseitige Hemiparese infolge von 
luetischer Endarteriitis cerebl'alis. Sehr alte hintere Synechie infolge von Iritis luetica. 
Ausgedehnte Chorioretinitis; der Augenhintergrund ist durch Pigmentanhliufungen und Cho
rioidealatrophie stark verandert. Sehnel'vengrenzen nicht sehr scharf. 

R. S = 6/24• 

L. 8 = 6/12• 
Patientin sieht in del' Dammerung sehr schlecht, das Gesichtsfeld beiderseits 

ungleichmassig konzentrisch verengt. 

§ 22. Eine auffallende Pigmentierung der Netzhautperi
p herie, worauf friiher schon Nett I es hip (38) bei der kongenitalen Lues au±'
merksam gemacht hatte, konstatierte deS c h wei nit z (39), vergleiche auch 
Fall I von Kalischer (siehe oben). 

Bekannt ist, dass Hutchinson (40) diese Form der Chorioretinitis 
aequatorialis hauptsachlich bei hereditarer Lues beobachtet hat. Er 
meint, dass die Erkrankung ungefahr zu gleicher Zeit mit der Keratitis 
par e n c h y mat 0 s a entstiinde. Dreimal fand er sie indessen auch bei akqui
rierter Syphilis. 

§ 23. In den folgenden Beobachtungen trat die Chorioretinitis nur an 
der Macula auf. 

80 berichtet Law for d (41) iiber einen Fall von Chorioretinitis auf der Basis here
ditarer Syphilis, bei welchem sich in der ganzen Pel'ipherie des Fundus llhorioiditische Herde 
ohne irgend welches Pigment fanden. In del' Mitte dagegen war ein weissliches Gewebe 
nachweisbar, das rings den Sehnerv umgab und die Macula bedeckte. Die Obediache dieses 
Gewebes war unregelmassig, zerklfiftet und zeigte die Netzhautgefasse. Keine Blutungen; 
sekundare Netzhautpigmentierung. Das erkrankte Auge war nahezu erblindet. 
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Rochon-Duvigneaud (42) beobachtete bei einem 2 Jahre alten 
Madchen, das unter den Erscheinungen der hereditaren Syphilis gestorben 
war, in der Macula des link en Auges die Erscheinungen einer Chorioretinitis, 
Verwachsung der Aderhaut mit der Netzhaut und um diese veranderte und 

. etwas eingesunkene Stelle eineseichte partielle Ablosung der N etzhaut. 
Musakami (43) fand bei der mikroskopischen Untersuchung von Bulbis, 

die mit Chorioretinitis luetica behaftet waren, in der Maculagegend 
eine Bildung von Hohlraumen im Bereich der inneren und der Zwischen
kornerschicht. 

Entsprechend der Fovea centralis war ein Loch in der Netzhaut vor
handen, dessen Rand stark unterminiert war, und dessen Grosse horizontal 
und vertikal nahezu 3/4 mm betrug. Die Limitans interna, welche am 
Rande des Loches, an dem sie festgewachsen war, aufhOrte, zeigte auf ihrer 
Innenflache eine AufJagerung von endothelialen Zellen. Die Aderhaut war im 
ganzen Bereiche der Hohlraumebildung atrophisch, und es fand sich an ihrer 
Stelle ein sparliches kernreiches Bindegewebe mit vereinzelten Resten von 
Gefassen. Die Lamina vitrea lag direkt der hinteren Wand des Hohl
raumes an. 

§ 24. Da die hereditar syphilitischen Augenhintergrundsverande
rungen sich besonders in der hier besprocbenen Richtung abspielen, halten 
wir es fiir zweckmassig bei der grossen Bedeutung, die der Augenspiegelbe
fund in dem oben angegebenen Sinne fiir die Allgemeindiagnose und fiir die 
Klarstellung der Diagnose von Erkrankungen des N ervensystems hat, auf die 
here di tar s y p hi 1 j t is ch en Augenhintergrundsveranderungen hier ein
zugehen. 

Herbourt (44) teilt die sog. rudimentaren ophthalmoskopischen Zeichen 
einer hereditaren Lues in zwei Kategorien: 

1. in solche, die nichts andetes waren als einfache Abweichungen des 
Pigmentepithels der Netzhaut, ahnlich wie auch die Haut bei ein
zelnen Individuen verschieden pigmentiert sei (Leukoderm). Er meint, 
dass sie ein Zeichen del' Degeneration sein konnten, wobei in 
dies em oder jenem FaIle auch die hereditare Lues in Betracht kame. 

2. In solche, die durch eine Neuritis optica hervorgerufen wurden. Die 
Papille erscheine blassgrau, es seien dabei die deutlichen Merkmale 
einer Chorioretinitis vorhanden. Hier komme die hereditare Lues 
in Betracht, die aber keine rudimentare, sondern sehr deutIich aus
gesprochene ophthalmoskopiscbe Veranderungen hervorrufe. 

Sidler-Huguenin (45) erortert nach Mitteilung der einschlagigen Lite
ratnr in ausfiihrlicher Weise .die Krankengeschichte von 125 Fallen, in denen 
hereditar syphilitische Augenhintergrundsveranderungen vorhanden waren und 
unterscheidet 4 Typen: 

D e r 1. T Y pus aussert ,sich in einer verschiedengradigen feinfleckigen 
gelblich-rotlichen bis graulichen Sprenkelung mit Pigmenttiipfelung; der pri
mare Sitz ist vielleicht in die Choriocapillaris zu verlegen. 
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DeI' II. Ty pus besteht in meistens peripher auftretenden runden odeI' 
ovalen, einzelstehenden odeI' in Gruppen odeI' in Konglomeraten beisammen
liegenden Pigmentherden. Die einzelnen, freistehenden Herde sind gewohnlich 
1/2_1/4_1/8 Papillen gross; durch Zusammenschmelzung solcher Fleckchen 
konnen ausgedehnte, viele papillengrosse Pigmentplaques entstehen. Der pri
mare Sitz' ist sehr wahrscheinlich in einer Aderhauterkrankung zu suchen. 
Neben den Pigmentherden sind gelbliche odeI' gelblich-rotliche Herde vor
handen, die ebenfalls fast ausschliesslich rund sind. Die dunklen wie die hell en 
Herde konnen sich auch nach und nach gegen den Aquator und den hinteren 
Pol verschieben. Del' Glaskorper ist nur im Anfang aifiziert, hochstens bleiben 
minimale, nicht storende Triibungen zuriick. Der Lichtsinn und das Gesichts
feld sind im allgemeinen wenig verandert. 

Beim Typus ITI ist ein Anfangs- und Endstadium zu unterscheiden. 1m 
Beginn der Erkrankung :linden sich in del' iiussersten Peripherie in kleiner 
und grosserer Anzahl anfangs kleine gelbrotliche, dann aber rasch immer teller 
werdende runde Herde. Oft kann man diese hellen Herde nach vielen J ahren 
ganz unverandert wieder :linden; andere Male fangt nach einigen Monaten eine 
Pigmentierung dieser hellen Herde an. Gegeniiber einer Chorioiditis dissemi
nata erkennt man diesen Typus im Anfangsstadium sehr leicht an den peri
pheren, eigentiimlichen fast weissen, resp. hellgrau-weissen runden Herden. Die 
am meisten in der ,Peripherie gelegenen Herde sind die altesten und hellsten, 
gegen den hinteren Pol nimmt die Zahl und daher auch die Neigung zur 
Konfluenz bedeutend abo Der Lichtsinn ist ausnahmslos normal. Die Gesichts
feldeinengung ist meistens nur eine periphere und hangt von den mehr oder 
weniger gegen den hinteren Pol vorgeriickten Fundusveranderungen abo 

Beim Typus IV :lindet sich einerseits eine Uberpigmentierung, anderer
seits ein Schwund des Pigmentepithels; beide Prozesse konnen nebeneinander 
verlaufen. Die peripapillare Zone und der hintere Pol scheinen hingegen zu 
einer starkeren Pigmentierung geneigt zu sein, wahrend man in den peri
pheren Teilen des Augenhintergrundes eher pigmentarmere Partieen antriift. 
Auf dem so veranderten Augenhintergrund sieht man danu einen Pigment
wucherung in Flecken, welche alle moglichen Formen aufweisen, meistens runde 
und ovale, seltener vieleckige, sternformige oder knochenkorperchenahnliche. 
Ausser dies en Pigmentveranderungen kommen noch gelblich-rotliche chorio
retinitische und halbchorioiditische Herde vor, die meist rundlich sind. Die 
Optici sind bei scharfer Begrenzung mehr oder weniger abgeblasst, und die 
Retinalgefasse entsprechend schmal. Netzhautgefasserkrankungen kommen 
hier haufiger vor, als bei Typus II und III. Hand in Hand mit dies en oph
thalmoskopisch sichtbaren Veranderungen gehen die funktionellen Storungen, 
namlich Herabsetzung der Sehschiirfe, Verminderung des Lichtsinns und Ge
sichtsfeldeinschrankung. 

Zuweilen bestehen verschiedene Typen nebeneinander. Atypische FaIle, 
wie reine Neuritis, Opticusatrophie oder Gefasserkrankungen existierten nur 
5 unter den 125 Patienten. Primare Neuritis wird bei hereditar Lue-
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tischen relativ selten beobachtet; ophthalmoskopisch sichtbare N etzhautgefass
erkrankungen kommen haufiger vor. Typus I, II, III und IV treten als selb
standige Funduserkrankungen auf. Vor oder nach denselben kann eine Kera
titis interstitialis sich einstellen. 

§ 25. Neben den typischen Augenhintergrundserkrankungen kamen bei 
den 125 hereditar Luetischen noch folgende Erkrankungen vor: 

Keratitis interstitialis diffusa 74mal, 
Hutchins on sche Zahne 55 mal, 
schlechtes GehOr 20mal, 
Nystagmus 13 mal, 
Strabismus 18mal, 
Gelenkergiisse 8 mal, 
syphilit. Exantheme 12 mal, 
Rhagaden an den Mundwinkeln, Haut- und Schleimhautnarben 20 mal, 
Knochenauftreibungen 18 mal, 
Sattelnase und Ozaena 17 mal, 
Dakryosteose 6 mal, 
verminderte oder fehlende Pupillenrefiexe 15 mal, 
mangelhafte oder fehlende Patellarrefiexe 13 mal, 
Akkommodationslahmung 1 mal. 

Von Bildungsfehlern kamen vor: 
Mikrophthalmus 2 mal, 
Iriskolobom 2 mal, 
kong. Katarakt 3 mal, 
Aderhautkolobom 1 mal, 
Ectopia lentis congo 3 mal, 
W olfsrachen 1 mal, 
Polydactilie 1 mal, 
Herzfehler 3mal, 
die Hut chi n son sche Trias war bei 11 Kranken zu konstatieren, 
von den 125 hereditar Luetischen wiesen 41 Kranke r a ch i tis c h e 

Erscheinungen auf, 38 waren skrofulos, 3 tuberkulos, 
ferner litten 3 Kranke an Epilepsie, 
1 Kranker an paralytischen Anfallen, 
10 Kinder waren geistesschwach resp. geistig schlecht entwickelt, 
3 Kranke hatten Chorea. 

In den 125 Ehen kam es zu 361 Schwangerschaften, von denen 103 mit 
Abort oder Fehlgeburten endeten. 73 Kinder wurden ausgetragen, starben 
aber bald nach der Geburt. 185 blieben leben. 

Die antisyphilitische Behandlung hatte nicht immer den .. gewiinschten 
Erfolg. 

1) Nach M i c h e I (Lehrb. der Augenheilkunde, II. Auf!.. pag. 232) liegt bei Keratitis 
interstitialis luetica eine Perivasculitis sowohl des perikornealen Randschlingengefassystems, 
als auch der neugebildeten Hornhautgefiisse vor. 
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Gegeniiber diesen Beobachtungen, die mit unseren Erfahrungen voll
kommen iibereinstimmen, namentlich was auch die so haufig bei Lues von 
uns beobachteten kleinen runden chorioiditischen Herdchen mit einem kleinen 
schwarzen Punkt in der Mitte anbelangt, aussert sich Best (46) iiber eine 
gleiche in 9 Fallen von ihm beobachtete, nicht luetische Form von ange
b 0 r en e r Chorioretinitis. 

Vielleicht gehiirt auch hierher der von Mag e r s (47) als hereditir bezeichnete Fall 
von Chorioretinitis. Dieselbe kam bei zwei BrUdern zur Beobachtung. Es fand sich um 
die PapillE' eine entfii.rbte Zone von auft"allend symmetrischer Form mit sklerotischen Ge
fiissen und von einer Ausdehnung, die fiber die Macula hinausging. In letzterer lagen 
hauptsiichlich die Pigmentanhiiufungen. 

§ 27. Als atiologisches Moment der Chorioretinitis unter den Infektions
krankheiten steht jedenfalls in zweiter Linie Intermittens. 

Poncet (48) gibt an, dass wahrend er ophthalmoskopisch hOchstens in 
10% der Faile von Cachexia palustris Veranderungen erkennen konnte, er 
m i k r 0 s k 0 pis chin der Regel nur Chorioretinitis fand. 

Peunoff (49) fand bei Intermittenskachexie manchmal Pigmentablage
rungen in der Netzhaut und um die Papille. 

Ant 0 nell i Pas c a I e (50) beschreibt einen Fall, bei dem es infolge von Malaria 
zur Atrophie des Sehnerven und zu ChOlioretinitis mit einer den bei der typischen Reti· 
nitis pigmentosa vorkommenden Pigmentflecken identischen Pigmentierung kam. 

Die Malariainfektion konne also ein der hereditaren Lues analoges 
Krankheitsbild hervorrufen. 

§ 28. Weiter ist unter den Infektionskrankheiten als atiologisch von 
Bedeutung auf Lepra hinzuweisen. 

Trantas (51) hat eine Anzahl Leprakranker ophthalmoskopisch unter
sucht und chorioretinische Herde besonders in den peripheren Partien des 
Augenhintergrundes gefunden. Ebenso hat B i s tis (52) bei der ophthalmo
skopischen Untersuchung dreier Falle von Lepra das Vorhandensein von 
Chorioretinitis konstatiert. 

Bei einem Beobachtungsmateriale von 202 Leprakranken waren nach 
den Untersuchungen von Rubert (53) Erkrankungen des Augenhintergrundes 
in 23 % vorhanden. Die tuberose Form der Lepra bewirke diese Er
scheinungen haufiger als die fleckige. Die intraokularen Erkrankungen 
ausserten sich hauptsachlich als Chorioiditis disseminata in der aussersten 
Peripherie des Augenhintergrundes und in atypischer Retinitis pigmen
to sa, sowie im Auftreten zahlreicher, sehr kleiner Piinktchen in der N etzhaut. 
Ferner fanden sich manchmal Erkrankungen der Netzhautgefasse in der 
Form von Endarteriitis und Endophlebitis, kompliziert mit Triibungen der 
N etzhaut und Blutungen. 

v. Diiring und Trantas (54) veroft'entlichen eine Reihe von Augen
befunden bei Leprosen, wobei insbesondere auf das Vorkommen von chorio
retinitischen Erkrankungen hingewiesen wird, die zugleich ein differen
tialdiagnostisches Moment zwischen Lepra und Syringomyelie 
abgeben konnten. 
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§ 29. de Schweinitz (55) berichtet iiber Perivaskulitis und sekundare 
Atrophie der Papille mit ganz ungewohnlicher Pigmentierung der peripheren 
Blutgefasse bei einem sonst gesunden Kinde. Die Erkrankung soll vor 8 Jahren 
nach Masern aufgetreten sein. 

§ 30. Schliesslich baben noch H a a b (56), Hi r s c h b erg, Cas per, 
E versbusch und E. v. Hippel bei sympathischer Ophthalmie das Auf
treten chorioretinitischer Herde beobachtet. Auch Coppez (57) berichtet 
tiber den gleichen Befund. -

§ 31. Ein weiteres atiologisches Moment ftir die Retinalveranderungen 
am hinteren Pole des Auges bildet die progressive Myopie mit der Sclero
ticochorioiditis posterior und der Chorioretinitis ad maculam. 

§ 32. Was die Funktionsstorungen bei del' Chorioretinitis betrifft, 
so bestehen dieselben im allgemeinen in Flimmern, Photopsien, Verminderung 

Fig. 16. 

Gesichtsfeld von Chorioretinitis diffusa. Eigene Beobachtung. 

der Sehscharfe, hemeralopischen Beschwerden und Gesichtsfelddefekten, sowie, 
wenn die Macula ergriffen ist, in Met a m 0 rp hop s i e. Der Einfluss, den 
die Skotome dabei auf das Sehen im allgemeinen austiben, hangt vor aHem 
von der Stelle ab, welche sie am Augengrunde einnehmen. Die C h 0 rio
ret i nit i s a e qua tor i a lis bewirkt konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung 
mit unregelmassigen Aussengrenzen, die Chorioretinitis centralis macht 
ein centrales Skotom, die C h 0 r i or e ti n i ti s dis se min a t a zerstreute zo
nuHire Gel:lichtsfelddefekte und das Ringskotom. Das c en t r a I e S ko tom 
beginnt meist mit Metamorphopsie, dann entwickelt sich ein rei at i v e s 
S k 0 to m, das bei weiterem Fortschreiten der Krankheit in ein a b sol ute s 
tibergeht. Ebenso gehen an den verschiedenen Stellen des Gesichtsfeldes bei 
der Chorioretinitis diffusa resp. disseminata die anfanglich relativen 
Skotome, durch welche hauptsachlich die hemeralopischen Beschwerden ver
ursacht werden, in a b sol ute Skotome tiber. Nach einer Reihe von Jahren 
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kann es schliesslich zu einer volligen Erblindung kommen, nachdem auch der 
Sehnerv sekundar atrophisch geworden ist. Der Lichtsinn ist stets erheblich 
herabgesetzt. 

Die Krankheit kann e ins ei ti g und mit verschiedener und gleicher In
tensitat auf be ide n Augen hervortreten. N ochmals muss hier betont werden, 
dass die Gesichtsfelddefekte sich nicht mit den ophthalmoskopisch zu kon
statierenden Krankheitsherden decken. So konnen Partien des Augenhinter
grundes, die wir ophthalmoskopisch fur normal halten, bereits funktionelle 
StOrungen im Gesichtsfelde zeigen, und andererseits Partien, welche wir oph
thalmoskopisch fiir hochgradig affiziert erachten, noch normal funktionieren, ein 
U mstand, welcher, wie fruher erwahnt, davon abhangt, ob der pathologische 
Prozess an den betreffenden Partien lediglich die Aderhaut getroffen, 
oder ob derselbe auch schon auf die ausseren Netzhautschichten iibergegriffen 
hat. So zeigte auch Fig. 16 bei einer beiderseits mit Chorioretinitis be
hafteten Dame, welche ausserdem an Lungenspitzenkatarrh litt, das linke 
Auge bereits hochgradige Gesichtsfelddefekte, wahrend bei sonst gleichem 
ophthalmoskopischen Befunde auf dem rechten Auge die Funktion im Ge
sichtsfelde nur relativ unbedeutend gestort erschien. 

Die spezielle Symptomatologie der Erkrankung der ausseren 
N etzhautschichten. 

a) Die Verschiedenheit der Funktionsstorungen der ausseren 
N etzha u tsch i ch ten im V er gl eich mi t de nen der inn e re n. 

§ 33. Wahrend im allgemeinen die isolierten Erkrankungen der inneren 
Netzhautschichten sich den Hauptsymptomen der Erkrankung der optischen 
Leitung zwischen Bulbus und Chiasma anschliessen und dabei nur einen ge
wissen Grad von Amblyopie ohne charakteristische Gesichtsfelddefekte er
kennen lassen, sind die funktionellan Storungen der ausseren Netzhautschichten 
aus dem Grunde von so grosser diagnostischer Bedeutung, weil sie eine Reihe 
hOchst charakteristischer, nur ihnen eigener Krankheitssymptome liefern. 

Der Ubersichtlichkeit halber mag es angezeigt erscheinen die allgemeine 
Symptomatologie der Erkrankungen des Sehnerven resp. der Papilla optica 
und der inner en N etzhautschichten (N ervenfaser- und Ganglienzellenschicht 
der Retina) den Erkrankungen der ausseren Netzhautschichten (Neuroepithel
und Pigmentschicht) resp. der Chorioretinitis hier gegeniiberzustellen. 

Allgemeine Symptomatologie der Erkrallkungen 

des Nervus opticus, der Pa- I der ausseren Retinalschichten 
pille und der inneren Retinal- I resp. der Chorioidea (Retino-

schichten. I chorioidi tis). 

Lich tsinn. 

Um schwarze Objekte sich von I Hemeralopische Erscheinungen. 
einem weissen Punkte abheben zu (Torpor der Retina.) 
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sehen, verhalten sich derartige Pa
tienten wie normale, oder brauchen 
nur sehr wenig Licht mehr. 

Gesichtsfeld bei herabgesetzter Beleuchtung. 

Bei herabgesetzter Beleuchtung 
analoges Verhalten wie das des nor
malen Auges. Es zeigt die gleichen 
Defekte wie bei Tagesbeleuchtung. 

Bei herabgesetzter Beleuchtung 
konzentrisch verengt, oder Auftreten 
von zonularen Defekten, wo bei der pe
rimetrischen Untersuchung bei voUem 
Tageslicht keine gefunden werden, resp. 
ef'! erscheinen kleinere, bei vollem 
Tageslicht konstatierte, zonulare De
fekte sehr viel grosser und intensiver. 

For m d erG e sic h t s f e I d d e f e k t e. 

lVIeist konzentrische Einschrankung 
mit sektorenformig einspringenden 
Winkeln. Reduktion der Farbengren
zen von der Grenze fUr Weiss. Cen
trale Skotome. Einschrankung des Ge
sichtsfeldes von einer Seite her. 

Grosse unregelmassige defekte 
Zonen und Inseln (Visus reticulatus). 
Ringskotom. Landkartenartige Sko
tome. 

We sen de r S k 0 tom e. 

Die central en wie peripheren sind 
neg a t iv, d. h. die Kranken nehmen 
ihr Skotom als solches nicht wahr, 
sie sehen nur die Gegenstande inner
halb derselben verwischt, vorausgesetzt 
dass das Skotom nicht durch eine vor 
der Macula sitzende Blutung, oder ein 
dort sitzendes Exsudat hervorgerufen 
wurde. 

Die centralen wie peripheren sind 
aufanglich po sit iv, d. h. die Kranken 
nehmen ihr Skotom als dunklen Fleck 
wahr, zufolge der betrachtlichen Her
absetzung des Lichtsinns innerhalb des
selben gegeniiber seiner Umgebung. 

C e n tr al e Sehsc h arfe. 

Bei herabgesetzter Beleuchtung 
meist bessel'; es besteht N yctalopie. 

Bei herabgesetzter Beleuchtung 
meist schlechter; es besteht Hemera
lopie in verschiedenen Abstufungen. 

Far ben sin n. 

Typisches Verschwinden der Farben 
aus dem Gesichtsfelde. Griin zuerst, 
dann rot, zuletzt blau. Stumpf emp
findende (farbenblinde) Ubergangszone 
zum absoluten Defekt. 

In den erkrankten Partien erschei
nen bei voller Tagesbeleuchtung die 
Farbentone ahnlich wie bei dem ge
sunden Auge bei herabgesetzter Be
leuchtung. Es erscheint im Bereich 
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del' erkrankten Gesichtsfeldpartien 
grlin = blau 
gelb = rot 
violett = farblos grau. 

Metamorphopsie (retinale). 

Kommt nicht VOl'. (Die Mikropsie 
bei funktionell nervosen Sehstorungen 
erklart sich aus anderen als retinalen 
Ursachen.) 

Sehr haufig, weil libel' dem Ent
zlindungsberd in del' Chorioidea die 
N etzhaut emporgedrangt und ihre Ele
mente aus del' normal en Lage gebracht 
werden. (OdeI' durch Flottieren del' 
Netzbaut bei Sublatio retinae.) 

§ 34. Die Metamorphopsie und retinale Mikropsie. Wir 
hatten oben gesehen, dass fast jede Entziindung del' Aderhaut das Streben 
hat, wenigstens das Stratum pigmentosum retinae in Mitleidenschaft zu ziehen. 
Bei guter Sehscharfe und freiem Gesichtsfelde werden daher die Veranderungen 
vorzugsweise im Pigmentepitbel verlaufen und die benachbarte Neuroepithel
schicht intakt lassen, wahrend das Auftreten von Sehstorungen dabei immer 
auf eine mehr odeI' weniger erhebliche Affektion del' N euroepithelschicht 
schliessen lasst. So diirfte den ersten Veranderungen del' N euroepitbelschicht 
im Bereiche del' Macula lutea das Symptom del' Met a mol' ph 0 psi e ent
sprechen. Da, wie es in del' Bezeichnung Metamorphopsie zum Ausdruck 
kommt, bei diesel' Affektion die Gestalt der empfundenen N etzhautbilder eine 
bis dabin ungewohnte Verzerrung erleidet, wir abel' die Form del' Gegenstande 
uns nul' nach den von del' Macula aufgenommenen Eindriicken konstruieren, 
so wird dieses Symptom von uns nul' dann bemerkt, wenn die N euroepithel
schicht del' rna k u I are n Region erkrankt. U nd zwar entsteht dann die 
Metamorphopsie, wenn libel' dem Entziindungsherd die Neczhaut emporgedrangt 
und ihre Elemente aus del' normal en Lage gebracht sind. 

Bei del' Met a mol' p hop s i e erscheinen Liniensysteme in del' Gegend 
des Fixierpunktes sanft eingebogen und verlaufen unregelmassig. Beim Lesen 
neb men die Buchstaben eine scbiefe Richtung an, manche fallen ganz odeI' 
teilweise aus, odeI' sind von ihrer Stelle gerlickt. 

Die retinale Mikropsie [vergl. v. Graefe (58), Forster (60), 
Moo I' en (59)], iost eine besondere Form del' Metamorphopsie. Bei einzelnen 
Kranken erscheinen die Buchstaben auf 1/2 odeI' l/S ihrer ursprlinglichen 
Dimension dabei reduziert. Diese Verkleinerung wird durch Konvexglaser 
nicht beseitigt; sie nimmt, wie dies bei retinal em U rsprung del' Fall sein 
muss, bei Entfernung vom Auge zu. Die Verkleinerung erklart sich einfach 
durch die Annahme, dass die lichtempfindlichen Elemente del' Zapfenschicht 
wei tel' auseinander geriickt sind, so dass das Bild des Gegenstandes jetzt eine 
k 1 e i n ere Z a h I sensibleI' Elemente deckt, als frliher. Die Grenze des Bildes 
muss nunmehr, da die Elemente weiter auseinander gerlickt sind, auf Elemente 
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fallen, die fr ii her n a her beieinander gestanden haben. Die Stelle des 
Raums namlich, in welch em das Bild eines bestimmten Netzhautelementes im 
Verhaltnis zu den ubrigen Bildern derselben N etzbaut projiziert wird, ist 
aber abhangig von der spezifischen Funktion des Elements, von dem ihm an
haftenden Lokalzei~hen, welches durch den Wechsel der Lage nicbt 
geandert wird. Es muss also auch bei den neuen Lageverhaltnissen das Bild, 
welches auf gewisse Netzhautelemente fallt, nach derselben Stelle des Raumes 
hinprojiziert werden, wie fruher. Da die Grenzen des Bildes jetzt abel' auf 
Elemente fallen, die inder Norm naher beieinander stehen, so folgt daraus 
mit Notwendigkeit, dass der Gegenstand kleiner gesehen werden muss. (Leber, 
Graefe-Saemisch I. Auflage, V, pag.614.) 

Das Auseinanderrucken der Stabchen und Zapfen erklart sich wohl am 
einfachsten als Folge von Dehnung durcb ein· umschriebenes subretinales Ex
sudat. Umgekehrt kann im andern Fall eine Schrumpfung del' Netzhaut, wie 
For s tel' gezeigt hat, zu der entgegengesetzten· Art der Verzerrung, zur Meta
morphopsie mit G r·o sse r s e hen der Gegenstande fiihren. 

Dass diese retinale Mikropsie nicht mit der bei Akkommodationslahmung 
und bei nervoser Asthenopie auftretenden Mikropsie verwechselt werden darf, 
hatten wir bereits Band III, pag. 225 und 498 auseinandergesetzt. 

§ 35. Ferner darf diese retinale Mikropsie nicht mit der eigentumlichen 
Erscheinung der M i k r 0 g I' a phi e verwechselt werden, uber welche wir uns 
hier kurz verbreiten wollen. 

Ob bei solcben, die an Mikropsie leiden, auch beobachtet worden ist, 
dass die Schriftzuge derselben kleiner geworden sind, scheint bisher noch nicht 
untersucht worden zu sein. Umgekehrt findet man bei jenen, die das Sym
ptom der Mikrographie dargeboten haben, niemals Mikropsie. 

Bekanntlich wurde schon seit langer Zeit beobachtet, dass eine Anderung 
d.er Handschrift bei Geisteskranken in der Form von Mikrographie auftrat. 
Von A. Pic k (61) wurde zuerst darauf hingewiesen, dass die Mikrographie 
infolge zerebtaler organischer Erkrankung auftreten kann, also nicht rein 
psychisch bedingt war: Pic k beobachtete zwei einschlagige FaIle organischer 
Hirnerkrankung multipler Natur; im ersten FaIle wahrscheinlich, im zweiten 
wohl sicher syphilitischer Atiologie. Die Schrift war deutlich viel kleiner, als 
in gesunden Tagen der Patienten. Beim zweiten FaIle trat dies besonders 
hervor, da mit fortschreitender Besserung die Schriftzuge auch allmahlich 
wieder ihre normale Grosse annahmen. 

Low y (62) beschrieb einen Kranken, del' das Bild von Hysterie und Ar
teriosklerose bot und im Anschluss an eine rechtsseitige Hemiplegie organischer 
Natur das Symptom der Mikrographie ohne agraphische und paragraphische 
Erscheinungen zeigte. In charakteristischer Weise verkleinerte sich die 
Schrift wahrend des Schreibens. Der Patient musste erst wieder wie ein 
Kind schreiben lernen. Die Hand war in ihrer Kraft nicht herabgesetzt, 
zeigte wohl aber eine schwere und mangelhafte Beweglichkeit. Beim Schreiben 
traten Spannungen auf, die bei Fortsetzung des Schreibens zunahmen. Nach 
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Ansiebt des Verf. handelte es sich um einen leiehten Spasmus bei der be
stimmten Koordinationsfahigkeit des Sehreibens. La wy behauptet, dass in 
den Fallen von Mikrographie es sich meistens um einen Rigor handele, der 
sieh auf die isolierte Koordination des Schreibens beschranb. Vermutlieh 
sei die Nachbarsehaft der Willkurbahnen, vielleicht insbesondere der Streifen
hugel, eine Region der Tonusregulierung im Sinne einer Alteration des 
Tonus. Bei Lasionen in dieser Gegend konne es zu Rigor kommen. 

Pic k (63) hat neuerdings einen Fall von Mikrographie besehrieben, in 
welchem die Schreibstorung vorubergehend und funktionell bei einer Hysterie 
auftrat. Eine gleiebzeitig vorhandene Makropsie konnte die Mikrographie 
nicht vollkommen, aber doch zum Teil begrunden. Die Starung der Unter
sehiitzung der Bewegung war hier lediglich auf das Scbreiben besehrankt. 

Wir selbst haben folgenden Fall von Mikrographie beobaehtet, bei 
welehem wir eine eingehende Prufung der uns interessierenden Momente an
gestellt haben. 

Es handelte sich um einen 37 jahrigen Bu1'eaugehilfen G., welcher nach einem Aus
:8.ug, auf welchem er sich ubermlissig angestrengt hatte, plotzlich schwindIig geworden war. 
Darnach soil e1' das rechte Bein nachgeschleift haben. 

Die objektive Untersuchung ergab eine leichte Herabsetzung del' groben Kraft in 
del' rechten oberen und !lnteren Extremitiit. Die Motilitiit war durchaus erhalten. Dynamo
meter links 75, rechts 70. Die Sensibilitiit war intakt. Der rechte Patellarre:8.ex gesteigert, 
der linke lebhaft; der rechte Achillesreflex lebhafter als links. Der rechte Abdominalreflex 
schwiicher, als del' linke. Die Hirnnerven zeigten keine Abweichung von der Norm. Die 
Sehscharfe war normal; Pupillen auffallend weit, reagierten. gut; Augenhintergrund, 
Gesichtsfeld normal. 

Die Sprache war schwerfiillig und erschien artikulatorisch etwas gehemmt. Die 
Zunge wurde zitternd und etwas muhsam hervorgeschoben. 

Fig. 17 a. 

Geschrieben ohne Benutzung von 
. Konvexglasern. 

Fig. 17 b. 

Schriftprobe bei Mikrographie 
geschrieben mit Benutzung von 

Konvexglasern. 

Die Gesichtsmuskeln wurden beiderseits gleich innerviert und zitterten etwas beim 
Sprechen. 

Psychisch schien Pat. besonders darin verandert, dass er, sowie man von seinem 
Leiden und speziell von seiner gleich zu schildernden Schreibstorung sprach, zu weinen 
anfing. 

Die Schreibstorung bestand darin, dass Patient, wie die beiliegende Schriftprobe 
Fig. 17 a ergibt, ausserordentlich klein schrieb und zwar so, dass es kaum zu lesen war. 
Die Verkleinerung betraf die grossen sowohl, wie die kleinen Bllchstaben. Manchmal 
fing er an grosser zu schreiben, allmahlich aber verkleinerten sich die Buchstaben immer 
mehr, bis sie ganz unleserlich wurden. Wir Hessen dann den Patienten systematische 

Wilbrand-Saenger. Neurologie des Auge •.. IV. Ed. 3 
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Schreibiibungen machen und zwar in einem liniierten Schreibheft. Hier ge\ang es, nament· 
lich wenn man ihn beim Schreiben kontrollierte und ihn stets damn erinnerte, dass er 
die Buchstaben bis zu einer gewissen Hohe ausfiihren musste, von dem Patienten gross ere 
Buchstaben zu erzielen. Allmahlich aber wurden trotzdem die Buchstaben wieder kleiner. 
Mit geschlossenen Augen hOrte er sehr bald zu schreiben auf. Nach Ausweis von Fig.17b 
hatte auch die Benutzung von Konvexglasern keinen Einfluss auf die Grosse del' Schrift. 

Die Beweglichkeit und Kraft del' Finger erschien wahrend des Schreibens ungestort. 
Eine abnorme Spannung (Rigor) war in den Fingeru nicht zu konstatieren. 

Die Oesichtsfelddefekte bei den Erkrankungen der ausseren 
Netzhautschichten. 

§ 36. Bei fortschreitender Erkrankung der Macularregion geht allmah
lich die Erscheinung der Metamorphopsie resp. der retinalen Mikropsie in ein 
positives zentrales Skotom tiber. Wie wir direkt am Dunkelperimeter nach
wei sen konnen, erscheint der Adaptationsvorgang (vergl. III, 318 und pag. 571) 
im Bereiche von Affektionen der ausseren N etzhautschichten sehr verzogert 
im Gegensatze zu den noch gesunden N etzhautpartien. Wahrend namlich die 
letzteren nach relati v kurzem Aufenthalte im Dunkeln einen sehr hohen Grad 
von Lichtempfindlichkeit wieder erlangen, ist fUr die gleich grosse Lichtstarke 
des gleich grossen Untersuchungsobjekts in den erkrankten Retinalregionen als
dann noch keine Spur von Lichtempfindlichkeit nachzuweisen. Es bedarf daher, 
unter der Voraussetzung, dass die betreffenden N etzhautelemente noch nicht 
ganzlich zerstOrt, sondern in ihrer Funktion einstweilen nur gehemmt sind, 
einer sehr viel kiirzeren Zeit der Erholung im Dunkeln, bis eben fUr die 
gleiche Lichtstarke des Untersuchungsobjekts die Lichtempfindlichkeit hier 
bemerkbar wird. Wenn daher im diffusen Tageslicht die Aussenwelt, soweit 
sie sich auf dem gesund gebliebenen Teile unserer N etzhaut abbildet, in der 
gewohnten Helligkeit erscheint, werden die erkrankten Stellen als weniger 
intensiv beleuchtet empfunden und machen sich demnach als mehr oder weniger 
dunkele Flecke (positive Skotome) im Gesichtsfelde bemerkbar. Lasst die 
objektive Beleuchtung, und damit auch die Intensitat des Lichtreizes nach, 
dann gewinnen aus naheliegenden Grtinden diese im zentralen oder peripheren 
Gesichtsfelde gelegenen Skotome einen grosseren Umfang, oder es treten Sko
tome an Stellen hervor, welche bei der Perimetrierung im diffusen Tageslichte 
noch nicht zu diagnostizieren waren. Daher ist es ratlich bei den Krank
heitszustanden der ausseren Netzhautschichten auch stets eine Gesichtsfeld
aufnahme bei verminderter objektiver Beleuchtung (bei herabgelassenen Vor
hangen) vorzunehmen. V ornehmlich werden die Kranken hierbei durch das 
positive centrale Skotom beziiglich ihrer Sehscharfe belastigt, wahrend 
bei der Orientierung im Raum das positive oder absolut gewordene periphere 
Skotom behindernd einwirkt, und dies urn so intensiver und extensiver, je mehr 
die objektive Beleuchtung nachlasst. Daher tritt die Erscheinung der Hem e
ralopie oder Nachtblindheit in dem Dammerlichte oder in dunkeln Raumen, 
sowie beim plOtzlichen Wechsel der :~usseren Beleuchtung urn so storender 
hervor. 
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1m weiteren Verlaufe der Krankheit wandeln sich nachher, ent
sprechend dem volligen Untergange der affizierten Neuroepithelschicht, die 
positiven Skotome in absolute urn, innerhalb deren eben jede Spur von 
Lichtempfindung verloren gegangen ist, wah rend bekanntlich an anderen 
Stellen die Skotome noch den Charakter der positiven an sich tragen und 
zwar in verschiedenen Abstufungen hinsichtlich der noch vorhandenen Licht
empfindlichkeit (vergl. Figur 18). 

§ 37 . Was die For m de r G e sic h t s f e I d d e f e k t e anbelangt, so 
beobachten wir eine Vergrosserung des blinden Fleckes bei der Scleroticochorio 
iditis posterior des myopischen Auges, ein c e n t r a I e s S k 0 tom bei der 
Chorioretinitis ad maculam, sowie bei vereinzelten Fallen der For s t e r schen 
Chorioretinitis, sowie der eigentlichen Chorioretinitis. 

Fig. 18. Fig. 19. 

Positive und absolute Skotome bei Chorioretinitis. Absolute Skotome bei alter Chorioretinitis. 

Ferner ware bier das unregelmassige, eingeschrankte, mit landkarten
ahnlichen Skotomen behaftete Gesichtsfeld anzufiihren, wie Figg. 16, 18 u. 19. 
Hier treten, je nachdem herdweise die Stabchen- und Zapfenschicht ganz 
zugrunde gerichtet ist, absolute Skotome auf, zunachst inselformig, dann 
konfluierend und die verschiedenartigsten landkartenformigen Figuren bil
dend. Dazwischen liegen dann wieder Gebiete, in welchen die Funktion nur 
herabgesetzt ist, welche also als reI a t i v e Skotome sich klinisch bemerkbar 
machen. Je mehr relative Skotome vorhanden sind, umsomehr tritt selbst
verstandlich das Symptom der Hemeralopie bei diesen Fallen in den Vorder
grund. Uberwiegt jedoch die Zahl der a b sol u te n Skotome, dann tritt die 
Erscheinung der Hemeralopie mehr zuriick, es machen sich aber im diffusen 
Tageslichte die Orientierungsstorungen im Raume unangenehm be
merkbar wie bei Figur 19. 

3* 
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§ 38. Als eine weitere charakteristische Form der Erkrankung der 
ausseren Netzhautschichten ist das Ringskotom hier anzufiihren. Mit 
der einzigen und seltenen Ausnahme bei multipler Sklerose (vergl. Bd. Ill, 499, 
ferner III, pag. 582, Nr. 7) wird dasselbe nur bei Chorioretinitis resp. bei 
Retinitis pigmentosa, die ja sehr vie I Ahnlichkeit mit den vorgeschrittenen 
Formen der eigentlichen Chorioretinitis zeigt, beobachtet. 

Unter Ringskotom verstehen wir einen um die erhaltene centrale Ge
sichtsfeldpartie in Gestalt eines geschlossenen (vergl. Figur 20 linkes Gesichts
feld), oder offenen (vergl. Figur 20 rechtes Gesichtsfeld) Ringes auftretenden 
Gesichtsfelddefekt, welcher nach aussen wieder von einer Zone erhalten ge
bliebenen Gesichtsfeldes umgeben ist. Auf diese letzterwahnte Zone kann 
nun wiederumein Defekt del' aussersten Gesichtsfeldperipherie folgen, wie 

Fig. 20. 

Ringskotom bei Chorioretinitis. 

Figur 20, oder das Gesichtsfeld kann· wie in Figur 21 linkes Auge bis zu 
einem grossen Teile der Peripherie von normaler Begrenzung bleiben. 

Eine ganzlbesondere und aussergewohnlich seltene Form des Ringskotoms, 
die auch wir einmal bei einem sonst ganz gesunden Auge zu beobachten Gelegen
heit hatten, beschreibt G a Ie z 0 IN ski (64): 

. Ein 20 jahriger junger Mensch bemerkte seit seinem 10. Lebensjahre Beschwerden 
beim Seben, die seitdem allmahlicb zugenommen .haben sollen. Hemeralopie ist und war 
nicbt zugegen. Der Kranke hatte Hyperopie lis und las mit + 1/5 Nr. 2. Am Fixierpunkt 
war ein 5-6 mm breites ringformiges Skotom. Jenseits desselben erschien das Gesichtsfeld 
bis zur Peripherie frei, die Papille gerotet, die Gefasse gefiillt und geschlangelt. An der 
Gegend der Macula eine sehr faine miliare, an den die Macula umgebenden Gefassen sich 
begrenzende Pigmentierung. 

§ 39. Was die Lage des Ringskotomes anbelangt, so ist dieselbe eine 
sehr inkonstante. Das Skotom kann, wie in dem oben geschilderten FaIle 
von Gal e z 0 w sk i, an der Grenze der makularen Region liegen, es kann, 
wie Bull derartige .Falle beobachtet hat, sich fliigelformig vom blinden Fleck 
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aus ausbreiten, es kann als breiter Ring eine kleine erhaltengebliebene· cen
trale Gesichtsfeldpartie umgeben, oder es kann, wie in Figur 22, die 
centrale Gesichtspartie einen grosseren Umfang haben, und das Ringskotom 
nur eine ganz geringe Breite besitzen. Jedenfalls ist die Entfernung des 
Ringskotoms von dem Fixierpunkte sehr inkonstant. S c h 0 n (65) wollte seiner
zeit als durchschnittlichen Abstand einen solchen von 30-35 Grad vom 

Fig. 21. 

Ringskotom bei Retinitis pigmentosa. 

Fig 22. 

Ringskotom bei Retinitis pigmentosa. 

blinden :Fleck aus aufstellen, welche Lage er mit gewissen anatomischen Ver
haltnissen der Chorioidea in Verbindung brachte. Die Mitte des Ringes, welche 
hauptsachlich Sitz der Affektion sein solle, entspreche einem Kreise, der durch 
die Vasa vorticosa gelegt werde. Schon glaubt, dass diese Zone durch 
ihren Blutreichtum, die Nahe der grossen venosen Abflusswege und eines 
Teiles der austretenden Lymphbahnen, in ahnli~herW eise zu Erkrankungen 
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disponiert sei, wie die der Macula anliegende Chorioidea durch ihre eigentiim
liche Gefiissverteilung. 

Das Skotom kann je nach seinem Alter po si ti v oder absol u t sein (vergl. 
Bd. III, pag.321). Es kann ferner doppelseitig auftreten, wie in den seit
her angefiihrten Fallen, oder einsei tig wie in der folgenden Beobachtung 
von Burnett (66). 

210 

Fig. 23. 

Ringskotom bei Retinitis pigmentosa. 

Fig. 24 

Unsymmetrisches Ringskotom bei Chorioretinitis. 

Ringskotom, zwei FaIle, in einem hestand Syphilis. In heiden Erkrankung der Netz
haut und Triihung des Glaskopers. In einem Faile nur ein Auge heteiligt, in dem andern 
beide. In einem FaIle hegann die Erkrankung mit nur rechtsseitiger Hemianopsie und einem 
linksseitigen Ringskotom. 

Das Ringskotom kann in ganz symmetrischer Weise auf beiden Augen 
vorhanden sein wie in Figur 23, oder es kann in ungleichmassiger Weise 
auf beiden Seiten hervortreten, wie z. B. in der folgenden Beobachtung Figur 24. 
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G. S. 46 Jahre alter Mann. Lues. Rechts S = 6/9. Links Finger in 1 Meter 
excentrisch. Beiderseits Chorioretinitis mit starker Pigmententwickelung in der Netzhaut. 
Letztere ist in toto iibersat mit schwarzen Pigmentfiecken, die meist grossere Flachen 
bilden mit netzfonnigen Auslaufern, analog den Knochenkorperchenfiguren bei Retinitis 
pigmentosa. Die Gefasse waren vielfach iiberdeckt. Die Papille des linken A uges zeigte 
temporal warts leichte Abblassung. Hemeralopiscbe Beschwerden. Stark verlangsamte 
Adaptation. 

In einer Beobachtung 1m res (67) war bei der Cborioretinitis syphilitica das rechte 
Gesichtsfeld nur auf eine schmale excentrische, nach innen gelegene SpaIte reduziert, 
wahrend das linke ausser einer Beschrankung an der Peripherie einen ca. 20° breiten, 
ringformig die Macula lutea umgebenden Defekt darbot, dessen aussere Grenze in 30-35° 
lag. Die Sublimatbehandlung war von gutem Erfolg. Rechts wurde das centrale Sehen 
wieder hergestellt, links verschwand das Skotom total. 

Das Ringskotom kann auch mit Hemianopsie kompliziert sein, wie 
in dem oben erwahnten FaIle von Burnett (66). 

Fig. 25. 
Ringskotomreste bei Chorioretinitis pigmentosa. 

§ 40. Was die Entwickelung des Ringskotoms anbelangt, vergl. 
§ 84, bei Beschreibung der Retinitis pigmentosa. 

Bull (70) hat als Grundform, aus der sich das Ringskotom entwickeln 
solI, flugel- und halbmondformige Defekte angegeben, welche sich an den 
blinden Fleck anschlossen, also von dem blinden Fleck aus ihre Entwickelung 
nehmen wiirden. Dies trifft jedoch nur fur einen Teil der Falle zu. 

In spateren Krankheitsstadien schwindet mehr und mehr die intermediare 
ringformig erhaltene Gesichtsfeldpartie, wie in der folgenden Beobachtung 
Figur 25 bei einer 72 jahrigen Frau mit Chorioretinitis syphilitica. 

1m aIlgemeinen richtet sich die Weiterentwickelung des Ringskotoms 
nach dem atiologischen Momente. 1st Retinitis pigmentosa die Ursache, so 
schwindet der nach aussen yom Ringskotom gelegene Ring erhalten geblie
benen Gesichtsfeldes mehr und mehr, und es bleibt schliesslich nur noch ein 
minimales centrales Gesichtsfeld ubrig, bis auch dieses untergeht, und der 
Patient der Erblindung verfallt. 
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Bei der uetischen Chorioretinitis konnen jedoch die Ringskotome unter 
zweckmassiger Therapie wieder vollstandig verschwinden (vergl. die Figg. 9, 
10, 11 u. 12 wie auch im FaIle Imre pag. 39). Wieder bei andern Fallen, 
namentlich bei der Chorioretinitis luetica Forster zeigen sie einen r e z i d i
vie r en den Charakter. Besonders interessant ist hierbei die folgende Be
obachtung von Alexander (73). 

32jahrige Frau, seit oinigen Monaton infiziert. 
R. S fast = 1. 
L. S. = u/ao. 

Rechts besteht ein Ringskotom. Sehr feine graue Triibung, am Opticusrand beginnend, 
aber die Macula nicht orreichend. 

Links Triibung mehr gleichmltssig sich um die Papille konzentrierend. 
8 Tage nach Beginn der Inunktionskur erreichte der Defekt den Fixierpunkt, Hand

bewegungen kaum erkannt. Retinatriibung intensiver, die Macula einnehmend, den Opticus 
nun freilassend. 

Links Sehscharfe auf u/ 50 gesunken ohne Anderung des Spiegelbefundes. 
In wenigen W ochen Sehschiirfe wieder beiderseits normal, Gesichtsfelddefekt ver

schwunden. Aber es folgten zahlreiche Rezidive, rechts immer in_Form des zonuliiren Defektes 
beginnend, der sich nach ca. einer Woche zum vollstltndigen centraIen Skotom umwandelte. 
Schliesslich R. S = u/ao, L. = u/70• Die Triibungen sowohl in der Gegend del' Macula 
rechts, als in jener des Opticuseintritts links, scheinen immer mehr stationar geworden zu 
sein. Die Hauptklage der Patientin wiihrend der Rezidive bezieM sich auf das gestiirte 
Orientierungsvermiigen, wodurch sie, besonders abends, auf der Strasse fast hilfIos wird. 

§ 41. Die Erklarung des Ringskotoms bereitet auch jetzt noch 
grosse Schwierigkeiten. Betrachtet man die allmahliche Entwickelung des
selben, so :linden wir eine gewisse Widerstandsfahigkeit der centralen Netz
hautregion im weiteren Sinne und sehen, dass entweder in der aussersten 
Peripherie des Gesichtsfeldes oder in den mittleren Partien desselben gelegene 
inselforrnige Skotome die Tendenz zeigen, sich ringformig auszubreiten (vergl. 
die Figg. 11, 16, 18, 21, 22), so dass ein mehr oder weniger regelmassiger 
zonularer Defekt der aussersten Gesichtsfeldperipherie auftritt (vergl.· die 
Figg. 8, 9, 10, 13, 16, 18, 20, 21, 22, 23, 24, 25), dann ein geschlossener 
oder nicht geschlossener Ring erhaltenen Gesichtsfeldes bestehen bleibt (vergl. 
die Figg. 8, 9, 10, 13, 20, 21, 22, 23, 25), darauf wieder ein ringformiger 
geschlossener oder nicht geschlossener, die erhaltene centrale Gesichtsfeldpartie 
umschliessender Defekt folgt. 

Worin die U rsache dieser ringformig urn die centrale N etzhautpartie 
sich ausbreitender Tendenz der Krankheitsherde begriindet ist, wissen Wlr 
noch nicht. 

Her sing (68) hat die Meinung aufgestellt, dass die zonulare Form der 
Defekte mit dem Verlaufe der den hinteren Pol 'des Bulbus umkreisenden 
N etzhautgefassstamme zusammenhange. Es solIe eine entziindliche Infiltration 
in der Umgebung jener beginnen und spater zu Veranderungen der Retina 
fiihren, deren klinischer Ausdruck in dem Funktionsausfall, dem ringformigen 
Skotom, zutage treten. Es komme dabei zu einer schliesslichen Zerstorung 
der ausseren Retinalschichten mit den Endelementen. 
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1m r e (67) ist geneigt, eine Veranderung bestimmter, zu den betreffenden 
Retinalteilen in Beziehung stehender N ervenfasern anzunehmen. 

Bur net t (66) meint, dass die funktionellen Storllngen durch einen Druck, 
oder eine partielle Entziindung der Nervenfasern in ihrem retinal en und mitt
leren Verlaufe hervorgebracht wiirden, weil sich die Gesichtsfelddefekte mit 
der Lage der ophthalmoskopisch sichtbaren Veranderungen nicht deckten. 

Nach der Auffassung von Gallus (69) stell en die Ringskotome die Folgen 
eines Vorganges dar, der den Sehnerven am intrakraniellen Ende des Foramen 
opticum, oder im Canalis opticus sekundar ergreife. 

Bull (70) unterscheidet eine Ringform und eine Fliigelform der Defekte. 
Wahrend nun die Relation der Ringform zu den Chorioidealgefassen eine mehr 
als zweifelhafte sei, konnten auf der anderen Seite iiber die Beziehung der 
Fliigelform zu den Retinalgefiissen keine geteilten Meinungen herrschen. Be
trachte man die Lage der Skotome, wie sie von der oberen und unteren Seite 
des Opticus ausgingen, wie sie sich von da aus in die Breite ausdehnten, wie 
sie bis zur Region um 20 0 und 30 0 anstiegen und dann, wenn sie diese iiber
schritten, sich hinunterbOgen, so werde es einleuchtend, dass sie den Verlauf 
der grossen Retinalgefasse wiedergaben. 

Der Versuch dieser Autoren den anatomischen Grund fiir das Ring
skotom in einer Erkrankung der Nervenfasern resp. der Netzhautgefasse sehen 
zu wollen, ist schon a priori sehr unwabrscheinlich, wenn wir die Symptomato
logie der Erkrankungen der inneren Netzhautschichten, die ja haupt
sachlich durch die Erkrankung der N etzhautgefasse bedingt werden, zu Rate 
ziehen. Nirgends ist aber hier von einem Ringskotom die Rede. 

Wie bekannt, hatte H. M ii II e r (71) das Auftreten des Ringskotoms in 
der Weise erklart, dass der Ausgang der Erkrankung in die Chorioidea zu 
zu verlegen sei. Von da aus wiirden die ausseren Schichten del' Retina er
griffen, bei einem bleibenden Skotom schliesslich zerstort, wahrend die inneren 
Lagen verschont blieben, insbesondere die Opticusfasern intakt dariiber hin
wegzogen. Auf diese Weise sei es moglich, dass von peripher gelegenen, 
nicht zugrunde gegangenen Partien der Stabchen und Zapfen die Lichtreize 
in normalel' Starke und Art weiter geleitet wiirden. Auch S c h 0 n (65) hat 
sich diesen Erwagungen angeschlossen. 

Han d man n (72) bringt 2 FaIle von Ringskotom. In dem einen han
delte es sich um eine ausgebreitete luetische Chorioretinitis, wobei rechts ein 
geschlossenes Ringskotom, links ein Halbringskotom bestand, in dem anderen 
ein Glaukom. Die Entstehung des ringformigen Defektes wird so erklart, 
dass die Stabchen- und Zapfenschicht der Netzhaut in einem Ringbezirk, der 
in seiner Lage ungefiihr dem ophthalmoskopisch sichtbaren ringformigen Herde 
entsprach, durch eine von der Aderhaut vorspl'ingende Entziindung zerstort 
wurde, wahl'end die in den innersten Netzhautschichten zur Peripherie ziehenden 
Ner.venfasern intakt geblieben waren. 

Baas (74) sucht die anatomische Grundlage des Ringskotomsin einer 
Netzhautdegeneration, welche von aussen her die percipierenden Elemente 
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zerstort, aber noch zulasst, dass iiber die funktionsunfahigen Partien die in 
einer sehtiichtigen peripheren Zone gewonnenen Eindriicke hiniibergeleitet 
werden. Die Schicht der grossen Gefassstamme sei daher von vornherein 
unbeteiligt, wie iiberhaupt das ganze retinale Gefassystem nur in sekundarer 
Weise an der mit der Degeneration einhergehenden Pigmentierung beteiligt 
sei. Nicht die Retina, sondern die Chorioidea sei der Sitz der Grund
erkrankung. 

B a a s war in der Lage, durch einen mikroskopischen Befund diese Ansicht zu er
harten. In den mittleren Chorioidealschichten fand sich dabei eine teils diffuse, teils herd
formige leukozytare Infiltration; vielfach war die Chorioidea durch ihre ganze Dicke 
sklerotisch degeneriert. Von den Gefassen der mittleren Schichten zeigten vorzugsweise 
die Arterien entziindliche Veranderungen. Starker waren die Kapillaren verandert, indem 
teils eine Vermehrung der Endothelkerne, teils eine dichte sklerotische Bindegewebsmasse 
das Lumen derselben vollig komprimiert und aufgehoben hatte. Das Pigmentepithel war 
teils gewuchert, entsprechend der stlirksten Infiltration der Aderhaut, teils mangelte das
selbe, teils war es in die Netzhaut eingedrungen. Die Stlibchen- und Zapfenschicht war 
zugrunde gegangen. An das hypertrophische Pigmentepithel stiess der Rest der liusseren 
granuliel·ten oder die innere Kornerschicht. Die Ganglienzellen liessen eine gewisse Atrophie 
erkennen, wie auch die Opticusfaserschicht sklerotische Veranderungen aufwies. Das Prli
parat stammte von einem 18jahrigen, syphilitisch infizierten weiblichen Individuum, das an 
Lungen- und Darmtuberkulose, sowie Amyloid der Leber, Milz und Nieren gestorben war. Der 
letzte okulare Befund zeigte beiderseits Retinitis parenchymatosa, Beschlage auf der Hinter
wand der Hornhaut, im Ciliarteile der Iris Knotchen, ophthalmoskopisch zerstreut weisse und 
griinliche Flecken in der Aderhaut, ausgedehnte Pigmentinfiltration der Netzhaut, neuritische 
Atrophia des Sehnerven, funktionelle Herabsetzung del' Sehscharfe und R i n g s k 0 tom. 

§ 42. Was die Atiologie des Ringskotoms anbelangt, so wird 
dieselbe bei Chorio re t ini tis d u r ch pro gressi ve Myop ie beobachtet. 

Wettendorfer (75) hat bei allen myopischen Augen mit mehr als 6 D und bei 
vielen mit geringerer Myopie eine konzentrisch zum Fixationspunkt verlaufende ringformige 
Gesichtsfeldzone mit wesentlich herabgesetzter Empfindlichkeit fiir Weiss und Rot gefunden. 
Del' Grad wechselte von blosser Verdunkelung bis zum Skotom. Einmal handelte es sich 
urn eine an den blinden Fleck anschliessende Zone, anderseits urn eine solche in der iusseren 
Gesichtsfeldperipherie. Letztere passte sich der ausseren Form des Gesichtsfeldes an. 
Zahl und A usdehnung standen nicht im Verhaltnis zum Grade der Kurzsichtigkeit, und 
waren die beiden an dem Giirtel des blinden Fleckes gelegenen erhalten. Ophthalm. Ver
inderungen fehlten. 

Auch Baas (76) bildet einen Fall von geschlossenem Ringskotom auf 
dem einen und nichtgeschlossenem auf dem anderen Auge bei Myopie abo 

Hersing (68) sah ein Ringskotom nach einem Typhus exanthe
m at i c u s sich entwickeln. Hier hatte die Infektion oft'enbar eine Erkrankung 
der Aderhautgefasse bewirkt. 

Bei Syphilis wurde Ringskotom von Forster (77), Baas (76), Bull 
(70), Imre (67), Burnett (66), Handmann (72), Alexander (73) und 
uns in den Fallen Figuren 8, 9, 24, 26 beobachtet. 

Ganz besonders haufig wird das Ringskotom bei der Retinitis pigmen
to s a gefunden, vergl. jenen Abschnitt. 

§ 43. Wenn das Ringskotom mehr auf eine eigentiimliche fIachenhafte 
Erkrankung der ChoriocapiIIaris und, davon abhangig, der dariiber liegenden 



Das Flimmern. 43 

Neuroepithelschicht der Netzhaut zuriickzufiihren ist, so reprasentieren die in 
Figg. 18 u. 19 pag. 35 dargestellten Gesichtsfelddefekte mehr den Typus der
jenigen Form von Chorioretinitis, welche als endlicher Ausgang einer urspriing
lichen intensiven Chorioiditis disseminata anzusehen ist, bei welcher aber die 
Tendenz hervortrat, an einzelnen Stellen auch die ausseren Netzhautschichten 
in den Bereich einzelner disseminierter Aderhautherde hineinzuziehen. Von dieser 
Form landkartenartiger Gesichtsfelddefekte, die im allgemeinen eine bessere 

Fig. 26. 

Prognose liefert, weil sie zum Stillstande kommen kann, oder wenigstens lang
dauernde Stillstande dabei beobachtet werden, gibt es zahlreiche flies sen de 
Ubergange, wie z. B. in Fig. 26 zu der typischen Form des Ringskotoms. 

Das Flimmern. 

§ 44. Ein anderes Symptom bei Erkrankung der ausseren Netzhaut
schichten bei Chorioretinitis ist das ]' lim m ern. 

Hier in Hamburg wird mit dem Ausdrucke "Flimmern (( vom Volke j e g
hche Sehstorung bezeichnet, wahrend wir im medizinischen Sinne darunter 
subjektive Lichtempfindungen verstehen, welche eine flackernde oder zitternde 
Bewegung zeigen. Diese subjektiven Lichterscheinungen treffen wir ganz be
sonders haufig bei der . von For s t e r beschriebenen Form von Chorioretinitis 
luetica diffusa. Diese Photopsien bestehen aus durchsichtigen Flecken, 
Scheiben, Ringen oder oval en Figuren meist wenig zahlreich, die sich mit 
zitternder Geschwindigkeit pendelnd oder rotierend .bewegen. Sie stehen zu 
den Defekten im Gesichtsfelde in einer gewissen Beziehung, insofern sie in 
dem Gebiete der Gesichtsfelddefekte auftreten, doch breitet sich die Licht
erscheinung nicht tiber die ganze defekte Partie aus, so dass sie mit ihr 
kongruierte. Die Photopsien vermindern sich und verschwinden, wemi die 
Kranken unter geeigneter Medikation sich einige W ochen im Finstern aufge-
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halten haben. Jeder Umstand aber, der· die Herzaktion im geringsten anregt, 
ruft sie wieder hervor. 

So beschreibt .BerBing (68) einen Fall von doppelBeitigem, ringflirmigem Gesichtl:l
felddefekt, der nach einem Typhus exanthematicus mit schweren Gehlirerscheinungen zu
riickgeblieben war. 

Unmittelbar nachher bestand bei Tage ein ausgesprochener Torpor der Retina und 
noch lange Zeit 'hochgradige Hemeralopie, die sich seitdem allmli.hlich gebessert hat. Centl'ale 
Sehscharfe jetzt normal. 

Nach raschen Klirperbewegungen etc. tritt ein flimmernder Ring im Gesichtsfelde auf, 
der dem Gesichtsfelddefekt entspricht. Noch starker Torpor retinae in del' Peripherie. 

In der Peripherie des Augengrundes feine Chorioidealveranderungen, aber nur wenig 
Pigment. Papille und Retinalgefasse normal. Die Veranderungen des Augenhintergrundes 
entsprechen in ihrer Ausdehnung nicht genau dem 'Gesichtsfelddefekte. 

Hiernach kann man das Symptom derartiger Photopsien wohl nur auf 
zirkulatorische Verhaltnisse in der Chorioidea resp. in der Choriocapillaris 
beziehen und nicht auf Reizung der nervosen Elemente durch Exsudate und 
dergleichen. 

Ein zweites Moment, welches derartige Photopsien bei krankhaften Zu
standen der ausseren N etzhautschichten hervorruft, ist nach For s t e r (77) 
die Einwirkung hellen Lichtes. Wenn der Kranke sich im Dunklen aufgehalten 
hat und dann ins Helle kommt, treten die Lichterscheinungen v{)n neuero auf, 
und sie werden besonders stark bemerklich, wenn er nach langerer Einwirkung 
von hellem Tageslichte sich wieder in einen dunkleren Raum begibt. 8ie 
sind dann anfangs sehr lebhaft und verlieren nach und nach an Intensitat. 
Diese Form der Photopsien beruht auf den lokalen Adaptationsstorungen, wie 
sie durch lokale Entzundung der ausseren Netzhautschichten bedingt werden 
(vergleiche Band III, pag. 239 und pag. 241 iiber sukzessive und simultane 
Lichtinduktion, sowie pag. 324). 

Diese Photopsien sind oft sehr hartnackig und treten oft nach langer 
Zeit auf, auch wenn die eigentliche Krankheit prompt erloschen, und die 8eh
schade gebessert ist. 

So nahm ein Kranker Flirsters (77) mit Chorioretinitis luetica diese Photopsien 
noch einige Jahre wahr, wenn er des Morgens seinen Fensterladen geliffnet hatte und dann 
ins Zimmer zUrUcksah. Am Tage bemerkte er sie damals fiil' gewlihnlich nicht. Bei diesem 
Kranken waren aber Gesichtsfelddefekte zuriickgeblieben. 

Ein drittes Moment, durch welches die Erscheinung des Flimmerns, der 
Unruhe in einem Teile· des Gesichtsfeldes und des Flackerns hervorgerufen 
werden kann, lasst sich durch die vorhandenen klein en positiven und abso
luten Skotome bei der Chorioretinitis ad maculam erklaren. Da wir beim 
Sehen mit dem Fixierpunkte gewissermassen die zu besehenden Gegenstande 
"abtasten", so wechseln, ~as namentlich beim Lesen auffailig wird, klare Bilder . 
mit unklaren und ausgefallenen Stellen ab, was dann von dem Kranken sub- , 
jektiv als Unruhe oder Flackern etc. gedeutet wird. 

Hinsichtlich des Auftretens von Photopsien bei Affektionen, der Seh
strahlungen vergl. Bd. III, pag. 354, 359 und 404; bei elektrischen Reizen 
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Bd. ill, pag. 292, 293 und 315, bei mechanischer Reizung des N. epticus 
Bd. III, pag. 314. - Flimmerskotom Bd. III, 968. 

Die Hemeralopie. 

§ 45. Ein sehr konstantes Symptom bei der Chorioretinitis ist die 
Hem era lop ie, d.· h. die Herabsetzung der Empfindlichkeit der Retina fur ge
ringe Lichtintensitaten. Besonders deutlich kommt dem Kranken diese Heme
ralopie zum Bewusstsein, wenn nur das eine Auge erkrankt ist, und er veran
lasst wird, in geeignet verdunkelten Raumen Vergleiche zwischen dem Sehen 
des gesunden und des kranken Auges anzustellen. Die Retina ist bei der 
Chorioretinitisaber nicht bloss fur schwache Lichteindrucke unempfindlich, 
sondern sie wird durch Einwirkung hellerer Beleuchtung auch bedeutend mehr, 
als eine gesunde Retina abgestumpft und adaptiert sieh dann langsamer als 
eine gesunde Retina fur schwachere Lichteindrucke, die noch im Bereiehe 
ihres Empfindungsvermogens liegen. 

Wir hatten Bd. Ill, pag. 259 und 294-299 auf das Wesen der Adap
tationsvorgange unter normalen Verhaltnissen und Bd. III, pag. 318-321 uns 
uber die Adaptationsvorgange unter pathologischen Bedingungen verbreitet und 
ihre diagnostische Bedeutung hervorgehoben. Es erubrigt nur noch, auf die 
klinischen Erseheinungen und Symptome der Adaptationsstorungen, auf die 
Hemeralopie, aus dem Grunde etwas naher einzugehen, weil dieselbe, wie oben 
erwiihnt, das konstanteste Symptom der Erkrankungen der ausseren Netz
hautschlchten darstellt. Es muss aber nochmals betont werden, dass die 
Hemeralopie nur als ein Krankheitssymptom und nicht als eine Krankheit 
sui generis zu betrachten ist. Man hatte fruher die sogen. kongenitale 
Hemeralopie als ein fiir sieh bestehendes funktionelles N etzhautleiden aufge
fasst. Von dieser sogen. kongenitalen Hemeralopie konnen wir aber mit 
Bestimmtheit nicht einmal wissen, ob sie wirklich auch als ein angeborenes, 
oder nur als ein in sehr fruher Kindheit erworbenes Leiden zu betrachten 
ist, da ja dieselbe uberhaupt erst nur bei einem gewissen Grade von Intelligenz 
des Kindes objektiv fiir uns konstatierbar wird. 

§ 46. Die an g e b 0 r e n e sogen. chronische Hemeralopie ohne ophthal
moskopische Erscheinungen ist ein unheilbares, das ganze Leben bestehendes 
und zeitweise exacerbierendes Leiden. Dasselbe aussert sich in aufl'allend 
verminderter Lichtempfindlichkeit bei herabgesetzter Beleuchtung und beruht 
sehr wahrscheinlich auf einer langsam zunehmenden Sklerose der Chorio
capillaris mit konsekutiven Ernahrungsstorungen der ausseren N etzhautschichten. 
Wiewohl es FaIle von angeborener Hemeralopie gibt, wie z. B. der folgende: 

H. B. 47 Jahre, angeborene Hemeralopie. Sehscharfe beiderseits im· diffusen Tagas
lichte normal, ophthalmoskopischer Befund normal. Gesichtsfeld bei Tagesbeleuchtung von 
normalen peripheren Grenzen, nur die Farbengesichtsfelder konzentrisch verengt, 
bei denen ausser der Hemeralopie alle anderen Verhaltnisse am Auge bis 
zu vorgeschrittenen Jahren normal gebli~ben sind, so ist es doch in hohem 
Grade wahrscheinlich, dass diese Form der sogen. kongenitalen Hemeralopie 



46 Die Hemeralopie. 

nur einen auffallend protrahiert verlaufenden Typus einer Krankheit 
darstellt, die wir mit Pigmentatrophie der Retina (Retinitis pigmentosa) zu 
bezeichnen pflegen, denn sie ist wie diese e r b lie h , • und es liegen bei ihr 
die gleichen hereditaren Momente vor, wie bei der letzteren. 

Uber die her e d ita ref ami I jar e Anlage dieser kongenitalen Hemera
lopie berichten folgende Autoren: 

H. K 0 en i g (78) beschreibt einen Fall angeborener N achtblindheit bei einem 20-
jlihrigen Manne. Der Augenspiegel zeigte im Fundus eine so geringe Entwickelung del' 
Aderhaut, deren Choriocapillaris nul' an der Macula lutea vorhanden war, dass ein roter 
Reflex nur an dieser Stelle erhalten wurde, sonst aber bot del' Augenhintergrund eine weisse 
mit einigen Pigmentfiecken besetzte Flache dar, uber welche die Net.zhautgefasse unverandert 
hinliefen, wahrend darin einige grossere Chorioidealgefasse auftauchten. Die Papille selbst 
war hellrotlich gefarbt und scharf begrenzt. Die Missbildung betraf die beiden Augen ziem
lich gleichmassig. Es fand sich auch Hemeralopie bei einem Bruder des Patienten, wahrend 
sieben andere Geschwister, sowie die Eltern und Grosseltern normale Augen besassen. 

P age n s t e c her (79) bringt den Stammbaum ein~r Familie, in welcher Hemeralopie 
erblich ist. Das genannte Ubel betraf mit lJberspringen einer Generation nur die mann
lichen Glieder. 

Sed a n (80). Bei einem Offizier bestand ausgesprochene Hemeralopie ohne ophthal
moskopischen Befund und ohne Gesichtsfeldeinschrankung. In der Familie eine Reihe von 
Hemeralopen, wie es scheint mit dem Gesetze des Alternierens. 

Swanzy (81) 'beobachtete angeborene Hemeralopie in einer Familie bei sechs Ge
schwistern, wahrend andere funf Geschwister davon frei waren. Die ophthalmoskopische 
Untersuchung ergab keinerlei Abnormitiit, und besonders kein Pigment in del' Retina. Er 
fiihrt einen Fall von Ri c h te I' an, wo angeborene Nachtblindheit bei drei unter neun Kindel'll 
vorgekommen war. 

Tillinghast Atwool (82) teilt einen Fall von Nachtblindheit bei einem jungen 
Manne mit, in welchem ausserdem del' Vater und Grossvater, sowie zwei Schwestel'll und 
zwei Tanten von del' gleicben Affektion befallen waren. Die Funktionen waren sonst normal. 

G u a i ta (83) beobachtete einen 9 jahrigen Knaben mit vorausgegangener Neuroreti
nitis, welcher seit seinem 4. Lebensjahre des Abends schlecht zu sehen angab. In del' 
Retina war kein Pigment nachzuweisen, dagegen del' Sehnerv blass, Retinalarterien diinn. 
Stratum pigmentosum retinae, besonders gegen den Aquator, rarefiziert. Von funf Ge
schwistern litten zwei Schwestern an derselben Sehstorung. 

Col man Cut 1 e r (84) veroffentlicht einen Stammbaum einer Familie, in welcher 
sich die Nachtblindheit auf fiinf Generationen, jedoch nur auf die mannlichen Mitglieder 
vererbt hatte. 

Dum a 0 (85) berichtet uber das Vorkommen von Hemeralopie in zwei Familien, wo
nach die hereditare Disposition in del' Descendenz allmiihlich verschwand und im allge
meinen bei mlinnlichen lndividuen stlirker ausgepragt war, als bei weiblichen. 

S nell (86) fand in einer Familie Vater und Mutter frei von Hemeralopie (keine 
Verwandtenehe). Von acht Kindern (sieben Sohne und eine Tochter) waren abel' sechs 
Sohne befallen. 

Bed n a I' ski (87). Zwei Bruder litten an Verminderung del' centralen Sehschlirfe, 
Ringskotom und Hemeralopie. Es bestand massige Myopie, Chorioidealatrophie (Pigment
flecken in del' Chorioidea, die Gefasse blass), Schwund des Pigmentepithels del' Retina, 
Schwund del' ausseren Netzhautschichten. In einem FaIle war ausserdem eine ausgeprligte 
Sklerose del' Chorioidealgefasse zu sehen. 

Fitzgerald (88) berichtet libel' einen Fall von angeborener Hemeralopie. Die Eltern 
des Patient en waren nicht blutsverwandt. Seine Mutter hatte 14 Kinder, von denen zwei tod
geboren, und die meisten anderen in del' ersten Kindheit an Hydrocephalus gestorben 
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waren. Drei Schwestern leben noch, eine von diesen leidet ebenfalls an Hemeralopie seit 
der Geburt. 

Rod sew its c h (89). Ein Patient litt seit Kindheit an Hemeralopie Rechts S = 5/200, 

Links S = 2/200. Gesichtsfel,d fast bis zum Fixationspunkt eingeschrankt. Papille blass, 
Gefasse stark verengt, nirgends Pigmentflecken. Die Mutter des Patienten vollkommen 
erblindet, ein Bruder und eine Schwester schwachsichtig. 

N ach Moo r en kann die kongenitale Hemeralopie in einer Generation 
der Retinitis pigmentosa vorangehen, in einer anderen der letzteren folgen. 

Krienes (90) berichtet, dass diesel be Ursache bei dem einen Patienten 
akute Hemeralopie, bei einem anderen chronische Hemeralopie mit oder ohne 
nachweisbarem Aderhautleiden hervorrufen konne, und ferner, dass man in 
einzelnen Fallen aus einer anfanglich akut auftretenden Nachtblindheit mit 
anscheinend normalem Augenspiegelbefunde sich spater allmahlich Chorioiditis 
disseminata resp. Retinitis pigmentosa atypica entwickeln sehen konne. In 
dieser Hinsicht teilt De rig e s (vergl. K r i en e s [90] pag. 129) folgenden 
Fall mit: 

Ein bis dahin gesunder Patient machte im Alter von 19 Jahren ein schweres Nerven
fieber durch. In der Rekonvalescenz trat Hemeralopie auf. 15 Jahre spater wurde beim 
Patienten Retinitis pigmentosa konstatiert. 

M au th n e r (1. c.) berichtet: Bei einem Soldaten, der zwei Jahre unter der gliihenden 
Sonne Mexikos zugebracht hatte und vorher stets gesund gewesen war, wurde der charak
teristische ophthalmoskopische Befund einer Retinitis pigmentosa verbunden mit erheblicher 
Abnahme der Sehscharfe festgesteIIt. Patient gab an, dass er, sowohl wie eine Anzahl 
Kameraden zuerst nur iiber Nachtblindheit zu klagen gehabt hatten, dass als
dann aber auch das Sehvermogen bei 'l'age nach und nach schlechter geworden sei. 

Pel t e soh n beschreibt einen Fall von Hemeralopie ohne Pigmentdegeneration, bei 
dem erst 3 Jahre spater der charakteristische Befund der Retinitis pigmentosa konstatiert 
wurde. Zwei jiingere Geschwister des 24jahrigen Patienten begannen iiber die gleichen 
Symptome zu klagen, wie sie sich am Patienten anfangs gezeigt hatten. 

Diesen Beobachtungen und Erfabrungen zufolge und im Hinblick auf 
die praktische Tatsache, dass es uns wohl kaum gelingen mochte, bei pro
trahiert verlaufenden Fallen von angeborener Hemeralopie den gleichen 
Patienten durch sein ganzes Leben hindurch beobachten und den Krankheits
verlauf verfolgen zu konnen, diirfen wir wohl die angeborene Hemeralopie als 
eine in friihester Kindheit entstandene Erkrankung der ausseren N etzhaut
schichten betrachten, die in einer Reihe von Fallen einen ausserst protra
hierten Verlauf zeigt, in anderen Fallen schliesslich zur Retinitis pigmentosa 
fiihrt. Ganz abgesehen davon, dass einzelne FaIle auch ganz die gleichen 
Begleitkrankheiten darbieten, wie wir sie so haufig bei der Retinitis pigmen
tosa beobachten. 

So z. B. beschreibt Featherstonhough (91) einen ]j'all von' angeborener He
meralopie, wo der junge 21 jahrige Mann an kongenitaler Hemeralopie ohne Einschrankung 
des Gesichtsfeldes und ohne ophthalmoskopische Veranderungen litt, welcher aber so m
nambul und ausserdem taub war. 

Die erworbene Hemeralopie. 

§ 47. Die Gleichheit der Symptome der erworbenen Hemeralopie mit 
denjenigen der angeborenen beweist nns, dass es sich bei beiden Znstanden 
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um einen auf gleicher anatomischer Grundlage beruhenden Krankheitsprozess 
handelt. Derselbe ist zunachst auf das Pigmentepithel und die Aderhaut 
lokalisiert. 

K ri e n e s (90, pag. 130) fasst die Beziehungen zwischen der kongeni
talen und der erworbenen Hemeralopie in folgende Satze zusammen: 

a) Akute .Hemeralopie ist das Anfangsglied in der Kette derjenigen 
Degenerationsformen, in welcher die sogen. angeborene Hemeralopia 
sine pigmento ein Zwischenglied und die Retinitis pigmentosa ein 
Endglied bildet. 

b) Akute Hemeralopie ist das Symptom einer akuten diffusen Affektion 
der ausseren N etzhautschicht resp. der Aderhaut und demnach der 
chorioidealen Erkrankungen zuzurechnen = Chorioretinitis resp. Re
tinitis externa diffusa acuta. 

Ein Kardinalunterschied zwischen der angeborenen resp. chronischen 
Hemeralopie und der akuten besteht ferner darin, dass erstere un h e i 1 bar 
ist, die letztere aber g e h e i 1 t oder gebessert werden kann. 

§ 48. Wir werden uns nun mit der A ti 010 gie und dem A uf
treten der erworbenen Hemeralopie beschaftigen und zunachst dem 
sogen. epidemischen Auftreten derselben unsere Aufmerksamkeit zuwenden. 

In Russlaud wird die Hemeralopie alljiihrlich zur Zeit der g r 0 sse n 
Fa s ten beobachtet. 

K u b Ii (92) konstatierte unter 19588 Augenkranken in 320 Fallen Hemeralopie und 
zwar hauptsachlich an orthodoxen Russen, welche die grossen Fasten strenge inne hielten. 

Ssaweljef (Krienes pag. 105) sah im Frlihjahr 1892 unter den Bauern des Kreises 
Zemljansk eine Epidemie von Nachtblindheit, welche ea. 1200 Personen betraf. Die 
Epidemie begann in del' vierten ./j'astenwoche. Die Patienten setzteu sieh meist aus 
Familien zusammen, wo schon Missernte und bedeutender Mangel an Roggen, Kartoffeln, 
besonders abel' an Ranfol, welches in del' Fastenzeit das FeU in del' Speise ersetzt, ein
getreten war. 

Epidemisches Auftreten der Hemeralopie in Kasernen. 

S c h t s e he pot i e w (93) sah im Friihjahr 1890 und 1891 im 17. russisehen Schiitzen
regiment ca. 12,9 % del' gesamten Mannschaft an Hemeralopie erkranken. 

L e s zen k 0 (94) erlebte dies im Mai 1892 bei 7,3 % von den Soldaten zweier 
Regimenter. 

Sanitatsbericht liber die Kgl. Preussische Armee flir 1. 10. 04 - 30. 9. 
05. Berlin 1907. pag. 142. 

Nachtblindheit wurde in vereinzelten Fallen in Torgau und auf dem Truppenlibungs
platze Neuhammer, in Form einer Epidemie in Brieg und Lamsdorf beobachtet. 

Beim 4. Schles. Inf.-Regt. Nr. 157 (Brieg) erkrankte zuerst am 4. Mlirz und 3. April 
1905 je 1 Mann, vom 15. bis 19. Mai weitere 5, 1 bekam einen Riickfall. Vom 20. Mai 
bis 15. Juli erkrankten weitere 43 Mann. Doppelte Fleischportion und Leberlran fiihrten 
zur Heilung in 12-14 Tagen. 4mal wurde eine Xerose del' Bindehaut gefunden. Der 
Lichtsinn erschien am Photometer nicht erheblich herabgesetzt. Die Ursaehe liess sieh 
nicht auffinden. Alle wurden dienstfahig. - Eine ahnliche Epidemie kam auf dem Truppen
libungsplatze Lamsdorf (Schlesien) vom 30. Mai bis 29. Juni 1905 beim Inf.-Regt. Nr. 23 
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vor; sie war auf das 1. Bat. (22 FaIle) beschrankt. Auch hier konnte eine Ursache nicht 
ermittelt werden '). 

C h a ri ton 0 w (95) Bah im Friibjahr 1893 im 18. Schiitzenregiment im ganzen 
384 Falle von Hemeralopie. 

Poncet (96) beobachtete ein epidemisches Auftreten von Hemeralopie unter der 
Garnison Strassburgs; ebenso Net t e r (97) ebendaselbst. 

K ra k ow (98) erlebte eine epidemische Hemeralopie unter den Soldaten, bedingt 
durch ungeniigenden Fettgehalt der Nahrung. Ais dieser Mangel an Fett in der Soldaten· 
kost beseitigt wurde, kamen anch keine Faile von Nachtblindheit mehr vor. 

Krienes (90, pag. 112) konstatierte Hemeralopie bei 27 Soldaten, darunter befsnden 
sich 16 Rekruten. 

S eli tz k y (99) beobachtete bei Soldaten im Moskauer Lager ein haufiges Auftreten 
von Hemeralopie. Bei den erkrankten Soldaten konnte ausser der Nachtblindheit schwacher 
kleiner PuIs (bei sonst kraftigen Individuen), Er:weiterung der Pupillen und schwache Re· 
aktion derselben auf Licht konsiatiert werden. 

Bum k e (100) beschrieb eine Epidemie von Hemeralopie unter den franzosischen 
Kriegsgefangenen in Lingen. 

Tkatschenko (101) beobachtete unter russischen Regimentern 30-50 % von He· 
meralopie-Ergriffenen. 

Han d (102) konstatierte bei einem Landwehrinfanterieregiment im Monat Mai eine 
griissere Anzahl von Erkrankungen an Hemeralopie verbunden mit Bindehautxerose. 

F'alk (115) hebt hervor, dass bei vielen Militiirepidemien ausdriicklich 
erwiihnt werde, dass die Offiziere und Unteroffiziere, welche dem Sonnenlichte 
beirn Manoverieren nicht weniger ausgesetzt waren, ganz· geringe oder gar 
keine Erkrankungsziffern erkennen liessen, weil sie besser verpflegt waren. 

Epidemisches Auftreten von Hemeralopie in Geilingnissen und 
Arb eitshaus ern. 

Die Zahl der Nachtblinden in den Gefangenenanstaiten von Ludwigsburg mit 500 bis 
800 Mannern und Markgroningen mit 300 Weibern betrug nach Cless (103) im Jahre 

1855/56 = 851 1858/59 = 171 
1856/57 = 700 1859/60 = 469 
1857/58 = 270 1860/61 = 79. 

Mi c he I (104) fand unter den Insassen des Arbeitszwangshauses Reb dorf = 7,82 % 

Hemeralopen. 

Epidemisches Auftreten von Hemeralopie in Waisenhausern und 
Pensionaten. 

A dIe r (107) fand unter 100 Taubstummen des Wiener Taubstummeninstituts 23, 
die mit idiopathischer Hemeralopie behaftet waren (ausserdem 3 mit Retinitis pigmentosa). 
Die Hemeralopie herrschte im Institut seit 11/2 Jahren. Sie trat angeblich nur im Sommer auf. 

Grosoli (105) beobachtete eine Epidemie von Hemeralopie jedesmal zur Zeit der 
Fasten in einem bestimmten Pensionate. 

Nach Bas s 0 (106) war in einem Waisenhause ein Drittel aller Insassen von He· 
meralopie befallen. 

Veith (90 pag. 115) beobachtete eine Epidemie akuter Nachtblindheit bei 20 Falle,n, 
die er in den Monaten April bis Mai 1893 in der von For s t e r schen Augenheilanstalt in 
Niirnberg beobachtete. 

1) Jedes Bataillon hat stets seine Kiiche fiir sich. 
Wilbrand·Saenger. Neurologie des Auges. IV. Bd. 4 
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Auftreten von Hemeralopie auf Schiffen. 

Ein grosser Teil von Epidemien tritt auf S chi ff e n auf, namentlich 
in der Nahe des Aquators in allen Meeren. Gewohnlich verschwinden die 
Schiffsepidemien bei Riickkehr in europaische Gewasser. Die Ursache liegt 
haufig in der Einwirkung der grellen tropischen Sonnenstrahlen. 

Besonders hiiufig wurde die Krankheit bei Sko r but beobachtet.W ei ss (108). 
Va u cell e (109) beobachtete an Bord eines Kreuzers wahrend der Fahrt im stillen 

Ozean, dass 8 Monate aRch der Abreise aus Frankreich, als frisches Fleisch seltener wurde 
und die frischen Gemiise mangelten, acht Mann der Mannschaft von Hemeralopie er· 
griffen wurden. Diese verschwand bei innerlichem Gebrauch von Lebertran. Sie trat wieder 
von neuem auf, als frische Nahrungsmittel fehIten. In drei Fallen fan den sich auch skor
butische Erscheinungen. 

Das epidemische Auftreten von Hemeralopie zu bestimmten Jahreszeiten. 

§ 49. G e n e r 0 pit 0 m z e w (110) bringt die Tatsache, dass zu ge
wissen Jahreszeiten die FaIle von Nachtblindheit zahlreich sind, in Verbindung 
mit der Einformigkeit der Nahrung der'Landbewohner und mit dem 
Verdorbensein der Nahrungsprodukte am Ende des Winters wegen der un
ration ellen Konservierung. 

Nach Schiele (111) ist im Gouvernement Kursk die Hemeralopie epi
demisch; besonders tritt sie zahlreich im Friihjahr nach schlechten Ernten und 
wahrend der Fasten auf. Haufig finden sich dabei Xer.ose der Konjunktiva 
und Keratomalacie. 

Sam e I jew (112) hat im Woroneshschen Gouvernement unter den 
Bauern 1200 Faile von Hemeralopie beobachtet. Die Epidemie fiel mit einer 
Missernte von Hanf (Hanfol), Kartoffeln und Roggen zusammen. 

N ach K ubi i (114) tritt in den Staaten mit griechisch-katholischer Be
volkerung die Hemeralopie besonders haufig zur Zeit der grossen 7 wochent
lichen osterlichen Fasten unter dem Landvolke auf. 

Das Auftreten von Hemeralopie hauptsachlich bei Kindern. 

§ 60. Nach Kolsky (113) sollen Kinder von 10-15 Jahren unter 
selllen Patienten in Russland die grosste Mehrzahl der FaIle gebildet haben. 

Die geographische, Verbreitnng der Hemeralopie. 

§ 51. Die idiopathische Hemeralopie ist hauptsachlich eine Erkrankung 
der armeren Volksklassen, bei denen sie zur Zeit einer Hungersnot epidemisch 
grassieren kann. 

F a I k (115) hat iiber das Vorkommen von Hemeralopie in den einzelnen 
Landern der Erde eine sehr iibersichtliche ZusammensteIlung gebracht, 
die auch von national-okonomischem Werte ist. Das mehr oder minder 
haufige Auftreten von Nachtblindheit steht demnach im proportional en Ver
baltnisse zu dem national en Wohlstande des betreffenden Landes. Wahrend 
z. B. in England akute Hemeralopie ein sehr seltener Gast ist, tritt sie in 
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Irland sehr zahlreich auf. Dasselbe Verhiiltnis besteht zwischen den nord
amerikanischen und siidamerikanischen Staaten. Sie ist in Indien, China, den 
DonauHindern, RURsland etc. so haufig, dass sie den Anschein einer Epidemie 
gewinnt. 1m Innern von Brasilien sollen gerade die Sklaven besonders zu 
Hemeralopie neigen, und in Indien wurde dem ausschliesslichen oder vor
wiegenden Reisgenusse immer eine hohe atiologische Bedeutung bei
gemessen. 

Epidemisches Auftreten der Hemeralopie zugleich mit Skorbut. 

§ 52. Do r r doff (90, pag. 106) sah unter 200 Skorbutkranken 4 Falle 
von Hemeralopie. 

C 1 e s s (90, pag. 106) beobachtete in den Zivil-Strafanstalten Wiirttem
bergs oft das gleichzeitige Auftreten von Skorbut und Hemeralopie. 

Michel (104) berichtet, dass von 27 Hemeralopen 11 an skorbutischen 
Erscheinungen des Zahnfleisches und 2 an allgemein skorbutischen Erschei
nungen litten. 

Bel a w sky (117) fand unter 100 schweren Skorbutkranken im Peters
burger Militarhospitale in 23 Fallen Hemeralopie und in 52 Fallen Xerosis 
conjunctivae. 

Auf Schiffen wird Skorbut und Hemeralopie so oft gleichzeitig gefunden, 
dass S c h war z (90, pag. 106) die Hemeralopie eine getreue Begleiterin des 
Skorbuts nennt und beide als spezielle Seemannskrankheiten bezeichnet. 

In dem russisch-japanischen Kriege herrschte in der Mandschurei viel 
Skorbut und Hemeralopie. K rei n del (127) fiihrt die Entstehung dieser 
Erkrankungen hauptsachlich auf Fettmangel zuriick, d. h. tierisches. Fett. 
Sonst spielten natiirlich auch Unterernahrung und korperliche zu grosse Stra
pazen eine grosse Rolle. 

Das Auftreten von Hemeralopie bei Aniimie und Schwiichezustiinden. 

§ 53. Michel (104) beobachtete das Auftreten von Hemeralopie im 
Gefolge schwerer Anamieen bei Individuen, welche ein unregelmassiges karg
liches Leben bei zeitweise reichlichem Genuss von Alkohol fiihrten (Flossern). 

K r i e n e s (90, pag. 111) sah Hemeralopie bei einer 13jahrigen 
anamischen Waisen, ferner bei 3 anamischen Soldaten und 2 anamischen 
Zi vilisteil. 

F 0 n tan (118) bringt die Hemeralopie in Beziehung zur Anamie im 
allgemeinen und zur Malaria im besonderen. 

Pan as (119) beobachtete Hemeralopie bei einem Menschen mit Albu
minurie, ebenso T eillais (120). 

For s t e r (90, pag. 107) konstatierte bei einem Manne, der wegen dif
fuser Nephritis monatelang im Bette zugebracht hatte, . Hemeralopie. 

Co h n (90, pag. 108) sah Hemeralopie bei Marasmus. 
Rampoldi (121) halt flir den Ausbruch der Hemeralopie im allge

meinen organische Schwache als notwendige pradisponierende Ursache, wah-
4* 
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rend ein starker Lichtrefiex in den meisten Fallen die Gelegenheitsursache 
abgebe. Er beobachtete 19 FaIle von Hemeralopie, von denen 6 schwangere 
Frauen betrafen. 

L e b e r (90, pag. 108) beobachtete Hemeralopie bei Schwachezustanden 
zufolge zu lange fortgesetzter Laktation. 

Ancke (122) sah einen Fall von Nachtblindheit nach Blutverlust 
bei einer Schwangeren. 

Wir hatten Gelegenheit folgenden Fall zu beobachten: 
A. N., eine 40 jahrige, friiher gesund gewesene Frau hatte neun Kinder zur Welt 

gebracht. Seit Anfang des Jahres klagt sie iiber hemeralopische Beschwerden. Sie habe 
damala infolge von Aufregungen und starker Arbeit wochenlang nachts nicht recht ge· 
schlafen. Die Beschwerden wurden immer schlimmer und bestanden darin, dass sie dureh 
Licht geblendet wurde und bei schwindendem Lichte auffallend schlecht sah. r::lehlecht 
genahrtes anamisches Weib. Sehscharfe beiderseits normal. Gesichtsfeld fiir Weiss und 
Farben konzentrisch verengt. Augenspiegelbefund normal. Lichtsinn am Photometer ge
messen herabgesetzt. 

180 160 
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Ferner ist Hemeralopie nicht selten eine Begleitung des Nystagmus 
der Bergleute, der ja ebenfalls eine ErschOpfungsneurose darstellt, vergl. 
Nieden (123). 

Dr a n s art (124) beobachtete in 9 Fallen von Hemeralopie 8 mit 
Nystagmus der Bergleute. 

Die Hemeralopie bei Intoxikationen. 

§ 54. Bei Ikt erus. Besonders haufig wird die Hemeralopie in Be
gleitung der Leberkrankheiten beobachtet, und zwar hauptsachlich bei Leber
zirrhose im hypertrophii>chen und atrophischen Stadium, auf luetischer oder 
nicht luetischer Basis. 

Hen n i g (126) berichtet tiber 2 FaIle von Hemeralopie bei ikterischem 
Gelbsehen. Mit dem Verschwinden des Ikterus traten die Erscheinungen von 
Nachtblindheit v611ig zuriick. 
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Spassky (128) beobachtete einen 42jahrigen Patienten mit starker 
Gallenstauung. Er litt wiederholt an Anfallen von Gallensteinkoliken. 
Die gestaute Galle rief starken Ikterus hervor, und beim dritten Anfalle 
gesellten sich folgende subjektive Augensymptome dazu: Hemeralopie, 
Einengung des Gesichtsfeldes, auch fur Farben und besonders fiir Griin, 
Verwechselung von Blau und Griin, Herabsetzung des Sehvermogens und 
Xanthopsie. 

Rom a r y (129) sah eine grosse Anzahl von Erkrankungen an He
meralopie in der Sahara, sowoh) bei Eingeborenen, als bei den Legionaren, 
in einzelnen Fallen in Verbindung mit Icterus catarrha)is. 

FaIle von Ikterus mit Hemera)opie beobachteten ferner noch Kohn (130), 
Parinaud (131), Cornillon (132), Litten (133), Levi (134), Trantas (135), 
Strzeminski (139). 

Wir hatten Gelegenheit folgenden Fall zu beobachten: 

F. B., 50 jiihriger Arbeiter. Allgemeindiagnose: Ikterus bei chronischer Peritonitis. 
Patient leidet seit 5 Jahren an Gelbsucht, die in letzter Zeit zugenommen haben solI. Seit 
etwa 10 W oehen hemeralopische Beschwerden. Letztere nahmen allmiihlich an Intensitiit 
zu und sind nuu so stark, dass er bei Dunkelheit gefiihrt werden muss. Durch helles Licht 
wird er nicht geblendet. Hochgradige Adaptationsstorung. Die Sehscharfe beiderseits 
= 6/6. Das Gesichtsfeld vergI. Fig. 27, fiir Weiss normal, fUr Farben hochgradig verengt. 
Spiiter Gesichtsfeld fiir Weiss im diffusen Tageslicht ebenfalls kODzentrisch verengt, die 
Farbenfelder noch mehr eingeengt. 

Nach Fumagalli (120) store die durch die Lebererkrankung hervor
gerufene Cholamie die Ernahrung der Gewebe; sie bewirke eine Verlang
samung des Kreislaufes, als deren Folge die auch in der Netzhaut sichtbare 
venose Stase, arterielle Ischamie und serose Exsudation sich entwickele. Del' 
in das Blut iibergegangene Gallenfarbstoff lagere sich zum Teil im Netzhaut
pigmentepithe) abo Die gestorte Ernahrung der Stabchen und Zap fen sei 
schuld, dass zu ihrer Erregung ein starker Lichtreiz notwendig werde. 

M 0 n u r 0 (136) fiihrt die Hemeralopie bei Ikterus auf die Veranderung 
des Sehpurpurs durch Gallenfarbstoff zuriick. 

B a a s (137) beobachtete den mikroskopischen Befund bei einem 15jah
rigen Patienten mit Leberzirrhose, Ikterus und Hemeralopie. Der Krankheits
prozess wird im allgemeinen als ein interstitieller entziindlicher Zustand mit 
dem Endausgang in Atrophie = Cirrhosis chorioideae bezeichnet. 

Auch bei dem von H ori (138) untersuchten Falle von Cirrhosis hepatis 
mit Ikterus und Hemeralopie soll die mikroskopische Untersuchung des Bulbus 
das Bild einer chronischen Entziindung der Uvea dargeboten haben, welche 
die iibrigen Augenhaute in Mitleidenschaft gezogen hatte. 

In dem Falle Vol b r e c h t (140) von Leberzirrhose mit Ikterus und 
Hemeralopie zeigte der mikroskopische Befund der Bulbi, dass die Blutgefasse 
vollgepropft waren von massenhaft postmortal gewucherten Streptokokken 
bei einer odematosen Schwellung der Papille. V 0 I b r e c h t spricht die 
Meinung aus, dass die okularen Veranderungen bei Lebererkrankungen mit 
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schwerem Ikterus nicht eine Folge des durch die Gallenbeimischung ver
anderten Bulbus, sondern der progressiven Kachexie sei. 

Alfieri (141) fand bei Kaninchen, die er subkutan mit frischer Ochsen
galle vergiftet hatte, ausgesprochene Veranderungen am Pigmentepithel der 
Retina und an den Stabchen. Teils zeigte sich das Pigment im ausseren Teile 
der Zellen angehiiuft, teils waren die Zellen mitsamt den Stabchen von der 
Lamina vitrea abgelost und faltig emporgehoben, oder sie waren geplatzt und 
das Pigment in Haufen an der Vitrea, oder in Kornchen zwischen den 
Stabchenaussengliedern verstreut, die Stab chen oft vom Epithel abgehoben und 
Stabchen und Zapfen von mehr homogenem Ansehen, wie bei beginnender 
Koagulationsnekrose. Entsprechend der Unregelmassigkeit am Pigmentepithel 
zeigte die aussere Kornerschicht einen ahnlichen welligen Verlauf. An den 
anderen Retinaschichten bestand keine Abnormitat, auch ophthalmoskopisch 
war keine wesentliche Veranderung zu finden. Diese Untersuchungen lassen 
eine unmittelbare und spezifische Wirkung der Gallenbestandteile auf einzelne 
Netzhautelemente erkennen, wie schon Fumagalli 1873 eine solche fiir die 
Pathogenese der Hemeralopie bei Leberkrankheiten angenommen hatte. Eine 
unmittelbare Einwirkung werde urn so wahrscheinlicher, als die bei Leber
krankheiten sonst in Betracht kommenden Faktoren, wie Ernahrungsstarung, 
allgemeiner Verfall, chronische Dyskrasie, hier ausgeschlossen waren. Der 
Zusammenhang von Leberkrankheiten und Sehstarungen werde hierdurch 
jedenfalls verstandlicher. 

Tornabene (142) hat nach subkutaner Einspritzung von Galle bei 
Froschen und Kroten die Retina auf Aziditat, Sehpurpur und Pigment
bewegung untersucht. Sowohl beim Ubergange von Hell zu Dunkel, als auch 
umgekehrt, ergab sich in der grosseren Mehrzahl geringere Aziditat, also 
geringere Energie der chemischen Prozesse in der Retina bei ihrer Tatigkeit. 
Auch die Bildung des Sehpurpurs im Dunkeln war dl'l.rch die Galle gehemmt, 
und am Lichte erfolgte die Bleichung desselben schneller. Am wichtigsten 
waren die Beobachtungen am Retinalpigment. Die Galle hinderte das Herab
steigen im Lichte nicht - dasselbe erfolgte ungefahr in normaler Weise -, 
dagegen das Wiederaufsteigen in die Dunkelstellung, wenn die belichteten 
Tiere nach der Einspritzung ins Dunkle gebracht wurden. Die Stabchen 
blieben bis ungefahr zwei Drittel ihrer Lange mit Pigment bedeckt, wahrend 
es bei Kontrolltieren zuriickgegangen war. Aber auch bei Tieren, die vor und 
nach der Einspritznng im Dunkel gehalten waren, fand sich das Pigment 
stark und zugleich unregelmassig herabgestiegen. 

Wenn Hemeralopie auf Starung der Adaptation und diese wieder auf 
Veranderung des Pigmentepithels beruhe, so konnte die Hemeralopie des 
Ikterus wohl als Hemmung in der Zuriickbewegung des Retinapigmentes ailf
gefasst werden. 

Mac e und N i cat i (143) glaubten dagegen, dass die Hemeralopie bei 
Ikterus im allgemeinen als Blaublindheit zu betrachten sei. 
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Nach Hirschberg (144) hangt die Nachtblindheit bei Ikterus unmittel
bar mit dem Gelbsehen, d. h. mit der Blaublindheit zusammen, indem in der 
Abenddiimmerung zuerst die gelben Strahl en schwanden und zunachst die 
blauen Strahlen blieben, welche den Ikterischen ganz dunkelblau erschienen. 

§ 55. Bei Chininintoxikation (vergl. auch die FaIle Bd. III, 
pag. 957). -

N ach deB 0 n 0 lahmt das Chinin die Erregungen des Pigmentepithels 
der Stabchen und Zapfen. 

§ 56. Einwirkung des Eisens. E. v. Hippel (14-5) fand, dass 
bei aseptischen Verletzungen des Bulbus durch eingedrungene Eisensplitter 
die Hemeralopie ein Fruhsymptom sei, und dass durch chemische Wirkung 
des Eisens eine Netzhautdegeneration bewirkt werde. 

§ 57. Schwefelkohlenstoff. Knies (90 pag. 110) macht auf das 
V or kommen von Hem er a lop i e bei Schwefelwasserstoffvergiftungen aufmerksam, 

§ 58. Pellagra. Pellagra wird nach Lombroso durch den Genuss 
von verdorbenem Mais hervorgerufen und sei als eine chronische Ptomain
vergiftung anzusehen. Pellagra gehe mit hochgradigen Ernahrungsstorungen 
einher. Hem era lop i e werde bei ihr so oft gesehen, dass sie als ein cha
rakteristisehes Symptom del' Pellagra gelte. 

Fiille von Hemeralopie bei Pellagra besehreiben Ram pol d i (146) und 
N eusser (147). -

R i v a (90, pag. 108) fand bei Pellagrosen eine Atrophie der Chorioidea, 
des retinal en Pigmentepithels und Pigmentsehwund, beruhend auf Aniimie 
der Chorioidea. 

§ 59. A I k 0 hoi ism us. U h tho ff (90, pag. 108) fuhrt den Alkoholis
mus als Ursache der Hemeralopie an. Er fand unter 1500 von ihm im Laufe 
eines J ahres untersuchten geisteskranken Mannern in 10 Fallen Hem era
lop i e. Es handelte sieh bei diesen Hemeralopen fast ausschliesslich um 
solche Patienten, die an chronisehem Alkoholismus litten. 

Das Auftreten von Hemeralopie bei Infektionen. 

§ 60. Malaria. Zimmermann (148) beriehtet, dass in einer 
Familie, wahrend der Vater plotzlich am Typhus erkrankte, die 4 Kinder von 
einem mit Hem era lop i e einhergehenden Intermittensanfall befallen wurden. 

Auch unter den oben erwahnten Fallen von Ram pol d i (146) litt einer 
an Malaria. 

Auf Grund dessen, dass hauptsachlich Erdarbeiter, Gartner, Sappeure 
an Hemeralopie erkrankten, und dass nach den Beobachtungen von Fr. Ru
san 0 w in einem Dorfe, welches in einer sumpfigen Gegend gelegen war, 
Arme und Reiche, ohne Ausnahme jeden Fruhling an Hemeralopie, die .im 
Sommer wieder verging, litten, kommt Adamuck (149) zu dem Schlusse, 
dass flir die Hemeralopie als ursachliches Moment eine besondere Infektion 
angenommen werden musse, die der M a I a ria -Infektion nahe stehe, aber doch 
von ihr verschieden sei. 
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Sur 0 w (150) ist geneigt, die Ursache der Hemeralopie in einem in der 
Erde befindlichen Infektionsstoffe zu suchen. Einen wahrscheinlichen Zusammen
hang mit Malaria sieht er in dem giinstigen Effekt der Chininbehandlung. 

Men do z a (151) bezieht die bei Malaria auftretende Hemeralopie, ebenso 
wie auch Trantas (135), auf eine ungeniigende Funktion der Leber bei dieser 
Erkrankung. 

SuI z e r (90, pag. 106) sah wahrend seines Aufenthaltes in Java, besonders 
bei chronischer Malaria und Malariakachexie ausser anderen Sehstorungen 
auch eine Reihe von Hemeralopiefallen. 

K r ass 0 w sky (90, pag. 107) beobachtete in einer Sumpffiebergegend 
drei FaIle von Hemeralopie, welche mit Chinin heilten. 

Nossadowic (90, pag. 116) gibt an, dass bei vielen Einwohnern in 
gewissen sumpfigen, von Malaria durchseuchten Bezirken Ungarns und der 
unteren Donau, in denen Hemeralopie ein haufiger Gast sei, sich die ersten 
Anzeigen von Malaria oft dadurch zeilgten, dass man bei der Obdukti(Jll Milz 
und Leber stark vergrossert fande, ohne dass die Befallenen zu Lebzeiten 
wesentlich an Malaria gel itt en zu haben schienen. 

Venemann (90, pag. 115) sah 42 Faile akuter Hemeralopie, be
sonders Kinder betreffend, bei denen meist 2-3 Tage lang vor Ausbruch der
selben Fieber und Kopfschmerz bestand. Einige Patienten litten an Photo
phobie, die meisten auch an Konjunktivalkatarrh. 

Die iibrigen Augensymptome bei der Hemeralopie. 

§ 61. Als konstante Symptome der Hemeralopie fiihrt Krienes (90) 
folgende an: 

a) Massige Lichtscheu bei hoheren Helligkeitsgraden. 
b) Abnorme Pupillenweite im Dunkeln. 
c) Herabsetzung des centralen quantitativen Farbensinnes, besonders 

des Blausinnes, bei Tageslicht. 
d) Disproportionales Sink en der Sehscharfe bei herabgesetzter Beleuch

tung und ErhOhung der unteren Reizschwelle am For s t e r schen 
Photometer. 

e) ErhOhung der unteren Reizschwelle fiir Farben, besonders Elau. Elau 
verschwindet vor Rot. 

f) Einengung der Farbengrenzen bei Tageslicht, besonders der Blau
grenzen des Gesichtsfeldes. 

g) Abnorme Einengung der Gesichtsfeldgrenzen fiir Weiss und Farben 
bei zunehmender Dunkelheit. Blau verschwindet bei einem gewissen 
Dunkelheitsgrade aus dem Gesichtsfelde, wenn Rot noch empfunden wird. 

Weniger konstante Symptome: 
h) Herabsetzung der Sehscharfe bei Tageslicht. 
i) Einengung der Gesichtsfeldgrenzen fiir Weiss bei Tageslicht. 

k) Ermiidungssymptome: F 0 rs t e Jrscher Verschiebungstypus, oszillierendes 
Gesichtsfeld, paracentrale Skotome. 
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1) Akkommodationsspasmus (selten). 
m) Konjunktivitis. 
n) Xerosis conjunctivae. 
0) Erythropsie, Xanthopsie. 
§ 62. Hinsichtlich des ophthalmoskopischen Befundes hebt K r i e n e s (90) 

hervor, dass bei allen von ihm untersuchten Fallen der Mangel resp. die sch wache 
Entwickelung des retinalen Pigmentes das vorstechendste alIer oph
thalmoskopischen Symptome gewesen sei. Wenn auch von den meisten Autoren 
der Augenspiegelbefund dabei als "normal" bezeichnet werde, so hebt er jedoch 
mit Recht hervor, dass es zwar allgemein gebrauchlich sei, einen Augenhinter
grund noch als "normal" zu bezeichnen, bei dem wegen Mangel oder. Fehlen 
des retinalen Pigmentes die Aderhautgefassverzweigungen etc. deutlich sichtbar 
sind. Wenn man sich aber iiber die physiologische Bedeutung des retinalen 
Pigments klar werde, miisse man zugeben, dass es auch nicht ganz gleich
giiltig sei, ob dasselbe schwach oder stark entwickelt ist. Rechne man den 
albinotischen Zustand nicht mehr zu dem normalen, so miisse man auch we iter 
zugeben, dass es zwischen diesem und dem normal en Auge Ubergangszustande 
geben miisse. Solche fand, wie eben erwahnt, Krienes bei allen Fallen akuter 
Hemeralopie, die von ihm untersucht worden waren. Das hervorstechendste 
Symptom war: Der Mangel resp. die schwache Entwickelung des 
retinalen Pigmentes. Die Aderhautgefassverzweigungen waren nicht nur 
in der Peripherie, sondern auch am hinteren Pole mit Ausnahme der Macula
gef:isse sichtbar. 

Ausser diesem Hintergrundsbilde wurde von verschiedenen Autoren, 
sowie auch von K I' i en e s ein peripapillares Retina16dem konstatiert. In 
einigen Fallen waren zugleich die N etzhautvenen starker gefiiUt und ge
schlangelt. 

Net t e r (152) fiihrt an, dass nach den Untersuchungen von Q u ag Ii no, 
Mas ti al is, Po nc e t und Gal e z 0 ws k i sich die epidemische Hemeralopie 
durch 3 Phanomene: Verengerung der peripapillliren Arterien, Erweiterung 
der Netzhautvenen und umschriebenes peripapillares Odem der Netzhaut 
charakterisiere. 

Nach Jfumagalli (125) hat die Netzhaut einen graulichen Reflex, ist 
odematos infiltriert, Arterien enge, Venen erweitert, Epithelpigmentschicht 
starker pigmentiert. 

S t rz em ins k i (139) fand bei Ikterus catarrhalis mit Hemeralopie leichte 
Odeme der Sehnervenpapille. 

Spassky (128) konstatierte bei Ikterus mit Hemeralopie: Triibungen in 
der Retina, der Chorioidea, dem Sehnervenkopf und der Macula lutea. Die Trii
bung im Augenhintergrund war nicht gleichartig, teilweise ragten starker ge
triibte Netzhautpartien im Glaskorper vor. Bei Besserung des Allgemein
zustandes nahmen die Augenveranderungen ebenfalls abo 

§ 63. Was die Sehscharfe bei der essentiellen (akuten) Hemeralopie 
betrifft, so fand K r i e n e s, dem wir die sorgfaltigsten Untersuchungen in 
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dieser Hinsicht verdanken, bei fast allen eine Verminderung derselben be i 
Tag e s I i c h t, welche allerdings in keinem FaIle einen sehr hohen Grad er
reichte. Die Untersuchung der Sehscharfe bei herabgesetzter Beleuch
tun g ergab im allgemeinen ein disproportionales Sinken derselben in der 
Dunkelheit. 

Nach eing.etretener Heilung der essentiellen Hemeralopie konnte Kriene~ 
konstatieren, dass die Sehscharfe des fruher hemeralopisch gewesenen Auges 
nur eine bedeutend geringere Herabsetzung bei Verminderung der objektiven 
Helligkeit erleidet, und beim Ausgleich mit einem emmetropischen Auge un
gefahr auf die gleiche Stufe sank resp. besser wurde. 

§64. Bezuglich des centralen Farbensinns gelangte Krienes 
zu dem Ergebnis: 

a) dass bei Hemeralopie der centrale quantitative Farbensinn bei Tages
beleuchtung verhaltnismassig stark herabgesetzt sei. Blau nnd Rot 
wurden durchweg erst bei grosserem Gesichtswinkel erkannt, als nach 
der Heilung; und 

b) dass die centrale Blauempfindung durchschnittlich starker litt, als 
die Rotempfindung, da es zur Erkenntnis des Blau meist einen noch 
grosseren Gesichtswinkel bedurfte, als fur Rot. 

Nach der Gene sung hingegen wurden beide in gleicher Entfernung er
kannt, in einzelnen Fallen Blau sogar in einer grosseren als Rot. 

Nach Aubert (153) macht namlich blaues Licht im adaptierten 
Auge einen starkerenEindruck als rotes. Dementsprechend wird vom 
gesunden Auge das blau'e Objekt bei einem gewissen Grade von 
Verdunkelung noch als schwach-blau wahrgenommen, wenn das 
gleich grosse rote Objekt nicht mehr als Rot, sondern als tiefes Braun ge
sehen wird. Bei weiterer Verdunkelung bemerkt man an Stelle des blauen 
Objektes noch einen schwachen hellgrauen Schein, wahrend das rote vollig 
unsichtbar bleibt. 1m Gegensatze zu dieser Erscheinung kann der Hemeralope 
bei einem massigen Grade von Dunkelheit, bei welch em das gesnnde emme
tropische oder myopische Auge Rot und Blan noch gut empfindet, diese von 
dem schwarzen Grunde nicht mehr unterscheiden, und zwar verschwindet das 
Blau fruher als das Rot. 

§ 65. Die Gesichtsfeldgrenzen fur Weiss (5 qmm) zeigten sich 
in fast allen Fallen von essentieller Hemeralopie, welche Krienes be
obachtete, kaum eingeengt. Der Unterschied der Grenzen vor und nach der 
Heilung betrug in einzelnen Fallen allerdings ca. 5-8°. Derselbe ist jedoch 
zu gering, als dass man ihn nicbt ebensogut als einen unvermeidlichen Unter
suchungs- resp. Beobachtungsfehler des Patienten betrachten konnte. Bei 
mas siger Verdunkelung schrankte sich das Gesichtsfeld flir Weiss nur massig 
- besonders temporal - ein. Erst bei wei t ere r Z una h me der Dunkel
heit engte sich dasselbe disproportiional dem normalen Gesichtsfelde ein, und 
zwar III den Fallen mit intensiver Hemeralopie bis auf durchschnittlich 10 
bis 20°. 
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Bezuglich der Farbengesichtsfelder bestand in allen Fallen bei Tages
beleuchtung eine Einschrankung der Grenzen fUr Blau, Rot und Grlin, und 
zwar waren die Blaugrenzen verhaltnismassig am bedeutendsten eingeengt. 

Bei g e r i n g e r Verdunkelung tritt noch eine weitergehende Einengung 
der Farbengrenzen auf. Es schrankt sich dabei das B I au verhaltnismassig 
noch starker ein als das Rot, so dass die Grenzen fur Blau enger werden 
konnen, als die fur Rot. Bei noch stiirkerer Verdunkelung verschwindet B I au 
ganz aus dem Gesichtsfelde, wahrend Wei s s und Ro t noch empfunden 
werden. 

§ 66. D as Verhalten der Pupillen. Bei der idiopathischen 
(essentiellen, akuten) Hemeralopie erweitern sich die Pupillen im Dunklen 
bedeutend starker, als dies beim gesunden Vergleichsauge der Fall ist. Bei 
chronischer Hemeralopie findet man meist schon bei Tagesbeleuchtung eine 
auffallende Erweiterung der Pupillen (schwachere Erregung der Pupillenfasern). 

Das Wesen der Hemeralopie. 

§ 67. Das Symptom der Hemeralopie ist der klinische Ausdruck fUr 
eine Storung im Stoffwechsel der Retina und in specie ein verlangsamter 
Wiederersatz der in der Neuroepithelschicht enthaltenen nSehsubstanzen", ein 
Vorgang, den man physiologisch als Verlangsamung der Adaptation zu bezeicbnen 
pfiegt. Bezuglich dieses Verhaltens mussen wir auf Bd. III, pag. 238, § 173 
und auf Bd. III, 259, 294 und 318 verweisen. Die Hemeralopie im allge
meinen aussert sich sowobl als partielle als auch als uber die ganze 
N etz ha u t verbreitete Erscheinung und ist abhangig entweder von Storungen 
des Aderhautgefassystems in specie der Choriocapillaris mit konsekutiver 
Erkrankung der ausseren Netzhautschichten, oder von Blendung bei Obwalten 
von allgemeinen Ernahrungsstorungen resp. veranderter Blutbescbaffenheit. 
Der partiellen Hemeralopie begegnen wir als N achtblindheit im Gefolge von 
chorioretinalen Erkrankungen, zu welchen auch wie wir gesehen haben, pag. 
47 die chronische (kongenitale) Hemeralopie zu zahlen ist; die uber die ganze 
N etzhaut verbreitete Hemeralopie findet ihren Ausdruck in der essentiellen, 
resp. idiopathischen resp. akuten Hemeralopie. Wiewohlbei der zweiten Form 
die ganze N etzhautfiache mitbeteiligt ist, so schliesst dies doch nicht aus, 
dass bestimmte Zonen, z. B. die makuHire dabei noch intensiver ergriffen sind. 

Kri en e s (90) ist nach sorgfaltiger Beobachtung und Zusammenfassung 
aner einschlagigen Verhaltnisse zur Uberzeugung gelangt, dass zum Zustande
kommen der essentiellen Hemeralopie eine gewisse Disposition der Retina 
resp. Chorioidea vorhanden sein musse, welche auf einer mangelhaften 
Entwickelung des retinalen Pigments = S tat u she mer a lop i c u s beruhe. 
Die Pigmentarmut konne angeboren sein = Status hemeralopicus con
g en i t us, sie konne aber auch im Gefolge lokaler resp. allgemeiner Erkran
kungen erworben werden = Status hemeralopicus acquisitus. Zur 
Entstehung des Symptoms der Hemeralopie bedurfe es dann gewisser Gelegen
heitsursachen als: Einwirkung hellen Lichtes bei unzureichender oder quali-
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tativ ungen-ugender Nahrung (sogen. epidemisches Auftreten der Hemeralopie 
in Kasernen, Waisenhausern etc.), daher auch in Begleitung des Skorbuts, ferner 
bei anamischen Zustanden und Kachexien, wie Malaria, Pellagra und bei chro
nischer Intoxikation. 

Wir hatten fruher gesehen, dass der lichtleitende Apparat der Netzhaut 
(die inneren Netzhautschichten, bestehend aus Nervenfasern- und Ganglien
zellenschicht) in Erregung versetzt wird durch einen Reiz, der in der a usseren 
N etzhautschicht zustande kommt und hierselbst auf die N euroepithelschicht 
d. h. die Endorgane der Nervenfasern einwirkt. Dieser Reiz kommt nach 
K ii h n e und S t e in e r zustande durch gewisse photo-elektrische Vorgange im 
Protoplasma der Innenglieder der Sehzellen, und diese V organge sind wiederum 
die Folge des photo·chemischen Prozesses der Sehpurpurbleiche. Die Funktion 
des Iichtleitenden Apparates ist demnach durchaus abhangig von den Vor
gangen in der ausseren Netzhautschicht. Die an letzterer sich abspielenden 
physikalischen Veranderungen bestehen nach den Untersuchungen von 
Engelmann, Czerny, Angelucci, Kiihne, Exner, van Genderen
Stoort, Fick, Gradenigo u. a. (vgl. Bd. Ill, pag. 284-290) im wesent
lichen in Bewegungserscheinungen des im Pigmentepithel Iiegenden Pigments 
(vgl. Fig. 5, pag. 6, Bd. III), sowie der Stab chen und Zap fen. In der Dunkel
heit, d. h. im Ruhezustande liegen die Pigmentk5rner im hintersten Teil der 
Zellen nachst dern Kern (A ussenstellung des Pigments), so dass die End
flachen der Stabchen etc. unbedeckt bleiben. Bei Belichtung der N etzhaut, 
d. h. im Erregungszustande riicken die Pigmentk5rner nach vorne in die 
wimperartigen Fortsatze des PigmentepitheIs, die sich zwischen die Stab chen 
und Zapfen erstrecken, zum Teil auch zwischen die Innenglieder (I nne n
stell ung des Pigments). Zugleich ziehen sich infoJge desselben Reizes die 
Stabchen und Zapfen zusammen und verkiirzen sich. Infolgedessen werden 
dieselben, da sie nunmehr, fester zusammengedrangt, zwischen den gefiillten 
Pigmentfortsatzen liegen, von dem Pigment mit einer Hiille umgeben. 

Der chemische Einfluss des Lichtes auf die N etzhaut besteht in einer 
Bleichung des in den Stabchen = Aussengliedern abgelagerten, von Boll 
entdeckten Sehrots. Dasselbe wird nach Kiihne zunachst in Sehgelb 
und in Sehweiss iibergefiihrt und erst bei weiterer Belichtung farblos 
1m Dunkeln stellt sich das Sehrot wieder~her. Es ist von grosser Wichtig
keit, ob die Stabchen nur angebleicht sind, d. h. noch Sehgelb und Seh
weiss enthalten, oder ob sie v511ig ausgebleicht - farblos - sind, 
also keinen der obigen Stoffe mehr enthalten. 1st namlich noch Sehgelb oder 
Sehweiss vorhanden, so k5nnen sich dieselben wieder in Sehrot umwandeln, 
und zwar geschiebt diese Umwandlung durch Abgabe eines aua dem Pigment
epithel kommenden Stoffes (Rhodophyllin) = Rhodophyllaxe. Dagegen wird 
bei der Regeneration ganz gebleichten Purpurs das Sehrot direkt als solches 
yom Epithel an die Stabchen abgegeben = Rhodogenese. Ferner erfolgt 
nach K ii h ne die Herstellung des Sehpurpurs schneller und ausgiebiger, wenn 
die Bleichung nur bis zur Bildung von Sehgelb und Sehweiss vorgeschritten 
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ist (An bleich ung), als wenn eine vallige Bleichung bis zur Farblosigkeit 
(A usb lei c h un g) 8tattgefunden hat. 1m letzteren Fall gebort eine unverhiiltnis· 
massig langere Zeit dazu, bis die Fiirbung der Stiibchen wieder hergestellt ist. 

Sowohl die Bildung des Sehrots, als auch die Bildung des 
Pigments im Pigmentepithel steht in engster Beziehung zu 
den Vorgangen des Stoffwechsels und des B1utkreis1aufes. 
Der hamatogene Ursprung des Pigments ist durch S c her I s Untersuchungen 
uber das Auftreten des Pigments beim Embryo nachgewiesen. 

Was die Bildung des Sehrots betrifft, so ist dasselbe wohl als ein 
Sekretionsprodukt des Pigmentepithels der Retina zu betracbten, und wird als 
solches an die Aussenglieder der Stiibchen etc. abgegeben. Es ist gewisser
massen das Sekret einer Druse, welche von dem Pigmentepithel und dem 
Aderhautgefassnetz dargestellt wird. In dem Sebrot haben wir entschieden 
einen Trager des Lichtsinnes zu erblicken. Ausser demselben besteben jedoch 
in der Retina als Stoffwechselprodukte sehr wabrscheinlich noch andere Sub
stanzen, uber deren Anzabl und Sitz hisher noch ziem1ich vage Darstellungen 
herrschen. 

Die Aussenstellung des Pigments hat den Erfolg, dass das Licht durch 
die Achse der unbedeckten Endflache der Stabchen naeh aussen hindurch 
gehen kann, wahrend bei der Innenstellung desselben Stabchen und Zapfen 
mit einer lichtversehluckenden Hulle umgeben werden. Hierdurch hindert 
das Pigment bei zunehmender Lichtintensitat durch Lichtabsorption eine Aus
b1eichung des Sehpurpurs, wahrend es bei mindergradiger Lichteinwirkung 
eine Bleichung desselben ermoglicht. Das Pigment vermitteIt demnach eine 
gleichmassige Umbildung des Sehrots und spielt andererseits die Rolle eines 
Schutzorgans gegen Blendung. Diese Schutzvorrichtung und diese Regulierung 
der chemischen Umsetzung des Sehrotes, welche hauptsachlich in Kraft tritt 
bei Einwirkung haherer Lichtreize, erscheint durchaus zweckmassig und not
wendig, wenn man sich vergegenwartigt, dass die Neubildung des verbrauchten 
Sehrotes durch den Nahrungsstrom naturgemass viel langsamer erfolgt, als 
eine Zersetzung desselben unter dem Einflusse des Lichts. 

Wie vorhin erwabnt, besteht das Wesen der essentiellen Hemeralopie 
in einer Verlangsamung des Wiederersatzes der verbrauchten Sehsubstanz 
resp. des Sehrots, also in einer Storung der Adaptation. Indem dabei die 
Menge der lichtempfindlichen Sehsubstanz vermindert ist, ist auch dement
sprechend die Lichtempfindlichkeit des Auges vermindert, und werden je nach 
dem Grade dieser Unterwertigkeit der Sebsubstanz geringe objektive Licht
unterscbiede als solche entweder schwacher, als im normalen Auge, oder gar 
nicht mehr (also gleichmassig oder fast gleichmassig dunkel) empfunden. 

SoIl dagegen der Adaptionsmechanismus ungestort vor sich gehen, 
dann muss 

1. eine zweckmiissige Vorrichtung vorhanden sein, welche dem Auge den 
notwendigen Schutz gegoo eine zu starke photochemische Zersetzung 
des Sehrots gewahrt und welche bewirke, 
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2. dass die Zufuhr des verbrauchten Materiales unbehindert vor sich 
gehe, d. h. dass die Sekretiionsfahigkeit des Pigmentepithels keine 
Einbusse erleide und imstande bleibe, die auf photochemischem Wege 
enstandenen Verluste des Sehrots zu decken. 

Zwischen dem normalen Verhalten der Adaptation und den maximalen 
St6rungen derselben existieren aber naturgemass viele Ubergange. 

Eine Dis p 0 sit ion z u r En t s t e hun g von Hem era lop i e begiinstigen 
daher aIle diejenigen Momente, welche eine starke Blendung des Auges be
wirken, d. h.starker objektiverLichtreiz bei retinalerPigment
arm u t und a us s erd em Erna hru ngsstorungen lokal e r un d allge
meiner Natur, welche die Sekretionsfiihigkeit des Piginent
epithels beeinflussen. Dieselbe kann erworben werden entweder durch 
entziindliche Herde in den ausseren N etzhaut- resp. inneren Chorioidealschichten 
und Gefasserkrankungen der Choriocapillaris, oder dieselbe kann ange boren 
sein durch angeborenen Pigmentmangel des Auges. So. erklart sich einerseits 
das anscheinend epidemische Auftreten der Hemeralopie bei mangelhafter 
oder qualitativ schlechter Ernahrung unter gleichmassigen ausseren Verhalt
nissen lebender Individuen und andererseits der Umstand, dass je nach der 
angeborenen oder erworbenen individuelIen Anlage einzelne Individuen unter 
den gleichen ausseren schadlichen Einfliissen gar nicht, andere nur leicht, andere 
bei der gleichen sogen. Epidemie schwer an Symptomen von Hemeralopie er
kranken. 

Zum Zustandekommen der Hemeralopie geh6rt daher nicht nur, dass 
durch relativ zu starke Dissimilierung ein Defekt im Sehvorrat geschaffen 
wird, sondern auch dass derselbe infolge mangelhaften N achersatzes nur lang
sam und unter gewissen begiinstigenden Umstanden ausgeglichen werden kann. 

Fiir den Ausbruch der essentiellen Hemeralopie halt Ram pol d i (154) 
eine allgemeine organische Schwache als notwendige pradisponierende Ursache, 
wahrend starker Lichtreflex die Gelegenheitsursache abgebe. Unter 19 Fallen 
seiner Beobachtung waren 6 schwangere Frauen, 6 senile Katarakte, 1 Malaria
fall, 4 schwere Hirnhautleiden, 2 Glaukome. Einen ausserst lehrreichen Fall 
akut entstandener Hemeralopie infolge mangelhafter Ernahrung teilt U t
hoff (155) mit: 

Ein 18jahriger Gymnasiast, der bei starken korperlichen Ubungen als Vegetarianer 
nUl' von Obst und Gemiisen gelebt hatte, erkrankte an Hemeralopie und Xerosis epithelialis. 
Mit Anderung der Diat (Eier und Milchgenuss) trat Besserung ein. Nach 4 W ochen war 
die wochenlang bestehende Hemeralopie geheilt. 

K 0 I sky (156) beobachtete ~6 FaIle von Hemeralopie. Ais Ursache 
derselben nimmt er ungeniigende Ernahrung an, wobei schwere Arbeit bei 
ungeniigender Ruhe und Wirkung del' blendenden Strahl en der Sonne im Mai 
eine nicht unbedeutende Rolle spielen. Als bestes Mittel wird Lebertran 
empfohlen. 

Nach Guai t a (157) ist das Sehrot eiD. Trager des Lichtsinnes und hat 
die Bestimmung, das Sehen bei schwacher Beleuchtung zu erleichtern. Hemera-
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lopie ist Mangel oder SWrung in der Bereitung des Sehrotes durch die Er
krankung des Retinaepithels. Das Pigment des Retinaepithels sei jedoch 
nicht die QueUe des Sehrotes, da dieses sich auch in albinotischen Augen 
finde, die an sich nicht hemeralopisch waren, und wenn N eger selten an 
Hemeralopie litten, so ware bei ihnen nicht die Bereitung von Sehrot grosser, 
sondern der Verbrauch geringer wegen starkerer Lichtabsorption durch das 
starkere Pigment. Daher bilden die Individuen, die bei depotenzierenden 
Allgemeinzustanden andauerndem Sonnenlicht ausgesetzt sind, das Haupt
kontingent fiir die Hemeralopie. 

Bei der idiopathischen, oft heilenden Hemeralopie fanden sich zweifellos 
auch anatomische Veranderungen, die nur nicht immer mit dem Augenspiegel 
nachweisbar waren. Hier habe man es mit dem Anfangsstadium der Prozesse 
zu tun, die in der Retinitis pigmentosa sieh 111s abgeschlossener Zustand 
fanden. Das Primare sei hier die centripetal fortschreitende Sklerose der 
peripheren Kapillaren. 

Was die Mazeration des retinalen Pigmentes betrifft, so konstatierte 
Guai ta (158) eine solche bei allen dyskrasischen etc. und kachektischen Zu
standen, bei Herz- und Leberleiden etc. N ach G u a ita verfaIlt auch das 
retinalePigment in erster Linie der senilen Involution. Bei allgemeinen Er
nahrungsstorungen kommt es naturgemass zu einer Beeintrachtigung der 
Sekretionsfahigkeit des Pigmentepithels qualitativ und quantitativ entweder 
auf Grund des Darniederliegens des gesamten Stoffwechsels und der Lymph
stromung, oder infolge konsekutiv entstandener Degenerationsprozesse in der 
Aderhaut (vergl. das Kapitel iiber die Arteriosklerose der Netzhautgefasse). 

Akute -Hemeralopie entsteht. daher folgendermassen. Durch einen inten
siven Lichtreiz wird eine grossere Menge Sehrot photochemisch ausgesetzt; 
dabei wird aber der geschaffene Defekt an Sehrot durch die schwache Assi
milierung nur teilweise gedeckt. Jeder folgende, wenn auch schwachere Licht
reiz, verbraucht stets von neuem Sehrot. Die Dissimilierung bleibt aber stets 
grosser als die Assimilierung. Mit allmahlichem Sink en der Helligkeit wird 
schliesslich eine Stufe erreicht werden, wo der noch vorhandene geringe Vor
rat an Sehrot nicht mehr ausreicbt, um Erregungen von einem solchen Reize 
auszulosen, dass objektive Lichtdifferenzen als voneinander unterschieden noch 
empfunden werden konnten. Das Auftreten von Hemeralopie steht dabei in 
engster Beziehung zur individuellen Disposition. Derselbe Lichtreiz, der ein 
gesundes Auge ganz unbeschiidigt lasst, erzeugt bei einem anderen pigment
arm en, aber gut ernahrten Auge Lichtscheu, bei einem dritten pigmentarmen, 
weniger gut ernahrten Auge bewirkt er ausser der Lichtscheu geringe voriiber
gehende Hemeralopie, Bei einem viertenfiihrt er hochgradige Hemeralopie 
herbei und bei einem fiinften schliesslich, welches schon an Hemeralopie 
leidet, erfahrt. diese eine Steigerung etc. 

§ 68. Was nun die centrale Sehscbarfe und das Gesicbtsfeld im dif
fusen Tageslichte bei den Fallen von essentieller Hemeralopie anbelangt, so 
zeigt sicb die erstere (abgesehen von Refraktionsanomalien) nur wenig herab-
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gesetzt, vergl. pag. 57 § 63 und das letztere weist bei einer grossen Anzahl von 
Fallen keine oder nur eine geringe Einschrankung im diffusen Tageslichte auf. 
Die Erklarung dieser Erscheinungen lasst sich leicht mit der v. K ri e s schen 
Theorie in Einklang bringen. 

Nach den Arbeiten von v. Kries (vergl. Bd. III, p. 184) sind die 
Zapfen der Netzhaut ein Hellapparat, der von schwachen Lichtreizen 
nur in geringer Weise angesprochen wird und der somit n a c h t b lin d ist, 
dafiir aber eine gute Sehscharfe und einen guten Farbensinn im Hellen hat. 
Deshalb wird die Fovea centralis, welche nur aus Zapfen besteht, zum central en 
Sehen und zur Unterscheidung der Farben benutzt. Denn die Grosse der 
Sehscharfe, sowie der Farbensinn nehmen sehr rasch nach der Peripherie der 
Netzhaut hin abo Am Tage und bei heller Beleuchtung fixieren wir den 
Punkt, den wir ins Auge fassen wollen und tasten gewissermassen aIle grosseren 
Gegenstande, die wir sehen wollen, mit der einen kleinen Stelle unseres deut
lichen Sehens, der Fovea centralis, abo 

Die S tab c hen der N etzhaut stellten dagegen einen Dunkelapparat dar, 
denn die Stabchen besassen vermoge ihres N etzhautpurpurs eine au sse r s t 
feine Empfindlichkeit fiir die schwachsten Lichtreize. Dafiir 
hatten sie aber eine schlechte Sehscharfe und keinen Farbensinn, ja fiir lang
welliges Licht seien die Stabchen iiberhaupt unempfindlich. So wenig wir 
nun am Tage davon merken, dass die eine Stelle des deutlichsten Sehens 
vor der iibrigen N etzhaut durch besondere Sehscharfe ausgezeichnet ist, so 
wenig fallt uns ihre Blindheit auf, wenn die Beleuchtung schwach ist. Ja es 
fallt uns dann nicht einmal auf, dass wir dann farbenblind sind. 

Wir sehen also, dass unser Auge· mit zwei grundsatzlich voneinander 
verschiedenen Apparaten ausgeriistet ist : einem farbenempfindlichen Hellapparat 
(Zapfenfunktion) und einem farbenblinden Dunkelapparat (Stabchenfunktion). 
Da man nun seit BoIl weiss, dass der Netzhautpurpur im Tageslicht schnell 
verbleicht, so darf man annehmen, dass die Verminderung der Empfindlichkeit 
des Auges im Hellen auf dem Verbleichen des Purpurs beruht, die Zunahme 
der Empfindlichkeit im Dunkeln auf Wiederherstellung des Purpurs, und dass 
n a c h t b lin d ein Auge ist, das die Fahigkeit der Wiederherstellung des ver
brauchten Purpurs ganz oder teilweise eingebiisst hat. 1m Lichte dieses 
Satzes, sagt Fic k (159), werden nun manche am Kranken gemachte Beobach
tungen iiberhaupt verstandlich. Sehr leicht zu verstehen sei der Einfluss 
eines schlechten Ernahrungszustandes. Wir wissen durch K ii hn e, dass der 
Netzhautpurpur nicht etwa von den Stabchen seIber, sondern von den Zellen 
des Pigmentepithels erzeugt wird. Anderseits zeige uns die Gefassverteilung 
in der Aderhaut, dass das Pigmentepithel der Netzhaut sozusagen in stromendem 
Blute gebadet sein miisse, urn seiner Aufgabe gerecht zu werden. Da sei dann 
kein grosser Gedankensprung zur Annahme, dass eine Verschlechterung der 
Blutmischung sich sofort in einer verminderten Leistungsfahigkeit des Pig
mentepithels kundgeben werde. 
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Ferner ware ohne wei teres verstandlich, dass die Sehscharfe und der 
Farbensinn des Auges bei Tage, d. h. bE;i guter BeIeuchtung nicht vermindert 
sei. Bei guter Beleuchtung sahe man eben mit HiiIfe der Zap fen, die keinen 
Purpur hatten und wohl deshalb von dem Pigmentepithel und iiberhaupt von 
der Blutspeisung nicht so ganz abhangig waren, wie die SUi b c hen. Priife 
man nun die Sehscharfe bei sinkender BeIeuchtung, so zeige es sich, dass 
dieselbe bei dem N achtbIinden nicht schneller abnehme, als bei dem Gesunden 
[vergl. auch Michel (104) und Parinaud (160)], weil eben die Zapfen an 
der Erholung nicht beteiligt waren. Fahre man nun fort die Probebuchstaben 
schwacher und schwacher zu beleuchten, so komme ein AugenbIick, wo allerdings 
der Nachtblinde und der Gesunde sich von einander unterschieden. Der Ge
sunde erkenne namlich trotz der Dunkelheit noch immer die grossen Buch
staben, weil deren Bild iiber den nur zapfenhaltigen gel ben Fleck hiniibergriffe 
und von den mittlererweile purpurgeladenen Stabchen empfunden werde. Dem 
Nac~tblinden fehle aber dagegen die Moglichkeit, durch Vergrosserung des 
GesichtswinkelsErsatz fiir den Mangel an Helligkeit zu schaff'en: er sahe 
jetzt gar nichts mehr. 

Ganz eben so ware eine Erscheinung zu deuten, die Com m e beobachtet 
habe. Wenn man einem Nachtblinden in der Abenddammerung eine Hand 
auf 40 cm A bstand vorhalte, so sehe er sie nicht, und wenn man ihm ver
sichere, es sei etwas da,' so suche er unter Hin- und Herdrehen des Kopfes, 
finde .aber . meistens die Hand nicht. Wenn man jetzt die Hand in grosserem 
Abstand zeige, so finde er sie ganz plOtzlich und sehe sie nunmehr so genau, 
dass er sogar die Finger zahlen konne. Offen bar sei die Hand aus der Nahe 
nicht zu erkennen, wei! ihr Bild iiber den gelben Fleck hiniibergreife und 
grosstenteils auf stabchenhaltige Netzhaut falle. Entferne man die Hand so 
weit, dass ihr Bild sich auf den nur zapfenhaltigen gelben Fleck beschranke, 
so werde sie mit Hiilfe del' hier dicht gedrangten Zapfen erkannt. Weiter 
nach der Peripherie fehIe es ja freilich nicht an Zap fen , da sie aber bier 
diinn gesat waren, so sei die Sehscharfe. fUr Fingerzahlen im Dammerlichte 
zu klein. 

Wenn in dieser Darstellung die Nachtblindheit als eine reine Stab
chenkrankheit erscheine, so sei dies nicht allzu ausschliesslich aufzufassen. 
Es ware wunderbar, wenn hei sehr hohen Graden der Krankheit nicht auch 
die Zapfen leiden soil ten. 

§ 69. In Hinsicht auf obige Beobachtung Com me s muss nun hervor
gehoben werden, dass bei der idiopathischen Hemeralopie ein Vergleich der 
centraIen und peripheren Funktion oft kein gleichmassiges Verhalten in del' 
Weise ergibt, dass einer starken Herabsetzung der Sehscharfe etc. eine ver
hiiJtnismassig gleich stark ere Einengung des Gesichtsfeldes entspricht. Wir 
sehen im Gegenteil einesteils Faile, bei denen die Sehscharfe nicht oder nur 
minimal herabgesetzt ist, wahrend das Gesichtsfeld fiir Farben eine bedeutende 
Einengung erfahren hat; bei andern hat die centrale Sehscharfe eine starke 
Herabsetzung erfahren, wahrend das periphere Gesichtsfeld fUr Farben nur 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auge •. IV. Bd. 5 
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massig eingesehriinkt erseheint. Hieraus geht hervor, dass Netzhautzentrum 
und Periph~rie ungleieh affiziert werden konnen. Ausserdem 
ergibt abel' del' we it ere Vergleieh, dass die central en Fnnktionen sieh lang
sameI' regenerieren, als die peripheren. Del' Grund liegt darin, dass die e e n
t I' a len Partien del' Macula intensiver ::dfiziert werden durch Licht, als die 
s e i t I i c h gelegenen. Die Basis del' Strahlenkegel, welehe naeh del' Retina 
hin konvergieren, ist bei ersteren ein viel grosserer. For s tel' (161) hatte 
schon fruh auf diese Erseheinung besonders aufmerksam gemacht und durch 
Beobachtungen el'hartet, dass bei einzelnen Fallen das Centrum des Gesiebts
felds befallen wird, und von hier aus siel! die Affektion naeh der Peripherie 
der N etzhaut hin verbreitet. So sah ein Patient For s t e r s am hellen Tage 
gut. Wenn derselbe abel' in del' Diimmerung in den Stall gehen wollte, sah 
er exzentris'eh besser. Ebenso war dies bei 6 anderen Patienten Forsters 
der Fall. 

S wan z y (162) berichtet, dass das Centrum bei seinen Patient en mit Hemeralopie 
bei schlechter Beleuchtung in ganz unverhaItnisrnassigem Grade an Ernpfindlichkeit Einbusse 
erlitten habe; z. B. blickte der Patient, urn ein Licht anzuziinden, oberhalb an dernselben vorhei. 

K r i e n e s (90, pag. 59) bezeiehnet diese Form del' Gesiehtsfeldstorung 
als Hemeralopia maeularis. 

Diese klinisehe Erseheinung wiirde sich naeh der v. K I' i e s sehen 
Theorie folgendermassen erkJaren lassen. Die Fovea ist uberhaupt fiir licht
schwache Reize nicht eingeriehtet, also an und fur sich naehtblind. Den inten
sivsten Liehtreiz hat abel' am Tage die makulare Region der Netzhaut aus
zuhalten. Da die Basis der Strahlenkegel, welehe naeh del' Retina hin kon
vergieren, bei Bildern, welehe auf die makulare Region fallen, viel grosser ist, 
als bei Bildern, welche auf die N etzhautperipherie fallen, so sind aueh die 
letzteren viel lichtsehwaeher, als die ersteren. Indem so die periphere Netz
hautzone weniger geblendet wird, kann sie sich wahrend der Dunkelheit 
der Naeht nahezu zur Norm wieder erholen, wiihrend die makulare 
Zone zufolge der starkeren Blendung sich nieht vollig erholt und durch die 
starkere Lichteinwirkung am folgenden Tage alsdann eine noeh tiefer ab
steigende Anderung in ihrer Liehtempfindlichkeit erfahren wird. 1m Faile 
der vollen Erholung der Retinalperipherie wird das Gesiehtsfeld am Tage aueh 
keine periphere Einschrankung zeigen; im Faile einer ubrig gebliebenen ge· 
ringen Unterwertigkeit der Netzhautperipherie wird dann die Einsehrankung 
naeh dem sog. Ermudungstypus auftreten. Bei hOheren Graden von Hemeralopie 
kann aber auch die Unterwertigkeit del' peripheren Netzhautzone eine so 
hochgradige werden, dass wir konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung im 
diffusen Tageslichte schliesslich erhalten. 

§ 70. Da wir so haufig (Krienes I. c. pag.14, 74 u. 126) die Sym
ptome del' n e I' v 0 sen As the no pie (verminderte centrale Sehscharfe, Er
mudungserseheinungen im Gesiehtsfelde, allgemeine gleichmassige konzentr. 
Einschrankung des Gesichtsfeldes, oszillierendes Gesichtfeld) gleichfalls als Aus
druck einer allgemeinen ErnahrungsstOrung im Verein mit Hemeralopie auf-
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treten sehen, so hat man beziiglich der ErkHirung der konzentr. Gesichtsfeld
einschrankung im diffusen Tageslichte auf diesen Schwestersymptomenkomplex 
zu achten. 1m Hinblick auf die v. K r i e s sche Theorie waren dann diese 
Begleiterscheinungen ein Ausdruck der Adaptationsstorung del' retinalen 
Zap fen (vergl. Wi 1 br and, Die Erholungsausdehnung des Gesichtsfeldes, 
Wiesbaden 1896; ferner vergl. Band III, pag. 322 u. 581). 

Hinsichtlich del' konzentrischen Gesichtsfeldeinschrankung ist auch noch 
auf die Tatsache hinzuweisen, dass nach But z (163) bei Erregung des N etz
hautcentrums durch grosse Helligkeiten eine Einengung des Gesichtsfeldes 
erfolgt (die Erklarung dieser Erscheinung siehe Wilbrand 1. c. pag.47). 

§ 71. Es eriibrigt nun noch auf ein anscheinend paradoxes Begleit
symptom der Hemeralopie aufmerksam zu machen: Das ausgepragte Blen
dun g s g e f ii hIder Hemeralopen. Die unverhaltnismassig starkere chemische 
Umbildung des Sehrotes hat zur Folge, dass auf die sensiblen Teile ein ab
norm starker Reiz ausgeiibt wird. Es entsteht ein Zustand, den wir B Ie n
dun g bezeichnen, (vergl. Bd. III, pag. 254 u. ff.) und welcher sich einesteils 
zusammensetztaus dem Blendungsgefiihl und anderseits aus der Storung 
des Gleichgewichts zwischen Dissimilierung und Assimilierung der Sehsubstanzen. 
Pigmentarme, d. h. Arme an Retinalpigment sind aus dem oben angefiihrten 
Grunde zu Blendungserscheinungen ganz besonders disponiert. Dazu kommt 
noch, dass wir bei n e r v 0 s erA s th e n 0 pie gleichfalls so haufig iiber Blen
dung Klage fiihren horen. So kann es vorkommen, dass zwei dem Namen nach 
anscheinend entgegengesetzte Symptome: Nyktalopie und Hemeralopie bei 
einem und demselben Patienten beobachtet werden. Einesteils ist derselbe 
empfindlich gegen helles Licht (vergl. Bd. III, pag. 322-324), andernteils machen 
sich mit zunehmender Verminderung der Helligkeit bei ihm hemeralopische 
Beschwerden geltend. Hierbei diirfte an folgende Beobachtung M i c he I s (164) 
erinnert werden. Die Hemeralopen im Arbeitshause Rebdorf zeigten die Eigen
tiimlichkeit, beim Gebrauche von bestimmt nuancierten Rauchglasern, wobei 
in Fallen von Retinitis pigmentosa mit Hemeralopie eine Herabsetzung der 
Sehscharfe auf 1/20 und bei normalem Auge eine solche auf l/S der Normalen 
stattfand, entweder wie ein normales Auge sich zu verhalten, oder eine Nicht
veranderung, oder sogar Verbesserung der Sehscharfe zu erfahren. 

Das normale Auge ist infolge der starkeren Entwickelung des retinalen 
Pigments mehr gegen Blendung geschiitzt. Blendung tritt daher bei demselben 
nur em: 

1. bei Einwirkung grosser Helligkeitsgrade fiir kurze Zeit, bis infolge 
vollendeter Veranderung des Pigments das Sehrot vor weiterer maxi
maIer Dissimilierung geschiitzt wird, und 

2. wenn die einwirkenden Lichtreize so intensiv sind, dass das Pigment 
keinen geniigenden Schutz mehr bilden kann, z. B. bei direkter Sonnen
blendung. 

§ 72. Schliesslich ware noch als Effekt der Blendungsdisposition auf 
die N e i gun g zu R e z i d i v e n der essentiellen Hemeralopie hinzuweisen. 

5* 



68 Uber Hemeralopie. 

Einen Hauptbeweis fUr einen d isposi tionellen Zustand del' Hemeralopie 
liefert die Beobachtung, dass es eine grosse Reihe von Fallen gibt, welche 
wiederholt fiir kiirzere odeI' langere Zeit an akuter Hemeralopie, also an 
Hemeralopia recidiva erkranken. Diese Neigung zu Rezidiven bei 
Hemeralopie 1st auch neuerdings von Walter (16fi) hervorgehoben worden. 
Die 2ahl der zum ersten Male an Hemeralopie Leidenden betrug unter 151 
von ihm darauf examinierten Fallen 21,2%, die der Rezidivisten 78,8%. 

C h au vel (166) fand unter 3b Fallen bei 6 Rezidiven. 
§ 73. Um die gleichen pathologischen Vorgange wie bei der idio

pathischen Form der Hemeralopie handelt es sich bei del' sogen. sympto
matischen Form, wie wir sie bei Chorioretinitis, bei Myopie, Seneszens usw. 
finden. 

Schirmer (167) stellte Untersuchungen an symptomatischen Hemeralo
pen an, sie erstreckten sich auf 50 FaIle von Chorioiditis disseminata, 
Chorioretinitis central is ex Myopia, Chorioretinitis specifica, 
Retinitis pigmentosa, Glaucoma chronicum. Bei allen diesen Zu
standen ist die Ernahrungsstorung der ausseren Retinalschichten durch Er
krankungen del' Choriocapillaris, meist sklerotischer Natur, bedingt. 

trber einen interessanten Fall von akuter Entwickelung hochgradiger 
Myopie mit anatomischen Veranderungen im Augenhintergrunde unter dem 
Bilde del' Hemeralopie berichtet Schoeler (16~). Uber einen analogen Fall 
berichtet Ewers (169), in welchem es sich urn einen Emmetropen mit voller 
Sehscharfe handelte, bei dem unter den Symptom en del' Hemeralopie hOchst
gradige Myopie im Verlaufe von S Wochen sich entwickelt hatte. 

Daher kann es auch lwmmen, dass Hemeralopie nur auf einem Auge 
beobachtet wird. 

Magn us (170) beobachtete wahrend sehr heller Tage einen Fall ein
seitiger Hemeralopie, welcher eine tabische Frau betraf. Die 4Sjahrige 
Patientin war nach 4 Wochen unter Dunkelkur und roborierender Diat geheilt. 

Bei del' symptomatischen Hemeralopie tritt das Symptom del' N acht
blindheit ortlich an den pathologisch veranderten und dadurch 
in ihrer Ernahrung gestorten Partien der ausseren Netzhaut
s chi c h ten auf. Daher die positiven Skotome im Gesichtsfelde und die 
hochgradige Hemeralopie del' peripheren N etzhautzone bei del' Retinitis pig
mentosa. 

§ 74. Bei dieser Gelegenheit m6chten wir noch einmal auf eine Reihe 
von Beobachtungen zuriickkommen, die wir Bd. III, pag. 496 als Chorioretinitis 
latens bezeichnet hatten, fiir welche aber vielleicht wohl hessel' pI' i m a l' e 
At 1'0 phi e del' Net z h aut passen mochte. Dieselben ordnen sich nicht den 
bis jetzt bekannten Krankheitsbildern unter und betreffen Patienten, die von 
den namhaftesten Augenarzten schon untersucht worden und von dem einen 
fur eine e i g e n t ii m Ii c h e :F 0 l' m von G 1 auk 0 m, von anderen fiir ein 
primares Sehnervenleiden gehalten worden waren, wahrend wieder 
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andere sich der Abgabe einer genauen Diagnose enthielten. Samtliche Falle 
betrafen hocbgradige Myopen. Der Augenspiegelbefund zeigte eine auffallige 
Mazeration des Stratum pigmentosum retinae ohne Retinaltriibung, und eine 
mehr oder weniger tiefe glaukomatose Exkavation mit eigentumlich blauer Ver
farbung der Tiefe der Papille. Dabei bestand ein ausgesprochener hemera
lopischer Zustand mit zonularen und unregelmassigen Gesichtsfelddefekten, 
wie die folgende Figur 2R darstellt. Bei der Untersuchung des Gesichtsfeldes 
bei herabgelassenen Vorhangen nahmen die Defekte betrachtlich an Umfang 
zu. Das Leiden befallt beide Augen, es erstreckt sich progressiv iiber mehrere 
Jahre und fiihrt allmahlich zur Erblindung. Zu dem Krankheitsbilde der pri
maren Opticusatrophie passen die hemeralopischen Symptome mit den an
fanglich positiven Skotomen im Gesichtsfelde nicht und ebensowenig die 
Defektformen des Gesichtsfeldes, welche den Typus del' Chorioretinitis zeigen. 

Fig. 28. 

Gesichtsfelddefekt bei Chorioretinitis latens. 

Zur Diagnose des Glaukoms fehlen samtliche i.lbrigen Erscheinungen eines 
Glaukoms, ausser der Exkavation. 

Das Zustandekommen der tiefen glaukomahnlichen Ex k a vat ion der Pa
pille bei dies en Fallen denken wir uns folgendermassen. Es etabliert sich aus 
noch unbekanllten Grunden ein primarer Degenerationsvorgang in den ausseren 
Netzhautschichten, weil einesteils ophtbalmoskopisch Mazeration des Stratum 
pigmentosnm (jedoch ohne Pigmenteinwanderung in die Retina) und andernteils 
hemeralopische Symptome dabei beobachtet werden. Dieser Degenerations
vorgang pflanzt sich auf die inneren N etzhautschichten fort und bewirkt eine 
atrophische Exkavation der Papille. Da wir es aber mit hochgradigen Myopen 
zu tun haben, und dieselben bei zunehmender Sehschwacbe gezwungen sind, 
die Augen sehr nahe an das Buch zu bringen (es waren seither meist Patienten, 
welche dem Gelehrtenstande an gehOrten) , so wachst durch die starke Kon
vergenz beim Lesen der Druck, welchen die iiusseren Augenmuskeln dabei 
auf den Bulbus ausiiben. Durch diesen gesteigerten Druck, welcher auf dem 
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Bulbus tagsiiber lastet, werden einerseits durch erschwerte Blutzufuhr und 
davon abhangiger Verlangsamung der .fssimilierung die hemeralopischen 
Symptome gesteigert, anderseits wirkt dieser Druck auch auf die atrophische 
Papille und bewirkt dort allmahlich eine der glaukomatosen ahnliche Ex
kavation. Die blauliche Farbung des Papillengrundes wird nach Kriickmann 
dabei durch gewucherte Gliamassen hervorgerufen. 

Nach Sulzer (171) ist die glaukomatose Exkavation nicht das rein 
mechanisch entstandene Produkt der Drucksteigerung. Sie entstehe in erster 
Linie infolge eines Zerfalls der markhaltigen Fasern an der Papille. Dieser 
Zerfall hange ab von Veranderungen der entsprechenden peripheren Netz
hautpartien, sowie von Zirkulationsstorungen, die eine ungeniigende Ernahrung 
zur Folge hatten. Erst sekundar konne dann die Exkavation durch die Druck
steigerung vergrossert werden. Vielleicht gehOrt obiges Krankheitsbild auch 
unter diejenigen Erscheinungen, auf welche Knies (172) aufmerksam gemacht 
hat. Letzterem war namlich aufgefallen, dass das typische Glaucoma simplex 
haufig bei Myopen beobachtet wurde. Ohne Prodromalerscheinungen, ohne 
Erscheinungen von Druckerhohung, bei normaler und normal beweglicher 
Pupille trat unter Gesichtsfeldeinschrankung und Entwickelung typischer Ex
kavation sehr allmahlich Verlust des Sehvermogens ein. 

Vielleicht ist aber diese Erkrankung auch als atypische acquirierte Form 
der Retinitis pigmentosa sine pigmento aufzufassen. 

§ 75. Zum Schlusse ware noeh auf die von dem hier gegebenen Wesen 
cler Hemeralopie abweichenden Auffassungen aufmerksam zu machen. 

Bas so (173) betraehtet die physiologische Anpassung an verschiedene 
Lichtstarken als einen mechanischen Vorgang, der auf der amoboiden Be
wegung des Retinalpigments beruhe. Dasselbe ziehe sich bei schwachem Lichte 
zuriick und lasse somit eine gross ere Oberflache der Sehsubstanz fUr den 
photochemischen Sehprozess frei, der dadurch auch bei schwachem Lichte 
moglich werde. Die Hemeralopie ware demnach ein Zustand, bei dem das 
Pigment in del' Stellung, die es bei starkem Lichte hat, unbeweglich verharre 
und die Wirkung schwacher Lichtmengen auf die Sehsubstanz hind ere. Diese 
bestandige Anpassung an die Helle lasse daher auch beim Ubergang in die 
Helle keine Blendung empfinden. Auf Mangel von Sehpurpur konne Hemeralopie 
nicht beruhen, weil die Beschwerden gerade da auftraten, wo der Verbrauch 
am geringsten, und fehlten, wo derselbe am starksten sein musste. Auch 
sei es verstandlich, dass bei gesehwachtem Korper anhaltendes starkes Licht 
das Beharren des Pigments in der Lichtstellung herbeifiihren konne. 

Die russischen Arzte Adamiick, Schtschepotiew, Walter, Roman
now u. a. vertreten die Ansicht, dass die idiopathische Hemeralopie eine 
parasitare Krankheit sei, veranlasst durch Mikroben, deren Spezies Adam iick 
i~ Blute zwar noch nichtnachweisen konnte, welche aber den Malariaplas
modien ahnlich waren. 

Diese Ansicht scheint durch Vennemann (174) eine Stiitze zu finden. 
Derselbe beobachtete in der Umgebung von Liittich eine Epidemie von 
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Remeralopie. AIle Individuen sollen von einer fieberhaften Affektion von 
kurzer Dauer dabei befallen gewesen sein, wobei sich in del' Rekonvaleszenz 
die hemeralopischen Beschwerden bemerkbar gemacht hatten. Diese Faile lassen 
sich jedoch leicht von dem Standpunkte del' hemeralopischen Disposition 
und del' durch jene Infektion gesetzten Ernahrungsst6rung erklaren. 

Die Atrophie der Retina. 
§ 76. Atrophie del' Netzhaut ist entweder die Folge lange danernder Ent

ziindungen derselben, odeI' sie entsteht nach Unterbrechnng del' Ernahrung durch 
Verschluss del' Art. centralis. Retinalatrophie als Folge chronischer Entzun
dung en zeigt ophthalmoskopisch meist das Bild del' retinitischen A trophie 
del' Papille. Dieselbe ist alsdann von schmutzig gelblich blasser Farbung und 
undeutlich begrenzt. Die Gefasse sind sehr eng odeI' v6llig geschwunden, die 
N etzhaut mehr oder weniger schmutzig verfarbt. Die anatomischen Verande
rungen bestehen in den Erscheinungen, welche wir in den folgenden Abschnitten 
besprechen werden. Bei del' Netzhautatrophie nach Chorioretinitis finden wir 
auch meist Pigmentablagerungen in del' Netzhaut. Die nach hingeren Ent
ziindungen atrophisch gewordene N etzhaut besteht dann aus einem aus dem 
Stiitzgewebe hervorgegangenen und pigmenthaltigen Netzwerk, aus welch em die 
nerv6sen Elemente spurlos verschwnnden sind. 

Nach Verschluss del' Centralarterie entwickelt sich die Atrophie del' 
Netzhaut sehr rasch. Dieselbe behalt abel' ihre Durchsichtigkeit. Die Papille 
zeigt das Aussehen der einfachen Atrophie. Die Gefasse sind eng. 

Die allgeborelle Amaurose durch Retillalatrophie. 

§ 77. Diese von Mo or en (170) nnd von Leber (176) angegebeneForm ange
borener Blindheit zeigt an del' Retina in del' erst en Ralfte des ersten Lebensjahres 
keine Veriinderungen. Die wegen U nruhe des kleinen Kindes schon an nnd fill' 
sich vorhandene Schwierigkeit del' Untersuchung wird dabei noch erh6ht durch 
den N ys tagm us. In del' zweiten Ralfte des ersten Lebensjahres beginnt die 
Rarefikation des Pigmentepithels und die Pigmentierung del' Netzbaut in Ge
stalt von feinsten dunkeln und hellen Fleckchen, anch sind die Netzhautge
fasse meist schon etwas verengt, abel' die Papille noch wenig verandert. 
Spater tritt retinitische Atrophie del' Papille auf und Pigmentflecke del' Netz
haut an den Gefassen wie bei Retinitis pigmentosa. Die Pupillarreaktion ist 
auch bei anscheinend fehlendem Lichtschein nicht immer v611ig aufgehoben. 

Die Pigmentatrophie der Netzhaut. 
(Retinitis pigmentosa). 

§ 78. Schon bei der Beschreibung del' Chorioretinitis hatten wir daranf 
aufmerksam gemacht, dass del' Ausgang jener chronischen Prozesse zur Pig
mentierung der Netzhaut mit vollsttindiger Atrophie dieses Organs fUhren 
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kanne, ein anatomischer Befund, der alsdann schwer oder gar nicht von der 
typischen :Form der retinal en Pigmentatrophie, der sog. Ret in it i s pi g
men to sa zu unterscheiden ist. 

Mit Pigmentdegeneration der Netzhaut sive Retinitispigmen
to l? a bezeichnet man nach L e b e r eine chronische interstitielle Bindebaut~ 
wucberung samtlicher Schichten der Netzbaut mit Atrophie der nervosen Ele
mente und Einwanderung von Pigment, welcbes von einer Wucherung des Pig
mentepitbels abstammt und sich besonders langs den N.etzbautgefassen anbiiuft. 

Wenn aucb die Pigmentdegeneration der Netzhaut als Ausgang von 
Cborioretinitis patbologisch - anatomisch diesel ben Veranderungen zeigt, wie 
die typische Retinitis pigmentosa, so miissen wir doch kliniscb einen Unter
schied machen, denn die Cborioretinitis kann unter Umstanden zum Stillstand 
gelangen, wabrend die letztere stetig fortschreitend jeder Therapie trotzt und 
unabweislich nach klirzerer odeI' langerer Zeit zur Erblindung fiihrt. Den t i 
(177) unterscheidet in seiner Arbeit libel' Retinitis pigmentosa eine an g e
borene primare Pigmentation del' Netzbaut und eine erworbene sekundare 
Form, die nach verscbiedenen retino-chorioiditiscben Affektionen entsttinde. 

§ 79. Was die Haufigkeit der Retinitis pigmentosa anbelangt, so 
kommen nach Rosenbaum (178) auf 1000 Augenkranke 1,5 % an Retinitis 
pigmentosa Leidende. Unter den von Mag nus (179) zusammengestellten 
25'>8 Fallen von doppelseitiger Blindheit kamen auf Retinitis pigmentosa 0,75 °/o~ 

§ 80. D asK ran k he its b i I d. Die Krankheit beginnt mit dem Sym
ptome der Hemeralopie, die scbon in jungen Jahren bei herabgesetzter Be
leuchtung und zumal des Abends sich bemerkbar macbt. Diesel' Zustand nimmt 
mit den Jahren zu, und es treten neue Beschrankungen im peripheren Gesichts
feld auf, wodurch allmiihlich die Orientierung im Raume eine Behinde
rung crfahrt. 1m Beginn del' Erkranku'ng erweist sich das Gesichtsfeld bei 
guter Beleuchtung noch normal odeI' annahernd normal, bei verminderter 
Beleuchtung zeigt es dann abel' schon eine bedeutendeEinschrankung. So 
bericbtete HiI' S c h bel' g (180) tiber einen gewohnlicben Fall von Retinitis 
pigmentosa, bei welchem das Gesichtsfeld unter stark herabgesetzter Beleuch
tung, wo del' Arzt noch eben sein norm ales Gesichtsfeld beibehielt, auf 3 0 zu
sammenschrumpfte. Es gibt tibrigens, wenn auch selten, Faile, bei welch en 
im allgemeinen tiber Nachtblindheit nicht geklagt wurde. 

So berichtet Ancke (181) iiber sechs Faile von Retinitis pigmentosa. Nul' in einem 
Falle war Klnge iiber Nachtblindheit gefiihrt worden, die iibrigen hielten sich nicht fUr 
uugenkrank trot:.: del' Einengung des Gesichtsfeldes und del' Herabsetzung del' Sehscharfe 
bei abnehmender Beleuchtung. 

D uj ar din (182) fand bei Zwillingsbriidern, abstammend von EItel'll, die Geschwister
kinder waren, Pigmentflecken in den centralen Partien, abel' keine Hemeralopie. 

Die centrale Sehschiirfe kann noch normal sein, selbst wenn das Ge
sichtsfeld bei Tageslicht SChOll eine bedeutende Einschrankung zeigt. 1m Verlauf 
der Jahre schrankt sich das Gesichtsfeld mehr und mehr ein, bis schliesslich 
das centrale Sehen verloren geht und Erblindung eintritt. Dies erfolgt aber 
gewohnlich erst spat in den Fiinfzigern oder jenseits derselben. 



Die Retinitis pigmentosa. 73 

Das e r s t e Symptom ist, wie gesagt, die Hemeralopie, die sehr lange 
bestehen kann, bevor die Gesiehtsfeldeinsehriinkung auffiUlig und storend wird. 
Aus dem Umstande, dass sieh anfiinglieh bei guter Beleuehtung das Gesiehts
feld normal erweitert, wahrend es bei verminderter Beleuehtung konzentrisehe 
Einsehrankung aufweist, darf man schliessen, dass die peripheren Teile der 
Netzhaut unterempfindlieh sind und dass bei der typisehen Form die Krank
heit in der Peripherie der Netzbaut und zwar in den ausseren Netzhaut
schiehten ihren Anfang nimmt. Auch treten die ophthalmoskopisch sieht
baren Veranderungen anfiinglich meist in der aussersten Peripherie des Augen
hintergrundes auf. 

§ 81. Photopsien sind selten. Leber bat unter 54 Fallen nur einen 
notiert, in welchem ausgesproehenes Funkensehen und Flimmern, besonders 
bei sehwaeher Beleuehtung wahrgenommen wurde, und einen andern, der im 
Anfang des Leidens tiber Flimmern gekJagt hatte . 

. Auch Po nee t (183) berichtet iiber einen aus blutsverwandter Ehe entsprossenen 
Patienten, del' bei Nacht vollkommen blind war. Bei Tage hatte er zeitweilig subjektive 
Phlinomene. Rechts war die S = 12/40, links = 3/40, das Gesichtsfeld sehr eingeengt. 

§ 82. Hiiufig tritt aueh hier, wie bei der essentiellen Hemeralopie bei 
Tage Blendung auf. So beriehtet Haase (184) tiber einen solehen Fall, 
und We c k er (185) hat einen ganz ahnliehen gesehen. Eine Patientin 
Bad a Is (18(i) fiiblte sich bei Nacht in ihrem Zimmer besser bei Mondsehein, 
als bei Lampenlieht. M aut h n e r bemerkt zu diesem FaIle: 7) Die Tatsaehe, 
dass an Retinitis pigmentosa Leidende sich nicht allzuselten bei bedeektem 
Himmel am besten befinden, wahrend sie einerseits naehtblind, anderseits 
aber bei Sonnenlieht so geblendet sind, dass sie selbst die Moglichkeit der 
Alleinftihrung verlieren, seheint noeh nieht hinlanglieh bekannt und gewtirdigt 
zu sein. it 

Wir selbst beobachteten einen aus blutsverwandter Ebe entsprossenen 40 jlihrigen, 
an typischer Retinitis pigmentosa leidenden Kaufmann mit hochgradig konzentrisch ver
engtem Gesichtsfelde, aber noch normaler Sehscblirfe, welcher an sonnigen Tagen sehr unter 
Blendung zu leiden hatte und nach seinem Weg zum Kontor erst llingere Zeit die Augen 
geschlossen balten musste, bis er wieder geniigend sah, um seinen schriftlichen Arbeiten 
obliegen zu konnen. 

§ 83. Die e e n t r a Ie S e h s e h a r f e bleibt dureh viele Jahre gut erhalten. 
Die Patienten konnen bei guter Tagesbeleuehtung feinste Sehrift lesen und 
ihren Gesehiiften naehgehen, wiewohl die Orientierung im Raum durch die hoeh
gradige Gesiehtsfeldeinsehrankung schon stark beeintraehtigt ist. 

Ein von uns beobachteter Patient hatte auf dem reehten Auge noeh 
eine nOImale Sehseharfe bei einer konzentrisehen Einsebrankung bis zum 
7. Parallelkreis bei Tagesbeleuehtung. L e be r hat unter 50 Fallen mehrmals 
eine Sehseharfe zwischen 2/3 und 1 konstatiert. 

1m allgemeinen gehOrt es aber zu den Seltenheiten, dass sieh bei hoeh
gradiger konzentriseher Gesiehtsfeldeinsehrankung das Sehvermogen noeh so 
gut. erhalt. Nahert sieh die Gesiehtsfeldgrenze dem 15. Parallelkreise, dann 
ist aueh meist schon eine namhafte Verminderung derselben vorhanden. 
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§ 84. Was das G e sic h t s f e I d anbelangt, so ist entgegengesetzt der 
friiheren Annahme, dass das Ringskotom bei der Retinitis pigmentosa selten 
sei, nach neueren Untersuchungen dassel be als die t y pis c h e Form der Ge
sichtsfeldveranderung bei der Retinitis pigmentosa anzusehen. vo n Gr ae f e 
187) war del' e1'ste, welcher diese Erscheinung bei del' Pigmentdegeneration 

der N etzhaut konstatierte. 
Gonin (188) behauptet, dass bei der Pigmentdegeneration ein Ring

s k 0 tom in der Regel vorhanden sei, und erst spater die bekannte hoch
gradige konzentrische Gesichtsfeldeinschriinkung eintrete, und fiihrt zum Be
weise sechs Beobachtungen an. 

1. 36jahriger Mann, seit dem 25. Lebensjahre Hemeralopie. Ophthalmoskopisch
typisches Bild der Retinitis pigmentosa. 

2. 17 jahriger Taubstummer, ophthalmoskopisch gelbliche pigmentlose Herde in del' 
Peripherie. Hie und da im Centrum Pigmentanhaufungen, ebenso entlang den 
Gefassen. 

3. 14jahriges Madchen mit Nystagmus. VOl' 2 Jahren nach einem Typhus Herab
setzung der Sehscharfe und Hemeralopie. An der Macula des rechten Auges 
mebrere pigmentlose gelbe Herde, sonst zahlreiche Pigmentanhaufungen in der 
mittleren Zone der nasalen und unteren Partie. 

4. 35jahriger Mann, seit Kindheit Hemeralopie. Typische Retinitis pig,mentosa. 
5. 17 jahriges Madehen, seit Kindheit Hemeralopie. Typische Retinitis pigmentosa. 
6. 46jahriger Mann, seit 20 Jahren Hemeralopie. Catal'acta polaris post. Entspre

chend del' iiusseren Grenze des Gesichtsfeldes werden noch Handbewegungen 
wahrgenommen. 

Koellner (189) untersuchte 18 FaIle von typischer Pigmentdegeneration 
del' Netzhaut, die fast durchweg schon weit vorgeschritten waren, insbeson
dere hinsichtlich des Gesichtsfeldes. Koellner hat gefunden, dass sich fast 
stets auch in hochgradig vorgeschrittenen Fallen noch ein Ringskotom, 
wenn auch nur unter Benutzung einer starken Lichtquelle, nachweisen liess. 

Die verschiedenen Typen der Gesichtsfeldstorung, die von diesem Autor 
bei der Erkrankung beobachtet worden sind, liessen stets eine ringformige 
Zone zwischen 20 0 und 70° yom Fixierpunkt entfernt als ausgefallen erkennen, 
wobei Breite und Lage der Zone innerhalb diesel' Grenzen wechselte. Man 
miisse daher den ringformigen Gesichtsfeldausfall als typisch betrachten. 

1m Einklang damit stehe das ophthalmoskopische Bild, das in den beob
achteten Fallen stets nach der Peripherie hin eine Abnahme bezw. ein Auf
horen der sichtbaren Pigmentherde erkennen liess, wobei ein gewisser Pa
rallelismus zwischen Grosse der Gesichtsfeldstorung und Ausdehnung der Pig
mentzone im Bilde bestand. 

Die anatomischen Untersuchungen haben bei der typischen Pigment
degeneration ausser den degenerativen Veranderungen eine SkI e r 0 sed e r 
Netz- und Aderhautgefasse in den meisten Fallen ergeben. Da nach 
L e be r die hinteren Ciliararterien nul' am hinteren Augenpol und im vorderen 
'feile der Aderhaut Anastomosen eingehen, wahl' end sie in der dazwischen 
liegenden ringformigen Zone nur durch ihre Kapillaren zusammenhangen, so 
erklare sich nach dies em Autor die Ringform im Auftreten del' Pigmentdege-
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neration und die del' Gesichtsfeldstorung leicht aus diesem anatomischen 
Verhalten del' Aderhautgefasse. 

Auf Grund der bisherigen Veroffentlichungen und Beobachtungen werden 
folgende Haupttypen der Gesiehtsfeldstorung zusammengestellt: 

1. die konzentrische Einengung, 
2. die unregelmassige periphere Einengung, 
3. Ringskotome, 
4. konzentrische Einengung bei gleichzeitiger Erhaltung peripherer Ge-

sichtsfeldbezirke, 
5. exzentrisch erhaltenes Gesichtsfeld, 
6. centrale Skotome, 
7. normales Gesichtsfeld. 
Diesen Angaben K 0 ell n e r s beziiglich des Ringskotoms 

pigmentosa schliessen wir uns nach unseren Erfahrungen voll 
(vergl. pag, 36 § 38). 

Fig. 29. 

bei Retinitis 
und ganz an 

Eigene Beobachtung. Dora K. Ringskotom bei Retinitis pigmentosa. Links unvollstandig, 
rechts nach oben innen durchgebrochen. 

So hatten wi r Gelegenheit folg~nde Falle zu beobachten: 
Dora K., 20jiih1'. Schneiderin. 3. II. 93. Gesichtsfeid siehe Fig. 29. EItel'll 

gesund, nicht blutsverwandt. Patientin ist von Kindheit an augenleidend. Von ih1'em 
9. Lebensjahre ab Klagen tiber heme1'alopische Beschwerden. Patientin ist seit Iange1'e1' 
Zeit bleichsiichtig, hat Herzklopfen, hiiufig dicke ~'iisse, Fliegen in den Handen, Schwindel
gefiihl. Menses aIle 14 Tage. Patientin hat einen auffallend grossen Unterkiefer und seh1' 
blasse graue Gesichtsfarbe. 

14. 4. 96. S tat us. Ausgesprochener Tremor manuum. Leichte Struma. Puis 7~. 

Kein v. G l' a e f e sches Symptom. Leichte Insuffizienz del' Intel'lli. Klage tiber trockene 
Hitze. Am Rlicken oben, am unteren Rand der Schulterblatter und an del' Aussenseite 
des Obm'arms, sowie am Gesieht hochgradige Herabsetzung del' Schmerzempfindlichkeit. 
Bei Druck auf die Ovarien Schmerzempfindung. V orderarm- und rrrizepsreflex beider
seits vorhanden. Patellarreflex beiderseits gesteigert. Achillesreflex lebhaft. Plantarreflex 
lebhaft. An den unteren Extremitaten, an del' Aussenseite der Unterschenkel hypal-
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gische Punkte. Kein Romberg. In der letzten Zeit Abnahme des Gedachtnisses. Geruch, 
Geschmack, Gehor intakt. 

o p h thaI m os k opi s ch beidereeits in der oberenHiilfte typische Retinitis pigmen
tosa, wahrend die untere Halfte viel weniger verandert ist. 

Zunehmende Hemeralopie. Dieselbe ist im neunten Lebensjahre aufgetreten und hat 
immer noch zugenommen. 

Fig. 30. 
Dora K. Das Gesichtsfeld von Fig. 20 3 Jahre spater. Eigene Beobachtung. Reste eines 

Ringskotoms hei Retinitis Iligmentosa. 

Sehscharfe. Emmetropie S = 6/ 12 links. Verschlechterung gegen 12. IV. 96. 
- 1,25 S = 6/ 18 rechts. 

Zustand des Gesichtsfeldes am 26. IV. 96 siehe Fig. 30. 

Fig. 31. 

Bertha K, Schwester von Dora K., Fig. 30. Eigene Beobaehtuug. Ringskotom bei 
Retinitis pigmentosa. 

Bertha K., 16 Jahre, Dienstmadchen. Scbwester von D. K., dem eben beschriebenen 
FaIle. Beiderseits typiscbe Retinitis pigmentosa, siehe Fig. 31. 
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Ann a K, 24 Jahre alt. Schwester del' beiden vorhergehend beschriebenen Falle. 
Gesichtsfeld siehe Fig. 32. 

Herr S., 40 jahriger Kaufmann. Gesichtsfeld siehe Fig. 33. Eitel'll Geschwister
kinder. Sehr nervoser Mann, hochgradig hemeralopisch. Klagt tiber Blendung. Nach ge
schaftliehen Aufregungen sieht el' sehr viel schlechter. Sonst gesund. Ophlhalmoskopisch: 

Fig. 32 . 

Anna K., Schwester vou Dora K., Fig. 29 ll. 30 nnd Bertha K., Fig 31. 
Eig~ne Beobachtnng. Retinitis pigmentosa. Rest eines Ringskotoms. 

Fig_ 33. 

Herr S. Gesichtsfeld von Retinitis pigmentosa. Links Rest eines Ringskotoms. 
Eigene Beobachtnng. 

typische Retinitis pigmentosa. Retinitisehe Atrophie der Papille_ Sehscharfe am 25. I. 96 
beiderseits noeh normal. 10 Jahre spateI' war das Gesichtsfeld flir Weiss bei diffusem Tages
licht, auf die Fig. 33 unterbrochene Linie, die Sehscharfe auf 2°/ 40 beschritnkt. 1906. Das 
Gesichtsfeld auf den 5. Parallelkreis eingeengt. Rechts Sehscharfe nicht 6/60 , links noch 
2°,40. 1907 beiderseits G1aukom, rascher Verfall der Sehscharfe. 

90 
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R. S., 23jiihr. Arbeiter. 28. XL 1907. EItern nicht blutsverwandt, der Vater 
Potator slrenuns, die iiHeste Schwester, 34 Jahre alt, kann ebenfalls schlecht sehen nnd 
horen. Die iibrigen acht Geschwister konnen gut sehen; zwei jiingere Schweslern sind 
epileptisch. Patient soil von Geburt an schlecht sehen nnd horen. Kein Schwindel. Nie 
geschlechtskrank. War mit Landarbeit beschiiftigt. 

Grobe Kraft normal. Hirnnerven frei, ansser dem Acnsticus. 

Fig. 31. 

R. S. Retinitis pigmentosa. L. Rest does Riogskotoms. Eigene Beobachtung. 
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Fig. 35. 

H. K. Retinitis pigmentosa. Beiderseits geschlossenes Ringskotom zugleich mit peri pherer 
Gesichtsfeldeinschrankung. Eigene Beobuchtung. 

Augenbewegungen frei. Nystagmus in den Endstellungen. 

Sehschiirfe = beiderseits 6 / 18• 

Ophthalmoskopisch typische Retinitis pigmentosa. Pupillen beide gleich weit. Deut
Hche Reaktion auf Licht. Sensorium: etwas verlangsamte Leitung nnd herabgesetzte In· 
telligenz (Delibilitas animi). Reflexe vOl'handen. Babinski nieht vorhanden. Rachenreflex 
herahgesetzt. Kornealreflex beiderseits herabgesetzt. 

Keine Ataxie. Sensibilitiit intakt. 
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Gesichtsfeld siehe Fig. 34. Aufnahme fUr 5 qmm Weiss im diffusen Tageslichte. 
Hei einer Okjektgriisse von 20 qmm Weiss zeigt das Gesichtsfeld des rechten A uges eine 
konzentrische Einschriinkung bis zum 40. Parallel kreis, das des linken bis zum 30. Pa
rallelkreise. 

Fig. 36. 

H. E. Retinitis pigmcntosa. L. lluvollstaudiges Ringskotom nach oben durchgebrochen. 
R. vollstandiges Ringskotom naeh oben durchgebrochen. Eigene Beobachtung. 

Fig. 37. 

S. W. Retinitis pigmentosa. L. Reste eines Ringskotoms. Eigene Beobachtung. 

H. K., 30 Jahre alt. 'l'ypische Retinitis pigmentosa, vergl. Fig. 35. 

H. E. Typische Retinitis pigmentosa. R. S = 6/GO, L. S = 6.'6. Vergl. Fig. 36. 

S. W., 42 Jahre. Die Mutter soli am schwarzen Staar erblindet, die Eltern nicht 
blutsverwandt sein. Keine Nierenkrankheiten in der Familie. Schon wegen schlechten 
Sehens vom Militiir frei gekommen. Seit 6 Jahren bemerkt er besonders eine Abnahme 
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des Sehvermogens; hemeralopische Beschwerden. Sprache seit der' J ugend schleppend. 
IntelIigenz mangelbaft. Rachenreflex fehIt. Patellarreflex gesteigert, ebenso AcbiIlesreflex. 
Tremor der Hande. Zunge zittert ebenfalls. Sensibilitat intakt. Vasomotorische. Erreg
barkeit erhOht. Typische Retinitis pigmentosa. Gesichtsfeld siehe Fig. 37. 

§ 8;'. Was die Entwickel ung des Ringskotoms (vergl. auch § 40, 
pag. 39) bei der Retinitis pigmentosa anbelangt, so sehen wir dasselbe entweder 
aus zwei mit ihrer Konkavitat sich gegeniiberstehenden halbmondformigen 
Defekten sich in der Weise entwickeln, dass von heiden Seiten die Enden 
dieser halbmondformigen Defekte sich entgegenwachsen und schliesslich ver
einigen, wie in Fig. 29, pag. 75, L. Gesichtsfeld, oder es besteht ein halb
mondformiger um die centrale Gesichtsfeldpartie gelegener Defekt, dessen 
periphere Enden weiter und weiter waehsen, bis sie sich schliesslich zum Rin,g 
vereinigen, vergl. Fig. 22, pag. 37. . 

Nimmt nun die gleichzeitig hestehende periphere Einschrankung an einer 
Stelle mehr und mehr zu, dann wird der schmale Gesiehtsfeldring dureh
broehen, und das urspriinglich gesehlossene Ringskotom wird an einer Stelle 
geoffnet, wie in Fig. 21, pag. 37 und Fig. 20 R., pag. 36. Dies kann zu einer 
Zeit erfolgen, wo urspriinglich ein Ringskotom bestanden hatte, aber auch 
schon zu einer Zeit, wo, wie in Fig. 2l, pag. 37 linkes Gesichtsfeld, ein g e
sehlossenes Ringskotom noeh gar nicht zustande gekommen war. 

1m weiteren Verlaufe schrankt sich die centrale Gesiehtsfeldpartie mehr 
und mehr ein, und der Ring wird, wie in Fig. 25, pag. 39, an zwei Stell en 
durchbroehen. Sehliesslieh verschwindet auch der eine von den beiden restie
renden Ringsplittern, und es bleibt nur noeh ein Rest des ehemaligen Ringes 
bestehen, wie in den Figg. 30 pag 76, Fig 32 pag. 77, Fig. 34L pag.78 
und Fig. 37 L pag. 79, bis auch dieser mehr und mehr schwindet und noeh 
ein inselformiger Rest ubrig bleibt, wie in Fig. 30 R, pag. 76. Schliesslieh, 
wenn anscheinend nur noeh das centrale Gesichtsfeld erhalten ist, kann man, 
wie in Fig. 37 R, pag. 79, doch noeh entweder einen geschlossenen, oder 
durchbrochenen Ring' oder Ringsplitter im Gesichtsfelde naehweisen, sofern 
man mit grossen lichtstarken Untersuehungsobjekten die Gesichtsfeldbestim
mung am Perimeter im diffusen Tageslichte vornimmt. 

Etwas ungewohnliche Reste eines urspriingliehen Ringskotoms zeigen die 
Figg. 32 und 33 pag. 77. Uber das Vorkommen von Ringskotom bei der 
Ret.initis pigmentosa berichten ferner noeh folgende Autoren. 

Win d s 0 r (190) fand bei Retinitis pigmentosa ein Ringskotom, und entsprechen'd 
diesem Defekt zeigte sich in der Netzhauteine ringforDlige Zone von grauriitlichem Aus
sehen mit zahlreichen sternfol'migen Pigmentflecken. 

P a u Ii (191) beobachtete bei einem 27 jahl'igen Gartner mit Retinitis .pigmentosa ein 
Ringskotom, und bei einem 56 jiihrigen Manne mit Chorioretinitis ein ebensolches, das jedoch 
auf dem einen Auge nicbt so deutlich war, wie auf dem andel'll. 

Sic he I (192) sah bei Retinitis pigmentosa auf beiden Augen Ringskotome. RillgS urn 
die Macula bestand eine Zone grauschwarzer Pigmentanhaufungen. 

Biirstenbinder (194) sah eben falls bei Retinitis pigmentosa ein beiderseitige$ 
Ringskotom. 
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Schmidt (193) beobachtete zwei derartige Falle. 1m einen Falle war auf beiden 
Augen ein Ringskotom, in dem andern FaIle war dasselbe nur auf e i n e m Auge vorhanden. 

Scimemi (195) sah bei Retinitis pigmentosa vom oberen und unteren Rande der 
Papille ausgehend eine pigmentierte Zone sich langs der Centralvene rings um die Macula 
erstrecken. In einem anderen "'aIle fand sich eine zweite Pigmentierung auch auf der 
andern Seite der Papille. 1m Gesichtsfeld bestanden entsprechende r i n g f ij r mig e S k 0 tom e. 
Das periphere Gesichtsfeld war normal, die Nervenfasern an der pigmentierten Zone also 
auch normal. 

Der Grund, weshalb man friiher so selten Ringskotome bei der Retinitis 
pigmentosa gefunden hat, liegt wohl in dem Umstande, dass man beirn Perime
trieren der Peripherie des Gesichtsfeldes zu wenig Aufmerksamkeit geschenkt 
hatte, was um so leichter geschehen konnte, als der Patient selbst auf die schmale, 
ringformig erhaltene Gesichtsfeldpartie nicht aufmerksam zu machen pflegt. 
Man darf also bei Retinitis pigmentosa nicht vom Fixierpunkte aus perime
trierend das Gesichtsfeld aufnehmen, sondern muss von der Peripherie aus
gehend in der Richtung nach dem Centrum Meridian fiir Meridian der ganzen 
Lange nach untersuchen. 

Fig. 38. 
Frau B. Retinitis pigmentosa. Ungleichmiissige konzentrischc Gesichtsfeldeinschrankung. 

Eigene Beobachtung. 

Dass jedoch bei einer Reihe von Fallen a priori auch die k 0 n zen
t ri s c h e E ins c h ran k un g ohne Ringskotom zur Beobachtung kommt, soli 
damit nicht bestritten werden. 

Als Beweis dafiir gelte der folgende Fall, bei welch em trotz der sorg
fiiltigsten Untersuchung von einem Ringskotom keine Spur zu finden war. 

Eigene Beobachtung. Frau B. 73 Jahre, klagt fiber hemeralopische Beschwerden 
und Orientierungsstorungen: Typisches Bild der Retinitis pigmentosa mit netzformig an
geordnetem Pigment in der Peripherie beider Augen. Gesichtsfeld vergl. Fig. 38. 

§ 86. FaIle von c e n t r a Ie m Sk 0 tom bei Retinitis pigmentosa sind 
sehr selten. 

So berichtet K nap p (196) tiber eina eigentiimlicha Form von Retinitis 
pigmentosa ohne Einengung des Sehfelds und Hemeralopia, dagagen mit c e n-

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 6 
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tralem Skotom. Dementsprechend war die Pigmentierung des Augengrundes 
in der Peripherie normal bis zu einer Kreislinie, deren Mittelpunkt zwischen 
Papille und gelbem Fleck gelegen war. Die Gegend des gelben Fleckes weiss
lich trtib mit knochenkorperchen-ahnlichen Pigmentfiecken; weisse diffuse 
Flecken zwischen den schwarz en eingestreut. 

Auch die folgende Beobachtung wird hierher zu zahlen sein. 
S c h mid t (193) berichtet tiber zwei Faile (Zwillinge) mit Retinitis pig

hlentosa, bei denen das erhaltene Gesichtsfeld exzentrisch lag. 

Ob jedoch das centrale Skotom hierbei nicht auf andere, nebenhergehende 
krankhafte Prozesse zu beziehen sei, bleibt vorderhand dahingestellt. 

Der folgende Fall au s un s ere r B eo b acht nng, vergl. Fig. 39, mit 
dem Augenspiegelbilde der Retinitis pigmentosa bei einem 60 jahrigen Manne 
gibt in dieser Hinsicht zu denken, indem bei dem Patienten hocbgradige all
gemeine Arteriosklerose zu konstatieren war, und das central auf dem linken 
Auge bereits durchgebrochene, am rechten, dem Durcbbruch nahe centrale 

Fig. 39. 

Eigene Beobachtung. Ophtbalmoskopisch: Retinitis pigmentosa mit centralem Skotom. 

Skotom auf Ernahrungsstorungen in den Sehnerven (vielleicht an der Gehirn
basis) durch Arteriosklerose zu beziehen sein mochte. 

Bei der Seltenheit des Vorkommens eines central en Skotoms bei Retinitis 
pigmentosa, und dem sonst so typischen Verlaufe der Krankheit, neigen wir 
mehr der Ansicht zu, dass derartige FaIle entweder der Chorioretinitis unter
stellt werden mtissen, oder dass andere Komplikationen vorliegen. 

§ 87. Da die Einwanderung des Pigments in die inneren Retina
schichten eine s e k u n dar e Erscheinung ist, kann im allgemeinen die Lage 
des Pigments als solche fUr die Form der Gesichtsfeldeinschrankung bei der 
Retinitis pigmentosa nicht verantwortlich gemacht werden. Als Beweis dafiir 
moge die folgende Beobachtung Me II i p g e r s (197) dienen, bei welcher die 

00 
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ausserst seltene Erscheinung einer normalen Gesichtsfeldausdehnung 
bei dieser Krankheit konstatiert worden war. 

Me 11 in g e r beobachtete niimlich einen Fall von typischer ausgedehnter Retinitis pig
mentosa ohne Gesichtsfeldeinschrankung. Links S = 2/3• Rechts hestand Glaukom mit Erblin
dung. Die 53jabrige Frau will erst seit 5 Jahren bei herabgesetzter Beleuchtung schlechter 
gesehen haben. Gleichzeitig trat eine Abnahme des Sehvermogens auf dem rechten Auge 
ein, und soU der Patient dann innerhalb Jahresfrist erbJindet sein. Seit jener Zeit nahmen die 
hemeralopischen Erscheinungen auf dem linken Auge konstant zu, so dass Patientin sich 
des Abends flihren lassen musste. Links typischer opbthalmoskopischer Befund. Rechts 
analoger ophthalmoskopischer Befund. Es verdient hervorgehoben zu werden, dass sich 
weder rechts noch links etwas findet, was an das Bild der Chorioiditis disseminata erinnern 
mochte. Der Liehtsinn, am Photometer gemessen, hochgradig herabgesetzt. Die Papille 
ist nur wenig veriindert. 

Epikritisch bemerkt dazn Me II i n gel' folgendes: An Stelle ganz oder 
teilweise obliterierter Gefasse, sahen wir dieselben hier noch ziemlich gut er
halten und konnten sie noch weit peripherisch, wenn auch dort als schwarze 
sich verzweigende Linien, verfolgen. Die s em Z u s tan de del' G e fa sse 
ist wohl hauptsachlich die Erhaltung des Gesichtsf.eldes zuzu
schreiben. Dagegen schien das Pigment den ubrigen Erscheinungen in seiner 
Entwickelung vorausgeeilt zu sein. In wie weit die Bindegewe bshypertrop hie 
des Stutzgewebes entwickelt war, liess sich ophthalmoskopisch nicht feststellen. 
Dass wir aber dieser Veranderung hauptsachlich die Gesichtsfeldeinengung 
zuzuschreiben haben, dafur spricht der Befund bei den Fallen aus der Baseler 
Klinik (Schiess-Gemuseus: Retinitis pigmentosa, Besserung der centralen 
Sehscharfe und des Gesichtsfeldes, Klin. Monatsbl. f. prakt. Augenheilk. 1875), 
welcher des therapeutischen Befundes wegen veroffentlicht wurde. Trotz be
deutender Erweiterung des Gesichtsfeldes nach Schwitzkur konnte 
ophthalmoskopisch niemals eine Besserung, weder der Zirkulation, noch 
der Pigmentierung nachgewiesen werden. Es sei daher sehr wahrscheinlich, 
dass es diese ophthalmoskopisch unsichtbaren Vedinderungen der Retina waren, 
welche therapeutisch beeinflusst werden konnten und schon an Stell en eine 
Gesichtsfeldeinengung bedingten, an welchen die Obliteration del' Gefasse 
noch nicht so weit vorgeschritten sei, um dem Gesichtsfeld bleibend engere 
Grenzen zu ziehen. 

Pierd 'houy (198) erwahnt zwei Fane, in welchen das Pigment in del' 
Form del' fUr Retinitis pigmentosa charakteristischen Pigmentklumpchen sich 
in del' nachsten Nahe des Sehnervengewebes befand; zugleich war an den 
betroffenen Stellen eine atrophische Verfarbung der Chorioidea vorhanden. 
Keine Gesichtsfeldbeschrankung oder Farbensinnstorung. 

§ 88. Der Farbensinn zeigt kein konstantes Verhalten. Bei den 
typischen Fallen ist er meist intakt, jedoch zeigen die Farbengesichtsfelder 
bei del' Prufung im Tageslichte oft schon hochgradige Einschrankung, wenn 
auch das Gesichtsfeld fur Weiss noch relativ weit erscheint. Wieder bei 
anderen stehen die Farbengrenzen im gewohnlichen Verhi:iJtnis zu der Ein
schrankung fUr Weiss. 

6* 
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§ 89. Del' Aug ens pie gel b e fun d. Bei del' sogen. typischen Retinitis 
pigmentosa sehen wir die Peripherie des Augenhintergrundes bedeckt von 
einem Netzwerk zierlicher, sternformiger oder knochenkorperchenahnlicber Pig
mentflecken, welche hauptsacblicb langs del' Gefasse angeordnet sind. Das 
Netzwerk wird in del' Ricbtung auf die Papille zu dunner und dunner und 
verscbwindet allmablich, vergl. Fig. 40. An einzelnen Stell en zieht sich das 

p 

p s p 

Fig. 40. 

Augenspiegelbefund von Retinitis pigmentosa. 

Nach Michel, Lehrb. der Augenheilkde. 2. Auf!. 

Pigment uber die Gefasse hin und 
verdeckt dieselben ein Beweis, dass 
das Pigment in die inneren Par
tien del' retinalen N ervenfaser
schicht eingedrungen ist. Die 
N etzhaut zeigt sich meist etwas 
getrubt und wie mit einem zarten 
Schleier uberzogen, del' in del' 
Umgebung del' Papille meist dich
tel' ist, wie z. B. in einem FaIle 
von Po nee t (183) mit Sektions
befund: "um die Papille eine Innl
trationszone von drei Papillen
durchmessern. Ausserhalb diesel' 
Zone die Retina transparent. Die 
Papille selbst ist schmutzig gelb
lichgrau verfarbt, ihre Grenzen 
sind leicht verwischt, ebenso ihre 
normale Zeichnung. Die Gefasse 
sind dunn, an Zahl geringer und 
verlieren sich bald nach del' Peri-

pherie hin." Oft konnen wir an del' charakteristischen Bildung des Pigments 
den fruheren Veri auf del' Gefasse erkennen. 

Dber einen Fall von exzessiver Erkrankung del' Gefasse berichtet 
Knapp (196). 

Retinitis pigmentosa. Exzessive Geflissatrophie bei kongenitaler Amaurose. Nur 
drei centrale Gefasse sind als ausserst dunne rote Linien sichtbar, wahrend eine grosse 
Zahl ganz weisser dunner Streifen von dem gewohnlichen Verlaufe der Netzhautgefasse von 
der Peripherie ausgehen. 

Das Tap e tum ist im Bereiche del' pigmentierten Abschnitte del' N etz
haut konstant verandert und zwar atrophisch. Diese pathologische Ver
far bung ist eine ungleichmassige. Glaskorperopacitaten sind sehr selten, 
Ancke (181). 

Da das Leiden meist in fruber Kindbeit beginnt und allmahlich zu
nimmt, zeigt del' Augenspiegelbefund auch in den spateren Stadien del' Krank
heit ein anderes Hild. 1m allgemeinen nehmen die Veranderungen del' Papille 
(retinitische Atrophie), sowie die Pigmententwickelung mit del' Dauer del' 
Krankheit zu. 
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Wahrend im allgemeinen nach der Peripherie des Augenhintergrundes 
hin zuerst das Pigment auftritt und allmahlich in der Richtung nach der 
Papille zu sich weiter ausbreitet, kommen auch Faile vor, wie in dem 
pag. 81 von Scimemi (195) beschriebenen, wo das Pigment von del' Papille 
ausging und ringformig, der Centralvene folgend, die Macula umzog, ebenso 
in den Fallen Sichel pag.80 und Knapp pag. 81, Bowie Dujardin pag. 72. 

Die Menge des Pigments ist nicht allein wahrend des Verlaufs der 
Krankheit bei demselben Falle, sondern auch bei den verschiedenen Fallen 
eine sehr verschiedene. 

Le be r (199) konnte das Auftreten von zarten und wenig zahlreichen 
Pigmentflecken an den Netzhautgefassen in 2 Fallen im 10. und 12. Lebens
jahre verfolgen. In einem FaIle, der zur Sektion gelangte, wurde das 20. Lebens
jahl' als Altersgrenze festgestellt, von der ab das Pigment sich erst entwickelte. 

Peltesohn (200) konnte vom 21. Lebensjahre ab bei einem Manne mit den 
Symptomen del' Retinitis pigmentosa die Entwickelung des Pigments verfolgen. 

Das Vorhandensein von Pigment hat eine lediglich akzidentelle Bedeutung. 
Uberhaupt besteht kein Verhaltnis zwischen der Menge des Pigments und 
dem Grade der Netzhautatrophie. Ja es kann derselbe Prozess mit allen 
seinen wesentlichen Attributen ablaufen, ohne von einer Pigmentbildung be
gleitet zu sein. 

Das Pigment wird haung nicht entdeckt, weil die ophthalmoskopische 
Vergrosserung zu schwach ist in Fallen, bei welchen das V ol'handensein des
selben durch den mikroskopischen Befund nachgewiesen werden konnte, wie 
z. B. in einem Falle von Poncet (183). 

§ 90. Bekannt ist das Vorkommen von Retinitis pigmentosa sine pig
mento. Der gleiche Symptomenkomplex wie bei del' Retinitis pigmentosa: 
Nachtblindheit, zunehmende Einschrankung des Gesichtsfeldes bei relativ gut 
erhaltenem Sehen kommt ohne jede Pigmentbildung vor. Die Be
schaffenheit der Sehnerven ist bei heiden Formen die gleiche. Die heiden 
Arten mit und ohne Pigment hahen die gleiche Form der Erblichkeit und 
kommen in einer Familie nebeneinander vor, so dass man heide als wesent
lich gleichartige Erkrankungen ansprechen muss. Das Wesen der Krankheit 
hesteht nicht in der Pigmentbildung, sondern in einer SkI erose der N etz
haut. Hier wird eben die Diagnose aus den anderen Anzeichen des Augen
spiegelbefundes und dem familiaren V or ko m men dieser Krankheit gestellt. 

Uber derartige Beobachtungen berichten folgende Autol'en: 
Mac he k (204). Von 7 lebenden Kindern eines blutsverwandten Ehepaares waren 

2 gesund und 5 mit Retinitis pigmentosa behaftet. Die Kinder von 2 gesund gebliebenen 
Tijchtern hatten normale Augen. Das jiingste Kind, ein Knabe, erblindete schon im 18. Jabre 
vollkommen; die andern (Tochter) im 20. Nur in 2 Fallen waren charakteristische Pig
mentablagerungen nachzuweisen, in 3 Fallen fehlten sie. 

H uidiez (203) fand bei einem 8jahrigen Madchen akquirierte Hemeralopie, kein 
Pigment in der Retina, leichte Infiltration der Retina rings urn die Papille und in der 
Peripherie. Die Grosseltern des Kindes waron Geschwisterkinder und eine Base der Gross
mutter hemeralopisch. 
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Guaita (201). Ein 9jahriger Knabe gab an, seit seinem 4. Jahre abends schlecht 
zu sehen. In del' Retina war kein Pigment nachzuweisen, dagegen del' Sehnerv blass, die 
Retinalarterien dunn, das Stratum pigmentosum, besonders gegen den Aquator, rarefiziert. 
Von fiinf Geschwistern Jitten zwei Schwestern (24 und 20 Jahre alt) seit del' Kindheit nach 
Aussage des Vaters an derselben Sehstorung. Das Sehvermogen der Eltern war gut. 

Rodsewitsch (202). Patient litt seit Kindheit an Hemeralopie. R. S = 5/200• 

L. S = 2/200• Gesichtsfeld fast bis zum Fixationspunkt eingeengt. Papille matt blass, 
Gefasse stark verengt, nirgends Pigmentflecken. Die Mutter des Patienten vollkommen 
erbIindet, ein Bruder und eine Schwester schwachsichtig. 

Ferner berichten iiber FaIle von Retinitis pigmentosa sine pig
mento: 

Moo r e n (207). Unter fiinf Fallen von Retinitis pigmentosa fjjhrt Moo r en einen 
typischen an, in welchem die Pigmentierung nul' ei ns e it ig bei gleichzeitiger Amaurose 
dieses Auges gefunden wurde, wiihrend auf dem andern Auge einerseits Atrophie des Op
ticus und ausserordentlich diinne Netzhautgefasse, konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung 
und Hemeralopie seit friihester Zeit bestanden hatte, anderseits aber der ganzliche Mangel 
jeglicher Netzhautpigmentierung zu konstatieren war. 

Darrier (209). In einem FaIle war eine sogen. Retinitis pigmentosa sine pigmento, 
dagegen mit stark ausgesprochener Atrophie des Sehnerven vorhanden, in einem andern 
waren nul' 2-3 Pigmentflecken in del' Netzhaut sichtbar. 

Win s elm ann (208). Fall von Retinitis pigmentosa sine pigmento. 16 jahriges 
Madchen. Hemeralopie vorhanden ohne den Befund einer Retinitis pigmentosa. Zugleich 
Geiichtsfeldstorungen. 

In der Dissertation von Bayer (205) fehlte in einzelnen Fallen vo~ Retinitis pig
mentosa die Pigmententwickelung, in zweien war sie sahr gering. 

H 0 or (206). Nachtblindheit. KOlllzentrische Gesichtsfeldeinschrankung, hinterer 
Kapselstar, eigentiimIiche Verfarbung des Sehnervenkopfes, sowie Verdiinnung del' Netzhaut
gefasse und Verminderung ihrer Zahl. 

Eigene Beobachtung. A. T., 30 Jahre alt. R. S = 6/12 • L. S = 6/ ,8• 

Hat seit ca. 10 Jahren hemeralopische Beschwerden, welche in der letzteren Zeit 
wesentlich schlimmer geworden sein sollen. Uber Blutsverwandtschaft del' Eltern kann er keine 
Auskunft geben. Ophthalmoskopischer Befund: Papillen etwas blass, jedoch in toto noch 
uberall rotlich, so dass man dieselben nicht eigentlich als atrophisch bezeichnen kann. Urn die 
Papille eine atrophische Chorioidealpartie: Die Gefiisse sind sehr dunn, besonders die 
Artm'ien und wenig zahlreich, namentlich in der Peripherie. Abnorme Pigmentbildung in 
der Netzhaut n i c h t vorhanden, im Gegenteil ist im ganzen das Pigment rarefiziert. Die 
Chorioidealgefasse treten sehr deutlich hervor. Man sieht in der ganzen Peri ph erie gering
fiigige Pigmentveranderungen, welche stellenweise im Verschwinden des Pigments und 
stellenweise im 1£rhaltensein desselben bestehen. Gesichtsfeld vergl. Fig. 41. Die Netzhaut 
ist sehr leicht ermudbar. 

§ 91. Bei Anderen :linden wir statt des Pigments wei sse FIe eke n im 
Augenhintergrund, wie in den folgenden Fallen: 

Sci m e m i (210) beschreibt sechs nicht gewohnliche FaIle von Retinitis pigmentosa, 
welche teils ringformige Pigmentierung, teils weisse Pnnkte, Striche und Flecken auf mar
moriertem Grunde zeigten. Er betont, dass die Diagnose nicht auf absolnt typischen Sym
ptomen beruhe, dass die syphilitische Retinitis congenita, die Chorioiditis atrophicans und 
die Retinitis pigmentosa die gleichen wei sse n FIe c ken zeigen konnten. 

Gayet (211) fand in den Augen eines von fruhester Kindheit an schwachsichtigen 
jnngen Mannes, dessen Funktionsstorungen eine Retinitis pigmentosa vermuten liessen, statt 
der erwarteten Netzhautveriinderungen kleine weisse Flecken in grosser Zahl iiber den 
Fundus verstreut. Dieselben umgaben auch die Macula und lagen iiberall hinter den Netz
hautgefassen, welche ausser einer gewissen Feinheit keine Abnormitaten zeigen, auch 
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die Papille war ziemlich normal. Die inn ere Verwandtschaft dieses Falles mit der Retinitis 
pigmentosa sieht del' Verfasser ausser durch die subjektiven 8ymptome - Hemeralopie, 
Gesichtsfeldbeschrankung - durch die Tatsache bestatigt, dass eine jungere 8chwester des 
Patienten im }<'undus ausser einer kleinen Anzahl jener wei sse nF I e c k e auch einige 
schwarze, dreieckig gestaltete besass. Die subjektiven Symptome waren denen ihrer Bruder 
ahnlich, besonders die Gesichtsfeldbeschrankung. Beide Geschwister hatten auch den Mangel 
eines musikalischen Gehors miteinander gemein, sowie auffallend weite Pupillen. Die Eltern 
der Geschwister waren Geschwisterkinder. 8ie waren gesund und hatten noch drei andere 
normalsichtige Kinder. 

N ettl e s hi p (212) beschreibt vier Falle mit seit langer Zeit bestehender Hemeralopie 
in zwei Familien. Es fanden sich kleine weis se Fie ck e auf dem Augengrunde, aber keine 
gewohnliche Retinitis pigmentosa, sondern nur Veranderungen im Pigment von etwas anderer 
Art gegen die Peripherie hin 1). 

8eggel (213)erwahnt einen Fall von Retinitis pigmentosa. Der verstorbene Gross
vater mutterlicherseits war damit behaftet gewesen, sowie ein jungerer Bruder und ein Knabe 

Fig. 41. 

A. T. Gesichtsfeld von Retinitis pigmentosa sine pigmento. Eigene Beobachtung . 
. • . . . . Gesichtsfeld fiir Rot. 

seiner 8chwester. Bei beiden Brudel'll fanden sich diinne Netzhautarterien, eine starker 
ausgesprochene T u p fe I u n g des Augenhintergrundes, sowie 8chwund des Chorioidealpigments 
gegen den Aquator bulbi hin. 

Wi r hatten Gelegenheit. bei den Kindel'll blutsverwandter Eltern den einen 80hn mit 
typischer Retinitis pigmentosa zu beobachten, die Tochter litt an Hemeralopie mit konzen
trischer Gesichtsfeldeinschrankung, retinitischer Atrophie der Papille, sehr dunnen Gefassen 
und wei s sen Flecke n in der Netzhautperipherie. Es waren aber keine Pigmentablagerungen 
in der Netzhaut zu seben. Ein anderer 80hn war taub. 

TIber einen au sse r g e W 0 h n 1 i c hen A ugenspiegel befund bei Retinitis 
pigmentosa bericht.et.: 

8 p en gl e r (214). Derselbe beschrieb kongenitale Ader-Netzhautveranderungen bei 
vier Geschwistern: drei Madchen im Alter von 12-16 Jahren und einen 13jahrigen Jungen, 
deren Eltern im dritten Grade blutsverwandt waren. Ausser den Fundusveranderungen 
bestand bei allen vier Fallen geringe Herabsetzung der 8ehscharfe, keine Gesichtsfeldano
malie, normaler Farbensinn und andeutungsweise vorhandene Hemeralopie, Augenmuskel-

1) Diese beiden Faile: von Gay e t und Net tie s hip werden in der Literatur zu 
den Fallen von Retinitis punctata gerechnet, siehe daselbst. 
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stiirungen, falsch gekrlimmte Hornhaut und absonderliche Unregelmassigkeiten in del' 
Pigmentverteilung der Iris. Auf dem mehr oder weniger stark ausgesprochen albinotischen 
Augenhintergrunde fanden sich ausserdem Netz· und Adel'hautveranderungen, die teilweise 
an Retinitis pigmentosa, teilweise an Retinitis punctata albescens el'innerten. 

§ 92. Von anderen Autoren wird auch ein Ergriffensein de r Ad e r h aut 
hervorgehoben. 

8 ch 0 n (216) betont, dass in den typischen Fallen von Retinitis pigmentosa i m mer 
Aderhautherde vol'handen seien, wenn ofters auch nur im vordersten Teile des Auges. 

Das Atypische in dem von Jakobsohn (217) mitgeteilten FaIle von Retinitis pig. 
mentosa bei einem in der geistigen Entwickelung zuriickgebliebenen mannIichen Individuum 
von 20 Jahl'en wird darin gesucht, dass sich eine blendendweisse Zone vorfand, in welcher 
die Aderhaut vollig geschwunden war, abel' zahll'eiche charakteristische Pigmentanhaufungen 
bestanden. Del' Vater des Patienten zeigte die typischen Erscheinungen del' Retinitis 
pigmentosa. 

Bei dies en beiden Fallen waren allch die Ad e I' h aut g e fa sse degenerier t 
Au bin e a u (218) beobachtete ebenfalls Degeneration der Aderhaut

gefasse bei Retinitis pigmentosa. 

Fig. 42. 

Drusen der Glaslamelle an del' Papille bei 
Retinitis pigmentosa nach N i e den. 

§ 93. Drusen der Glasla
melle beobachtete Ancke (219) bei 
funf von sechs Fallen von Retinitis 
pigmentosa am Rande der Papille. 
Ebenso Nieden vergl. Fig. 42. 

§ 94. Die Retinitis pigmentosa tritt 
fast immer doppelseitig auf. Die 
Augen sind meist in gleichem Grade 
efallen, odeI' weisen doch wenigstens 

nur unbedeutende Unterschiede in 
del' Intensitat des Leidens auf. Da
gegen ist abel' auch ein einseitiges 
Vorkommen, und zwar nicht syphi
litischen Ursprungs, mit Sicherheit 
nachzuweisen. 

80 beschreibt B a u me i s t e r (220) 
einen Fall von Retinitis pigmentosa des 
lin ken Auges und Taubheit des linken 
Ohres. Das rechte Auge war vollkommen 
gesund. Am rechten Ohre war .die Gehor· 
scharfe etwas vermindel't. 

Auch P e d l' 1\ g I i a (221) hat einen derartigen Fall beschrieben. 
An c k e (219), sowie G li n s bur g (223) berichten ebenfalls je libel' einen Fall von 

Retinitis pigmentosa uniiateraIis. 
8 c h mid t (193) fand unter 43 Fallen von Retinitis pigmentosa aus dem Materiale 

von 8 a e m i s c heine einseitige Retinitis pigmentosa, und N e u ff e r (224) nnter 35 Fallen 
des Strassburger Materials ebenfalls nul' einen Fall. 

E ig e neB e 0 bac h tu n g. A. S., 46 Jahre alt. Li n kes Auge ophthalmoskopisch 
normal,8 = 6/9• Rechtes Auge: Cataracta cOl'ticalisposterior. OphthalmoskopischRetinitis 
pigmentosa, die Netzhaut urn den Opticus noch nicht verandert. 8 = Finger in 2,5 m. 

1m Alter von 14 Jahren bemerkte Patient zufallig, dass er auf dem rechten Auge 
sehr schlecht sah. Jm wesentIicben ist das Seben seit jener Zeit dasselbe geblieben, jedoch 
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hat er speziell nicht darauf geachtet. Seit einem Jahre will er in del' Dammerung nach 
rechts hin schlecht sehen, so dass er an Baume und Menschen anrennt. Er ist seit 21 Jahren 
verheiratet. Eltern nicht blutsverwandt. Eine Schwester, 51 Jahre ait, kann fast gar 
niehts sehen. Dieselbe hort auch schlecht. Angeblich nie luetisch infiziert. 

Am Forsterschen Photometer werden nach 10 Minuten Dunkelaufenthalt die Striche 
bei einer Offnung von 2 mm vom linken Auge gesehen, vom rechten Auge dagegen 
erst nach 32 Minuten bei einer Offnung von 22 mm. 

Das Gesichtsfeld vergl. Fig. 43. 
Deutschmann (225),hatte Gelegenheit, einen Fall von einseitiger 

Retinitis pigmentosa mikroskopisch zu untersuchen. Del' betreffende ]'all war 
von P e d I' a g I i a (221) fruher mitgeteilt worden. Die Stab chen und Zapfen 
fehlten, die nervosen Elemente waren hochgradig atrophiert; am wenigsten 
hatte die Faserschicht gelitten. Das Pigmentepithel war teils atrophisch, 
teils gewuchert. In del' Netzhaut hielt sich dasselbe meistens an die 

Fig. 43. 

Eigene Beobachtung. A. S. Einseitige Retinitis pigmentosa. 

Scheiden del' durchgehends stark sklerotischen Gefasse. Die Papille zeigte 
Faseratrophie bei Wucherung des Stutzgewebes. Del' Opticusstamm liess nul' 
sehr wenig von Atrophie seiner Faserelemente erkennen. 

§ 95. Del' Einfluss des Geschlechts auf das Entstehen del' 
Retinitis pigmentosa. Das mannliche Geschlecht scheint zu del' Krank
heit entschieden mehr disponiert zu sein, als das weibliche. 

So fand Leber (226) unter 54 Fallen von Pigmentdegeneration 47 Manner und 
7 Weiber und mit Einschluss der nach der Anamnese sonst noch ergriffenen Familienmit
glieder unter 70 Failen 56 Manner und 14 Weiber. 

Mae s (227) sah unter 32 Fallen 17 Manner und 15 Weiber. 
Hocquard (228) " 17 15 2 
Bayer (205) 33 23 10 
Derigs (215) 27 19 8 
Ayres (229) 20 13 7 
Davidson (230) " 5 3 2 
G u a ita (234) 3 1 2 
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N e u if er (224) und 8 nell (232) fanden Manner und Weiber zu gleichen Teilen 
erkrankt. 

Herrlinger (231) fand nnter 92 F'allen das Verhaltnis der Manner zu den Weibern 
= 3: 2. 

8tutzin (233) sah unter 46 Fallen 71,74% Manner und 28,26010 Weiber. 

§ 96. Atiologie. Die Pigmentdegeneration der Netzhaut kommt an
geboren und erworben vor. 

Fur das angeborene Vorkommen der Retinitis pigmentosa ist in dem 
folgenden Faile der mikroskopische Beweis gelie'fert. 

Suchannek (235) fand mikroskopisch in den Augen eines ziemlich 
jungen Embryos eine Retinitis pigmentosa mit einer maehtigen Glaskorper
blutung, welche wahrscheinlich aus der Arteria hyaloidea stammte. fiber die 
Atiologie war nichts bekannt. Die Retina war sehr verdickt, war in Falten 
gelegt und zeigte eine deutliche Lirilitans extern a , zum Teil unordentlich 
gelagerte Kornerschichten, jedoeh keine Ganglienzellen und N ervenfasern. 
Das retinale Pigmentepithel war stark gewuchert, die Retina infolgedessen in 
allen Schichten von schwarzem Pigment durchsetzt. 

Eine Hauptrolle in atiologiseher Hinsicht spielt die B I u t s v e r w an d t
sehaft der Eltern und die Hereditat. 

Wiewohl jedem erfahrenen Augenarzte die Haufigkeit des Vorkommens 
der Retinitis pigmentosa bei Kindern blutsverwandter Eltern auffallig werden 
muss, wird doch von anderer Seite der Einfluss der Konsanguinitat der Eltern 
hinsichtlich der Atiologie der Retinitis pigmentosa stark diskreditiert. So 
fiihrt Macnamara (236) zur Widerlegung der Theorie, nach welcher Retinitis 
pigmentosa hauptsaehlieh unter Personen, deren Eltern blutsverwandt waren, 
vorkomme, die Tatsache an, dass sieh diese Krankheit ungemein haufig bei 
den Hindus vorfande, wahrend ihre Religion das Heiraten unter Verwandten 
strengstens verbiete. 

Quaglino (237) zieht auf Grund von 15 mitgeteilten Krankengesehichten 
uber Retinitis pigmentosa folgende Schlusse: Die Krankheit konne ererbt, 
angeboren, oder erworben sein. Einen Einfluss der Blutsverwandtschaft der 
Eltern auf die Entwickelung der Krankheit habe er jedoch nicht bemerken 
konnen; 

Unter den von Magnus (238) zusammengestellten ~528 Fallen von 
doppelseitiger Bhndheit war die Retinitis pigmentosa mit 0,75 % vertreten. 
Die Wirkung der Blutsverwandtschaft der Eltern in bezug auf die Retinitis 
pigmentosa war dabei untersucht und ein Einfluss dieses Verhiiltnisses durch 
die zugrunde gelegten Zahlen als zweifel haft von ihm erklart worden. Es 
sei auch eine kongenitale Belastung ohne Vererbung anzuerkennen. 

Bei weitem die Mehrzahl aller Autoren hebt jedoch die Blutsverwandt
schaft der Eltern als ganz besonders bemerkenswertes atiologisches Mo
ment hervor. 

80 fand Lie b rei c h (239) nahezu die Halfte seiner Patient en mit Retinitis pigmen
tosa blutsverwandten Ehen entsprossen. 
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Moo l' e n (240) fand unter 34 Fallen 9 = 26,5 % mit Blutsverwandtschaft del' 
Eltern und 

Stutz in (233) unter 46 Fallen 21,74 0/0, welche sichel' aus blutsverwandten Ehen 
entsprossen waren. 

Nach Her rl i ng er (231) entfaIlen von 92 Fallen auf Konsanguinitat del' Eltern 30 FaIle. 
Ram pol d i (250) sah vier Briider mit Retinitis pigmentosa, bei welchen die Eltern 

blutsverwandt waren. 
Bayer (205) fand 11nter 19 Fallen viermal Blutsverwandtschaft del' Eltern. 
Hirschberg (241) hebt hinsichtlich del' Itiologie del' Retinitis pigmentosa hervor, 

dass in ca. 25 % aller Falle eine Konsanguinitat del' Eltern nachzuweisen sei. 
No 1 den (242) fand unter 33 Fallen 8 = 24,2 0/0 mit Blutsverwandtschaft del' Eltern. 
Sci m e m i (195) fiihrl zwei Patienten mit Retinitis pigmentosa an, deren EItern 

blutsverwandt waren. 
Un tel' den drei Fallen Badals (243) von Retinitis pigmentosa bestand Taubstumm

heit und Blutsverwandtschaft del' Eltern. 
Web s tel' (244) konnte unter 22 Fallen mit Retinitis pigmentosa in drei Fallen Klln

sanguinitat del' Eltern nachweisen, ebenso Del' i g e s (215) unter 27 Fallen mit Retinitis 
pigmentosa siebenmal. 

U 1 l' i c h (245) sah in drei Fallen von Retinitis pigmentosa Blutsverwandtschaft del' 
Eltern und Art. hyaloidea persistens. 

Ay l' e s (229) berichtet iiber 25 Falle von Retinitis pigmentosa in 15 Familien. In 
24 }f'llllen bestand Blutsverwandtschaft del' Eltern. 

Hliring (246) fand dagegen unter 31 Fallen von Retinitis pigmentosa nul' einmal 
Blutsverwandtschaft del' Eltern. 

S. Well s (249) beobachtete zwei Briider mit Retinitis pigmentosa und Nystagmus. 
Die Eltern waren blutsverwandt_ 

Duj ardi n (182) sah Retinitis pigmentosa bei zwei Zwillingsbriidern, abstammend 
von einem blutsverwandten Ehepaar. 

Neuffer (224) teilt 35 Falle aus del' Strassburger Klinik von Retinitis pigmentosa 
mit, blli welchen Hereditat oder Blutsverwandtschaft nachgewiesen werden konnte. 

Wi r beobachteten in vier Familien mit Kindern, welche an Retinitis pigmentosa er
krankt waren, Blutsverwandtschaft del' EItern. In del' einen Familie war nul' ein Sohn von 
Retinitis pigmentosa befallen, ill del' zweiten Familie zwei Schwestern und ein Bruder, in 
del' dritten Familie litten zwei Kinder an Retinitis pigmentosa, zwei andere waren schwer
Mrig. In del' vierten Fa~ilie war wiederum nul' ein Kind an Retinitis pigmentosa erkrankt. 

§ 97. Von den folgenden Autoren wird uns libel' den V erw and t
s c haft s g r ad berichtet, in welch em die Eltern der mit Retinitis pigmen
to sa behafteten Kinder zueinander gestanden hatten. 

Von 41 Fallen Widers (247) war in 14 Blutsverwandtschaft del' Eltern vorhanden 
und zwar bei fiinf solche im 2. Grade gleicher Linie, bei drei im 3. Grade gleicher Linie, 
und bei sechs im 3. Grade ungleicher Linie. 

H ui d i ez (203) fand bei einem 8jahrigen Madchen akquirierte Hemeralopie, kein 
Pigment in del' Retina, leichte Infiltration del' Retina rings um die Papille und in del' 
Peripherie. Die Grosseltern des Kindes waren Gesch wisterkinder, und eine 
Base del' Grossmutter hemeralopisch. 

Bayer (205) berichtet libel' je einen Fall von Retinitis pigmentosa, in welchem die 
Eltern im 3. und 4. Grade miteinander verwandt waren (Urenkel und Ururenkel). 

An cke (219). Blutsverwandtschaft in zwei Familien. In del' einen stammte die Kon
sanguinitiLt aus dem 2. Gliede (die Grossmlitter waren Schwestern), in del' andern aus dem 
3. Gliede (die Urgrossvater waren Briider). In heiden Familien mit je flinf Kindern er
krankten je drei. 
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Gay e t (211). Bei zwei Geschwistern mit Retinitis pigmentosa waren die Eltern 
Geschwisterkinder. Drei andere Kinder desselben Ehepaares hatten normale Augen. 

Aubineau (218) sah einen Bruder und zwei Schwestern mit Retinitis pigmentosa 
aus derselben Ehe, deren Eltern Geschwisterkinder waren. 

Co 1m a n C utI e r (251) beschreibt Retinochorioidealatrophie bei drei Schwestern aus 
der gleichen Ehe, deren Eltern Geschwisterkinder waren. 

Vergleiche auch die Tabelle von Leber (Graefe-Sa misch, V. 1. Aufi. pag. 654). 

Uber gleichzeitiges Vorkommen von Konsanguinitat der Eltern und Erb
lichkeit der Retinitis pigmentosa berichtet Herrlinger (231). Unter 
92 FaJlen der Tiibinger Augenklinik waren Hereditat und Konsanguinitat der 
Eltern 10 mal gleichzeitig vorhanden. 

§ 98. Hinsichtlich der Her e d ita t der Retinitis pigmentosa wird die 
direkte Vererbung als selten aufgefiihrt. So kamen 

von 92 Fallen He rrlinge r s (231) in 10 direkte oder indirekte Hereditat in Betracht: 
. {gleichartige 5 Faile = 5,44 0/0 

dn·ekte variierte 11 • = 11,95 0/0 

.. { gleichartige 10 = 10,85 0/0 
mdIrekte .. t 6 6 5 0/ varner e = , 0 

kollaterale" 13 = 14,1 Ofo 

Flir Hereditat zusammen 41) Falle. 
Po n c e t (183). Patient liber 50 Jahre alt, seit Geburt hemeralopisch; Onkel, 47 Jahre 

alt, und ein Grossonkel, 79 Jahre alt, leiden gleichfalls an angeborener Nachtblindheit. Sein 
Sohn Retinitis pigmentosa. 

Ran soh 0 ff (252). Drei Kinder einer mit Retinitis pigmentosa behafteten Frau 
zeigten teilweise ebenfalls die Erscheinungen einer solchen, (eine Tochter und zwei Sohne); 
zwei waren gesund. 

Till i n g has tAt woo I (257) teilt einen Fall von N achtblindheit bei einem jungen 
Manne mit, in welchem ausserdem der Vater und Grossvater, sowie zwei Schwestern und 
zwei Tanten von der gleichen Affektion befallen waren. Die Funktionen der Augen waren 
fast normal. 

Daguillon (253). Der Vater des Kranken litt an Retinitis pigmentosa. Von den 
Sohnen des Kranken waren zwei (11· und 7 jahriger Knabe) damit behaftet. 

S nell (232). Retinitis pigmentosa in fUnf Generationen. Der mannliche und weib
liche Teil der Familie war in gleichem Masse beteiligt. 

Col man C ti tIe r (251) veroffentlicht den Stammbaum einer Familie, in welcher sich 
die Nachtblindheit auf flinf Generationon vererbt hatte, jedoch nUl" auf die mannlichen 
Mitglieder. 

Ay res (229). In zwei Fallen von Retinitis pigmentosa war die Mutter ebenfalls 
mit Retinitis pigmentosa behaftet. 

Hutchinson (254)" In einem Faile dieses Autors trat das Leiden bei Vater und 
Tochter erst im 18. Lebensjahre auf. 

J a cob soh n (255). Direkte Vererbung von Vater auf Sohn. 
Unter den 41 Fallen von Wider (247) kam ein Fall von direkter Vererbung vor. 
Wi r beobachteten Retinitis pigmentosa in einer Familie bei Mutter und Sohn. 

Es werden auch FaIle von Vererbung beobachtet, bei welchen die Eltern 
oder altere Geschwister schwachsichtig oder erblindet waren, und bei 
den spateren Kindern erst Retinitis pigmentosa sich einstellte, oder umgekehrt. 

Rodsewitsch (202). Patient litt seit Kindheit an Hemeralopie und Retinitis pig· 
mentosa sine pigmellto. Die Mutter des Patienten war vollk,ommen erblindet, ein Bruder 
und eine Schwester schwachsichtig. 
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J a cob s 0 hn (255). Der Vater zeigte typische Erscheinungen der Retinitis pigmen
tosa. Bei dem 20 jahrigen Sohne fand sich eine blend end weisse Zone vor, in welcher die 
Aderhaut vollig geschwunden war, aher zahlreiche charakteristische Pigmentanhaufungen 
bestanden. 

D a vi d son (256) beobachtete in vier Familien angeborene Blindheit mit Opticus
atrophie und Retinitis pigmentosa : 

in der ersten Familie (6) waren 3 Jungen und 2 Madchen blind, 
in der zweiten (Eltern Geschwisterkinder) war ein Glied mit Retinitis pigmentosa 

behaftet, 
in der dritten Familie (6) 3 zugleich mit Taubstummheit, 
in der vierten 2 zugleich mit Taubstummheit. 
Syphilis war in zwei Familien zu mutmassen. 
S c h mid t (258). Ein 55 jahriger Vater hatte seit Kindheit rechts Sehnervenatrophie. 

Die alteste 'l'ochter zeigte Strabismus concomitans mit voller Sehscharfe und normalem 
Gesichtsfeld. Keine Hemeralopie. Die Sehnervenpapillen waren jedoch eigentumlich ver
farbt, grun mit ausserst kleinen weissen Punktchen, Papillengrenzen sehr undeutlich, 
G e fa sse un g e w 0 h n 1 i cheng. Die beiden folgenden Kinder zeigten typische Pigmentent
artung der Netzhaut. 

Uber Erblichkeit der Retinitis pigmentosa im allgemeinen berichten: 
Seggel (213). Zwei Briider mit Retinitis pigmentosa. Auch der verstorbene Gross

vater mutterlicherseits sei damit behaftet gewesen, sowie ein jiingerer Bruder und ein 
Knabe seiner Schwester. Bei beiden Briidern fanden sich dilnne Netzhautarterien, eine 
starker ausgesprochene Tiipfelung des Augengrundes, sowie Schwund des Chorioidealpig
ments gegen den Aequator bulbi hin. 

Schmidt (193). 43 Faile. 30mal ergab sich Belastung der Geschwister mit ange-
borenen Gebrechen. 

Einmal waren 11 Geschwister ergriffE'n, einmal 8, zweimal 2, dreimal 1. 
Ferner waren je einmal 10, 3, 5 und 4 Geschwister normal. 
Einmal worde von 7 und einmal von 17 Geschwistern 1 ergriffen. 
Atypische Formen fanden sich elf, und nur einmal e in s e i t ig e Erkrankung. 
Web s t e r (244). Von 22 Fallen von Retinitis pigmentosa war in sieben Hereditat 

nachweisbar, insofern als drei Bruder, Schwestern oder Vettern dieselbe Affektion hatten. 
Guaita (264) sah einen Knaben und zwei Schwestern derselben Familie mit Retinitis 

pigmentosa. Die Eltern waren gesund. 
Blessig (261). Bei einer aus neun Geschwistern bestehenden Familie hatten drei 

Retinitis pigmentosa. 
Moo r e n (260) sah Retinitis pigmentosa bei drei Brudern. 
De rig s (215). IT nter 27 Fallen von Retinitis pigmentosa waren in neun Fallen die 

Geschwister der betreffenden Individuen befallen. 
Au bin e a u (218) konnte an drei Gliedern derselben Familie Retinitis pigmentosa 

beobachten. 
Net tl e s hip (212) beschreibt vier Faile von Retinitis pigmentosa aus e i n e r Familie. 
Schmidthausser (262) beobachtete einen Bruder und eine Schwester mit Retinitis 

pigmentosa. 
W u r s t (259) untersuchte einen 25 jahrigen Menschen mit. Retinitis pigmentosa, von 

dessen Geschwistern nur aile Bruder seit Kindheit amblyopisch waren. 
P e It e soh n (263) berichtet uber drei Bruder mit Retinitis pigmentosa. 
Colman Cutler (251) sah drei FaIle von Retinitis pigmentosa bei drei Schwestern. 
A y res (229) beobachtete 25 Faile von Retinitis pigmentosa in 19 Familien. 
Ram pol d i (250) sah vier Bruder mit Retinitis pigmentosa behaftet. 
S. Well s (249) berichtet ilber zwei Bruder mit Retinitis pigmentosa. 
Gay e t (211) beobachtete Retinitis pigmentosa bei zwei Geschwistern. 
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D u jar din (182) sah Retinitis pigmentosa bei zwei Zwillingsbriidern. 
Au b i ne a u (218) untersuchte drei Geschwister mit Retinitis pigmentosa. 
Mac he k (204) berichtet, dass von :sieben Geschwistern fiinf mit Retinitis pigmentosa 

behaftet waren. 
W i r sahen bei drei Schwestern einer Familie Retinitis pigmentosa. 
Ferner bei zwei Brudern einer Familie angfborene Hemeralopie mit konzentrisch 

verengtem Gesichtsfeld. 
Ferner in einer Familie zwei Geschwister mit Retinitis pigmentosa und zwei Ge

schwister mit Schwerhorigkeit. Die Eltern waren blutsverwandt. 
In einer andern Familie ebenfalls von blutsverwandten Eltern (Geschwisterkinder) 

war ein Sohn und eine Tochter mit Retinitis pigmentosa behaftet. 
Ferner zeigte in einer Familie die 13jahrige Tochter typische Retinitis pigmentosa, 

bei derselben waren die Reflexe gesteigert und eine auffallende Herabsetzung del' Schmerz
empfindlichkeit vorhanden. Beide Conjunetivae bulbi unempfindlich. Bei dem 12jah.Iigen 
Sohne typische Retinitis pigmentosa. Einige hypalgische Punkte an del' Aussenseite del' 
Oberschenkel. Bei dem 10jahrigen Sohne typische Retinitis pigmentosa ohne sonstigen 
Befund am Nervensystem. Bei del' 7 jahrigen Tochter typische Retinitis pigmentosa, Her
absetzung del' Schmerzempfindlichkeit an verschiedenen Korperstellen. Gesteigerte Reflexe. 

§ 99. Die erworbene Retinitis pigmentosa. 
Wenn, wie aus diesen Angaben hervorgeht, die Erblichkeit und Bluts

verwandtschaft der Eltern bei der Atiologie der Retinitis pigmentosa eine 
grosse Rolle spielt, und wenn wir auch in dem Faile 8 u c han n e k (vergl. 
pag. 90) einen anatomischen Beweis fiir das angeborene Vorkommen der 
Retinitis pigmentosa angefiihrt haben, so scheint dieselbe doch nach bestimmten 
Angaben einzelner Patient en erst mehr oder weniger lange Zeit nach der 
Geburt sich klinisch bemerkbar zu machen und den betreffenden Patienten 
relativ spat erst subjektive Beschwerden zu bereiten. 80 lassen die folgenden 
Beobachtungen die Annahme gerechtfertigt erscheinen, dass die Retinitis pig
mentosa auch im spateren Lebensalter zur Entwickelung kommen kann. 

Bell arm i n 0 ff (265). Ein nicht aus blutsverwandter Ehe stammen del' 40 jahriger 
Patient will in del' J ugend nicht an Hemeralopie gelitten und gut gesehen haben. Erst seit 
einem halben Jahre will er plotzlich auf dem rechten Auge schlecht gesehen haben, wahrend 
das linke erst seit 1/2 Jahre geschwacht ist. Auf dem rechten Auge ist die Lichtempfin
dung kaum erhalten, auf dem linken S == 1/2, Das Gesichtsfeld ist bis zum Fixierpunkt 
verengt. Ophthalmoskopisch zeigt sich das Bild del' Retinitis pigmentosa mit Glaukom. 
Rechts sind beide Prozesse schwacher ausgepragt, als auf dem linken Auge. 

Mellinger (197). 52jahriger Patient mit Retinitis pigmentosa. Derselbe bemerkte 
€rst VOl' 5 Jahren, als er voriibergehende Schmerzen hatte, in den Augen, dass er bei 
schwacher Beleuchtung viel schlechter sah. 

In einem Faile von Hutchinson (254) trat das Leiden bei Vater und '1'ochter erst 
im 18. Lebensjahre auf. 

H u i die z (203) fand bei einem 8 jahrigen Madchen akquirierte Hemeralopie. In del' 
Retina kein Pigment. Triibung del' Netzhaut; die Grosseltern des Kindes waren Geschwister
kinder, und eine Base hemeralopisch. 

Peltesohn (263) konnte bei einem jungen Manne, dessen 30jahriger Vetter eben· 
falls an Retinitis pigmentosa litt, das Auftreten des Pigments erst nach dem 21. Lebens
jahre nachweisen. Seit 2 Jahren begannen nun auch zwei jungere Geschwister iiber Nacht
blindheit zu kIagen. Sie befanden sich zurzeit ungefahr in demselben Alter wie der Patient, 
.als ihm die eigene Nachtblindheit zuerst aufgefallen war. 
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Machek (204) beobachtete ftinf Kinder eines blutsverwandten Eltempaares mit R~
tinitis pigmentosa. Dieselben hatten in ihrem 10. Lebensjahre die ersten Erscheinungen 
von Hemeralopie an sich beobachtet. 

Moore n (260) berichtet tiber folgenden Fall; Bei drei Geschwistern mit dem cha
rakteristischen Bilde der Retinitis pigmentosa erklarte der alteste Bruder, ein Mann von 
45 Jahren, ausdrticklich, erst seit ein paar Jahren von Hemeralopie befallen zu sein. 

Go n i n (188) berichtet tiber folgende Faile ; 
Fall 1. 36jahriger Mann mit typischer Retinitis pigmentosa. Seit dem 25. Lebens

jahr erst Klagen tiber Hemeralopie. 
Fall III. 14jahriges Madchen mit Nystagmus. Vor zwei Jahren nach einem Typhus 

Herabsetzung der Sehscharfe und Hemeralopie. An der Macula des rechten Auges mehrere 
pigmentlose gel be Herde, sonst zahlreiche Pigmentanhautungen In der mittleren Zone del' 
nasalen und unteren Partie. 

Fall VI. 46 jahriger Mann mit Retinitis pigmentosa und Cataracta polaris post. Seit 
dem 26. Lebensjahre Klagen tiber Hemeralopie. Entsprechend der ausseren Grenze des Ge· 
sichtsfeldes werden noch Handbewegungen wahrgenommen. 

Fig. 44. 
Eigene Beobachtung. Gesichtsfeld bei spat entstandener Retinitis pigmentosa. 

Derigs (215). Ein bis dahin gesunder Patient machte im Alter von 19 Jahren ein 
schweres Nervenfieber durch. In der Rekonvaleszenz trat Hemeralopie auf. 15 Jahre 
spater wurde bei dem Patienten Retinitis pigmentosa konstatiert. 

Wi r selbst beobachteten folgenden Fall. Eine 75 jahrige Patientin zeigte das typiache 
Bild der Retinitis pigmentosa. Beiderseits Cataracta incipiens. Gesichtsfeld siehe Fig. 44. 
Erst seit einem Jahre sollen hemeralopische Beschwerden aufgetreten sein. 

§ 100. Die Syphilis als atiologisches Moment der Retinitis 
pig men t 0 s a. 

Mac n a mar a (236) neigt der Meinung zu, dass Retinitis pigmentosa c)fters von 
hereditarer Lues abhange. 

Unter den 92 Fallen Herrlingers (231) wurden zwei auf Syphilis bezogen. 
Bei den Fallen Davidsons (256) war in zwei Familien Syphilis zu mutmassen. 
Web s t e r (244) aah einen Fall von Retinitis pigm~ntoaa mit den Erscheinungen der 

hereditaren Lues. 
G n a ita (234) legt als nrsachliches Moment bei der Retinitis pigmentosa der Syphilis 

die grosste Bedeutung bei. 
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Mag e t (267) teilt mit, dass e1' bei einem 35 jahrigen syphilitischen Manne das gleiche 
Krankheitsbild der Retinitis pigmentosa gefunden habe, wie bei der kongenitalen Lues. 

S t e ff an (222) konstatierte das cha1'akteristische ophthalmoskopische Bild einer e i n -
sei tigen Retinitis pigmentosa mit konzentrischer Gesichtsfeldeinschrankung bei klaren 
Medien und ohne Zeichen eines Entziindungsprozesses in einem Faile, den er 8 Jahre 
vorher an syphilitischer Iridochorioiditis mit diffusen Glaskorpertriibungen behandelt hatte. 

B 0 c chi (266) ist der Ansicht, dass die typische Retinitis pigmentosa haufig und 
vielleicht immer auf hereditarer Syphilis, selhst von zwei bis drei Generationen zuriick, 
beruhe. In fiinf von ihm beobachteten Fallen war dies teils wahrscheinlich, teils zu ver
muten. Bemerkenswert sind die ErfoJge, die in zwei derselhen mit antiluetischer Behand
lung erzielt wurden. 

Demgegenuber konnte von Wid e r (247) Syphilis n i e als atiologisches 
Moment nachgewiesen werden. 

Bei allen hier angefiihrten Fallen ist der Einwurf nicht von der Hand 
zu weisen, dass eine erworbene Chorioretinitis luetica hier unter einem ahn
lichen Bilde, wie die Retinitis pigmentosa, aufgetreten sei. 

§ 101. Andere lnfektionskrankheiten als atiologisches 
lVI 0 men t de r Ret in i tis pig men t 0 s a. 

Herrlinger (231) bezieht drei FaIle von Retinitis pigmentosa = 3,2 % auf iiber
standene Infektionskrankheiten. 

Von Del' i g s (215) werden unter 27 Fallen drei auf Infektionskrankheiten (Scharlach 
und Typhus) zuriickgefiihrt. Vergl. pag. 95. 

Go n i n (188) Fall III vergl. pag. 95, bezieht ebenso einen Fall von Retinitis pig
mentosa auf Typhus. 

Auch Pellagra wird von einzelnen Autoren als atiologisches Moment 
angefiihrt. 

So sah Rampoldi (250) vier Bruder mit Retinitis pigmentosa, die 
Eltern waren blutsverwandt. Bei einem der Bruder wurde Pellagra konstatiert, 
und nach dessen Aussage waren die anderen drei Bruder mit derselben Krank
he it behaftet, und die Mutter an derselben gestorben. Er zahIt die bei Pellagra 
am haufigsten beobachteten Augenkrankheiten auf und, ohne fur ein direktes 
AbhangigkeitsverhaItnis zu pladieren, machte er doch speziell fur die bei 
Pellagrosen beobachtete angeborene und erworbene Retinitis pigmentosa auf 
die Analogie der Abhangigkeit mancher Augenkrankheiten von Syphilis auf
merksam, sowie auf die von Bareggi bei 6 Pellagrosen nachgewiesene Pigment
degeneration der Spinalganglien. Zu den mit Pellagra in Zusammenhang 
stehenden Augenerkrankungen des nervosen Apparates gehOrten: Hemera
lopie, Retinitis pigmentosa, Sehnervenatrophie und Schwund des Chorioideal
pigments. 

§ 102. Schon (268) fand unter 7 Fallen von Retinitis pigmentosa vier
mal die Patienten mit Rachi tis behaftet. -

§ 103. Ikterus als atiologisches Moment der Retinitis pig
mentosa. 

In zwei Fallen von atrophischer Leberzirrhose hatte Litten (269) gleich
zeitig Pigmentdegeneration der N etzhaut beobachtet. Hemeralopie ohne Befund 
(vergl. § 54, pag. 52) entwickele sich zuweilen wahrend des Bestehens einer 
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hyper- oder atrophischen Leber?:irrhose. Er fiihrt die Pigmentdegeneration 
der Netzhaut hierbei auf die Herabsetzung der Ernahrung zuriick. 

Lev i (270) fUhrt als okulare Ausserung der Cholamie Hemeralopie mit 
und ohne Retinitis pigmentosa auf. 

Von den beiden mikroskopisch untersuchten Fallen Lan dol t s (271) 
war einer an den Folgen von Leberzirrhose, der andere an chronischer inter
stitieller Nephritis gestorben. Lan dol t halt diesen U mstand flir mehr als 
zufallig. 

§ 104. Anhangsweise muss hier noch hervorgehoben werden, dass die 
Retinitis pigmentosa nicht selten auch als sekundares Leiden an Augen vor
kommt, welche durch andere tiefgreifende Prozesse vorher erblindet waren, 
so z. B. B I' a i ley (272) bei Augen, die durch Verletzungen erblindeten. 

§ 105. Hervorzuheben ist noch, dass bei einem ziemlichen Prozentsatze 
iiberhaupt keine atiologischen Anhaltspunkte flir das Auftreten von Retinitis 
pigmentosa gewonnen werden konnten, wie dies in del' Mebrzahl der Falle 
der Zusammenstellung von Wider (247) del' Fall war. Unter 92 Fallen Herr
lingers (231) fehlte bei 13 jeder Hinweis auf ein atiologisches Moment. 

Web s t e r (244) konnte unter 22 Fallen bei sechs keine U rsache fUr 
die Erkrankung herausfinden. 

Die Begleiterscheinungen der Retinitis pigmentosa. 

Die Tatsache, dass so haufig angebore'ne Defekte des Nerven
systems, Missbildungen des Auges und del' Glieder mit del' 
Retinitis pigmentosa vergesellscha.rtet vorkommen, weist damuf hin, dass auch 
die Erkrankung der Retina hierbei in den meisten Fallen eine k 0 n g en i
t a Ie ist. 

§ 106. Relativ haufig finden wir Tau b stu m m h e i t bei Retinitis pig-
mentosa: 

Lie b rei c h (239) fand unter 38 Fallen von Retinitis pigmentosa 14 'raubstumme. 
Derigs (215) 27 1 
Webster (244) 22 2 
Neuffer (224) 35 5 

(2 Manner, 3 Weiber). 

Herrlinger (231) "92 "" 3 " 
D a v ids 0 n (256) beobachtete in einer Familie sechs Falle von Retinitis pigmentosa, 

unter denen drei Taubstumme waren. In einer anderen Familie waren drei 'raubstnmme 
mit Retinitis pigmentosa behaftet. 

Lee (273) fand bei del' Untersuchung von 110 taubstummen Kindem sechs Falle 
von Retinitis pigmentosa. 

Go n i n (188). 17 jahrigel' Taubstummer. Ophthalmoskopisch gelbliche, pigmentlose 
Herde in del' Peripherie. Hie und da im Centrum Pigmentanhaufungen, ebenso entlang 
den Gefassen. 

Adler (274) fand unter 100 Taubstummen del' Wiener Anstalt 23, die mit idiopa
thischer Hemeralopie behaftet waren, darunter drei mit Retinitis pigmentosa. 

Badal (243). Unter den von Badal untersuchtim weiblichen Zilglingen der Tanb
stummenanstalt zu Bordeaux fanden sich 75 mit Sehstilrungen, welche in 2/3 der FaIle beide 

Wilbrand-Saenger. Neurologie des Auges, IV. Bd. 7 
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Augen betrafen. In 2~ Fallen fand sich Astigmatismus, in 16 Atrophia der Sehnerven, in 
7 Retinitis pigmentosa. In 3 war Blutsv~rwandtschaft der Eltern vorhanden. 

Liebreich (239) fand unter 241 'raubstummen in Berlin 14 mit Retinitis pigmentosa. 
H 0 cq u ard (228) konstatierte unter 200 'raubstummen in Paris 5 mit Retinitis 

pigmento3a. 
M ul d e r (275) fand unter 383 'raubstummcn 11 mal Retinitis pigmentosa, nicht allein 

aus dem ophthalmoskopischen Bofunde diagnostiziert, sondern auch ans der gleichzeitigen 
Hemeralopie und konzentrischen Gesichtsfeldeinschrankung. 

M u Ide r betrachtet die Taubstummheit und Retinitis pigmentosa als 
.Ausserungen ein und derselben Krankheit des Nervensystems, welche auch 
fur die SchwerhOrigkeit und Idiotie verantwortlich gemacht werden soil, die 
man ofters in Familien mit Retinitis pigmentosa finde. Ebenso musse auch 
die kongenitale .Amaurose odeI' .Amblyopie mit .Atrophie der Netzhaut dazu 
gerechnet werden. 

§ 107. Schwerhorigkeit im Verein mit Retinitis pigmentosa. 
Wid e r (247) fand unter 41 Fallen von Retinitis pigmentos8 10 mal Schwerhorigkeit. 
Derigs (215) 27 2 " 
N euffer (224) • 35" "2 " 
Baumeister (220) beschreibt einen Fall von Retinitis pigmentosa des linken Auges 

und 'raubheit des linken Ohres. Das reehte Auge war vollkommen gesund. Am rechten 
Ohre war die Gehorscharfe vermindert. 

H 0 0 r (206) berichtet eben falls fiber einen Fall von Retinitis pigmentosa mit Schwer .. 
horigkeit. 

Blessig (261). Bei einel' aus nenn Geschwistern bestehenden Familie zeigten drei 
Kinder Retinitis pigmentosa mit Sc.hwcrhorigkeit, und eins Glaucoma simplex mit Schwer-
horigkeit. . 

No i s c hew sky (276) fand ofters Retinitis pigmentosa mit SchwerhOrigkeit ver .. 
gesellschaftet. 

Wir beobachteten eine Familie mit blutsverwandten Ellern, in welcher zwei Kinder 
an Retinitis pigmentosa litten, wahrend die beiden andern schwerhOrig waren. Ferner den 
Fall R. S pag. 78, ferner den Fall A. S. pag. 88. 

§ 108. Defektp. del' intellektuellen Fahigkeiten und Idiotie. 
Liebreich (l!39) fand unter 38 Fallen von Retinitis pigmentosa 3Idioten. 
Horing (277) • • 31 4 (darunter 

einen aus blntsverwandter Ehe). 
Wid e r (247) fand unter 41. 12 
Herrlinger (231)" • 92 10 
J a k 0 b soh n (255) beobachtete einen Fall, bei welchem der Vater an Retinitis pig .. 

mentosa !itt. Der 20jahrige Sohn hatte eine atypische Form von Retinitis pigmentosa 
nnd war ein in der geistigen Entwickelung zurlickgebliebenes Individuum. 

Vergleiche auch unseren Fall R. S. pag.78 mit Schwachsinn. Zwei Schwestern 
des Patienten sind epileptisch. 

de Wecker (284) fand angeborenen Schwachsinn besonders bei den Fallen mit 
frlihzcitiger und hochgradiger Abnahme del' Sehscharfe. 

Mikrocephalus gepaart mit Retinitis pigmentosa fanden je in einem 
Falle Wider (247), Bayer (205) und Schmidt (193). 

Ferner waren hierher auch zu zahlen die Fiille von Hutchinson (254) 
yon angeborener .Amaurose mit atrophischen Herden im Pigmentepithel bei 
M i k roc e ph a lie. 
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No i s c hew sky (276) fand unter 46 Fallen mit Retinitis pigment os a 32 mit mehr 
oder weniger ausgesprochener Gedachtnisschwache, die sich dadurch kundgab, dass einzelne 
Buchstaben nicht ausgesprochen oder nicht geschrieben werden konnten. 

Wi 1 de r m u th (279) fand unter 156 Idioten nur zweimal Retinitis pigmentosa. 
Die beiden von Row i k 0 wit s c h (278) beobaehteten mikrocephalischen Idioten waren 

Schwestern. Die altere 3jahrige halte Nystagmus, Ptosis, Schichtstar, Pigmentdegene
ration der Netzhaute mit Atrophie der Optici. Die zweite 5 Monate alte: Schichtstar 
und schwache Pigmentierung des Fundus. 

Bat ten (280) fand bei zwei Kindem einer Familie (das dritte war im Alter von 
21/2 Jahren an Konvulsionen gestorben) mit den Zeichen einer zunehmenden Verblodung 
ophthalmoskopisch Pigrnentveranderungen in der ganzen Netzhaut, Schmalheit der Netz
hautgefiisse, in der Macula einen rotlich schwarzen Fleck, sowie eine blasse Verfarbllng 
der Sehnerven. Syphilis war bei den Eltern nicht vorhanden. 

Miihlberger (282) beschrieb zwei Kinder derselben Familie mit familiarer 
amaurotischer Idiotie. Der Allgenspiegelbefund wich von dem gewohnlichen Befunde 
bei dieser Krankheit ab, indem mit einer t:lehnervenatrophie eine c h 0 rio r e ti nit is c he Ver
anderung der Macula beim Knaben, entsprechend dem inneren unteren Quadranten, und beirn 
Madehen eine par tie I I e Pigmentierllng der Netzhaut in der Form von fiinf parallel ver
laufenden Pigmentringen auf dem linken Auge verbunden war. Der Knabe, 3'/2 Jahre alt, 
zeigte ausgepragte Idiotie, das 11/4jahrige Madchen deutliche Erscheinungen der Dege
neration. 

S toe k (283) hat bei den vier von S p i el m eye r (281) beschriebenen Geschwistern 
mit familiarer amaurotiseher Idiotie drei mit dem Augenspiegel untersucht. Bei 
den zwei iiltesten fand sieh typischt> Retinitis pigrnentosa, hei dem dritten eine 
Erblindllng ohne ophthalrnoskopische Veranderungen. 

He rI·l in ge r (231) beobachtete unter 02 FiiJlen von Retinitis pigmentosa 
einmal Hydrocephalus. 

§ 109. A ff e k t ion end e s N e r v ens y s t ems i m a II gem e i n e n b e i 
Retinitis pigmentosa sah Webster (~-i4) unter 22 Fallen zweimal, 
ausserdem zweimal Taubsturnmheit. 

tiber E p i I e psi e bei Hetinitis pigmentosa berichten: 
De ri gs (215), welcher unter 27 Fallen von Retinitis pigmentosa einen Epileptischen 

fand. Her rl i n g e r (231) sah unter 92 Fiillen von Retinitis pigmentosa eben falls einen 
Epileptischen. 

Bei dem von un s pag. 78 beschriebenen sehwaehsinnigen Patienten mit Retinitis 
pigrnentosa waren zwei Seh western desselben epileptiseh, der Vater ein Saufer. 

De rigs (215) sah untoI' 27 Fallen einmal Zuriickgebliebonsein del' 
korperlichen Entwickelung. 

Bei dem gross ten Teile der von uns beobachteten Fiille von Hetinitis 
pigmentosa war ein ausgesprochener S tat usn e r v 0 sus vorhanden. 

Haufig sind auch bei einzelnen Mitgliedern einer Familie Affektionen 
des Nervensystems vorhanden, wahrend andere an Retinitis pigmentosa lei den. 

So beobachtete Nettles hip (285) drei FaIle von Retinitis pigmentosa, bei welehen 
Verwandtenehen keine Rolle spielten, dagegen Erkrankungen des Nervensystems in den 
Familien vorhanden waren. Der erste Kranke hatte zwei epileptische und zwei geistes
k ran k e Yettem, del" zweite Kranke einen geisteskranken Grossvater und eine ebensolche 
Tante, eine andere Tante war halh blodsinnig und ein 8ruder paralytisch. Bei dem 
dritten Kranken war die Mutter e pi 1 e p tis e h und litt wahrscheinlich auch an Uetiuitis 
pigmentosa. 

7* 
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Wir beobachteten einen 18jahligen Landwirt mit typischer Retinitis pigmentosa, del' 
selbst sehr nervos und von anamischem Aussehen war, dessen Mutter abel' an Enuresis 
nocturna gelitten und bereits mehrmals wegen Melancholie im Irrenhause geweilt hatte. 

S tot t ern begegnete Wid e r (247) unter 41 Fallen zweimal. 
Ferner ist Pigmentdegeneration del' N etzhaut auch in Verbindung mit 

infantiler Liihmung Hutchinson (286) oder mit Verkiimmerung 
e i n erE x t rem ita t, vielleicht durch dieselbe Ursache bedingt, beobachtet 
worden, M aut h n'e r (287). 

§ 110. Nicht selten werden kongenitale Bildungsfehler im 
Verein mit Retinitis pigmentosa gefunden, namentlich mit kongenitalen 
Bildungsfehlern des Auges. 

So sah Herrlinger (231) unter 92 Fallen einmal Mikrophthalmus. 
Keratokonus konstatierten Herrlinger (231) und Neuffer (224) 

einmal. 
Strabismus beobachtete Herrlinger (231) unter 92 Fallen 11 mal, 

N e u f fer sah Strabismus als seltene Erscheinung. 
Relativ haufig ist hoc h g r a dig e My 0 pie: Hieriiber liegen Be

obachtungen VOl' von Machek (204). 
Natanson (289), Heinersdorff (290) und Alvardo (288). Letzterer sah unter 

9 Fallen von Retinitis pigmentosa 4 mit .Myopie. 
Arteria hyaloidea persistens beobachtete Neuffer (224) als 

seltenere Erscheinung. U I ric h (245) sah einen Fall bei Retinitis pigmentosa 
aus blutsverwandter Ehe. 

Linse nl uxa tionen find en wir erwahnt bei H errl ing e r unter 92 Fallen 
einmal. Ebenso von Lindner (291). 

§ 111. Anderweitige kongenitale Bildungsfehler. 
Polydaktylie fand Wider (247) unter 41 Fallen 2mal bei 2 Ge

schwistern. Herrlinger (231) in 92 Fallen 2mal. Horing (277) sah bei 
2 Geschwistern mit Retinitis pigmentosa iiberzahlige Finger und Zehen. 
Dar i e r (293) sah einen 12 jahrigen Knaben mit atypischer Retinitis pigmen
tosa. Derselbe besass je 6 Finger und Zehen. 

Pes varus und Hasenscharte beobachtete Herrlinger unter 
92 Fallen je einmal. 

§ 112. Bekannt ist das Auftreten von Cataracta polaris post. bei 
Retinitis pigmentosa. 

So fand Bayer (205) unter 19 Fitllen dieselbe 6mal 
Alvardo (288; 9 6 
Derigs (215) 27 13 
Herrlinger (231)" 92 14 
N e u ff e r (224) " 35" 15 " (9 Manner, 6 Weiber). 

Die Kortikalkatarakt bleibt ·meistens stational' und fiihrt nul' selten zu Total
katarakt. Moo r e n fand sie unter 82 Fallen 20 mal, 2 mal einseitig und nUl' in einem 
Falle reife Katarrakt. 

§ 113. Auch Nystagmus wird sehr haufig beobachtet. 
In einem Faile von Wells (249) hatte· sich bei zwei Briidern del' Nystagmus erst 

seit 2 Jahren entwickelt. Aubineau (218) sah ebenfalls zwei Geschwister mit Retinitis 
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pigmentosa und Nystagmus. Ferner berichten iiber derartige Faile Machek (204) und 
Lindner (291). 

N euffer (224) beobachtete unter 35 Fallen von Retinitis pigmentosa 12mal Nystag-
mus und zwar bei 6 Manner und 6 Wei bern. 

H errling er (231) sah unter 92 Fallen von Retinitis pigmentosa 2 mal Nystagmus 
Gonin (188) 6 1 » 

A 1 v a r d 0 (288) 9 3 " 

§ 114. Als anderweitige Befunde an den Augen bei Retinitis pigmen
tosa, vielleieht in Zusammenhang mit Syphilis stehend, werden folgende an
gefiihrt: 

Keratitis parenehymatosa: Herrlinger (231) unter 92 Fallen 
1 mal. 

Glaskorpertrubungen: Herrlinger (231) unter 92 :Fiillen 2mal. 
Aneke (219) fand bei einigen Glaskorper

triibungen. 
Wi r bei einem Kinde, wo Syphilis del' 

EItel'll mit Bestimmtheit auszu
sehliessen war. 

Ir i tis: Her r Ii n gel' (231) unter 92 Fallen 2 mal. 
Irissehlottern: Herrlinger (231) unter 1)2 Fallen 1 mal. 

Der pathologisch-anatomiscbe Befund. 
Die }literkrankung der Chorioidea. 

§ 115. Wenn Ba a s (295) sehreibt, es wel'de dureh die neuen mikro
skopisehen Befunde in hohem Grade wahrseheinlieh gemacht, dass die als 
Retinitis pigmentosa seither bezeiehnete Kl'ankheit unter die Leiden del' 
Chorioidea zu rechnen sei, welehe die Retina von ihl'en aussersten Schichten 
aus in lVIitleidensehaft ziehe, so passt diesel' Ausspruch nieM fiir aIle FaIle. 
Wir haben demnaeh zunachst zu untersuehen, inwieweit nach dem bis jetzt 
vorliegenden pathologiseh-anatomischen lVIateriale bei den Fallen von typiseher 
Hetinitis pigmentosa die Chorioidea in lVIitleidensehaft gezogen war. 

In dem von H 0 s eh (296) mikroskopiseh untersuchten Falle war die 
Aderhaut uberaIl normal. In dem FaIle von S toe k (283) waren die Ver
iinderungen del' Aderhaut nul' sehr gering. 

Ewe t z k y (297) konnte in seinem FaIle ausser einer Verdickung del' 
Wandungen einzelner grosserer Chorioidealgefasse sonst niehts Pathologisches 
in del' Chorioidea entdecken. 

Wag e n man n (294) fand in del' Chorioidea die ldeineren und grosseren 
Aderhautgefasse verdickt. 

In den zwei Beobaehtungen Lan dol t s (300) war die Chorioidea nul' 
wenig verandert, jedoch fand sich im ersten Atrophie del' Chorioeapillaris 
im zweiten Verdiekung del' Wand an den groberen Aderhautgefiissen und 
Pigmentierung derselben. Die Glaslamelle zeigte abweichend von den fruheren 
Fallen nur leiehte Verdickung und keine drusigen Exkreszenzen. 
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In den folgenden Beobachtungen zeigte sich die C h 0 rio ide a me h r 
oder weniger stark in Mitleidenschaft gezogen. 

Colman Cutler (251) beschreibt 3 FaIle von Retino-Chorioidaldegene
ration bei 3 Schwestern. Die Eltern waren blutsverwandt. Gemeinsam waren 
denselben: Linsentriibung am hinter en Pol, Nachtblindheit und Atrophie der 
Aderhaut an der Peripherie mit einem mehr oder weniger dichten N etzwerk 
von schwarzem Pigment und gegen die Papille zu von einem gelappten Rande 
des normalen Augenhintergrundes begrenzt. 

Biirstenbinder (302) fand entsprechend den erkrankten Stellen der 
N etzhaut Verbreiterung der Aderhaut mit stellenweiser Verengerung der Ge
Hi-sse derselben, ferner Fehlen der Choriocapillaris und Verdickungen der Ge
fasswandungen, diffuse massige Durchsetzung mit Leukozyten neb en massen
haften, kleinen entziindlichen Anschoppungen. 

Gin s be r g (303) sah in der Aderhaut massige herdformige Infiltration 
mit Rund- und sparlichen epitheloiden Zellen in der Nachbarschaft der 
Papille. 

Au bin e a u (218) fand die Choriocapillaris atrophiert. 
In einem :Falle von Lis t e r (301) zeigte sich die Aderhaut atrophiert, 

und die Choriocapillaris verschwunden. 
S t e i n (299) fand starke Verdickung der Gefasswandungen und Binde

gewebswucherung, besonders in der Choriocapillaris. Die letztere war grossten
teils bindegewebig degeneriert. 

In del' Beobachtung von Bed n a r ski (87) litten zwei Bruder an Vel'minderung del' 
centralen Sehscharfe, Ringskotom und Hemeralopie. Es bestand massige Myopie, 
C h 0 rio ide al a t r 0 phi e (Pigmentflecken in del' Chorioidea, die Gefiifie blafi) Schwund des 
Pigmentepithels del' Retina, Schwund del' ausseren Netzhautschichten. In einem FaIle war 
ausserdem eine ausgepragte Sklerose del' Adel'hautgefiifie zu sehen. 

Den von Mil u thn er (287) als Chorioideremie beschriebene Fall, der iibrigens Nacht
blindheit und die iibrigen Symptome del' Pigmentdegeneration und auch PigmentHecke in 
del' Netzhaut dal'bot, und bei welchem ein Bruder an ahnlichen Symptomen litt, fasBt 
Le bel' (Gr.·Saem. V., 1. Auflage 642) als eine Komplikation einer pigmentierten Netz
bautatropbie mit hochgradiger Atrophie del' Chorioidea auf. Vergleiche auch den Fall 
J acobsohn pag. 88. 

Ophthalmoskopisch finden wir haufig eine au ff aIle n d dun k Ie Pi g
men tie run g der Intervaskularraume der Chorioidea. 

§ 116. Verklebungen zwischen Netzhaut und Aderhaut und 
Dr use n de r G I a s I a m ell e. 

Ho sch (296) fand an einzelnen Stell en die Aderhaut mit der Netzhaut 
ve r k 1 e b t. Diese Verklebung war tibrigens an den meisten Stellen nur eine 
lose." Die Aderhaut lag der Netzhaut ohne verbindende Zwischenmasse an, 
oder es fanden sich Anhaufungen von Kornchenzellen zwischen beiden Mem
branen. Die starksten Adharenzen fanden sich an beiden Augen in del' 
Gegend del' Ora serrata und waren durch soli de Bindegewebsstrange gebildet 
worden, die zwischen del' Retina und der tiberall noch erhaltenen Glas
membran der Aderhaut hinzogen, wahrend das Pig men t e pit h elan solchen 
Stell en .vollstandig feblte. 
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In Wagenman ns (294) Beobachtung erschien die Netzhaut an vielen 
Stellen mit der Aderhaut innig v e r k Ie b t. Die Wa.nde del' kleinen und 
grosseren Aderhautgefasse waren hyalin gequol\en und verdickt. Fast in allen 
Fallen wurden zahlreiche drusige Verdickungen (ler Glaslamelle del' Aderhaut 
beobachtet. 

Die Veranderullgen in dem Netzltautgewebe. 

§ 117. Nach den iibereinstimmenden Berichten aller Autoren begegnen wir 
den starksten Veranderungen in den ausseren Schichten del' Retina. 

Von Gin s bel' g (303) wird als primare Affektion bei del' Retinitis pig
mentosa eine Veranderung del' Neuroepithelschicht angesehen. Die 
Stab chen- und Zapfenschicht fehIt oft Echon ganz, wahrend die inner811 Netz
hautschiehten noeh gut erhalten sind. So fand: 

B ii r s ten bin del' (302) teilweise Atrophie, teilweise Hypertrophie des 
Pigmentepithels, Sehwund der Stabehen und Zapfen. Von der ausseren 
Kornersehicht waren nul' noch kleine Reste nachweisbar, wahrend die innere 
Korner- und die Nervenfaserschicht noch relativ gut erhaIten war. Uberall 
bestand reichliehe Bindegewebswucherung. 

Lister (301) untersuchte 2 Augen, an denen wahrend des Lebens aus
gedehnte Retinitis pigmentosa mit einem Polar- und Kortikalkatarakt be
obachtet worden war. Die Retinaelemente waren grosstenteils geschwunden. 
Es fehlte aueh insbesondere die Kijrner- und Zapfenschicht. Das Binde
gewebe war gewuchert. 

De u ts e h man n (225). Die Stabehen und Zapfen fehiten. Die nervosen 
Elemente waren hochgradig atrophied. Am wenigsten hatte die Nervenfaser
schicht gelitten. 

H 0 s c h (296) fand ein vollstandiges Fehlen der Stabehen- und Zapfen
schieht, dabei bedeutende Atrophie samtlichel' nervoser Elemente und Hyper
trophie del' Bindegewebselemente. 

Sto ck (283) fand Fehlen del' Stabchen- und Zapfenschicht, ebenso 
grosstenteils der iiusseren Kornersehieht. N enenfaserschicht und lllnere 
Kornerschicht waren gut erhalten. 

In Lan dol ts (300) beiden Fallen zeigt e die Itetina einen fast voll
standigen Sehwund ihrer nenosen Elemente mit hoehgradiger Hyperplasie 
und Wucherung ihre8 Bindegewebes und Verdi('kung del' Gefasswandungen, 
am wenigsten in den innel'en, am starkst811 in den ausseren Retinaschiehten. 

Aubineau (218) fand die inner811 Netzhautsehiehten intakt, abgesehen 
von einer Sklel'ose del' Netzhautgefasse und einel' Einwanderung von Pigment 
in dieselben. Die ausseren Sehiehten waren teilweise oder ganz geschwunden, 
auch in del' Macula. Das Pigment des Pigmentepithels war bis zu den inneren 
Schiehten vorgedrungen und besondel's urn die GeHisse angehauft. 

Al t (305) fand bei makroskopisch schon sichtbarer Retinitis pigmentosa 
die Retina ungemem vel'diinnt dadurch, dass samtliche Sebichten, mit Aus-
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nahme der N ervenfasern- und Ganglienzellenschicht, m einer einzigen Schicht 
vereint zu sein schienen. 

Ewetzky (297). Die Nervenfasern waren gut erhalten und zeigten 
partieUe Verdickungen wie bei der Retinitis albuminurica. Die Ganglien
zellen, das Neurospongium und die innere Kornerschicht zeigte keine Ab
weichung von der Norm. Die tibrigen Schichten der Netzhaut wurden durch 
eine an verschiedenen Stell en verschieden dicke Bindegewebslage ersetzt, 
welche sich bei stiirkerer Vergrosserung als aus dtinnen, sich untereinander 
verbindenden Lamellen bestehend erwies, zwischen denen Hohlraume voh ver
schiedener Grosse lagen. Die M ti 11 e r schen Fasern verliefen in radiarer 
Richtung und gingen teils, indem sie sieh etwas verdickten, in die Membrana 
limitans externa tiber, teils aber zerfielen sie in zarte, glasartige Lamellen, 
die sich mit ahnlichen Bildungen anderer Fasern verbanden und ein Maschen
werk bildeten. Die iiussere Molekularscbicht, die aussere Korner- und Stab
chenschicht fehlten vollstandig. 

In Ginsbergs (303) Falle zeigte sich im ganzen Umfange der Netzhaut 
die innere Kornerschicht verschmalert und aufgelockert und die ganzen 
ausseren N etzhautschichten von der inneren Kornerschicht an in ein massiges, 
mit unregelmassigen, meist sehr grossen Kernen durchsetztes Gliagewebe ver
wandelt. Gliafasern waren vielfach tiber die Limitans externa hinausge
wandert. Die inneren Netzhautschichten waren ziemlich normal, die Gefasse 
aber stark verandert. 

In Wag e n mann s (294) FaIle erschien die Retina in ihrer ganzen Aus
dehnung verdickt, hochgradig bindegewebig degeneriert. Auf der" inneren 
Oberflache der Netzhaut sah man in grosser Ausdehnung Auflagerungen von 
gewuehertem Stiitzgewebe mit Hohlraumen, die eine amorphe Eiweissubstanz 
enthielten. 

Die Veranderungen des Pigmentepithels. 

§ 118. Das Pigmentepithel zeigt allseitig die starksten Veranderungen. 
Nach H 0 s c h (296) ist es nur an ganz umschriebenen Stellen in anniihernd 

normaler Weise erhalten. An anderen Stell en scheint es plotzlich ganz auf
zuhoren, doch Iasst sich da zumeist erkennen, dass nur das Pigment fehlt, 
wahrend die pigmentfreien, kernhaltigen Zellen noch vorhanden sind. Wieder 
an anderen Stellen ist das Pigmentepithel zu dichten, unregelmassig in die 
ausseren Schichten der Retina vordringenden, oft Ringe und Halbmondform 
zeigenden Massen angehiiuft. 

In Wag e n man n s Falle (294) fehlte teilweise das Pigment, teilweise 
lag es auf grosse Strecken in regelmassiger, einschichtiger Anordnung, bald 
pigmentiert, bald pigmentlos. 

Ewe t z k y (297) fand das Pigmentepithel stark verandert. Die Zellen 
enthielten entweder gar kein Pigment, oder nur sehr wenig, die :Form der 
Zellen war teils gut erhalten, teils abel' auch bedeutend veriindert. Vie} Pig
ment lag frei zwischen den Zellen und stellenweise in solcher Menge, dass 
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diese Anbaufungen mit blossem Auge an der Innenflache der Gefasshaut zu 
sehen waren. 

Stein (299), Biirstenbinder (302), sowie Deutschmann (225) 
fanden das Pigmentepithel teils atrophisch, teils in Wucllerung. Das Pigment 
in der Netzhaut hielt sich meistens an die Gefassscheiden der durchgehends 
stark sklerotischen Gefiisse. 

Nach Al t (305) bestand der der Chorioidea anhaftende Teil des Pigment
epithels aus sehr unregelmassig gestalteten, run den und eckigen Zellen, die 
gleichsam ohne jegliche Anordnung auf die Lamina vitrea aufgestreut erschienen. 

Herkunft und Lage des in die Netzhaut eingewanderten Pigments. 

§ 119. Was die Pigmentproliferation in die N etzhaut anbelangt, so 
bestiitigen die Untersuchungen Landol ts (300) vollkommen die Angaben von 
Mae s (306) und L e b e r (307), nach welchen die Pigmentierung der N etzhaut 
von der Pigmentepithelschicht ausgeht. Auch Bayer (205) schloss sich dieser 
Annahme an, die seither von allen Autoren angenommen wurde, d ass a Iso 
d asP i g men t de rEp i the I s chi c h ten t s tam m e un d d u r c h W u c h e
rung und Wanderung in die innersten Netzhautschichten und 
in die Nachbarschaft der Gefasse gelange. Nach Gonin (308) er
leichtern die durch die perivaskularen Raume und die N etzhautatrophie ge
schaff'enen Hohlraume diese Einwanderung. Nach ihm k6nnten /'lie Pigment
zellen infolge ihrer Eigenbewegungen selbstandig wandern und zwar bis m 
den Glaskorperraum. 

N ach H 0 s c h (296) finde sich das durchweg feinki5rnige Pigment in 
allen Schichten der Retina, doch in den innersten Schichten und an den 
Gefassen nur dort, wo die Adharenz zwischen Netzhaut und Aderhaut am 
starksten, und das Pigmentepithel am meisten vel'andel't sei. Ist das Pigment 
bis zu den Gefassen vorgedrungen, so folge es dann in seiner weiteren Ver
breitung vorzugsweise deren \Vandungen. An Querschnitten konne man oft 
die direkte Verbindung des Pigmentepithels mit der den Gefiissdurchschnitt 
umgebenden Pigmentierung sehen. Diese Verbindungen wiirden durch einen 
Bindegewebsstrang von verschiedener Starke, liings welchem das Pigment 
weiterwandert, vermittelt. 

Was die Vert e i I u n g des Pigments anbelangt, so lauten die Befunde 
del' einzelnen Autoren verschieden. 

Nach Wagenmann (294) ist die Pigmentierung der Netzhaut eine 
ziemlich reiche, und enthalten die Wande der Netzhautgefasse viel Pigment. 
Auch in Deutsehmanns Falle (225) hielt sieh das Pigment meistens an 
die Scheiden der Gefasse, dagegen fand Al t (305) nur selten ein von Pigment 
umgebenes Gefass. 

In Ewetzkys (297) Fane erschien die Netzhaut iiberhaupt nur massig 
pigmentiert. Die Pigmentkorner lagen meistens frei, nicht in Zellen und waren 
iiber aIle Schichten verbreitet, vorziiglich aber in der Nervenfaserschicht, wo 
sie sich hauptsachlich um die Blutgefasse angehauft fanden. 
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In der Beobachtung Po n c e t s (183) erkannte man auf Flachenpraparaten, 
dass die ganze aquatoriale Partie der Retina mit Pigment dul'chsetzt war. 
Es bildete unregelmassige Flecken, zwischen denen noch eine sehr feine all
gemeine Pigmentierung der Netzhaut bestand. Nirgends fand sich 
jedoch eine Anordnung des Pigments in Stel'nform oder als 
Knochenki:irperchenfigur. Riel' lag auch das Pigment nicht langs 
der Gefasse, sondern in der ausseren Kornerschicht. 

Bei der Besprechung der Pigmentierung der Retina liegt es nahe, an 
den gleichen Vorgang zu erinnern, wie er bei der Durchschn\lid ung de r 
Opticusgefasse sich vollzieht. So berichtet Capauner (009): Die Pigment
epithelien konnten amoboide Bewegungen ausfiihren. Die Pigmentierung der 
Netzhaut nach Durchschneidung der wuchernden Gefasse erfolge im wesent
lichen durch aktive Lokomotion der Pigmentepithelien in die degenerierende 
Netzhaut. Es konne unter Umstanden in iiberraschend kurzer Zeit zu einer 
erheblichen Retinapigmentierung kommen ohne Beteiligung des Pigment
epithels der Retina. Diese Pigmentierung gehe aus wuchernden Pigment
epithelien der Ziliarfortsatze hervor und erfolge von innen nach aussen, selbst 
an normal aussehenden Netzhautpartien. Es bestehe jedenfalls unter patho
logischen 'Bedingungen ein Fliissigkeitsstrom, welcher von den Ziliarfortsatzen 
und an der Innenflache der Retina entlang nach hinten und von den ver-

I 
schiedenen Punkten dieser Bahn aus seitlich durch die Retina gehe. 

Lit ten (269) fiihrt die Pigmentdegeneration der Retina auf eine Herab
setzung der Ernahrung zuriick und vergleicht sie f)xperimentell mit den Resul
taten der Durchschneidung oder Unterbindung des Sehnervs hinter dem 
Auge. Wie Berlin (310), so sah auch Litten IJach letzterer Manipulation 
Untergang der Kornerschichten, der Stabchen und Zapfen, teilweisen Schwund 
des Pigmentepithels, und Einwanderung desselben in die innersten Partien der 
Netzhaut. 

Der Zustand der Retinalgefasse. 

§ 120. Die Retinalgefasse werden durchgangig stark sklerosiel't gefunden. 
Die Durchsichtigkeit der Wand leidet dabei in der Regel nur wenig, wovon 
man sich durch die ophthalmoskopische Untersuchung iiberzeugen kann. Das 
Lumen der Gefiisse ist sehr verengt und kann teilweise ganz verschwinden. 
So konnte Po n c e t (183) an mehreren Gefassverzweigungen Sklerose der 
Wandungen konstatieren, charakterisiert durch abnorme Dicke des Binde
gewebes, so zwar, dass ein einziges Blutki:irpercheJl von 4 oder 5 I'- Durch
messer vollstandig das Kaliber des Gefasses erfiillte, dessen Durchmesser, die 
Wandung einbegriffen, 25-30 It erreichte. Die Gefasswand enthielt keine 
Muskelfasern mehr, aber ein fibrillares, stark lichtbrechendes Bindegewebe. 

G u a ita (234) sah Sklerose der Gefasswandungen vorzugsweise an den 
Gefassen mittleren und kleineren Kalibers bei gleichzeitiger Neubildung 
kleinster Gefasse mit sklerosierender Tendenz, so dass das ganze Gefassnetz 
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in ein dichtes Netz fibroser Strange umgewandelt erschien, von welchem bloss 
noch die grosseren Gefasse ein enges wegsames Lumen zurlickbehielten. 

In Ewe t z ky s (297) FaIle waren die Blutgefasse der N etzhaut in der 
Aquatorialgegend sehr sparlich und befanden sich ausschliesslich inder 
Nervenfaserschicht. Die Wandungen der Blutgefasse waren stark verdickt, 
das Lumen war verengt oder ganz obliteriert. Die Gefassdegeneration 
war starker in der Peripherie ausgesprochen und verminderte 
sich zum Centrum hin, konnte aber auch hier in der Nahe der Seh
nervenpapille noch konstatiert werden. Viele Gefasse erschienen in Binde
gewebsstrange umgewandelt, in deren Centrum man stellenweise Reste von 
roten Blutkorperchen sehen konnte. 

S t e in (299) berichtet liber Erscheinungen von Sklerose, Verlegung des 
Lumens der Gefiisse durch hyaline Massen und hyaline Degeneration der 
Wandungen. 

Deutschmann (225) fand die Gefasse durchgehends stark sklerotisch. 

In Listers (301) Fall zeigten die Blutgefiisse verdickte und pigmentierte 
Wandungen. Dieselben waren hier und da hyalin degeneriert und ihr Lumen 
verschlossen. 

Die folgenden Autoren geben neben der Sklerose der Wandungen auch 
eine Pig men tie run g derselben an. So zeigte sich bei Lan dol t (300) das 
Lumen der Gefasse infolge Verdickung ihrer Wandungen erheblich verengt, 
selbst vollig geschwunden, in der Wand massenhaftes in Zellen eingeschlossenes 
und freies Pigment. Gin s b erg (303) sah Homogenisierung und Pigmen
tierung der Gefasswandungen. S t 0 c k (283) fand die Retinagefasse end
arteriitisch verengt oder obliteriert und in den Scheiden Pigment. 

Hi r s c h be r g (311) fand die Wandungen fast aller groberen Blutgefasse, 
sowie ihre freien Verastelungen von Pigmentzellen infiltriert. Die N etzhaut 
war vollstandig entartet. 

Wagenmann \294) sah die Wande der kleineren und grosseren Ader
h aut g e fa sse hyalin verdickt und gequollen. Die Wande der Net z h aut
gefasse enthielten viel Pigment. Die Irisgefasse zeigten Erscheinungen 
einer ausgesprochenen Endarteriitis. 

§ 121. Kalkbildungen in der Netzhaut wurden von Wagenmann 
(294) konstatiert. Derselbe fand am hinter en Augenpol einen Streifen 
knochenahnlichen Gewebes. 

N ach einem Berichte von B 0 c k (312) war es narh einer Retinochorioiditis 
zu einer Pigmentwucherung in der Netzhaut gekommen, der Form nach wie 
bei typischer Pigmententartung der Netzhaut; in dem einen FaIle befand sieh 
Pigment und feinkorniger Kalk in den Scheiden und durchgangigen Gefassen 
der Retina, in dem anderen war die Kalkansammlung an den ganz obliterierten 
Gefassen eine so massige, dass die Gefasse f6rmlich in Kalkstrange umge
wan de It zu sein schienen. 
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Das Verhalten der Papille und des Opticusstammes. 

§ 122. Was die Papille anbelangt, so war in Ewetzky.s (297) Fall 
eine Vermehrung der zwischen den Nervenfasern gelegenen Zellen zu bemerken. 
Deutschmann (225) sah in der Papille Faseratrophie hei Wucherung des 
Stiitzgewehes. 

Der 0 p tic u sst a m m erschien bei H 0 s c h (296) beiderseits normal; bei 
Deutschmann (225) Iiess er nur wenig von Atrophie seiner Faserelemente 
erkennen. 

In Wagenmanns (294) Fall waren die KapiIIaren des Sehnerven hyalin 
gequollen und verdickt, die intrafascikuliiren Balken des Sehnervs stark ver
dickt, die Nervenfaserblindel teilweise atrophisch, teilweise gut erhalten. 

Bei Lan dol t (300) zeigten sich die Sehnerven stark verdiinnt und von 
auffallend weisser Farbe bis in die Traktus, auch der Thalamus abgeflacht. 
Die Nervenfasern waren fast ganz geschwunden, dafiir aher eine enorme 
Hypertrophie des interstitiellen Bindegewebes, der Gefasswandungen und der 
inneren Scheide. 

Die .zonulare AusbreHung des Krankheitsprozesses auf der Retina. 

§ 123. Go n in (308) heht hervor, dass die Atrophie der percipierenden 
Elemente der N etzhaut sich in erster Linie in den mittleren Teilen lokali
siere und funktionell mit dem Auftreten eines zonularen Skotoms im Beginne 
der Entwickelung zusammenfalle. Die Ursache dieser Veranderung liege in 
einer langsam fortschreitenden Atrophie der Choriocapillaris. Mit einer SkI erose 
des Gefassystems der Aderhaut koinzidiere eine solche der Netzhautgefasse, 
wodurch eine Atrophie der inneren Schichten bedingt werde. 

Gin s b erg (303) fand die Macula normal, bis auf das N euroepithel, 
das nur aus einer einzigen Reihe dicht an der Limitans externa gelegener 
Korner mit plumpen Zapfen hestand. 

Lan dol t (300) sah in der Nahe der Papille die N ervenfaserschicht und 
die zunachst darauf folgenden Schichten als solche noch erhalten, aher die 
aussere Kornerschicht in ein dichtes retikulares Bindegewehe mit Kernen um
gewandelt, die Stahchenschicht iiberall vollig zerstort. Weiter nach der Peri
pherie war selbst die Anordnung der Schichten verloren, und die Retina auch 
bedeutend verdiinnt und geschrumpft. 

N ach H 0 s c h (296) schien der Prozess an der Ora serrata seinen An
fang genommen zu haben; ebenso fand G u a ita (234) die Veranderungen 
in der Aquatorialgegend der Retina am ausgesprochensten. 

Nach Ewetzky (297) erschien die Netzhaut in der zwischen Papille 
und Aquator liegenden Zone starker pigmentiert. In der Nahe der Papille 
und in den der Papille anliegenden Teilen war von Pigment mit unbewaffnetem 
Auge nichts zu sehen. 
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Das Yerhalten des Glaskorpers. 

§ 124. In der ersten Beobachtung Lan dol t s (300) war der an die 
Retina stossende Teil des Glaskorpers stark verdichtet und reich mit Zellen 
durchsetzt. Derselbe haftete der Netzhaut fest an. In der zweiten Beobachtung 
war dies weniger ausgesprochen. Ein grosser Teil des Glaskorpers war ver~ 
fliissigt. 

Bei Ewe t z k y (297) dagegen war der Glaskorper n i c h t verfliissigt. Er 
enthielt aber in seinen hinters ten Abschnitten etwas freies korniges Pigment 
und einzelne vakuolenhaltige Zellen. 

H 0 s c h (296) fand im Glaskorper Rundzellen. 
Ophthalmoskopisch beobachtete Ernest Clarke (313) bei einem 53jahr. 

Menschen mit Retinitis pigmentosa, del' PotatoI' und syphilitisch infiziert war, 
ebenfalls Glaskorpertriibungen. 

Wir konnten sie bei einem 7 jahrigen J ungen mit auffallend vorgeschrit
tener Retinitis pigmentosa beobachten. 

Auftreten der Cataracta polaris posterior. 

§ 125. Wagenmann (294). Die anatomischen Veranderungen bei del' 
Cataracta polaris posterior bestanden darin, dass das Kapselepithel abnorm 
weit nach hint en reichte, die hint ere Corticalis mehrfach Spalten zeigte, und 
nach vorne am Linsenaquator umschriebene Wucherungen im Linsenepithel 
sich vorfanden. 

Zusammenfassung des Krankheitsbildes. 

§ 126. :Fassen wir die seitherigen Darstellungen zusammen, so bestehen 
die Veranderungen bei del' Pigmentdegeneration del' N etzhaut resp. Retinitis 
pigmentosa: 

1. in einer hochgradigen Hyperplasie des Bindegewebsgeriistes del' 
Netzhaut, 

2. in Slderosierung del' Gefasswandungen mit Verengerung des 
Lumens, 

3. in Veranderungen des Pigmentepithels: teils Wucherung, teils 
Atrophie, 

4. Wanderung der Pigmentzellen in die Netzhaut und in die Wan
dungen del' Netzhautgefasse, 

5. Atrophie der nervosen Elemente. 
Nach Landolt stellt sich der Prozess dar als eine chronische Binde

gewebswucherung, welche man als von den Gefiisswanden ausgehend und in 
del' Netzhautperipherie beginnend, auffassen konne. Derselbe habe .Ahnlich
keit mit der interstitiellen Bindegewebswucherung bei del' Leberzirr~ose, 

odeI' bei Nierenschrumpfung. 
N ach H 0 s c h habe aus irgend einer nicht mehr nachweisbaren U rsache 

ein Prozess zwischen Chorioidea und Retina stattgefunden, der an einigen 
Stellen zur Bildung einer bindegewebigen Schwarte Veranlassung gegeben, 
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an anderen aber nur zur Zerstorung der Stabchen- und Zapfenschicht gefuhrt 
.habe. Die Epithelzellen wurden zerst6rt, das freigewordene Pigment werde 
durch den Flussigkeitsstrom in die Retina und liings der Gefasse derselben fort
geschwemmt, und es entwickele sich eine chronische Entzundung (?) mit 
Zerstorung der nervosen und Hypertrophie der bindegewebigen Teile. 

G u a ita fasst den ganzen Prozess als eine peripherische, centripetal pro
gressive Gefasssklerose der Netzhaut auf, wobei die Veranderungen in der 
Aquatorialgegend der Retina am starksten ausgesprochen waren. 

Nach Ewetzky ist die Retinitis pigmentosa ein rein retinaler Prozess, 
dessen Hauptcharakteristikum die Degeneration der Netzhaut bildet. Diese 
Degeneration sei die Folge der bedeutenden Blutzirkulationsstorung, welche 
ihrerseits durch die erwahnten Gefassveranderungen hervorgerufen werde. 
Nur in den spateren Stadien erst geselle sich Bindegewebshypertrophie hinzu. 

Nach L e b e r scheint der Prozess von den ausseren Netzhautschichten 
auszugehen, da die Stabchenschicht gewohnlich vollstandig fehle und die Ver
anderungen in der Reihenfolge der Schichten von aussen nach innen ab
nahmen. 

Die Bezeichnung "Retinitis pigmentosa" passe, wie Leber (Graefe
Sa e m i s c h V, 634, erste Auflage) treffend bemerkt, viel eher fur die Endaus
gange der Chorioretinitis pigmentosa, da sich diese FaIle eine Zeitlang mit 
deutlich nachweisbaren Entzundungserscheinungen paarten, mit Hyperamie 
der sichtbaren Gefasse und Glaskorpertrubungen, wahrend das, was typische 
Ret i nit i s pig men t 0 s a genannt werde, ohne aIle klinischen Symptome 
der Entzundung, namentlich ohne Hyperamie, im Gegenteil mit Verengerung 
der Netzhautgefasse, in viele Jahre stetig fortschreitendem Verlaufe sich voll
ziehe, so dass dafiir mehr der Name einer De g e n era t ion, als einer Ent
zundung passend erscheine. J edoch sei zwischen beiden nicht immer. eine 
scharfe Grenze zu ziehen. 

Die Diagnose. 

§ 127. Die Diagnose der typischen Pigmentatrophie ist leicht. Hemeralo
pie, Ringskotom, resp. konzentrische Gesichtsfeldeinschran
kung, das typische .Augenspiegelbild, die Doppelseitigkeit der 
.Affektion, das Auftreten in der Kindheit bei den so haufig 
vorIiegenden hereditaren Momenten, sowie der langsame pro
gr e s s i ve VerI auf geben genaue und sichere Hinweise auf das Bestehen 
der Retinitis pigmentosa. Uber die atypische Form, die sog. Retinitis pig
mentosa sine pigmento, haben wir bereits pag. 85, § 89, das Notwendige 
gesagt, vergl. auch den .Abschnitt iiber Retinitis circinata. 

Hinsichtlich der Differentialdiagnose ware zunachst hier hervor
zuheben, dass, wenn auch sehr selten, FaIle von ange borener Retinal
pigmentation ohne Schadigung des Sehvermogens beobachtet werden. 

So fiihrt Juler (314) einen Fall mit angehorener Retinalpigmentation auf heiden 
Augen eines 21jahrigen Mannes an, der normales Sehvermogen hesass. Es fanden sich 
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mehr weniger grosse dunkelbraune bis tiefschwarze Herde entlang den Gefiissen, teils mehr 
nach der Papille, teils nach der Peripherie der Netzhaut zu gelegen. Von Allgemein
erscheinungen fand sich nur eine leichte Aniimie. 

Auch wi r haben einen analogen Fall beobachtet, der vollsUindig stationiires Ver
halten zeigte. 

Mehr Schwierigkeiten machen die "ungew6hnlichen" Falle von Retinitis 
pigmentosa, vor aHem diejenigen Beobachtungen von ange bo rener Hem e ralo
pie, welche keine, resp. nur geringfiigige ophthalm. Veranderungen zeigen, 
und bei welchen die Funktion im diffusen Tageslichte normal erscheint (ver
gleiche pag. 46, § 46 die Faile von Tillinghart-Atwool, Swanzy und 
Sed an). Es fragt sich, ob hier die Erkrankung bis zu einem gewissen 
Grade sich entwickelt hat und dann zum Stillstand gekommen ist und sich 
seitdem auch ruhig verhalten hat, oder ob del' Krankheitsprozess hier nul' 
ausserst langsam fortschreitet, und ferner, ob diese FaIle nicht als ein ange
borener Fehler in dem Mechanismus des Adaptationsapparates aufgefasst 
werden miissen. 

So berichtet Fe a th e r ton h aug h (315) tiber einen 21jiihrigen Mann, der von jeher 
hemeralopisch gewesen war, keine ophthalmoskopische Veriinderungen zeigte, keine Ein
schriinkung des Gesichtsfeldes. Del' junge Mann war aber somnambul und ausserdem taub. 

In diesem :Falle weist das Verhalten des N ervensystems und die Taub
heit auf eine Retinitis pigmentosa hin. 

S pen g Ie r (316) beschreibt kongenitale Aderhautveranderungen bei 4 Geschwistern: 
3 Madchen und 1 Junge im Alter von 12-16 Jahren. AuJ3er den Fundusveriinderungen 
bestand bei allen 4 Fallen geringe Herabsetzung der Sehscharfe, keine Gesichtsfeld
anomalien, normaler Farbensinn, nur andeutungsweise vorhandene Hemeralopie, Augen
muskelstorungm, falsch gekrtimmte Hornhaut und absonderliche UnregelmiiJ3igkeiten in 
der Pigmentierung der Iris. Anf dem mehr oder weniger stark ausgesprochenen albinoti
schen Augenhintergrnnd fanden sich ausserdem Netz- und Aderhautverandernngen, die teil
weise an Retinitis pigmentosa, teilweis an Retinitis punctata alb esc ens erinnerten. 

(Vergleiche auch die Faile von B.e:dnarski pag. 102 § 115 und Mauthner pag. 
102 § 115). 

S c im e mi beschreibt 6 nicht gewohnliche Falle von Retinitis pigmentosa, welche 
teils ringformige Pigmentierung, teils weisse Punkte, Striche und Flecken auf marmoriertem 
Grunde zeigten. 

Er betont, dass die Diagnose nicht auf absolut typischen Symptomen beruhe, dass die 
syphilitische Retinitis congenita, die Chorioiditis atrophicans und die Retinitis pigmentosa 
die gleichen weiJ3en Flecke zeigen konnten, und dass gewiss manche Faile der letzteren 
auf Syphilis beruhten. Bei derartigem Verdacht halt Sci m e mi eine jahrelang fortgesetzte 
Hg-Behandlung fiir angezeigt. 

Levin sohn (318). Bei einem 60jiihrigen Manne mit guter Sehschiirfe und stark ein
geengtem Gesichtsfeld bot sich ein Bild iihnlich der Retinitis pigmentosa, dabei starke Atrophie 
der Aderhaut, die sich in Bildung grosser weisser Felder hinter den Netzhautgefiissen zeigte. 
Besonders auffallend war das helle Aussehen der stark hervortretenden, weiss eingescheideten 
Aderhautgefiisse. Durch die sichtbaren Veriinderungen der letzteren und durch die Art del' 
Entstehung unterscheide sich das Kl'ankheitsbild von der sonst iihnlichen F u c h s schen 
Atrophia gyrata chor. et ret. 

Auch bei der der Retinitis pigmentosa sehr verwandten an g e b 0 r e n en 
Amaurose (v erg 1. pag.71) kommt es wie bei der angeborenen Retinitis pig
mentosa erst allmahlich zur Entwickelung von Pigment, so dass bei diesen 
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Fallen anfanglich das Augenspiegelbild noch relativ geringe Veranderungen 
aufweist, wahrend dann nach einigen J ahren die ophthalmoskopischen Erschei
nungen der Pigmentdegeneration deutlich hervortreten. Bei diesen Fallen ist 
selbst bei fehlendem Lichtschein oft die Pupillenreaktion nicht vollig aufge
hoben. Die Untersuchung solcher Patienten wird durch die Unruhe der Lider 
und den Nystagmus sehr erschwert. 

Knapp (319) beschreibt einen Fall von angeborener Amaurose mit Netzhaut
pigmentierung. Bei einem 22jahrigen Madchen, waren nur drei ausserst feine Gefasschen zu 
sehen und ausserdem eine grossere Anzahl anderer, die wegen starker Sklerose der Wan
dungen sich als weisse Linien darstellten. 

Sehr schwierig gestaltet sich oft die Differentialdiagnose zwischen 
Hetinitis pigmentosa und einzelnen ]fallen von Chorioretinitis mit selmndarer 
Pigmentdegeneration der N etzhaut. Beziiglich der dis s e min i e r ten Chorio
retinitis sagt Leber (Graefe-Saemisch V, pag. 652): Der opthalmoskopische 
Befund bei Retinitis pigmentosa kann mit der disseminieden Chorioretinitis 
kaum verwechselt werden. Die Veranderungen treten hier in umschriebenen 
areolaren Herden auf, die neben schwarzen Pigmentflecken immer ,wch Ent
farbung des Augenhintergrundes aufweisen. Die Gestalt der Herde ist rund
lich, oder, durch Konfluieren mehrerer, unregelmassig, landkartenartig. Die 
Pigmentflecken sind teils rundlich, ringfOrmig oder netzformig areolar, liegen 
h i n t e r den Net z h aut g e fa sse nun d f 0 I g e n n i c h t i h rem V e rl auf. 
Tritt zu diesen im Pigmentepithel und den ausseren Netzhautschichten Iiegen
den Herden eine Pigmentierung der inneren Schicht hinzu, so zeigt dieselbe 
zwar oft ganz das Bild der wahren Pigmentdegeneration, die gleichzeitig 
vorhandenen disseminierten Herde lasseh aber trotzdem erkennen, dass es 
sich urn eine Chorioditis (oder Retinitis) disseminata mit s e k u n d ii r erN etz
hautpigmentierung handelt. Oft ist auch in solchen Fallen nur ein Teil der 
Netzhaut von der sekundaren Pigmentierung befallen, und es verhiilt sich 
dementsprechend das Gesichtsfeld. (Vergl. Fig. 16, pag. 28, Fig. 18 und 
Fig. 19, pag. 35). 

In der folgenden Beobachtung wei sen die Myopie, der Augenspiegel
befund mit seinen chorioiditischen Veranderungen in der Nahe der Papille 
und das Gesichtsfeld mehr auf eine Chorioretinitis disseminata hin, wahrend 
die Pigmentflecken und die familiare Hemeralopie mehr fiir die Retinitis pig
mentosa sprechen. 

Eigene Beobachtung: Frau M. 40 Jahre. Beiderseits Cataract a incipiens. Chorio
ditische Veranderungen in der Nahe der Papille. Beiderseits Myopie - 4 bis 5 D. Rechts 
S = Finger in 1/2 m; l~nks S = Finger in 1'/2 m. Gesichtsfeld vgl. Fig. 45. 

Es besteht keine Blutsverwandtschaft der Eltern. Ein junger Bruder sieht eben falls 
schlecht und ist hemeralopisch. Zwei Kinder von einer Tante haben diesel ben Er
scheinungen. Die Kinder ihrer Schwester klagen liber ahnliche I£rscheinungen. 

Die Patientin selbst hat keine Kinder (keine. Fehlgebnrten) und klagt sehr liber 
Kopfschmerzen. 

Nicht selten drangt sich uns die Frage auf, ob hei einem gegebenen FaIle 
Retinitis pigmentosa, oder der Ausgang einer Chorioretinitis diffusa 
s y phi lit i c a vorliege. So teilt z. B. 1\1 age t (320) mit, dass er bei einem 35 jahr. 
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syphilitischen Manne das gleiche Krankheitsbild der Retinitis pigmentosa ge
funden habe, wie bei einer kongenitalen Lues. Nicht selten (sagt For s t e r 321) 
entwickelt sich bei der Chorioretinitis syphilitica eine der typischen Retinitis 
pigmentosa ahnliche, aber doch von ihr zu unterscheidende Retinitis. Gemein
sam haben beide Formen: die Hemeralopie, das kleine Gesichtsfeld,die gelbe 
Atrophie der Papille mit den auffallend diinnen Retinalgefassen und die Pigment
entwickelung, die besonders in den peripheren Teilen des Hintergrundes statt 
hat.Unterscheidend sind fiir die syphilitische, nicht typische Form, die zer
streuten, noch funktionierenden Partien in den peripheren Teilen des Gesichts
feldes, die sogar vorhanden sein konnen, wenn die Gegend des Fixations
punktes erblindet ist, sowie die grossen Veranderungen in dem Pigmentblatt und 
in dem Strumapigment cler Chorioidea, die hier nie fehlen. Endlich ist die 

Fig. 45. 

Eigene Beobachtung. Frau M. Gesichtsfeld von Chorioretinitis. 

Art der Pigmentzeichnung unterscheidend, die bei der syphilitischen Form 
nie eine so feine, dicht netzformige Anordnung darbietet, und bei der nur 
sehr ausnahmsweise Pigmentlinien den Verlauf der Gefasse darstellen. Die 
Glaskorpertriibungen konnen bei der syphilitischen Form so dicht werden, 
dass sie schliesslich jede Erkennung des Hintergrundes unmoglich machen. 

Mi 11 e t (322) bringt sieben Beobachtungen von erworbener syphilitischer Retinitis 
pigmentosa. Gegeniiber del' angeborenen wird das plotzliche Auftreten, del' rasche VerI auf 
und eine unregelmafiige Form del' Gesichtsfeldeinschrankung hervorgehoben. 

S t e in (299) untersuchte vier FaIle von Chorioretinitis syphilitica bezw. Retinitis 
pigmentosa. 1m FaIle 1 handette es sich urn eine abgelaufene herdformige Chorioretinitis 
syphilitica. Die Aderhaut war hochgradig verschmalert mit herdformiger bindegewebiger 
Entartung, die Choriocapillaris zugrunde gegangen, die groberen Gefasse infolge von Sklero
sierung stark verengt. Die Netzhaut zeigte eine Vermehrung und A uswanderung des Pig
mentepithels, Verlust der Stabchen und Zapfen, Znsammenfliefien der Kornerschichten und 
stark verdickte Arterien. 

1m FaIle II und III war das pathologisch-anatomische Bild der Retinitis pigmentosa 
ausgepriigt: es best and ausgedehnte hindegewebige Entartung der Netzhaut, starke Pigment-

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 8 
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wanderung und Wucherung del' Pigmentepithelzellen. Die Gefasse zeigten die Erscheinungen 
del' Sklerose und Verlegung des Lumens durch hyaline Massen, oder hyaline Degeneration 
der Wandungen. Die Aderhaut zeigte ebEmfalls starke Verdickung del' Gefasswandungen 
und Bindegewebswucherung besondeJ's der Choriocapillaris, die gl'osstenteils degenel'iel't war. 

1m FaIle IV (abgelaufene Keratitis parenchymatosa, Hemel'alopie) wurde das linke 
Auge wegen subkonjunktivaler Bulbusruptur enukleiert. In del' Netzhaut Proliferation der 
Gefasse, herdformige Pigmentwucherung, im Sehnerven Wucherung des Stiitzgewebes, in 
del' Adel'haut Gefasssklerose, Bindegewebswucherung des Parenchyms und Degeneration 
del' Choriocapillaris. 

Nag e 1 (323) bel'ichtet iiber den anatomischen Befund zweier FaIle von abgelaufener 
Chorioretinitis syphilitica. 

Fall I: Ophthalm. rechtsseitige, del' Retinitis pigmentosa ahnliche Chorioretinitis. 
Gefasse pel'ipher pigmentiert und eingeschE,idet, keine eigentlichen atrophischen Chorioideal
herde, dagegen zahlreiche kleine Pigmentherde in del' Netzhaut. Anatomisch fand sich 
eine hel'dformige Verwachsung zwischen Adel'haut und Retina, Sklerose und Pigmentierung 
der Netzhautarterien. 

Fall II: 12jahriger Knabe, Lues hereditaria, Erblindung, Papille nicht atrophisch 
verfiirbt. Bild eigentlicher Chol'ioidealatl'ophie mit mach tiger Pigmentierung des Augen
hintergrundes. Mikroskopisch erschien der Sehnerv nicht verandert, am meisten die Pigment
epithelschicht, die oft vollig fehlte, oder an vielen Orten klumpenformig in die Aderhaut 
hineinwucherte. Letzteres fand sich in del' Nachbarschaft und inmitten von Stell en aus
gesprochener Infiltration und Verdickung, in den en Netz- und Aderhaut so miteinander 
verwachsen waren, dass man wedel' von jenen die aussel'en Lagen, noch bei diesen il'gend 
etwas von den Gefasslagen unterscheiden konnte. Die Choriocapillaris erschien iibel'all 
einfach geschwunden. 

Nach Hutchin.son (324) wies im FaIle I von Nagel (323) das ein
seitige Vorkommen der Retinitis pigmentosa iiberhaupt auf eine syphilitische 
Grundlage hin. J edoch kommen auch mit Sicherheit FaIle von einseitiger 
Retinitis pigmentosa vor (vergl. pag. 88, § 93), ohne dass Syphilis als atiologisches 
Moment anzuschuldigen ware. 

S t e ff a n (222) konstatierte das ophthalmoskopische Bild einer e ins e i t i g e n Reti
nitis pigmentosa mit konzentrischer Gesichtsfeldeinschrankung bei klal'en Medien und ohne 
Zeichen eines Entziindungspl'ozesses in einem FaIle, den er 8 Jahre vorher an s y phi Ii
tis ch e r Il'idochorioiditis mit diffuser Glaskorpertl'iibung behandelt hatte. 

Der Ausgang der nicht syphilitischen Chorioretinitis diffusa ist haufig 
Pigmentierung. und Atrophie der inneren Netzhautschichten, ebenfalls unter 
dem ophthalmoskopischen Bilde der Retinitis pigmentosa. Zu den schon vorher 
bestehenden disseminierten Herden und Pigmentflecken in der Epithelschicht 
und den ausseren N etzhautschichten kommen dann noch Pigmentflecke an 
den Netzhautgefassen hinzu. Mitunter haben sie ganz die typische sternformige 
oder netzartig verzweigte Gestalt, wie bei der eigentlichen Retinitis pigmentosa, 
haufiger aber bleiben sie unregelmassig, areolar gestaltet und deck en nur 
hier und da die Gefasse. Auch zeigt das Gesichtsfeld hier mehr die in § 37 
pag. 35 geschilderte und in den Figuren 18 und 19 pag. 35, und 26 pag. 43 
wiedergegebene Landkartenform der Defekte resp. der noch funktionsfahig 
gebliebenen Retinalpartien. 
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Der Verlauf der Retinitis pigmentosa. 

§ 128. Bei den sogenannten typischen Fallen von Retinitis pigmentosa 
gesellt sich zu der anfanglichen Hemeralopie meist das allmahliche Hervor
treten eines Ringskotoms, und aus diesem entwickelt sich dann nach der 
pag. 80 u. ff. gegebenen Weise eine hochgradig konzentrische Gesichtsfeldein
schrankung, bei welcher die centrale Sehscharfe und der centrale Farben
sinn oft noch lange Zeit, wenigstens im diffusen Tageslichte, gut erhalten 
bleiben konnen. Charakteristisch ist daher flir dieses Leiden, dass bei 
relativ guter Sehscharfe die Kranken in ihrer Orientierung im Raume mehr 
und mehr gestort werden, und dies um so mehr, wei I in der liberwiegenden 
Mehrzahl der FaIle das Leiden doppelseitig und meist gleichwertig auf beiden 
Augen sich entwickelt und fortschreitet. Das Sehen derartiger Kranker gleicht 
bei vorgeschrittenem Leiden dem eines Menschen, welcher mit jedem Auge 
durch eine Rohre sieht. Mehr und mehr schrankt sich nun das Gesichtsfeld 
ein, die Sehscharfe nimmt langsam ab, bis dann gegen die 50 er Jahre oft 
plOtzliche Verschlechterung und schliesslich Erblindung eintritt. 

Es kann aber auch Faile geben, bei denen die Erkrankung sehr rasche 
Fortschritte macht, und die Patienten im 18.-20. Jahre schon vollstandig 
erblindet sind,. wie z. B. bei den von Machek pag. 85 angefiihrten 
Fallen. 

Sehr selten macht das Leiden vorlibergehende Stillstande, und kann 
sich selbst der Behandlung zuganglich erweisen, wie in dem :Falle von 
Schiess-Gemuseus, vergl. pag. 83 und in der Beobachtung von 
Groisz (325). 

Unter vier Fallen von Retinitis pigmentosa typica, die G r 0 is z mit 
Strychnineinspritzungen, Jodkali und Inhalationen von Amylnitrit behandelt 
hatte, zeigte ein Patient (20 jahriger Mann) nach 26 tagiger Behandlung eine 
auffallende Besserung. S war von 6/86 rechts und 6/1s links auf 6/12 gestiegen, 
das Gesichtsfeld urn 7-10° erweitert. 

Bei einer Reihe von Fallen treten auch Komplikationen von seiten der 
Linse auf. Es entwickelt sich wie bereits pag. 100 erwahnt Cataracta 
polaris posterior. Dieselbe ist wohl auf die von der Ski erose des Gefass
systems abhangigen Veranderungen der Ernahrungsverhaltnisse zurlickzufiihren. 

In neuerer Zeit mehren sich auch die Beobachtungen, bei welchen zur 
Retini tis pigmentosa noch G I auk 0 m hinzugetreten war. 

Uber einschlagige Faile berichten folgende Autoren: 
Bellarminoff (265). Del' 40jahrige Patient will in del' Jugend nicht an Hemera

lopie gelitten und gut gesehen haben. Erst seit einem Jahre soIl er plotzlich mit dem 
rechten Auge schlechter gesehen haben, wahrend das linke Auge seit '/2 Jahr ge
schwacht war. Auf dem R. Auge war die Lichtempfindung kaum erhalten, auf dem L. 
Auge S = '/2. Das Gesichtsfeld war bis zum F. verengt. Ophtalm. zeigte sich das Bild 
einer Retinitis pigmentosa zugleich mit dem Bilde des G 1 auk 0 m s. Rechts waren beide 
Prozesse schwacher ausgepragt, als am linken Auge. 

8* 
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B I e s s i g (261) beobachtete eine aus 9 Geschwistern bestehende Familie, in welcher 
G I auk 0 m und Ret i n it i s vorkamen. Der Grossvater soIl blind gewesen sein, wahrend 
die Eltern gesunde Augen hatten. 3 Geschwister litten an Retinitis pigmentosa, 2 an 
Glallcoma simplex und zwar in folgender Reihenfolge: 

I. Kind Glaucoma simplex und Cataracta inc., 
II. Retinitis pigmentosa und Schwerhorigkeit, 

III. } IV. gesund, 

V. Glaucoma simplex und SchwerhOrigkeit, 
VI. Retinitis pigmentosa und SchwerhOrigkeit, 

VII. } 
VIII. gesund, 

IX. Retinitis pigmentosa und SchwerhOrigkeit. 
B I e s s i g macht Gefiissveriinderuugen fur die Retinitis pigmentosa und das Glaukom 

verantworllich. Eine Stlltze dieser Ansicht sieht er in dem Umstand, dass die beiden 
kranken Brilder Nr. II und VI an Herzruptur starben. 

Maslenikow (329) 17jiihriges, nicht luetisches Miidchenmit Glaukom und Pig
men td ege n erati 0 n d er N e tz h aut. Das rechte iridektomierle Auge konnte noch 
Handbewegungen erkennen. Ausserdem bestanden Pigmentierung der Retina, tiefe rand
standige Exkavation und Atrophie des OPticus. Das linke Auge besass nur noch ungenaue 
Projektion. 

Heimersdorff (3~6). Der 22 Jahre alte Patient litt seit frllhester Kindheit an 
Nachtblindheit und schlechter Sehscharfe in die Ferne. Seit 4 Monaten ,bemerkte derselbe, 
dass bei der Nahearbeit sich ein Nebelstreif vor seine Augen legte, und er farbige Ringe um 
das Licht sah. Beiderseits Myopie von 6 D. Ophthalmoskopisch wurde beiderseits gla uk om a
tose Sehnervenexkavation, sowie Retinitis pigmentosa festgestellt. Eine Schwester 
dieses Patienten !itt eben falls an Ret i nit is pig men t 0 s a und hoher Myopie. 

Me Ilin g er (197) beschreibt einen Fall von typischer ausgedehnter Reti ni tis pig
mentosa. Links war S = 2/3. Rechts bestand Glaukom mit Erblindung. 

Goldzieher (328). Die 30jiihrige Patientin zeigte beiderseits typische Reti
nitis pigmentosa und Glaukom. 

Natanson (327) beschreibt 2 Fiille von Glaucoma Simplex bei gleichzeitiger Reti
nitis pigmentosa und Myopie. Er halt das Auftreten von Glaukom bei existierender 
Retinitis pigmentosa fiir nicht selten, da die eine Erkrankung die andere keineswegs aus
schliesse. 

Wir beobachteten einen 45jiihrigen Herm mit typischer Retinitis pigmen to.s a, 
hOchstgradig konzentrisch eingeschriinktem Gesichtsfeld, Myopie von zwei Dioptrien und 
G laukom. 

Vergleiche auch Fall Han d man n (72) mit luetischer Chorioretinitis und Ringskotom 
mit Glaukom. 

In der Zusammenstellung von Wider (247) wurde unter 41 Fallen von Retinitis 
pig men t 0 s a in 2 Fiillen beiderseits G la uk 0 m beobachtet. 

Herrlinger (231) konnte in seiner Zusammenstellung von 92 Fallen von Reti
nitis pigmentosa 1 Fall mit Glaukom konstatieren. 

E. Weiss (330) kommt, ausgehend von den bisher verilffentlichten 17 Fallen des 
Zusammeutreffens beider Erkrankungen nebst einer eigenen Beobachtung, zu dem Schlusse, 
dass dies Zusammentreffen kein zufiilliges sei, und dass die gemeinsame Basis G e fit s s
verlinderungen abgebe. 

Schmidthausser (331) bringt neben einer vollstiindigen Literaturangabe sechs neue 
klinische Beobachtungen uber Retinitis pigmentosa und Glaukom. Derselbe hat 
berechnet, dass unter den bisher bekannten Fiillen 63 % Miinner und 37% Weiber waren. 
37 % der mit dieser Komplikation behafteten Patienten erkrankten an Glaukom vor dem 
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41. Lebensjahre, die anderen spater. 1m ganzen fanden sich unter der Gesamtzahl der an 
Retinitis pigmentosa Leidenden des Tiibinger Materials 2.78"/0 Glaukomatlise (namlich 5 
von 180). Es handelt sich je zweimal um Glaucoma simplex, Glaucoma inflammator. chronicum 
und Glaucom inflamm. Die letzten beiden Patienten waren Geschwister; ihre samtlichen 
anderen Geschwister litten an einer komplizierten Retinitis pigmentosa. 

Beziiglich der Entstehungsweise. des Glaukoms muss auf das verwiesen 
werden, was wir hinsichtlich des Auftretens desselben bei der Arterio
sklerose spaterhin (siehe daselbst) anfiihren werden. 

Uber einen dahingehenden mikroskopischen Befund berichtet Hen d e r
son (332). 

Derselbe untersuchte zwei wegen Glaukom enukleierte Augen, die die Erscheinungen 
einer Retinitis pigmentosa dargeboten hatten. 

In beiden Fallen bestand eine At r 0 phi e de r Ad e r h aut mit Verschwundensein der 
Choriocapillaris und hyaliner Verdickung bezw. Proliferation der groberen Gefasse der 
Retina. Die Netzhaut war in ihrer Struktur hochgradig verandert, die nervoseri Elemente 
geschwunden, das Netzhautgewebe gewuchert, und die Gefasse in ihren Wandungen hyalin 
verdickt und teilweise obliteriert. Das Pig men t e pit h e I fehlte, oder hatte sein Pigment 
verloren und war gewuchert. 

Man beachte auch ferner die pag. 101 erwahnten Gefasserkrankungen 
der Aderhaut im Gefolge von Retinitis pigmentosa. 

B. Die krankhaften Zustande der inneren Netzhautsehiehten. 

§ 129. Da die inneren Netzhautschichten fast nur yom Stromgebiete 
der Arteria centralis retinae ernahrt werden, die Erkrankungen derselben 
aber vornehmlich auf endarteriitischer, endophlebitischer und degenerativer 
Veranderung der Centralgefasse beruhen, so darf es nicht wundernehmen, 
wenn die unter den iiblichen Bezeichnungen: Retinitis albuminurica, Reti
nitis diabetica etc. etc. bekannten Krankheitsbilder klinisch wie pathologisch 
kaum nennenswerte Unterschiede zeigen. Diese verschiedenen klinischen 
Bezeichnungen der gleichen pa th ologisch-anatom isch en Verande
rungen stammen noch aus der Zeit kurz nach Erfindung des Augenspiegels 
und haben nur insofern eine gewisse Berechtigung, als sie die atiologischen 
Hi n wei s e abgeben, fiir das jeweilige Grundleiden, unter des sen Einwirkung 
die ophthalmoskopisch konstatierbaren Erkrankungen der Retinalgefasse mit 
ihren FoIgezustanden aufgetreten sind. Die Bezeichnung Ret i nit is ist dabei 
yom pathologisch-anatomischen Standpunkte aus anfechtbar, insofern die 
meisten Befunde degenerativer Natur sind, gemischt allerdings mit endophlebi
tischen und endarteriitischen Veranderungen. 

Die Anordnung der Gef'asse in der Netzhaut. 

§ 130. Bevor wir zur Besprechung der pathologischen Zustande iiber
gehen, mussen wir noch mit wenigen Worten der Anordnung der Gefasse 
in der Retina gedenken. 
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Die Hauptverzweigungen der Gefasse, sowohl der arteriellen, wie del' 
venosen, tinden sich in senkrechter Richtung und sind in der Regel acht, 
welche als Arteria und Vena temporalis und nasalis superior, 
temporalis und nasalis inferior (vergl. Figur 46 und 47, Ats, Vts, Ans, Vns, 
Ati, Vti, Ani, Veni) bezeichnet werden. 

In wagrechter Richtung ist eine bedeutend scharfere Gefassverteilung 
sichtbar, namlich eine Arterie und Vene nach innen: Arteria und Vena 
mediana (vergl. Figur 46 und 47 A. med. i. Y. med.) 

In der gleichen Richtung verlaufer;-Arteria und Vena maculari s 
superior und inferior. 

J G J G 
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Fig. 46. (Umgekehl'tes Bild.) Fig. 47. (Umgekehl'tcs Bild.) 

N ach M i c h e 1, Lehl'buch del' Augenheilkunde. II. Auf!. 

Die Art und Weise der Verteilung und Ausbreitung der Hauptver
zweigungen ist individuell sehr verschieden und medizinisch von keiner 
wesentlichen Bedeutung. Auch kommen angeborene Eigentumlichkeiten vor, 
wie z. B. in der folgenden Beobachtung von Kip p (333). 

Derselbe beschreibt den Augenbefund eines 16jahr. Patienten, bei dem sich auf dem 
rechten Auge eine iibermassige, auf dem linken aber eine mangelhafte Entwickelung des 
retinalen Arteriensystems fund, wobei sowohl Funktion wie Refraktion normal waren. Auf 
der rechten Papille teilte sich del' untere Stamm der Cenlralarterie in zwei ungleiche Aste. 
Der schwachere temporalwarts ziehende Ast war ohne Besonderheiten, dagegen sprang del' 
starkere nasale zunachst ungefahr 2 mm in grader Linie gegen den Glaskorper VOl', bog 
dann scharf um und lief, sich viet'mal urn den vorspringenden Schenkel herumschlingend, 
bis dicht zur Papille zuriick, urn von hier iiber deren unteren inneren Quadranten zur Netz
haut zu ziehen. Hei Bewegungen des Auges anderte er seine Lage nicht, zeigte aber bei 
Druck auf den Bulbus ArtenenpuIs. 

Kip p baIt diese Anomalie im Gegensatz zu anderen Autoren, wie 
v. Hip pel und O. S c h u I z e, nicht fur einen persistierenden Rest del' Glas-
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k6rperarterie, sondern glaubt, dass sie lediglich einen iibermassigen Grad von 
Schleifenbildung darstelle, wie sie ofters in der Retina beobachtet werde. 

Auf dem linken Auge des Patienten fehlte dagegen die Centralarterie 
auf der Papille, indem die einzelnen Arterienaste an ihrer Peripherie zum 
Vorschein kamen, urn sich dann unten in der Retina zu verzweigen. Von 
den Venen liefen die unteren in normaler Weise bis zur Mitte der Papille, 
wahrend die oberen bereits an ihrer Peripherie in die Tiefe abbogen. 

Neubildung von Netzhautgef'assen. 

§ 131. Neubildung von Netzhautgefassen besonders kapillarer 
Natur kommt bei entziindlichen Zustanden der Netzhaut und namentlich an 
der Papille nicht selten vor. 

Manchmal wird die Entscbeidung, ob wirklicb eine Neubildung von 
Gefassen vorliegt, oder der Zustand angeboren ist, schwierig, wie z. B. in den 
folgenden Beobachtungen. 

So berichtet Jakobi (334) iiber das rechte Auge einer 43jahr. Frau, welches M 1/ ~ , 

S 1/ 10 und freies Gesichtsfeld darbot. An del' ausseren Hiilite del' Papille ging, ohne dass 
ein deutlicher Zusammenhang mit den Centralgefassen sicbtbar wurde, eine Anzahl von 
Gefassen in den an diesel' Stelle getriibten Glaskiirper hinein. Das Bild anuerte sich 
wahrend einer Beobachtungszeit von 3 Monaten nicht. 

Einen ahnlichen Fall beschreiben Samelsobn (335) und H utcbinson 
(336). 

Die }'arbe des Blutes in den Gefassen. 

§ 132. Eine auffallend helle Beschaffenheit des Blutes, 'wobei 
die Biutgefasse in ganz helle Bander und Streifen verwandelt erscheinen, be
obachten wir bei der Lipamie. 

Vor einiger Zeit hat Heine (33'1) 
zwei derartige FaIle beschrieben und 
deren Augenspiegelbefund abgebildet 
(vergl. Figur 48). Es handelte sich um 
jugendliche Diabetiker, die unter dem 
Zeicben des Coma diabeticum zugrunde 
gegangen waren. 

Warum nun die retinalen Gefasse 
die abnorme Farbung zeigen, wahrend 
die Farbe des Fundus nicht, oder 
sicber nicht in ahnlichem Maasse patho
logisch verandert ist, bleibt schwer zu 
beantworten. 

Von U h tho f fist der Gedanke Fig. 48. 

ausgesprochen worden, das spezifisch Nach He i n e. Lipaemia retillalis und Hypo-
leichtere Fe t t konne vielleicht der tonia bulbi im Coma diabeticum. 

G e fa ssw and entlang sch wimmen, (Klin. Monatsbl. f. A. XLIV. II. Bd.) 
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wahrend die schwereren roten Blutkorperchen in der Mit t e des Gefasses den 
Axialstrom ausmachten. Zu beachten sei, dass selbst hochgradige Lipamie 
keine Sehstor\lngen bedinge. 

Differenziell-diagnostisch komme hier zweierlei in Frage: 1. Anamie 
oder Chlorose und 2. Gefasswandveranderung. 

Was erstere Ursachen betreffe, so sei bei den genannten Anomalien die 
Blutbeschaffenheit und der Fundus selbst stets blass, besonders der Opticus
eintritt sehe oft geradezu atrophisch aus. Auf der Papillenscheibe erschienen 
die Blutgefasse "durchscheinend", sie "brachen an der Papillengrenze schein
bar ab". Die Retina sei leicht getriibt; baufig seien kleine Blutaustritte vor
handen. Alles dies fehle hier. 

Auch die z wei t e Moglichkeit, das eigenartige Bild als eine diffuse 
G e fa s s skI e r 0 s e oder Gefassamyloid aufzufassen, habe wenig fUr sich, 
wenigstens sei von einer so gleichmassig diffusen Veranderung der Retinal
gefasse bisher nichts bekannt, und was den Ausschlag gabe, die anatomische 
Untersuchung habe die Gefasswande als normal erwiesen. 

Heine glaubt, dass bei 4-5% :FettgehaIt des Blutes die Diagnose der 
Liparoie mit dem Augenspiegel moglich wiirde, wahrend die Veranderungen 
bei 8 % schon sehr ausgesprochen seien. 

Heyl (338) hat offenbar diese Veranderungen bei Lipamie zuerst ge
sehen. Er nennt die Blutfarbe in den Gefassen " lachsartig " . Venen- und 
Arterienblut sei nicht zu unterscheiden. Das Kaliber der Gefasse sei ver
doppeIt gewesen. Sein Patient litt ebenfalls an Diabetes mellitus. 

White (340) berichtet iiber folgenden Fall. Bei einem 26jahr. Diabetiker waren 
ophthalmoskopisch die Erscheinungen einer Lipamie vorhanden. 1m Blute wurden Chole
stearin und Fettsauren gefunden. 

Auch von Fraser (341) ist ein derartiger Fall im Gefolge von Diabetes mellitus 
beschrieben. 

R e is (339) sah bei der ophthalmoskopischen Untersuchung eines Diabetikers das 
gesamte Gefasssystem der Netzhaut in ganz helle Bander oder Streifen verwandelt. Nach 
kiirzerem Stehenlassen von entnommenem Blute setzte sich eine hohe Schicht einer gelb
weissen, milchrahmlihnlichen Masse (fetthaItiges Serum) ab, die sich bei Schiitteln mit Ather 
zu einer klaren Fliissigkeit aufloste. Die abgesetzte Masse bestand also aus Fett, 'und die 
Blutverlinderung war sonach eine Lipamie. Der Exitus letalis erfolgte im tiefen Coma. 
Er wurde neben sonstigen Veranderungen eine ausgedehnte Erkrankung des Pankreas, 
sp'eziell der Langerhansschen Inseln, gefunden. Die untersuchten Bulbi zeigten mit 
Sudan III eine nur ganz elektive Rotfarbung, die sich ausschliesslich auf das Lumen der 
Geflisse beschrankte, wahrend aIle iibrigen Gewebsteile ungefarbt blieben. Gebunden war 
diese Rotfiirbung an feine, runde, die Gefasslumina erfiillende Tropfchen oder Kiigelchen. 

Mit diesem lipamischen Augenhintergrunde darf ophthalmoskopisch nicht 
verwechselt werden, dass bei degenerativen Zustanden der Gefiisswande die 
Gefasse in vollkommen weisse Bander umgewandelt werden konnen, in welchen 
eine Blutsaule ganzlich fehit. 

§ 133. Eine mehr hellrote und orangefarbene Blutsaule sehen 
wir bei der chronischen Anamie und namentlich bei der Leukamie. 
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Nach Zumft (342) bangt die ophthalmoskopisch nachweisbare Durch
sichtigkeit der Netzhautgefasse bei der chronischen Anamie und Ohlorose 
vorzugsweise von dem verminderten Hamoglobingehalte des Blutes abo Unter
stiitzt werde das Zustandekommen dieses Phanomens, wenn gleichzeitig aueh 
der Trockenriickstand des Blutes vermindert sei. 

Schmall (343) fand bei 800/0 aBer Ohlorotischen blassere Farbung des 
arteriellen und venosen Blutes. v. N oorden beobachtete bei 37 Ofo der Ohloro:
tischen eine ungewohnliche Blasse der N etzhaut und durchscheinende Gefasse. 

Rahlmann (344) untersuchte 86 FaIle von allgemeiner Anamie und 
fand den Reflexteil der Gefasse gewohnlich auffallend stark hervortretend, und 
die Farbe des Venenblntes nicht so dunkel, wie in der Norm. 

Durch Uhthoff wurde Groenouw (345) auf ein Symptom hingewiesen, 
das er ofter konstatieren konnte. Bei starkerer Anamie erschienen namlich 
die Gefasse, besonders die Venen, soweit sie auf der Sehnervenpapille 
lagen, auffallend heller gefarbt, als in ihrem iibrigen Verlaufe. Sei die 
Erscheinung !deutlich ausgesprochen, dann konne man auf eine Verminderung 
des Hamoglobingehaltes des Blutes schliessen. 

Ulrich (346) teilte vier FaIle von Netzhautblutungen bei Anamie mit. 
Die Arterien waren schwach gefiillt, die Venen ausserhalb der Papille dunkel, 
geschHingelt und verbreitert, auf der Papille dagegen hellrot, wiedie 
Arterien. 

Auch wir konnten dies Uhthoffsche Zeichen baufig konstatieren. 
Bei Fallen von hochgradig entwickelter Leukamie kommt im Augen

spiegelbilde die durch die grosse Zahl von weiss en Blutkorperchen bedingte 
Farbe der Blutsaule zur Geltung. Die Arterien sind hellorange oder blass
gelb, die Venen haben ebenfalls eine blassere Farbung, und indem auch die 
Aderhautgefasse die gleiche Farbe erkennen lassen, gewinnt der Augenhinter
grund ein ungewohnlich blasses, orangegelbes Aussehen. Oft sind auch die 
sichtbaren Aderhautgefasse ton art i g gefarbt, wie' dies besonders' von 
Lie b rei c h (347) hervorgehoben worden ist. 

Lit ten (348) demonstrierte eine Patientin von 25 J ahren mit gemischter Leukamie, 
die sich in wenigen W ochen ohne nachweisbare Ursache rasch entwickelt hatte. Die Netz
haut sah orangefarben aus, das Blut in den Gefassen erschien s~hokoladefarben. 

§ 134. Eine auffallend dunkle F arbung de r BI u tsaul e, und 
zwar der Venen, finden wir bei der von Michel beschriebenen Thrombos'e 
de r V en ace n t r a lis. Hier sind die Venen ungemein verbrei tert und von 
fast schwarzroter Farbung. 

L e b e r (349) fand in einem solchen FaIle die Venen aufs 2-~ fache 
verdickt und dieselben von auffallend dunkler, fast schwarzer Farbung. 

Ferner tritt bei gewissen Vergiftungen eine charakteristische Verande
rung der Blutfarbe in den Netzhautgefassen hervor. So erscheint die Fltrbe 
der Blutsaule bei Nitrobenzolvergiftung dunkelviolett, und es 
finden sich vereinzelte Blutungen. 
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Bon d i (350) erwahnt bei Nitrobenzolvergiftung eine Abblassung der Papillen mit 
Verbreiterung der Netzhautgefiisse, besonders del'Venen, sowie abnorm dunkle Farbung der 
Venen und Artelien, so dass beide Gefassgebiete schwer voneinander zu differenzieren und 
nur durch die Grosse des Lumens voneinander zu unterscheiden waren. 

In einer Beobachtung Littens (351) bei einer Vergiftung durch mit Anilin ver
unreinigtem Nitrobenzol zeigten sich die Pupillen sehr verengt, aber etwas reaktionsfahig, 
die Konjunktiva von violettem Farbenton, teilweise an den Ubergangsfalten Hamorrhagien, 
der Augenhintergrund intensiv violett (Retina und Sehnerv), die Gefasse (arterielle 
und venose) wie mit Tinte gefiilIt, hin und wieder Blutungen. Keine Sehstorung. 

Die Sichtbarkeit der Blutbewegung. 

§ 135. Da die N etzhaut sowohl, wie die Gefasswande durchsichtig !:lind, 
sieht man ophthalmoskopisch eigentlich nur die Blutsaule in den Gefassen. 
Indem aber der Blutstrom fiir gewohnlich ein kontinuierlicher ist, kann man 
unter normalen Verbaltnissen den BlutIauf beim Menschen und den Sauge
tieren nicht beobachten, es sei denn, dass man ihn entoptisch zur Beobach
tung bringe (vergl. Helmholtz, Physiol. Optik, pag. 382). Cuignet (352) 
ist es allerdings gelungen, in einzelnen besonderen Fallen im menschlichen 
Auge die Zirkulation wahrzunehmen. Es geschah dies bei dem Versuche, 
durch allmahlich wachsenden Druck auf das Auge die Pulsation der Central
arterie hervorzurufen. In dem Momente, wo die Pulsation begann, bemerkte 
Cui gn e t in dem unteren Aste der Centralvene bis zu ihrer ersten Teilung 
einen gegen die Austrittsstelle gerichteten, ausserst raschen Strom kleinster 
weisser Korperchen. Anfangs seien nur im Centrum der Vene die Korperchen 
sichtbar, wahrend die Rander rot erschienen, dann bei etwas verstarktem 
Drucke wiirden die Rander schmaler und heller, die Blutkorperchen verlang
samten ihren Lauf und wiil'den auch an den Randern der Gefasse sichtbar. 

Unter pat hoI 0 gi s c hen Verbaltnissen konnen wir den Blutlauf beob
achten, wenn bei gewissen krankhaften Zustanden die Blutsaule diskonti
nuierli ch wird, sog. Aggi uti nations ersch ein un gen. Beginnt z. B. nach 
der Embolie der Arteria centralis retinae die Cirkulation sich wieder herzu
stellen, dann findet man die Blutsaule in einer oder mehreren Venen, seltener 
auch in den Arterien (vergl. Fig. 49) in einzelne, durch anscheinend leere 
Zwischenraume getrennte Abschnitte von verschiedener Lange zerfallen. Die
selben bewegen sich in der Richtung des Blutstroms langsam vorwarts, stehen 
nach L e bers treffender Schilderung (Graefe-Saemisch V, 539) haufig eine 
Weile still, um darauf wieder in fortschreitende Bewegung iiberzugehen. 
Auch ein Zuriickweichen in dem Blutstrom entgegengesetzter Richtung, oder 
eine bald vorwarts, bald riickwarts pendelnde Bewegung kommt zuweilen. zur 
Wahrnehmung (verg!. auch Fall Harms, pag. 140). 

Diese Erscheinung des gestorten Blutumlaufs kommt iibrigens nicht 
allein bei Embolie der Centralarterie vor, sondern wurde auch im asphyktischen 
Stadium der Cholera von v. Graefe beobachtet, ferner bei Sterbenden 
von A. Web e r (353), bei Tieren nach Durchschneidung des Sehnervs von 
L e b e r (354). Es scheint demnach, als ob dieselbe als ein Zeichen au sse r s t e r 
Abschwachung der Cirkulation zu betrachten sei. 
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Grunert (355) sah bei einem Faile von Leukande bei genauer Beobachtung im 
aufrechten Bilde an den dickeren Venenstammen deutlich eine Blutstromung, ein feines 
R i e s e In, wie wenn Sand in durchsichtig roten Glasrohrchen sich schnell fortbewegen wiirde. 
Die Blutstromung fand naturgemass in zentripetaler Richtung statt nach der Gefasspforte 
in der Papille zu. An den feineren Venen und Arterien liess sich keinerlei Stromung 
wahrnehmen. Pulsationserscheinungen fehlten. 

Grunert schreibt dieses Sichtbarwerden del' Blutbewegung im aufrechten 
Bilde VOl' all em der Verlangsamung der Blutbewegung zu, die ihrerseits in 
diesem FaIle durch eine Stauungspapille und die abnorme Erweiterung der 
Venen hervorgerufen worden ware. Als zweite Ursache wird das Verhaltnis 

Fig. 49. 

Eigene Beobachtung: Unterbrochene Blutsaulen nach partieller Netzhautembolie. 

del' Leukozyten zu den Erythrozyten hervorgehoben, da dieselben in diesem 
FaIle ganz bedeutend vermehrt waren und in den Gefiissen einen dreimal so 
grossen Raum einnahmen, wie die Erythrozyten. Die physiologische Be
obachtung habe namlich gelehrt, dass in engen Gefassrohren, wie den Retinal
gefassen, sich zwei Arten von Blutstromen bildeten: ein schmaler Achsenstrom 
und ein langsamerer Strom an der Gefasswandung. Die Erythrozyten, als 
die spezifisch schwereren, bewegten sich nur im Achsenstrom, die Leukozyten, 
als die spezifischleichteren, im Wandungsstrom. J e grosser die weissen Blut
korperchen seien, je grosser also ihr Reibungswiderstand ware, urn so mebr 
wiirden sie an die Gefasswand gedrangt, und urn so langsamer wiirden sie 
sich fortbewegen. Gelange es bei Leukamie die Bluthewegung zu sehen, so 
liege es demnach daran, dass eine dicke Schicht dichtgedrangter grosser 
Leukozyten sich langsam an der Gefasswand hewege. Dafiir Mten die Venen, 
hesonders wenn sie durch Stauung erweitert wiirden, giinstigere Bedingungen, 



124 Pulsationserscheinungen an den Netzhautgefiissen. 

weshalb die Erscheinung im vorliegenden FaIle nur an ihnen, und nicht an 
den Arterien sichtbar geworden sei. 

Verhalten des Re:O.exstreifens an den Netzhautgef"assen. 

§ 136. Der Reflexstreifen auf den Netzhautarterien .ist breiter als auf 
den Venen. Wahrend er bei ersteren etwa denvierten Teil der Wandung 
einnimmt, betragt seine Breite bei den letzteren nur etwa den zwolften Teil 
derselben. An den Arterien hat er eine hellrote Farbe, und ist hier 
haufig unterbrochen, bei jenen nicht. Durch die Gefasswandung wird der 
Reflexstreifen, der nur einfach ist, nicht hervorgerufen. An den V e n e n ent
steht der Reflexstreifen durch Spiegelung an der vorderen Flache der Blut
saule. Die hellen Streifen auf den Art e r i en der menschlichen N etzhaut 
sind der Ausdruck des Achsenstroms. 

Die N etzhautgefasse Jiegen in R inn en des Glaskorpers. An den Seiten 
derselben bildet der Glaskorper nach vorn konkavcylindrische Kriimmungen. 
Von diesen riihren die Reflexe liings den Gefiissen her. Bei Unterbrechung 
der Cirkulation hort der Reflexstreifen auf, bei verstarkter 
Cirkulation wird er breiter. Dimmer (448). 

Die Pulsationserseheinungen an dElD Netzhautgef"assen. 

§ 137. Bei der Beurteilung der ophthalmoskopisch wahrnehmbaren Er
scheinungen des Netzhautpulses hat man nach Thoma (356) eine Reihe 
offenbar sehr wichtiger Faktoren in gebiihrender Weise zu beriicksichtigen: 

1. Die Hohe der yom Herzen ausgehenden Pulswelle, 
2. den Innervationszustand der Arterienwand, 
3. die eigenartigen Bedingungen des intraokularen Druckes, 
4. die Druck- und Lichtungsverhaltnisse der Venen, 
5. die Beschaffenheit des Blutes selbst. 

Bei Durchmusterung' der Literatur bemerkt man, dass gleichzeitig mit 
den genannten Pulsbewegungen sehr haufig auch eine andere pathologische 
Veranderung an den Netzhautgefassen vorkommt, es ist das die stiirkere Ver
astelung der Venen und Arterien der Netzhaut. 

In solch kleinen Arterien, wie die des Augenhintergrundes, wird die 
Pulswelle in der Regel so schwach, idass eine sic h t bar e Pulsation nicht 
mehr vorhanden ist. Ausserdem wird die normale Pulsation noch durch den 
normalen Druck im Augeninneren dadurch beeintrachtigt, dass derselbe die 
Ausdehnungsfahigkeit der Gefasse vermindert. Der intraokulare Druck dient 
somit als Regulator fiir die Netzhautzirkulation, indem er raschen Schwan-. 
kung en im Fiillungszustande der Gefasse entgegenwirkt, oder sie verhindert. 
Wenn nun aber der Blutstrom durch ein Missverhaltnis ~wischen dem an
dauernden Fluss und der intermittierenden Welle weniger gleichmassig wird, 
so kann man zuweilen doch eine arterielle Pulsation wahrnehmen. 

Die opbthalmoskopisch sichtbare Pulsbewegung stellt sich entweder als 
Venenpuls, oder als Arterienpuls, oder als Kapillarpuls dar. 
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Der Yenenpuls. 

§ 138. Der Venenpuls der Netzhaut ist nach Donders (357) nur 
uneigentlich so zu nennen, da es sich bei ibm weder um ein Fortschreiten 
der Pulswelle durch die Kapillaren hindurch, noch um ein Regurgitieren des 
Blutes, wie beim mangelnden Schluss der Tricuspidalklappe, handelt. Das 
rhythmische Anschwellen ,der Venen hiingt von der Pulsation der Arterien 
und deren Ubertragung durch den Glaskorperdruck abo Ein Zuriickstauen 
des Venenblutes ist dabei deutlich sicbtbar. 

Der Venenpuls ist daher im allgemeinen nicht als pathologische Er
scbeinung zu betracbten. Er zeigt sich besonders an den grossen Asten auf 
der Papille, meist dort, wo sich die Venen an der Seite der Exkavation nach 
unten kriimmen. 

Lang und Barel t (358) {anden bei 73,8 0/0 der von ihnen untersuchten 
Augen' einen Venenpuls. 

In den meisten Fallen lasst sich der Venenpuls, wenn er nicbt schon spontan 
vorhanden ist, durch leichten Fingerdruck hervorrufen. Bei Steigerung des 
Druckes tritt Arterienpuls auf, und endlich werden Arterien sowohl als Venen 
vollstandig blass. 

Nach Donders (357) erklart sich der Venenpuls folgendermassen. Mit 
der Herzsystole werde das Blut in verstarkter Menge in die Arterien geworfen, 
es komme mehr Blut in das Auge, und die somit starker gefiillten Arterien 
erbohten die,intraokulare Tension. Es laste somit ain verstarkter Druck yom 
Glaskorper her auf den leichter zu komprimierenden Netzhautvenen, und zwar 
namentlich auf dem Hauptstamme derselben, welcher als dem Herzen verhalt
nismassig am nachsten, den geringsten Seitendruck habe. Dazu komme noch, 
dass auch oft durch das Umbiegen aus der vertikalen Ebene der Papille in 
den nahezu horizontal verlaufenden Sehnerven eine Art Knickung entstehe, 
welche die Kompression dieser Stelle erleichtere. Die Folge des Abschlusses 
sei ein Zuriickstauen des Blutes. Inzwischen sei die Herzsystole voriiber, es 
fliesse kein neues Blut den Arterien zu, der intraokulare Druck sinke; gleich
zeitig sei das Blut durch das Kapillarsystem bis zu den Venen gekommen, 
babe den Seitendruck in ihnen erhOht. dehne sie aus und fiiIle wieder den 
komprimierten Hauptstamm, durch welchen es das Auge verlasse. 

Die eben dargelegte Theorie hat' verschiedene Anfechtungen erfahren, 
die sich besonders darauf beziehen, dass die ErhOhung des intraokularen 
Drucks durch die Herzsystole zu gering sei, um eine Kompression herbei
zufiihren " und dass ferner in manchen Fallen von G I auk 0 m ein deutlicher 
Arterienpuls bestiinde, wahrend doch keine Venenpulsation sichtbar sei. Man 
hat deshalb pulsatorische Schwankungen im Sinus cavernosus, wohin die 
Vena centralis retinae ihr Blut zum Teil entleert, angenommen [H elf rei ch 
(359]: Bei der Systole der Hirnarterien (Diastole des Herzens) trete unter 
gewissen Verhiiltnissen der retinalen Gefasswandung durch die Herabsetzung 
des Druckes im Sinus eine Art Aspiration des Blutes und somit Volumen-
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verminderung der Netzhautvenen ein. Auch wird zum Beweise fUr diese Ab
hangigkeit folgendes Experiment herangezogen: Komprimiere man die Vena 
jugularis externa, so schwellten die Venenenden auf der Papille meist an und 
der PuIs verschwinde, wahrend andererseits ofter Arterienpuls eintrete [R a h 1-
m ann (360)]. Die Blutstauung, welche durch die Kompression im Sinus be
dingt sei, erschwere eben den Abfiuss aus den Venen des Auges und hebe 
die Aspiration auf. 

Gegen diese Anschauung lasst sich jedoch einwenden [S c h mid t
Rim pie r (361)], dass die Venae ophthalmicae nicht nur in den Sinus 
cavernosus ihr Blut entleeren, sondern auch mit den Facialvenen in Kom
munikation stehen: Darnach erscheine es doch etwas gewagt, die Schwan
kungen des Drucks im Sinus allein fiir dielVenenpulsation im Auge verant
wortlich zu mac4en. Vielleicht diirften beide Momente (systolische Druck
zunahme im Bulbus selbst und im Gehirn) zusammenwirken. Das oben er
wahnte Verschwinden des Venenpulses bei Kompression der Halsvene erklare 
sich einfach durch die hierdurch veranlasste iibermassige Fiillung der Venen 
im Auge, welche einen pulsatorisehen Zusammenfall durch die intraokulare 
Drucksteigerung hindere. 

Gegen die Theorie Helfreichs wandten sich Lamhofer (366) und 
Eppeler (367). 

J a k 0 b i s (362) Erklarung dfiS Venenpulses beruht auf der Annahme, 
dass die Eintrittsstelle des Sehnerven nachgiebiger sei, als der iibrige Teil 
der Augenkapsel, und der leichtesten Erhohung des Glaskorperdrucks nach
gebe. Bei jeder Diastole der Arterien werde die Oberfiache der Papille ein 
wenig exkaviert; dabei wiirden, als den geringsten Widerstand leistend, die 
Venen komprimiert und erlitten, besonders an der Stelle der Umbiegung in 
die Achsenrichtung des Sehnerven, eine starke Verengerung ihres Lumens. Von 
der Knickungsstelle an miisste dann das centrale Ende der Vene kollabieren. 
Gleich nach der Diastole der Arterien stelle die Elastizitat der Sehnerven 
den friiheren Zustand wieder her. 

Bei Insuffizienz der Aortenklappen k6nne nach Becker (363), auf die 
nachste Nachbarschaft der Papille beschrankt, ein Venenpuls neben dem 
Arterienpuls auftreten. Die Entleerung der Vene falle mit der FiiIlung der 
Arterie zusammen. 

von der Osten-Sacken (364) entscheidet sich hinsichtlich der Er
klarung des progressiven, peripheren Venenpulses der Netzhant fUr die 
von Helfreich vertretene Ansicht. 

Beobachtnngen wnrden an 25 Fallen von verschiedenen Herzfehlern, 
an 30 Fallen von Arteriosklerose und an Fallen von Chlorose und 
Anamie angestellt. Er kam zu folgenden Ergebnissen: 

1. Der physiologische Venenpuls beruhe auf dem Unterschied im Drucke, unter 
welchem die Augenvene vor und hinter der Lamina cribrosa stehe. 

2. Das Zustandekommen des physiologischen Venenpulses werde unterstiitzt 
durch die Blutschwankungen im Sinus cavernosus. 
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3. Bei Aorteninsuffizienz werde ein gewisser progressiver Venen
puIs in der Netzhaut beobachtet. 

4. Bei anderen Herzklappenfehlern, speziell bei Mitralinsuffizienz, sei der 
pathologische Venenpuls gar nicht, oder nur spurweise anzunehmen. 

5. In den 30 0/0 von allgemeiner Arteriosklerose lasse sich der periphere 
progressive Venenpuls in der Netzhaut sicher nachweisen. 

6. In sieben Fallen von Anamie und Chlorose wurde der pathologische 
Venenpuls nachgewiesen. 

7. Der peripher pro gressive Venenpuls beruhe im wesentlichen darauf, 
dass die Pulswelle weiter als normal reiche und aus den Arterien durch 
die Kapillaren hindurch in die Venen iibergehe. 

8. Der periphere Venenpuls sei um so deutlicher entwickelt, je starker die 
Schwankungen des Druckes in den kleinsten Arterien und kleinsten 
Venen ausgesprochen waren. 

9. Die herzdiastolische Herabsetzung des Druckes im Sinus cavernosus 
befordere bei diesem Pulse die Entleerung der N etzhautvenen, welche 
unmittelbar vorher durch die vis a tergo ausgedehnt worden seien. 
Turck (365) fasst seine Untersuchungen iiber den opthalmoskopisch 

sichtbaren ph y s i 0 I 0 gi s c hen Venenpuls folgendermassen zusammen: 
1. Der physiologische N etzhautvenenpuls entstehe durch Fortpflanzung der 

Pulswelle aus den Arterien auf dem Wege durch die Kapillaren. Er 
sei ein pro g res s i v e r V e n en p u I s, bei welchem die pulsa torische 
Erweiterung, wie an den Arterien, durch die Herzsystole entstehe. 

2. Diese ungewohnliche Verbreitung der Pulswellen werde durch den 
(physiologischen) hohen extravaskularen Druck ermoglicht. 

3. An den papiIlaren Enden komme er erst zum Vorschein, wei I an ver
engten Stell en der Strombahn ein gleicher pulsatorischer Zuwachs merk
bare Ausdehnung verursachen musse. 

4. Die Verengerung der Venen an deu Zwischenraumen sei der durch 
ihre Dunnwandigkeit dem GIaskorperdruck gegeniiber bedingte Gleich
gewichtszustand. 
HoI z (368) unterscheidet an der Vena centralis retinae einen normalen 

negativen Venenpuls (herzsystolischer Venenkollaps) und einen pathologischen 
positiven Venenpuls (herzdiastolischer Venenkollaps), wie er ebenso auch an 
der Vena jugularis, bei Trikuspidalinsuffizienz, auftreten konne, und einen auf
steigenden centripetalen Venenpuls (postherzsystolische Venenfiillung). Letztere 
sei die Folge einer venosen Stauung im Augeninnern, moge diesel be allein im 
Gefolge mechanischer oder pathologischer intra- oder extraokularer Druck
steigerung (Riickstauung) auftreten, oder mit einer arteriellen vis a tergo. 
Letztere fin de sich bei praagonaler Uberfullung des Venensystems und 
energischer Herztatigkeit, bei Arteriosklerose und bei Insuffizienz der Aorten
klappen mit Hypertrophie des link en Ventrikels. Erstere, die rein venose 
Stauung, finde sich bei Druckexkavation im Auge (GIaukom) und bei 
mechanischer Kompression des Augapfels. Beim Glaukom werde die Vena 
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centralis retinae an der U mschlagstelle in den Sehnerven, bei der mechanischen 
Kompression, sei es durch den Finger, sei es durch Geschwiilste der Orbita, 
wider die Vena ophthalmica gedriickt; es fin de eine Riickstauung des 
Venenblutes durch die Vena centralis und das Kapillarsystem der N etzhaut 
bis in die Arteria centralis retinae und weiter hinauf statt, und durch die 
Erweiterung der kleinen Gefasse, sowie durch den Ausgleich der Druck
dift'erenz zwischen Venen und Arterien werde der Herzpuls in die sonst puls
lose Arteria centralis retinae und durch die Netzhautkapillaren hindurch
getrieben. J e nach der Grosse der Herzkraft fanden wir dann einen 
Arterienpuls allein, oder in Verbindung mit dem Venenpuls resp. Kapillarpuls. 

Nach Rahlmann (369) erscheint eine Venenerweiterung in ungefahr 
der Halfte der FaIle von Arteriosklerose der Netzhaut. Eine der konstantesten 
Erscheinungen bei Gefassklerose sei die Pulsation der Gefasse, und werde der 
pro g res s i v eVe n e n p u 1 s als Ausdruck einer von der Blutbewegung abnorm 
weit getragenen pulsatorischen Druckschwankung im Gefassysteme selten 
vermisst. 

Ewetzky (370) hat hei zwei jungen M1idchen den Venenpuls und zwar teilweise in 
voriibergehender Weise auch auf einer Gefitssstrecke wahrgenommen, welchr. 
bereits der Netzhaut angehBrte. Das eine der Mitdchen litt an Chlorose und 
Amenorrhoe. 

Meyer (37l) untersuchte den Augenhintergrund bei einigen Epileptikern. 
1m Falle I ergab sich eine regelmitssige Koincidenz der epileptischen Anfitlle mit 

dem Erscheinen eines Venenpulses. Der Stitrke des letzteren entsprach sogar die lnten
sititt der Anfitlle. 

1m Falle II fand sich keine Venenpulsation, aber betritchtliche Hyperitmie, die mit 
den Anfitllen zusammenfiel. 

1m Falle III und IV war immer Venenpuis vorhanden. 
1m Falle III Hess er nach, wenn die Anfitlle seltener wurden. In den iibrigen Fitllen 

hatte die Untersuchung ein negatives Ergebnis. 

Fur die Diagnose eines unvollstandigen Verschlusses der Centralarterie 
sind baldige Gefassfiillung, spontaner Venenpuls, bei Druck auf das Auge, 
leicht hervorzurufender Arterienpuls, und rasche Fullung der Arterie bei 
Nachlass desselben zu erwahnen. 

Dber Venenpuls bei Krampf der Netzhautarterien vergl. Fall Faravelli, 
§ 149, pag. 137. 

Raynaud (372) beobachtete eine eigentumliche Sehstorung bei einer 
Krankheit, welche er lokale A·sphyxie der Extremitaten (durch 
Arterienkrampf) nannte. Dieselbe gabe sich dadurch kund, dass periodisch 
beide Hande und Fiisse kalt wurden, wahrend die Haut der Finger oder 
Zehen unter schmerzhaften Empfindungen eine zyanotische li'arbung annehme, 
und zwar ganz in symmetrischer Weise an beiden 8eiten des Korpers. 

In einem ausfiihrlich mitgeteilten Falle solcher Art traten intermittierende SehstB
rungen hinzu. Withrend der Anfitlle war das Sehen in beiden Augen gut, in der Zwischen
zeit jedoch, wo die Finger die normale Fitrbung wieder gewannen, wurde, besonders links. 
das Sehen triih und undeutlich, urn sich erst mit dem neuen Anfall wieder zu bessern. 

Ophthalmoskopisch zeigtEln im linken Auge in der anfallsfreien Zeit die Netzhaut
arterien sehr scharfe Kontouren; an ihrem Ursprung auf der Papille waren sie enger als in 
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der Peripherie; von Zeit zu Zeit nahm man teilweise Einschniirungen wahr. Die Papille 
war von sehr heller Farbe. DieVenen zeigten ausserst auffallende Pulsationen, 
und zwar sah man, abweichend von der physiologischen, durch Druck 
hervorzuruf!lnden, auf die Austrittsstelle beschrankten Pulsation, sie in 
ganz· ungewohnter lntensitat und Ausdehnung, bis zu den letzten Rami
fikationen der Vene. Sie schleppten dem Radialpuls etwas nacho Bei jeder Pulsation 
sah man die Centralvene breiter und dunkler werden und sich stark verlangern, .so dass 
sie eine Art von Aneurysma zu bilden schien". Die Pulsation erstreckte sich weit iiber 
die Grenzen der Papillen hinaus, man konnte sie an wenigstens drei Gefassen zugleich kon
statieren und .an fast aUen venosen Kapillaren". 

Das rechte von weniger Sehstorung betrofl'ene Auge zeigte geringere Enge der Arterien, 
aber eben so starko Venenpulsationen, jedoch keine Spur von Kapillarpulsation. 

Wiihrend der Anfalle von Zyanose der Extremitaten dauerte die Venenpulsation 
fort, jedorh im linken Auge weniger ausgesprochen als im rechten. Die Arterien nahmen 
nicht in ihrer ganzen Ausdehnung das normale Kaliber an; sie zeigten partielle Einschnii
rungen, welche sie stellenweise fadenformig machten. Zuweilen bildeten sich solche unter 
den Augen des Beobachters und verschwanden, urn in einem anderen Gefasse aufzutreten. 

In einem anderen, einen 22jahrigen Mann betrefl'enden FaIle, welcher an sehr starkem 
Heisshunger und Polydipsie litt und periodische, namentlich unter dem Einflusse der Kalte 
entstehende Zyanose der Hande zeigte, bestanden gleicbfalls Sehstorungen, doch fiel die 
Verdunkelung des Sehens jedesmal genau mit dem zyanotischen Anfalle zusammen, begann 
und endigte mit demselben. Der Augenspiegel zeigte im Anfall Enge der Arlerien. Die 
Venen waren gefiiUt, zeigten aber keine Pulsation. 

Um die Venenpulsation im erst en Faile zu erklaren, stellte Ray n au d 
eine neue Theorie des normalen Pulses der Centralvene der Netzbaut auf, 
indem er die Don d e r sche Theorie fiir unrichtig erklarte. Durcb die Pulsation 
der Carotis interna miisse dem Blute des von ibr durcbsetzten Sinus cavernosus 
ein Stoss mitgeteilt werden, welcber sich wegen der starren Wandungen des 
Sinus auf die in ibn einmiindenden Venen fortpflanze. Der rbytbmiscbe 
Riickstoss des venosen Blutes gelange durch die Vena ophtalmica in die 
Vena centralis retinae und gebe sich in letzterer an der Stelle kund, wo sie 
beim Eintritt in den Bulbus scbarf umbiege. 1m Normalzustande treibe 
die vis a tergo von den Arterien her den Veneninhalt so stark vorwarts, 
dass die Riickstauung vom Sinus cavernosus nur in ganz geringem Maasse 
wirksam werden konne. Wenn jedoch infolge des Arterienkrampfes der 
arterielle Blutstrom der Retina auf ein Minimum herabgesetzt sei, gelange 
die das Blut zuriicktreibende Kraft zu voller Wirksamkeit, und es entstanden 
rbytbmische Erweiterungen der Venen bis in die Kapillaren hinein. 

Die Pulsation der Netzhautarterien. 
§ 139. Der Arterienpuls ist eine pathologische Erscheinung. Man 

beobachtet ihn im aufrechten Bilde an den Arterien im Bereiche der Papille 
oder nahe derselben, namentlich an der Gabelung im Gefasse, oder an der 
S-formigen Kriimmungsstelle. 

Hier sind zwei Formen zu unterscheiden. 
R a hIm ann (373) macht wiederholt auf den grossen Unterschied zwischen 

Druckpuls (besser als intermittierende Einstromung bezeicbnet) und den. 
Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 9 
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wirklichen Arterienpuls aufmerksam. 1m letzteren FaIle seien die beiden 
Phanomene: K a lib e r s c h wan k u }) g en un d L 0 k 0 mot ion de r Art e r i e 
physikalisch betrachtet nichts anderes, als das untrugliche Zeichen einer 
abnorm weit peripher reichenden Wellenbewegung des arteriellen Elutes. 

Fur die pulsatorischen Kalibersch wankungen sind nach Tho m a (356) 
zwei Momente von entscheidender Bedeutung: L die Rohe der Pulswelle und 
2. das Verhalten der Gefasswand. 

Die Rohe der PuIs welle werde beeinflusst durch die Grosse und Frequenz 
der Rerzaktion, durch die Lichtungsverhaltnisse des Karotidenkreislaufes, 
durch den intraokularen Druck und durch die Beschaffenheit des Elutes. 

a) Der Druckpuls. 

§ 140. Auf diese Form des Arterienpulses hat Ed. J a e g e r zuerst 
aufmerksam gemacht. Derselbe besteht in einem intermittierenden Einstromen 
des Elutes in die Netzhautgefasse synchron mit dem Rerzschlage. Durch 
den erhohten Druck im Augeninnern ist das Blut nur wahrend der Systole 
des Rerzens imstande, in die Gefasse der N etzhaut einzudringen, wahrend 
der Diastole aber, wo der Druck in den Arterien etwas sinkt, werden diese 
durch den Augendruck komprimiert. Daher finden wir den Druckpuls beim 
Glaukom, aber auch hervorgerufen durch Fingerdruck auf den 
B u I bus. Die hier eintretende Arterienpulsation entsteht dadurch, dass bei 
hOherer intraokularer Spannung nur mit der Herzsystole Blut in die sonst 
komprimierten Arterien geworfen werden kann. Der Augendruck wird aber 
dort am ehesten das Lumen verschliessen, wo das Gefass, wie auf der 
Papille, schon an und fur sieh eine Biegung oder Knickung macht, urn in den 
nach hint en ziehendenSehnervenstamm einzudringen. 

Sehr selten sieh t man beim G I auk 0 m die Pulsation bis in die N etz
haut sieh fortsetzen. Sie zeigt sich im Blass- und Wiederrotwerden der 
Arterien. 

Nach Mau thner kann diese Form des Arterienpulses aber auch durch 
verminderte Triebkraft des Herzens bei normal bleibendem intraokularen 
Druck hervorgebracht werden, so z. B. bei 0 h n mac h t. 

v. Graefe fand bei Cholera im Stadium des Kollapses und der Zyanose 
ein augenscheinliches A ufhoren der Zirkulation in den kleinen und selbst in 
den mittleren Arterien. Wenn die Herzschwache massig war, trat bei leisem 
Druck auf den Bulbus schon Arterienpuls auf, wahrend derselbe bei kraftiger 
Rerzaktion nicht so leicht hervorzurufen war. 

Schmall (374) konstatierte auch eine schwache Arterienpulsation bei 
einzelnen fiebernden Typhuskranken. 

Bei dies em lange dauernden, den Ernahrungszustand stark beeintriich
tigenden Allgemeinleiden wurde neben Verengerung del' Arterien haufig eine 
Erweiterung der Venen beobachtet, welch letztere Schmall auf eine 
Verringerung des intraokularen Druckes zuriickfiihrt, als Folge einer durch 
das Fieber veranlassten Sekretionsstorung. 
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b) Der wirkliche Arterienpuis. 

§ 141. Tritt die Pulswelle verstarkt und plotzlich auf, so kann sie III 

den Arterien der Retina sichtbar werden. 

Diese Verstarkung tritt zuweilen bei A 0 r ten ins u ffi z i en z em. 

Quincke (375), und unabhangig davon, O. Becker (376) fanden bei 
einer Aortenklappeninsuffizienz Pulsation der Netzhautarterien. 

Die Pulsation ist verschieden von dem bei Glaukom beobachteten Arterien
pulse. Wahrend hier ein intermittierendes Einstromen des BIutes in die 
Arterien im Bereiche der Papille odeI' wenig dariiber hinaus sichtbar ist, ge
wahrt man bei Aorteninsuffizienz rhythmische Verbreiterung der Arterien, 
besonders an Teilungsstellen, und VerHingerung resp. starke Schlangelung des 
Rohres. Auch soIl bei gewisser Gefassan6rdnung der Arterienstamm gegen 
den Glaskorper hin vortreten. 

Del' Grund fiir die Sichtbarkeit des Arterienpulses bei Insuffizienz der 
Aortenldappen ergibt sich aus dem bekannten Einflusse dieses Krankheits
zustandes auf den Blutlauf und die Qualitaten des Pulses. Da das durch ge
steigerte Herzaktion in die Arterien geworfene Blut wiihrend der Diastole 
des Herzens in den linken Ventrikel regurgitiert, ist die Differenz im Durch
messer der Arterie zur Zeit der Systole und Diastole vergrossert; auch tritt 
del' Wechsel mit grosserer PlOtzlichkeit in die Erscheinung als bei schliessen
den Klappen. Durch beide U mstande wird die Wahrnehmbarkeit begiinstigt. 
Hypertrophie des linken Ventrikels muss sie ebenso begiinstigen, wie voriiber
gehend gesteigerte Herzaktion. 

Meist erscheint del' Arterienpuls als ein Anschwellen del' Al'terien mit 
Breiterwerden des central en Reflexes auf del' Papille odel' neben ihr. Bei den 
etwas entfernteren, kleineren Gefassen, besonders an den Verastelungen, zeigen 
sich nur kleine, rhythmisch auftl'etende Schlangelungen. Auch hier entspricht 
die starkere Gefassfiillung der Herzsystole, sie folgt ihl' wie del' RadiaJpuJs 
kUr7:e Zeit nacho 

Nach Be ckel' erstreckt sich die Pulsation oft 4-5 Papillendurchmessel' 
weit in die Netzhaut hinein und ist selbst an Arterienasten dritter Ordnung 
wahrnehmbar. In manchen Fallen Iii sst sich die Pulsation bis in die feinsten 
Verzweigungen der Arterien verfolgen. Das Anschwellen ist isochron mit dem 
Radialpulse, geschieht ziemlich rasch und halt plotzlich inne. Das Ab
schwellen geht weniger schnell VOl' sich und dauert Hinger. An einem Patienten 
wmde ein vollstandiges Erblassen del' Arterie wahrend der Diastole be
obachtet. 

Geringes Pulsieren gibt sich am besten durch Verbreiterung des hellen 
Reflexstreifens auf der Arterie zu erkennen, wobei auch die seitlichen roten 
Streifen breiter, jedenfalls nicht schmaleI' werden. Die Dickenzunahme del' 
Arterien ist am leichtesten auf oder unter del' Papille, unmittelbar VOl' einel' 
Teilung wahrzunehmen und um so leichter, je grosser del' Winkel ist, un tel' 

9* 
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dem der Ast abgeht. Die Zunahme der SehiangeIung £alit besser an den 
kleinen Arterien der Peripherie ins Auge. 

Fit z g era 1 d (377) fand gIeiehfalls Arterienpulsation ill einem Falle von 
Insuffizienz der Aortenklappen, doeh war sie nur in einem Auge, und auch 
hier nur in einem einzigen Arterienaste siehtbar. 

S c h m a 11 (374) fand unter 38 Fallen von Herzfehlern 11 mal Pulsation 
der Netzhautarterie. Bei samtlichen 8 beobachteten Erkrankungen der ar
teriellen Klappe bestand Netzhautarterienpuls, wahrend sich derselbe unter 
22 Fallen von Erkrankungen der Mit r a I k 1 a p p e zweimal, und bei einer 
totalen Synechia pericardii mit Dilatation beider Herzhalften 1 mal fand. 

§ 142. Ob die Arterienpulsation in der Netzhaut auch bei A neurysmen 
de r A 0 r t a vorkommt, blieb B e c k e r, der sie in 2 :Fallen sah, zweifelhaft, 
da die klinische Diagnose nieht durch die Sektion gesichert wurde. Ein der
artiger Fall ist aber durch H a 1 e (378) beobachtet worden. 

Derselbe sah bei einem 42jahrigelll Mechaniker mit Aneurysma Aortae ascend. et 
Art. innominatae am rechten Auge die Venen etwas dunkler und grosser als gewohnlich, 
abel' nicht geschlangelt, die Arterien normal, die del' Papille wahrend del' Herzdiastole 
ganz von den Venen bedeckt. Wahrend del' Systole abel', dem Radialpuls einen Augen
blick nachfolgend, sah man an del' Macularseite del' Papille einen deutlichen Arterienpuls. 
Es machte den Eindruck, als ob die Strecke del' Arterie, welche wahl'end del' Diastole un
sichtbar hinter den Venen lag, hier eine plOtzliche Knickung oder Umbiegung erlitt. 

Aueh Helfreich (379) hat Arterienpuls bei Aneurysma der Aorta be
obaehtet. 

Zur Beantwortung der Frage, warum bei versehiedenen Kiappenfehlern 
des Herzens nur einmal trotz hoehgradiger Insuffizienz und bedeutender 
Dilatation und Hypertrophie des link en Ventrikels zuweilen wenig oder gar 
kein Netzhautpuls gefunden wurde, in anderen Fallen bei geringeren Graden 
des Klappenfehlers und entsprechend weniger ausgesproehener Dilatation und 
Hypertrophie des link en Ventrikels:, deutliche Pulserscheinungen in del' Netz
haut, muss man nach Thoma (356) die Arteriosklerose in Betracht ziehen 
(vergl. § 141). Denn bei Aorteninsuffizienz und bei vielen anderen Klappen
fehiern des Herzens bestehen wohl immer gering ere oder h6here Grade der 
Arteriosklerose. Bei den geringeren und geringsten Graden diirfte die 
SchHingelung und Pulsation del' Netzhautarterien niemals fehlen, bei den 
hOheren Graden aber k6nne man neben del' SchHingelung nur wenig PuIs
bewegung erwarten, oder diese k6nne vollstandig fehlen. 

In del' Regel ist, wenn Arterienpuisation vorhanden ist, auch die Venen
pulsation deutIich. Sie kann sich alsdann noch weit in die Netzhaut fort
erstrecken, wie man es besonders bei Aorteninsuffizienz beobachtet. v. d. Osten
Sac ken (364) fand in 12 Fallen von Aorteninsuffizienz, dass die Kaliber
seh wankungen der Venen 9 mal in ausgesprochener Deutliehkeit bis weit in 
die Peripherie, 2 mal wenigstens 11/2-2 Papillendurehmesser von der Papille 
reichten, und nur 1 mal spurenweise die Papillengrenzen iiberschritten. 
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Bei 13 anderen Herzfehlern, vor all em Mitralinsuffizienzen, war die 
Pulsation kaum dieht am Papillenrande wahrnehmbar, nur einmal, wo aber 
gleichzeitig Arteriosklerose bestand, ging sie etwas weiter. 

§ 143. Der Arterienpuls bei Morbus Basedowii. 
Auf das Vorkommen des Pulses der Retinalarterien bei M. Bas e dow i i 

hat zunachst O. Be c k e r (380) hingewiesen. Diese Erscheinung bildet jedoch 
kein konstantes Symptom unter dem Komplexe der Base dow schen Ersehei
nungen. Becker fand unter 7 Fallen 6mal Arterienpuls. Wir haben denselben 
ebenfalls haufig bei M. Basedowii gesehen, aber ebenso haufig auch vermisst. 

Bei einem FaIle von einseitigem Exophthalmus konnte Be c k e r die 
Pulsationserscheinungen nur auf dies em Auge sehen. Bei in Riickbildung be
griffenen Fallen hatte er den Netzhautpuls nur so lange konstatieren konnen, 
als die Herzpalpitationen und Gefassymptome noch bestanden, ihn aber ver
misst, wenn die stiirmische Aktion des Herzens sich beruhigt hatte, und der 
PuIs zur Norm zuriickgekehrt war. 

Becker erklart das Zustandekommen des Pulses durch Lahmung der 
Gefiissnerven. Unter dem Einflusse derselben werde zuniichst das Lumen 
der Arterie ein weiteres; ihre Wande wiirden aber auch nachgiebiger, und weil 
sie der andringenden Blutwelle einen geringeren Widerstand entgegensetzten, 
erlitte das Gefass dureh dieselbe eine siehtbare Ausdehnung, sowohl in der 
Lange als in der Breite. Die Zusammenziehung erfolge lediglich durch die 
Elastizitat des Gewebes. Der Umstand, dass die Erscheinung nicht bei allen 
untersuehten Kranken gefunden wiirde, spreche in keiner Weise gegen die 
Gefassliihmung, da der Grad . derselben bei verschiedenen Kranken ein sehr 
verschiedener sein konne. 

Demgegeniiber konnte F u c h s (381) in 2 typischen Fallen reiner Sym
pathikuslahmung am Hahle, und 0 g I e (382) in einem exquisiten Faile von 
Lahmung des Halsteils des Sympathikus in der N etzhautzirkulation keine Ver
anderung konstatieren. 

Bekanntlich gehOren die Netzhautarterien zum Stromgebiete der Carotis 
interna, und ist die Erweiterung und starke Pulsation der Karotiden bei den 
ausgepriigten Formen des Morbus Basedowii ein nie fehlendes Symptom, 
wenn auch in den kleinen Hals- und Kopfarterien eine verstarkte Puls
bewegung in der Regel nicht mehr bemerkbar ist. 

§ 144. Arterienpuls bei Chlorose. 

Be c k e r (I. c.) hat den spontanen Arterienpuls auch wiederholt bei 
chlorotischen Madchen gesehen, bei welchen, wie bekannt, auch ander
warts nieht selten Erscheinungen lokaler und voriibergehender Gefiissliihmung 
zu konstatieren sind. Ferner hat er bei einer 48jahrigen Dame, welche seit 
18 Jahren an Menstruationsstorungen und mannigfaltigen nervosen Ersehei
nungen litt, aber keinen Herzfehler hatte und auch nicht iiber Herzpalpi
tationen klagte, bei der aber· zeitweise an verschiedenen Stellen der Korper
oberftache mehr oder minder ausgebreitete rote Flecken als Ausdruck voriiber-
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gehender lokaler Gefasslahmung auftraten, die interessante Beobachtung 
gemacht, dass bei mehrmaligen, urn einige Tage auseinanderliegenden Unter
suchungen, bald spontaner Arterienpuls angetroffen wurde, bald wieder nicht, 
einmal nur auf einem Auge, ein andermal auf beiden. 

Schmall (374) hat die Pulsation del' Netzhautarterien bei Chlorosis 
haufig beobachtet. Er betrachtet sie als die Folge eines bestimmten Grades 
von Herzkontraktion, kombiniert mit plOtzlicher Erschlaffung der Herzmusku
latur, wie sie bei Zustanden von niedriger Arterienspannung vorkomme. 

R a hIm a nn (383) macht bezuglich der Entstehung des Arterienpulses 
bei Anamie und Chlorose folgende Angaben. Auf Grund von Blutunter
suchungen von Anamischen und Chlorotischen (Abnahme und Kleinheit der 
korpuskularen Elemente, Mangel des Hamoglobins) wird zur Erklarung des 
Arterienpulses angenommen, dass die Blutspirale selbst wegen Abnahme del' 
Reibung ihrer Teile untereinander und an der Gefasswand durch die be
wegende Kraft des Herzens leicht verschoben werden konne; es wurde also 
eine schwachere Herzkraft zur Auslosung verhaltnismassig grosser Effekte 
der Bewegung ausreichen konnen und bei normaler odeI' verstarkter Herz
aktion, wie sie bei Anamie, namentlich bei Chlorose, haufig anzutreffen sei, 
wurde die Pulswelle mit dem Blutstrom abnorm weit getragen 
und konne in den klein en Arterien noch erhalten sein. 

Danach ist bei der eigentlich· chlorotischen, wie bei der nach periodi
schen, heftigen Blutungen entstehenden chronischen Anamie eine hydramische 
BIutbeschaffenheit gegeben. 

Bei einem Faile von unzweifelhafter Chlorose waren nicht allein ausge
sprochene Hyperamie der Netznautgefasse und deutlicher Arterienpuls, sondern 
auch Netzhautblutungen vorhanden. Mit del' Heilung der Chlorose ver
schwan den auch diese ophthalmoskopischen Erscheinungen. 

N ach Tho m a (356) erklaren sich die Befunde von N etzhauthyperamie, 
Schlangelung del' Arterien und Venen und Pulsation, wie sie RKhlmann 
(383) und Fri e d rich s on .(384) bei chronischer Anamie und Chlorose ge
funden haben, hauptsiichlich aus del' Abnahme der Elastizitat del' Gefass
wandungen.Beschranke sie sich nur auf die elastischen Elemente, so konne 
Schliingelung und Pulsation auch bei normalem oder subnormalem Kaliber 
vorkommen. Als nebensachliches Moment komme noch hinzu, dass bei Druck
schwankungen zwischen 10 und 16 cm :ijg regere Pulsphiinomene beobachtet 
wurden, als z, B. zwischen 13 und 19. 

Schlangelung und Pulsation bei engem Kaliber komme auch bei N e u
rasthenikern vor. Fur die Venen, an welchen bei obigen Zustanden beinahe 
regelmassig Pulsationserscheinungen den Arterienpuls begleiteten, sollen im 
wesentlichen dieselben Faktoren zutreffend sain. 

§ 145. Arterienpuls bei Hemikranie. 
Hi I be r t (385) beobachtete folgenden Fall: 
Ein 37 jahriger gesunder Mann !itt seit seiner Jugend an Anfallen von Hemikranie 

und zwar der sympathico·tonischen Form mit Flimmerskotom. Bei einem derartigen An· 
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faile, bei welchem er mit dem linken Auge so gut wie gar nicht sehen konnte, da alles 
von flimmernden Gesichtserscbeinungen bedeckt war, erschien Patient blass mit iingstlichem 
Gesichtsausdruck und frosteIte. Die linke Pupille war erweitert, die sichtbaren Schleim
haute, Konjunktiva, Mundschleimhaut und Zahnfleisch waren blutleer und blass, die Schlafen
arterien fiihIten sich rigide an. PuIs hart, 68 Schliige in der Minute. Die sofort vorge
nommene ophthalmoskopische Untersuchung ergab bei sonstigem normalem Augenbefunde 
das Vorhandensein eines sichtbaren Pulses in den Hauptasten der Art. centralis retinae, 
der noch etwas fiber die Papille hinaus zu verfolgen war. Das Herz war dabei vollstandig 
und in jeder Beziehung normal. Nach Inhalation von Amylnitrit schwand das Flimmer
skotom, und der Arterienpuls der Netzhaut war nicbt mehr sichtbar. 

Pulsation der Netzhautarterien bei Arteriosklerose. 

§ 14"6. Fiir die Anfangsstadien der Arteriosklerose wird von Tho m a (386) 
eine starkere Schlangelung der N etzhautgefasse, eventuell verbunden mit 
pulsatorischer Lokomotion, als diewichtigste Erscheinung namhaft gemacht. 

Es sind hierbei zu unterscheiden: die Kaliberschwankungen der 
Gefasse, und die pulsatorischen Lokomotionen derselben. 

Fiir die Kaliberschwankungen sind von Bedeutung: Die Rohe der 
PuIs welle und das Verhalten der Gefasswand. Verminderte Elastizitat der 
Gefiisswand muss sie begiinstigen. Dies ergibt sich schon aus folgendem 
Versuch. Diinnwandige, also dehnbare GummischHiuche zeigten viel starkere 
Kaliberschwankungen als dickwandige, festere, wenn man eine Pulsation ihres 
Inhaltes hervorrufe. Uberblicke man die vorhandenen Beobachtungen, so 
gewinne man den Eindruck, dass die Kaliberschwankungen der Netzhaut
arterien nur bei schweren Storungen der Elastizitat gross genug seien, urn 
ophthalmoskopisch nachweisbar zu werden. Viel haufiger mache sich die 
pulsatorische Lokomotion der Gefassbogen bemerkbar. Der von 
Rahlmann als Ursache angenommene Anprall des beschleunigten Blutstroms 
an die Konvexitat der Arterienkriimmungen sei gewiss nicht zu bestreiten, 
doch komme auch sehr in Betracht: die De h n un g des G ef asse s, zumal 
bei veranderter Elastizitat. 

Ein krankes Gefass werde in der Langsrichtung, wie sich Tho m a ex
perimentell iiberzeugte, mit dem pulsatorischen Ansteigen des Druckes viel 
mehr gedehnt und lege sich in einen starkeren Bogen. Die Frage, ob pulsa
torische Lokomotion der Netzhalltarterien immer auf verminderte Elastizitat 
allein zuriickzufiihren sei, stosse auf dieselben Schwierigkeiten, wie die 
Deutung bei den Kalibersr.hwankungen. Sichtbare Pulsation ohne starkere 
SchHingelung sei nicht nur auf verminderte Elastizitat zu beziehen, wohl 
aber vermehrte Schlangelung ohne Pulsation. Slderotische Arterien behielten 
auch nach Festigung des Gefassrohres ihre Kriimmung und Schlangelung 
noch bei. Sicherlich wiirden pulsatorische Lokomotionen durch eine Ver
minderung der Elastizitat in hohem Grade begiinstigt. 

Der Kapillarpuls. 

§ 147. Bei exquisiten Fallen von Insuffizienz der Aortenklappen sieht 
man neben dem Arterienpuls auch ein der Herzaktion synchronisches Erroten 



13H Die Gefassfiillung. 

und Erblassen der S e h n e r v e n pap i II e, wie bei der analogen Erscheinung 
am FingernageI, Quincke (375). Auch Becker (363) hat diesen von Quincke 
beobachteten Kapillarpuls bei Insuffizienz der Aortenklappen, nachdem e1' ihn 
lange vergeblich gesucht, bei einem sehr hochgradigen Falle gefunden und 
zwar nur bei Untersuchung im aufrechten Bilde. Auch J ac 0 b i (362) konnte 
bei einem 16 jahrigen Knaben mit ausgesprochener Insuffizienz der Aorten
klappen einen deutlichen Kapillarpuls auf der Papille beobachten. Helfreich 
(379) vermochte denselben trotz aller Aufme1'ksamkeit nur an 2 Augen nachzu
weisen bei einer systematischen Untersuchung Herzkranke1'. Deshalb erscheine 
derselbe fUr diagnostische Zwecke nicht weiter verwendbar. Nach Tho m a 
(356) konne man bei dem einfachen Ba,u del' Kapillarwand sich die Vor
stellung bilden, dass der Kapillarpuls in der N etzhaut sich in allen den
jenigen Fallen bemerkbar mache, in welchen der PuIs in den grosseren Ge
fassen der N etzhaut in besonders hohem Grade vel'starkt sei. Er habe daher 
mehr die Bedeutung eines Gradmessel's fUr die Schwere der iibrigen Zirku
Iationsst6rungen. 

Die OefassfiHlung. 
§ 148. Hinsichtlich del' Beziehungen zwischen der intraokularen und 

intrakranialen Blutzirkulation verweisen wir auf Bd. III, pag. 21. 
Durch den intraokularen Druck wird die Fiillung del' Netzhautgefasse, 

wie erwahnt, in einem unabhangigen Verhaltnisse erhalten von p16tzlichen 
St6rungen im allgemeinen Kreislauf. Diese Unabhangigkeit wird noch be
giinstigt durch Anastomosen beider Karotiden und Vel'tebralarterien im 
Circulus arteriosus Willisii, durch welche Ieicht Storungen von einzelnen 
diesel' Gefasse ausgeglichen werden. 

Die normale Exspiration ist gewohnlich ohne Einfluss auf die Netzhaut
zirkulation. Dagegen bewil'kt nach van Trigt und Donders vel'starkter 
Exspirationsdruck nach vorhergehendem tiefem Einatmen, eine starke Aus
dehnung del' Venen auf del' Sehnervenpapille, besonders derjenigen Stellen, 
wo sonst Venenpuls besteht. Bei dal'auf folgender tiefer Inspiration fallt die 
Vene plotzlich zusammen und zeigt dann, noch in verengertem Zustande, 
bald wieder Pulsation. 

Die Netzhautarterien stehen Ulilter der Wirkung des Halssympathikus 
(vergl. Ed. I, pag. 543). 

L e b e r (387) hat bei Reizung desselben deutliche Verengerung der 
Netzhauta,rterien beobachtet, ebenso Scholer. Kussmaul (406) beobachtete 
ein Erbleichen des Augenhintergrundes bei galvanischer Reizung des Hals
sympathikus. 

Es gibt keine ganz genaue Methode, um die absolute FiiIlungsweise der 
Gefasse festzustellen. Die relative Ausdehnung der Arterien zu den Venen 
verhalt sich meist so, dass die Weite der Arterien meist etwa 2/3 oder 3/4 

von derjenigen del' Venen betragt. Dies Verhaltnis kann sich dadurch and ern, 
dass entweder die Weite del' Arterien, odeI' die del' Venen eine bedeutendere 
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wird, insofern unsere Erfahrung beim Augenspiegeln uns besagt, dass entweder 
die Venen engel' sind als normal, oder die Venen wei tel'. Sind Arterie und 
Vene gleich weit, so hat dies meist seinen Grund in einer Dilatation del' 
ersteren. Ist die relative Weite del' Arterien geringer als 2 Is odeI' 3/4, so ist 
nach Gowers (388) gewohnlich eine del' clrei folgenden Ursachen im Spiel: 

1. allgemeine odeI' lokale venose Dilatation, 
2. unvollkommene Fiillung atonischer Venen, infolgedessen sie 1m rechten 

Winkel zur Beobachtungslinie abgeplattet erscheinen, 
3. Kontraktion del' Arterien infolge von allgemeiner Aniimie (in dies em 

Faile sind die Venen weit und atonisch), odeI' von primarer arterieller 
Kontraktion, odeI' infolge von lokarer Verstopfung, die den Bluteintritt 
beschrankt. 

Der Krampf der Netzhautarterien. 

§ 149. Uber Krampfzustande del' Netzhautarterien liegen folgende 
Beobachtungen VOl'. 

a) bei Migrane. 

P a ri sot t i (390) hatte in einem Faile von Migraene ophthalmique die Gelegenheit 
wahrend eines Anfalles zu ophthalmoskopieren. 

Bei A usfall du unteren Gesichtsfeldhalfte sollten die Arterien del' obm'en Retinal
halfte stark verengt, die d. r unteren normal gewesen sein. Nach Aufhoren des Anfalls 
ware der Gefasskrampf verschwunden. 

Qua g Ii n 0 (391), Ein 34jahriger Gelehrter, del' als Kind an skrofulosen Keratitiden, 
spateI' an asthenopischen Beschwerden gelitten hatte, bekam AnfiilIe von Fimmerskotom, 

,besonders wenn die Mahlzeiten zu lange verschoben wurden. Die Anfiille steigerten sich 
manchmal zu 5-15 Minuten dauernder transitorischer Erblindung, wahrend welcher ellip
tische Lichtfiguren mit einem Strahlenkranze nach oben auftraten. In den An fall en 
sO,lIen die Netzhautarterien verengt gewesen sein. 

In S i e g r i s t s (392) FaIle ergab eine zweimalige U ntersuchnng wah rend des An
falles eine auffallende Verengerung del' Nethautarterien entsprechend der 
Seite der Hemikramie. 

b) bei Helmi nthiasis. 

F a I' a v e 11 i (393) berichtet von einem 30 jahrigen gesunden Backer, welcher bei der 
Arbeit von Funkensehen mit darauffolgendem Verschleiertsein des rechten Auges befallen 
wurde. Durch eine Woche wiederholte sieh das Phanomen jede Nacht 2-3mal, dann Ruhe 
durch einige Monate, urn im verst~rkten Maasse - bis zu momentaner Erblindung des 
reehten Auges und Mitergriffensein des linken - aufzutreten. Nach funf Minuten war 
jedesmal der Anfall voruber. Ophthalmoskopiseh: A n ami e del' Ret ina 1 a I' t eri en, 
Kongestion der pulsierenden Venen, rechts starker als links. In der Zwisehenzeit normales 
Sehvermogen. Nach Abtreibung eines Bandwurmes (ohne Kopf) blieb Patient dureh 
2 Monate frei von den Umnebelungen, bis mit dem Wiedererscheinen der Proglottiden auch 
die Augenstorungen sich wieder einstellten. Mit Entfernung des Kopfes bei einer zweiten 
Bandwurmkur blieben auch die Umnebelungen vollstandig aus. 

c) unklar e Atiologie. 

Alexander (394). Ein 19jahriges Madchen klagte seit 8 Tagen liber zunehmende 
Schwache reehterseits. S = 18/200• Gesiehtsfeld konzentriseh eingeengt, Farbensehen normal, 
die Pupille reagierte trage, ophthalmoskopiseher Befund normal. Diagnose: retrobulbare 
Neuritis. Ableitende Behandlung. 
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Nach 14 Tagen S = 3/200 • Die Netzhautgefasse waren viel dunner geworden, Arterien 
haardfinn, kaum von den Venen zu unterscheiden, Al'terienpuls bei geringem Druck, Macula 
intakt. Keine Embolie, vielmehr vasomotorischer Krampf der ll-eUsswande. 
Amylnitrit zweimal pro die je zu 4 Tropfen. Nach 4 Wochen wieder Gefasse normal, S = 1. 

Ray n a u d (372) will einen Krampf der Retinalgefasse zum. Teil als Kontraktion 
kleiner, isolierter Gefassabschnitte ophthalmoskopisch gesehen haben, was aber von Panas 
(395) in Abrede gestellt wurde. 

d) Nach Kontusion des Augapfels. 
Hirschberg (396) zeigte, dass die zuweilen nach K(lntusion des Bulbus auftretende 

Erblindung, die mehrere Minuten anhalten konne, auf einer Ischamie der Gefasse beruhe. 
Pearse (397) fand, dass bei einer nach Kontusion der Hornhaut eingetretenen Erblin

dung ein Krampf der Netzbautarterien vorbanden gewesen sei. Heilung. 
Back (398) bewirkte an Augen junger Kaninchen Kontusionen mittelst einps 

Apparates, welcher· eine Dosierung der angewandten Gewalt gestattete. 
Die 'ophthalmoskopische Untersuchung wurde zuniichst dUl'ch feine sternformige 

Trubungen der Linse, und eine wolkige Masse in der vorderen Kammer erschwert, doch 
erkannte man, dass sogleich nach dem Trauma die Netzhautgefasse bluUeer waren, und 
dass gegenfiber der Einwirkungsstelle der Kontusion die Netzhaut sich unabhangig vom 
VerIaufe der Gefasse weiss verfarbte. 

e) bei Infektionen. 
Zwei bemerkenswerte FaIle von Ramorino (399) sprechen dafur, dass Spasmus der 

Netzhautgefasse eine Folge von M a I ari a sein kann. Das Hauptsymptom war periodische 
Amblyopie, und wahrend eines Anfalles waren die Papillen blass, die Netzhautarterien faden
formig und fast· blutleer, die Venen kaum wahrnehmbar. Gleichzeitig bestand starke 
Hyperlimie des Gesichts und der Ohren sowie ein Gefuhl yon Schwel'e im Kopf. Jeder 
Anfall war mit einer Sensation von farbigen Kreisen verbunden, 'welche sich von der 
Peripherie zum Centrum des Gesichtsfeldes bewegten. In den Tntervallen zwischen den 
Paroxysmen war das Aussehen des Augenhintergrundes normal. Heilung durch Chinin. 

f) b ei Intoxikationen. 
An tife brin. Hi! bert (400) beobachtete auf drei im Katzenjammer genommene 

Dosen von 1,0 g Antifebrin eine Amblyopie mit bedeutender Einengung des Gesichtsfeldes 
und ophthalmoskopisch sichtbarer Verengerung der NetzhautgeUsse. Die 
Erscheinungen gingen unter Bebandlung mit Amylnitrit rasch zuruck und verschwanden 
in 24 Stunden. 

Bromkalium. Rfibel (401). Einer 23jahrigen Geisteskranken, welche an epilep
tischen Anfallen litt, wurden tliglich (10~15 g) Bromkali verabfolgt. Eines Tages wurde 
beobachtet, dass die Patientin blind sei. Ophthalmoskopisch fand sich betrachtliche BIasse 
der Papille, sowie starke Verengerung der Retinalarterien. Bromkali wurde beiseite ge
lassen; die epileptischen Anfalle zessierten mehrere Tage, und das Sehvermogen kehrte 
nach Ablauf von 5 W ochen anscheinend wieder. Kleine Dosen von Bromkali brachten 
wieder eine Verschlimmerung hervor. 

Chi n in. Am prlignantesten tritt der Gefiisskrampf bei der Chininvergiftung hervor 
(vergl. Fig. 50), und verweisen wir hier auf die Bd. III, pag. 947, § 710 angefiihrte grosse 
Zahl von Fallen. 

B lei v erg ift u n g. Einen arteriellen G eflisskrampf mit Verdunkelungen des Sehver
mogens bei chronischer B1eivergiftung beschreibt E I s c hn i g. Bd. III. pag. 938 ist die 
Krankengeschichte dieses FaUes ausfiihrlich mitgeteilt. 

g) bei Arterio:sklerose. 
Wagenmann (402) beschreibt folgenden Fall: Ein 69jahriger Mann bemerkte seit 

etwa 2 Monaten anfallsweise Verdunkelungen deR rechten Auges. Die Anflille traten fast 
tliglich auf, manchmal mit Intervallen von 2-4 Tagen, und in letzter Zeit anch mehrmals 
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am Tage. Sie bestanden in ziemlich schnell auftretenden Verdunkelungen des rechten 
Auges, die meist von einer Seite, oft von der unteren, begannen und manchmal zu voll
standiger Erblindung fiihrten. Leichtere Anfalle wechselten mit schweren abo Gewohnlich 
stellte sich das Sehvermogen nach kurzer Zeit von selbst wieder her, und je nach der 
Schwere des Anfalles erholte sich das Auge innerhalb von Minuten bis langstens nach 
einigen Stun den. Bei allen schweren Anfallen erschienen die Gegenstande nach Wieder
herstellung des Sehens eine Zeitlang tief blau. Bei einer derartig aufgetretenen Er
blindung wurde die konsensuelle Reaktion der linken Pupille von der rechten aus aufge
hoben, umgekehrt erhalten gefunden. Augendruck nicht erhoht, ophthalmoskopisch: die 
rechte Papille gleichmassig weissgelblich verfarbt, die Arterien waren in feine, glanzende, 
gel bliche Strange verwandelt und liessen keine Blutsaule erkennen. Die Venen erschienen 
als fadenformige rate Strange. Die Arterien liessen sich nUl' eine Strecke we it in der Netz
haut verfolgen, dann wurden sie unkenntlich. Durch Druck auf das Auge liess sich kein 

Fig. 50. 

Ischaemia retinae bei Chininintoxikation. Papille weiss, Arterien sehr verengt mit Undurch
sichtigkeit del' Wandungen Dach Par k e r in Traite des maladies du Derf optique von 

Dufour und Gonin. 

Arterienpuls erzeugen. In del' Umgebung del' Papille schien die Netzhaut eine Spur 
getriibt, die Fovea liess sich als rotJicher und mnder Fleck abgrenzen, del' aber nicht so 
intensiv rot, wie hei Embolie hervortrat. Etwa]O Minuten nach Beginn des Anfalls trat 
wieder eine feine rote Linie in den Arterien auf, unmittelbar darauf dehnten sich die 
Venen etwas aus. Innerhalb weniger Minuten nahm das Sehvermogen zu, das Gesichts
feld wurde andauernd weiter, und das centrale Sehen kehrte zuriick. 

AIlgemeinbefund: Arteriosklerose, das Herz intakt, Urin frei von Eiweis3 und Zucker. 
Es wurde eine Iridektomie ausgefiihrt. Nach einem halben Jahre trat wiedf\r ein Aitfall auf, 
der mit Erblindung endigte. Die einzelnen Anfalle werden durch Ischamie, bedingt durch 
einen Gefasskrampf, erklart, wobei sklerotische Wandveranderungen einen Reiz zur 
Auslosung desselben abgegeben haben sollen. Die schliessliche Erblindung wird durch eine 
nach einem erneuten Gefasskrampf aufgetretene Thrombose der Centralarterie erklart. -

In den seither beschriebenen Fallen betraf der Gefasskrampf das g a n z e 
Gebiet der Arteria centralis retinae. In der folgenden Beobachtung ausserte 
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sich derselbe in der Form peristaltisch fortschreitender ringformiger 
Einschnurnngen des Gefassrohrs. 

So fiihrt Sachs (403) das ophthalmoskopische Bild del' Embolie der Arteria cen
tralis retinae des linken Auges bei einem 54jithrigen Mann verbunden mit plotzlicher 
Erblindung bezw. Herabsetzung des Sehvermogens auf Lichtempfindung in 2 mm und nul' 
naeh oben erhaItener Projektion, auf Net z h aut a rt erie n k ram p f e zuriick, da an einer 
naeh unten verlaufenden Hauptarterie ri ngf iirmig e Eins c h n iiI' u ng ens i ch t b ar 
waren, die sich wie eine peristaltisehe Welle langsam in distaler Richtung versehoben 
und an del' Gabelungsstelle versehwanden. 

Reiner (404) meint, dass derartige wurmformige Kontraktionen der 
Gefasse, wie sie fruher z. B. von Liebreich beschrieben worden seien, auf 
falscher Deutung der ophthalmoskopischen Bilder beruhen mochten, und dass 
dieselbe vielleicht auf "kornige Stromung" (vergl. pag. 123, § 135, Fall 
Grunert) zuriickzufuhren seien. 

Ungleichmassige, nur kurze Strecken betreffende, lange Zeit bestehen 
bleibende Einschnurungen der Arterie sind jedenfalls nicht auf Gefasskrampf 
zu beziehen, sondern beruhen vielmehr auf Wanderkrankung der Gefasse. 

Harms (405) beriehtete auf del' Heidelberger Versammlung iiber ein 40jahriges 
Franlein mit Stauungspapille bei chronischer Herzmuskelinsuffizienz ubd Kephritis mit 
reichlichem Eiweissgehalt im Urin. 

Er konnte withrend eines A nfalls einseitiger Verdunkelung eine AugenspiegeI
untersuchung im aufrechten Bilde vornehmen und fand, dass a II e 'V 0 mOp tic usa u s
gehenden Arterienzweige in diinne, gelbweisse Strange ohne jeden Blut
g e h a It vel' wan del twa l' en, wahrend die Venen ibre unverandert starke BIutfiiJlung 
aufwiesen. Diesel' Zustand dauerte 1-2 Minuten. Sehr bald waren einzelDe Gefasse wieder 
mit BIut gefiiUt, aber die BIutsaule war keine kontinuierliche, denn sie war in einzelne 
Abschnitte mit leeren Zwischenritumen zerfallen und wies eine deutliche Blutbewegung auf. 
An einzelnen Stellen zeigte sich eine ampullenartige, mit BIut gefiilIte Erweiterung des 
Gefasslumens, welche, eine Ieere Gefitssstrecke vor sich herschiebend, sich Iangsam yom 
Centrum gegen die Peripherie bewegte, so dass man glaubte eine Welle uber dem leeren 
Gefitssschlauch hinlaufen zu sehen. Nach 5-7 Minuten war wieder eine kontinuierliche 
Dlutsaule ohne Bewegung in den Arterien vorhanden und die Weite del' Arterien wie vor
her. Ebenso war die Funktion des Auges unveraDderl gegen fruher. Harms nimmt als 
Ursache diesel' voriibergehenden plotzlichen Erblindungsanfalle des linken Auges eine 
artrrielle Zirkulationsstorung an, die ihrerseits durch eine krampfartige Kontraktion del' 
Arterienwand hervorgerufen zu sein scheine. 

Wir unsererseits schliessen uns in der Beurteilung dieses Falles del' Ansicht von 
M i c h e I an (I. c. pag. 259), welcher die Papillitis in diesem Fall fiir bedingt halt durch 
cine Endarteriitis proliferans del' Art. centralis retinae, rechts starker wie links, mit zeitweiser 
Unterbrechung der Blutzirkulation, wahrscheinlich verbunden mit einer Myokarditis und 
cineI' arteriossklerotischen Schrumpfniere. -

Die Netzhautanamie. 

§ 150. Die Anamie der Netzhaut ist aus ihrem Farbenton nicht sicher 
zu diagnostizieren. Helle Blutfarbe, enge Gefasslumina und eine blasse Papille 
machen sie wahrscheinlich. Sie kann eine Teilerscheinung von allgemeiner 
Anamie sein, oder Folge von lokalem Druck auf die .Arteria centralis retinae, 
oder von Verengerung des Lumens der Letzteren durch Arteriosklerose resp. 
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Endarteriitis. Ausserdem tritt auch, wie in den vorhergehenden Paragraphen 
ausgefiihrt, eine von den vasomotorischen Nerven abhangige Anamie ein. 

Die allgemeine Anamie des Karpers muss schon einen bedeutenden Grad 
erreichen, um eine auffallende Verengerung der Netzhautgefasse und eine 
blasse Papille hervorzurufen, weil bekanntlich der intraokulare Druck als 
Regulator des Blutgehaltes del' Netzhaut dient. Auch der Blutverlust bewirkt 
nm eine geringe Veranderung in den Gefassen der Retina, abgesehen von 
einer Steigerung des MisverhaJtnisses zwischen Arterien und Venen. Letzteres 
beruht zum Teil auf del' Kontraktion del' Arterien wegen Verminderung 
der Blutmenge im allgemeinen und auf einer Abplattung del' weniger gefullten 
Vene durch den intraokularen Druck. Dieser Effekt des Blutverlustes auf 
die Ausdehnung del' Gefasse verschwindet abel' bald, weil die Blutmengc 
schnell wieder reproduziert wird. Bei Ligatur odeI' Kompression der Arteria 
carotis communis tritt im Momente del' Unterbrechung des Kreislaufs eine 
Leere del' Netzhautarterien auf der entsprechenden Seite auf. 

Michel (407), welcher in physiologischer Hinsicht den engen Zusammen· 
hang del' arteriellen Gefassgebiete des Auges mit dem Zirkulationsgebiete dor 
Karotis besondert betont, fiihrt eine Reihe von Fallen an, in welchen intra
okulare StOrungen bei krankhaften Prozessen der Karotis hestand en. 

So zeigte bei einem 15jahrigen Madchen mit Herabsetzung des Sehvermogens nnd 
normalem Verhalten des Gesichtsfeldes die ophthalmoskopische Untersuchung eine tief 
dunkelrote und verbreiterte Blutsaule in den Venen, schwache Fullung del' 
A I' t e r i e n. Die Retina stark grau reflektierend und an einer Stelle ein intensiv grauweisslicher 
Reflex, ahnlich wie bei einer Netzhautablosung. Die allgemeine Untersuchung ergab ge
ringe Struma aller drei Lappen, beiderseits aneurysmatische Erweiterung der 
Karotis und hochgradige Anamie. Die Veranderungen der Retina wurden als 
Qdem gedeutet. 

Bezuglich der arteriellen Anamie bei Herzfehlern und Chlorose vergl. 
auch Schmall (374) und Rahlmann (360). 

K nap p (411) beschrieb einen Fall von einseitiger Erblindung bei einem sehr blut
armen Madchen. Eines Morgens wurde beobachtet, dass die obere Sehfeldhiilfte vollstandig 
verdunkelt war, vier Tage spater erschienen die unteren Sehnervenscheiben krankhaft blass, 
die Arterien pulsierten bei Druck auf das Auge. Allmahliche vollstiindige Wiederher
stellung des Sehvermogens nach 6 W ochen. 

Knapp (412) berichtet noch uber einen anderen Fall. Ein 3jiihriger Knabe, der 
seit 6 W ochen an Keuchhusten litt. war seit 2 Tagen erblindet. Die Pupillen reagierten' auf 
Lichtreiz. Beide Sehnervenscheiben weisslich. Von dan Netzhautarterien waren linkerseits 
nul' die Hauptiiste zu sehen, und diese waren fadendunn; rechterseits konnten gar keine 
Arterien unterschieden werden. Venen sparlicher und dunner besonders rechts. Nach 
Parazentese der vordel'en Kammer Besserung. Patient erkannte wieder Gegenstande und 
griff richtig darnach. Nach 6 Wochen Tod an lobularer Pneumonie. Wahrscheinlich war 
die Sehschwache durch verminderte Triebkraft des Herlens bedingt. 

1m 0 h n mac h t san fall e erscheinen die N etzhautarterien auffallend 
dunn, die Netzhautvenen im Verhaltnis stark gefiillt, oder beide Gefassysteme 
verschmalert und blasser. 

Bei den h6chsten Graden der Anamie, wie sie im asphyktischen Stadium 
der Cholera vorkommen, sah v. G rae f e zwar eine sehr starke Verengerung 
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der Arterien, er konnte aber immer noch das Fortbestehen einer kontinuier
lichen Zirkulation nachweisen, da bei Druck auf das Auge entweder Arterien
puIs auftrat, oder wenigstens die Arterien sich wahrend des Druckes ent
leerten. Mitunter fand sich auch wie bereits erwahnt, spontaner Arterienpuls, 
als Folge der abgeschwachten Triebkraft des Herzens. Die Yellen waren 
dabei ungewohnlich dunkel und boten keine Verengerung dar. D asS e h· 
vermogen blieb sogar bei diesen hochsten Graden der Anamie 
ganz ungestort, offenbar, wie Leber (Graefe-Saemisch V, 533) an
nimmt, weil es flir die Funktion der Netzhaut viel weniger auf den Flillungs
zustand der Gefasse an und fur sich, als auf das Erhaltenbleiben der Zirku
lation ankomme. 

Demgegenfiber berichtet Keller (410) fiber eine plotzlich entstandene doppelseitige 
Amaurosis absoluta bei ·einem 23jahrigen Individuum weiblichen Geschlechts mit arteriellem 
Blutmangel der Netzhaut infolge ungenfigender Herztatigkeit. Nach 8 tagiger Dauer der 
Erblindung kehrte unter Atropin und tonisierender Behandlung das Sehvermogen sehr rasch 
wieder und war 10 Tage spater, wie auch der ophthalmoskopische Befund, vollig normal. 
Genaueres fiber den Zustand des Herzens, des Urins etc. wird nicht mitgeteilt. 

Ob hier nicht doch wohl eine hysterische Amaurose (vergl. III, pag. 1030) 
oder eine uramische Amaurose (vergl. III, pag. 881) vorgelegen hatte, lassen 
wir dahingestellt, da Ischamie der Netzhaut, wie wir dies sehen werden, stets 
eine bleibende Erblindung des Auges zur Folge hat. 

Dunne Arterien und breite und geschlangelte Venen finden 
sich auch in den spateren Stadien der Arteriosklerose und zwar 
als Folge der Sklerosierung der Wandungen, die in den Art e r i e n die Blut
saule schmaler werden lasst, durch Verengerung des Lumens jedoch, nament
lich nach der Papille zu, Stauungen in den Venen hervorruft. Bezuglich 
der Erklarung dieses Verhaltens vergl. § 146, pag. 135. So berichtet 

Bankwitz (408) iiber eine 72jahrige Frau, deren rechtes Auge unter den Erschei
nungen der Retinitis haemorrhagica erblindet war. Ophthalmoskopisch waren iiberall aus
gedehnte massenhafte Bliltungen der Netzhaut vorhanden, die Arterien auffallend eng 
und fadenformig, die Venen massig ausgedehnt und geschlangelt. Zuletzt 
waren glaukomatose Erscheinungen aufgetreten. Die mikroskopische Untersuchung ergab: 
innerhalb des Opticus hochgradige Verengerung des Lumens der Centra.larterie durch Auf
lagerung auf die Innenwand des Gefasses. Die Centralarterie erschien frei bis zur Lamina. 
Unmittelbar vor und innerhalb derselben fand sich ein fast vollstandiger Verschluss der Vene 
durch eine Thrombose. Die Netzhautarterien waren hochgradig verengt, teIlweise obliteriert, 
die Venen reich an Thromben, vollkommen von Zellmasse erfiillt, ebenso wie die Arterien. 
Die kleinen Venen waren ausgedehnt. Die inneren Schichten der Netzhaut waren bis zur 
ausseren Kornerschicht stark blutig infarziert, besonders in der Papillen- und Maculagegend 
An einzelnen Stellen fanden sich nekrotische Herde, ferner zwischen den beiden Korner
schichten· Fibrinklumpen, stellenweise bedeutender Zerfall der urspriinglichen Elemente. 

Baquis (409) beobachtete bei einem 60jahrigen Manne die Erscheinnngen einer 
rechtsseitigen Apoplexia retinae mit Umwandlung der Netzhantarterien in feine Strange 
und hochgradige Schlangelnng der Netzhantvenen bei dnnkelroter Farbung der Blutsanle. 
Ein sich entwickelndes G la n k 0 m machte eine Enukleation erforderlich. Aus dem patho
logisch·anatomischen Befunde ist hervorzuheben eine ho chgra dige S klero siernng de r 
Hauptaste der Art. cen tralis retinae mit fast volliger Verschliessung, und im Niveau 
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del' Lamina cribrosa eine Thrombose del' Centralvene mit kleinzelliger Infiitration 
um dieselbe, sowie eine hyaline Degeneration del' Wande von zwei Hauptvenen. 

In Wagenmanns (606) Falle zeigten samtliche Netzhautarterien eine starke Ver
engerung des Lumens, vornehmlich auch betrachtliche Wucherung des Endotbels; abel' auch 
die iibrige Gefasswand el'schien weiter verdickt und vielfach hyalin degeneriert. Einzelne 
kleine Aste vollstandig obliteriert. Die Venen ebenfalls verandel't. 

In del' Centralarterie dicht hinter. del' Lamina cribrosa fand sich ein kurzer, abel' 
ziemlicb dicker Pfropf, der das Gefiiss fast vollkommen verschloss. 

Hi r s c h be r g (634) untersuchte ophthalmoskopisch 50 Leute im Alter 
von 60- 80 Jahren. In 2 % cler FaIle fand er die Arterien im ganzen 
sehr eng. 

Ferner erscheinen bei unvollstandigem Verschluss cler Central
art e r i e 0 d e r i h r erA s t e die Arterien sehr dunn, wie in der folgenden 
Beobachtung. 

In einem FaIle von G I' a dIe (1013) von unvollstandigem Verschluss der Central
arterie wurden Finger in einem kleinen Bereiche del' temporalen Halfte erkannt. Die 
Arterien waren nirgends unterbrochen, abel' sehr schwach geffillt. Die Netzhaut zwischen 
Papille und Macula erscbien odematos. 

Bei der vollstandigen Verstopfung der Arteria central is re
tin a e (Embolie, Thrombose, primare Intimawucherung) erscheinen im Augen
spiegelbilde die arteriellen Gefasse mit einer fadenformigen Blutsaule gefullt, 
die venosen ebenfalls verschmalert, doch weniger als die Arterien und gegen 
die Peripherie hin eher etwas gestaut. 

Hochgradige Verengerung der Netzhautgefasse findet man sehr oft als 
Ausgan·g chronischer Entzundung der Netzhaut und der 8eh
n e r v en, so z. B. bei neuritischer Opticusatrophie, und namentlich bei Reti
nitis pigmentosa (vergl. pag. 106, § 120). Hier findet sich hauptsachlich eine 
gleichma~sige Kaliberveranderung der Gefasse, un.d verschwinden die ausserst 
dunnen Arterien und Venen oft nur kurze 8trecken vor der Papille. 

Der Druck entzundlicher Produkte in d er Papille, und speziell 
ihre narbige Zusammenziehung kann zu einer' Verengerung der Arterien fuhren 
mit Herabsetzung der Grosse ihrer Aste. Die Arterien sind dann abnorm 
schmal. Ob die Venen ausgedehnt sind oder nicht, hangt dabei von der 
8chnelligkeit oder Langsamkeit ab, mit der sich die Kompression gebildet 
hat. Man kann diesen Zustand konstant wahrend der Kontraktion des ent
zundlichen Gewebes in der Papille bei der n e uri tis c hen At r 0 phi e beob
achten. Ob ein Erguss in die Opticusscheide den arteriellen Blut
zufluss heschranken kann, ist zweifelhaft. 

Auf die hochgradige Netzhautanamie bei Chininintoxikation hatten 
wir bereits auf pag. 138, § 149 hingewiesen. Dass zur Erklarung der dauernden 
8ehstorung hierhei nicht der Mangel arterieller Blutzufuhr angeschuldigt 
werden darf, sondern dass dieselbe wohl auf eine primare Erkrankung der 
nervosen Elemente und als primare Gefasserkrankung aufgefasst werden muss, 
hatten wir Bd. III, pag. 956, § 712 naher ausgefiihrt. 
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Die N etzhautischamie; 

§ 151. Unter Netzhautischamie verstehen \\Cir den vollkommenen Ab
schluss del' Zufuhr arteriellen Blutes nach der Retina. 

Haufig findet man in ophthalmoskopischen Berichten den Ausdruck 
"die Gefasse sind ganz oder streckenweise leer", wobei es sieh doch nul' urn 
Kollaps, Kontraktion, krankhafte Verdiekung der Gefasswandungen oder 
Anfiillung des Lumens mit Plasma handeln konnte. Von einem wirklichen 
Leersein der Gefasse darf man dalm nur reden, wenn ihr physiologischer 
Inhalt entfernt ist. Dies ist praktisch aber nur rnoglich durch Kollaps der 
Wandungen. Sind die letzteren gesund, so verschwinden die Arterien vollig 
aus dem Augenspiegelbilde. Sind jedoch die Gefasswande erkrankt und in 
eine das Licht mehr odeI' minder stark reflektierende Substanz verwandelt, 
dann erscheinen die Blutgefasse als helle Streifen. 

Fig. 51. 

Eintritt der Centralgefiisse in den N ervns opticns. 

Die wirkliche Ischamie der N etzhaut hat stets E r b I in dun g des be
treffenden Auges zur Folge, da tiber eine gewisse Dauer das zarte Gewebe del' 
Netzhaut des arteriellen Blutzufiusses nicht entbehren kann. 

Die baufigste Ursache der Isehamia retinae mit naehfolgender Ernahrungs
starung der gesamten Netzhaut ist die Embolie resp. der Verschluss der 
Arteria centralis retinae. Wit- werden spater Doeh genauer uns mit dem 
Bilde del' Embolie der Arteria central is retinae zu beschaftigen haben. . 

Ferner kann die Ischiimia retinae entstehen durch Dr u c k auf die 
Centralgefasse im Opticusstamm. Hierbei besteht meist Kompres
sion der Vene, die ~eben del' Arterie verIauft (vergl. Figur51). 
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Wirkt die Unterbrechung der arteriellen Blutzufuhr nur voriibergehend, 
so kann sich ein Teil des Sehvermogens wieder herstellen, wie z. B. in der 
folgenden Beobachtung von S c h wei g g e r (413). 

Derselbe berichtet iiber einen Fall von einseitiger retrobulbarer Neuritis, der mit 
plotzlicher Erblindung anfanglich ganz das ophthalmoskopische Bild der Embolie 
der Centralarterie dargeboten hatte. Schon am Abend desselben Tages war aber das 
Sehvermogen wieder besser geworden (Finger exzentrisch in 2 Fuss, verschiedene Defekte im 
Gesichtsfelde, darunter auch ein centrales Skotom), die Arterien wieder normal gefiillt. In 
den nachsten Tagen nahm die Retinaltriibung in der Gegend der Macula noch zu, ging 
aber bald vollig zuriick, wahrend sich jetzt an der Papille das Bild der Neuritis entwickelte. 
Nach einigen Monaten entsta~d sehnig weisse Atrophie; centrales Skotom bei normaler 
Gesichtsfeldperipherie. 

Quaglino (414). Ein 25jahriges Madchen wurde, wabrend es stark schwitzte, 
linkerseits von einem starken Luftstrom getroffen. Plotzliche Erblindung des link en Auges 
und linksseitige periorbitale Scbmerzen: leichte Ptosis und Mydriasis. Papille leicht weiss
lich verfarbt, s ehr d ii nn e Re tin a 1 art e ri en. Die Amaurose blieb. 

Fig. 52. Fig. 03. 

Eintritt der Centralgefiisse in den N. opticus. Eintritt del' Centralgefiisse in den N. opticus. 

Bei diesen Fallen muss die Stelle im Sehnerven, auf welche der Druck 
eingewirkt hatte, zwischen dem Eintritt der Centralarterie und Vene gelegen 
gewesen sein, von den en bekanntlich die letztere naher dem Auge sich zum 
Sehnerv begibt (vergl. Figur 52 und 53). 

Vielfach tritt hier neben der Ischamie der Arterien Stauungshyperamie 
der Venen durch Kompression derletzteren auf. 

So beobachtete Seggel (415) einen 49jahrigen heruntergekommenen 
Soldaten, der an einer Geschwiirsbildung der Wangenschleimhaut behandelt 
worden war und plotzlich linksseitig erblindete. 1m Fundus oculi fand 
sich undeutliche Begrenzung der Papille, weisslich graue Triibung der um
gebenden Retina, am starks ten an der Macula mit Freibleiben der Fovea 
centralis, die als querovaler, kirschroter Fleck erschien. Die Arterien waren 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 10 
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kaum sichtbar; die Venen gefiillter als normal. Am aussersten 
Rande der Papille einige fleck- und streifenformige Extravasate. Anfangs 
wurden noch Finger in einem kleinen exzentrischen Gesichtsfelde gezahlt; 
nach einigen Tagen war nur schwache, quantitative Lichtempfindung vor
hand en. Exitus bald darauf an Pneumonie. Bei der Aut 0 psi e fand sich 
hinter dem Sehl'lerveneintritt eine feste Verwachsung der Opticusscheide mit 
dem Sehnervenstamm, und entsprechend dieser Stelle im Opticus eine kleine, 
zirka 2/3 Durchmesser betragende, beim Durchschneiden knirschende Geschwulst, 
die sich als ein Gliosarkom herausstellte. Nach del' Hiirtung fand sich der 
der Papille zunachst liegende Teil der Centralgefasse auffallend verengt. 

Bei Traumen erfahren wir durch das ophthalmoskopische Bild der Netz
hautischiimie, ob die Kontinuitatstrennung des Opticus zwischen Eintritt der 
Retinalgefasse und der Lamina cribrosa, oder weiter hinten im Orbitaltrichter 
stattgefunden hatte. 

So berichtet Neuburger (1121) iiber folgenden Fall: 
Ein Stock war zwischen der nasalen Orbitalwand und dem rechten Auge in die 

Orbita gestossen worden. Zerreissung des liusseren Lides, der Karunkel und der Internus
sehne. Ophtbalmoskopisch fand sich am Tage nach der Verletzung starke Triibung der 
Retina und des Sehnerven, fast volliges Verschwinden der Arterie und unregelmlissige 
Fiillung der Venen. Amaurose. (Vergl. pag. 717 Bd. IlL) 

Auch bei den Schussverletzungen des Opticus finden wir das ophthalmo
skopische Bild der Ischaemia retinae, wenn der Opticus am Eintritt del' Central
gefiisse oder zwischen diesen und der Papille durchschossen worden ist 
vergl. Bd. III, pag. 844). 

Ob in dem folgenden Falle von Michel (407) eine Thrombose in der 
Arteria centralis retinae v 0 r han den g ewe sen, abe r res 0 r b i e r two r den 
war, oder ob die Hemmung der Blutzufuhr in der Carotis communis und 
interna geniigend gewesen war, um das Bild einer Embolia centralis retinae 
hervorzurufen, bleibt dahingestellt. 

Bei einem 49 jlihrigen mlinnlichen Individuum machte sich eine rasch auftretende 
Abnahme des Sehvermogens des rechten Auges geltend; ophthalmoskopisch: Papille leicht 
triibe, ebenso die Retina in ihrer Umgebung. Die prlignanteste Erscheinung bildete eine fiir 
wenige Sekunden auftretende vollkommene Leerheit des ganzen sowohl arteriellen, als ve
nosen Geflissystems der Netzhaut, an die sich sofort der Zustand einer relativ venosen 
Hyperamie anschloss, wlihrend zugleich die Blutsaule in den alieriellen Gefassen ungemein 
schwach erschien. 

Resultat der allgemeinen Untersuchung: Geringe Hypertrophie des rechten Ventrikels, 
nahezu vollstandige Thrombose der rechten Karotis. Nach Verlauf von wenigen Tagen 
wurde zu gleicher Zeit mit der Konstatierung der totalen Pulslosigkeit und des Unfiihlbar
werdens der Karotis das ophthalmoskopische Bild einer Embolie der Ali. central. gefunden. 
Spater n;tachte sich eine Atrophie des Sehnerven, von Allgemeinerscheinungen eine Hemi
parese und Hemianasthesie, sowie eine konjugierte Deviation der Augen nach rechts geltend. 

Die S e k t ion ergab folgendes: Die rechte Karotis bildete einen vollstandigen, soliden, 
derb anzufiihlenden Strang, ebenso das Anfangsstiick der Carotis interna, wahrend das 
Lumen der Carotis externa frei war. 1m weiteren Verlauf erschien die rechte Carotis 
interna ganz schmal, und in derselben fand sich ein das Lumen nicht vollstandig ausfiil
lender, mit der Wand einseitig verwachsener Thrombus, in der rechten Hirnhemisphare ein 
grosser Erweichungsherd. 
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Im Opticus fand sich eine A.nsammlung lymphoider Elemente, Erweiternng der 
Zwischenraume der Retina durch serose Fliissigkeit, Herde in der Chorioidea. Ein Thrombus 
wurde nicht gefunden. 

Ischamie der Netzhaut kann auch auftreten bei Thrombose der Arterie 
durch Entzundung der Gefasswand bei Neuritis optica. Man muss besonders 
dann an eine solche Entstehung denken, wenn die plotzliche Erblindung 
einseitig aufgetreten ist. In solchem Falle ist sie der Ausgang einer 
chronischen Entzundung des Sehnerven und der N etzhaut. Die Verengerung 
geht dann mit fortschreitender Verdickung der Gefasswand einher und kann 
zuJetzt zu fast vollstandigem Verschwinden der Gefasse fuhren. 1st die Gefass
wand getriibt, so zeigt sich dann das blutleere Gefass noch als dunner 
weisslicher Streifen. Oft ist aber die Durchsichtigkeit der Wandung so wenig 
gestort, dass die Gefiisse kaum uber die Papille hinuber in die Netzhaut zu 
verfolgen sind. 

So kam uns ein Kind mit hereditarer Lues zur Beobachtung, das auf beiden A.ugen 
voIlig erblindet war. Es bestand beiderseits eine regressive Papillitis. Von Gefassen war 
nichts zu sehen ausser gelblich weiss en, dem Verlaufe der grosseren Gefassstiimme analogen 
Streifen, welche eine Strecke weit von der Papille in der Netzhaut allmablich verschwanden. 

Vergleiche auch die Beobachtung Bit s c h pag. 155. 
Auch die FaIle, wo bei angeborener Sehnervenatrophie, langere 

Zeit nach der Geburt die Netzhautgefasse vollstiindig vermisst werden [vergl. 
v. Graefe (416), Mooren (417)] sind nach Leber (418) wohl eher durch 
vollstandigen Schwund dieser Gefasse, als durch angeborenen Mangel derselben 
zu erklaren. 

Die Annahme, dass durch S c h e ide n h ii. mat 0 m eine Ischiimia retinae 
hervorgerufen werden konnte, ist von U h tho ff (vergl. dieses Werk, Bd. III, 
pag. 786) uberzeugend zuruckgewiesen worden. 

Nach Michel (419) ist die nahere Ursache fur die Erblindung nach 
stark em Blutverluste in der aus der allgemeinen ·Blutleere sich ergebenden 
Anamie oder Ischamie der N etzhaut und des Sehnerven zu such en, und ware 
die sichtbare atrophische Verfarbung des letzteren, die auch in Fallen be
obachtet werden kann, in denen das Sehvermogen teilweise noch erhalten ist, 
als i s c ham i s c h e D e g e n era t ion aufzufassen. Hierbei diirfte noch eine 
vasomotorische Gefiisskontraktion eine Rolle spielen (vergl. Bd. ill, pag. 921, 
§ 688, Fall Z i e g Ie r). Die dabei beobachtete zeitweilige Unterbrechung des 
arteriellen Blutstroms (vergl. Bd. III, pag. 916, § 681, Fall J a e gel') deutet 
darauf hin, dass eben durch diese Unterbrechungen Veranderungen del' Ge
fasswandungen bezw. der Intima hervorgerufen worden sein mussen (vergl. 
Bd.III, pag. 921, § 688, Fall Rahlmann), welche zur Endarteriitis obliterans 
gerechnet werden konnen. 

Uber einen Fall von Ischamie der N etzhaut nach Her z s c h wac h e be
richtet Val u d e (420). 

Derselbe beobachtete eine doppelseitige Ischamie der Net.zhaut mit darauffolgender 
Sehnervenatrophie, ahnlich dem ophthalmoskopischen Bilde nach akuten Blutverlusten, bei 
einem 36jiihrigen Manne, der einen Stoss auf die Herzgegend erhalten hatte. Der 

10" 
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Patient war mehrere Stunden lang bewusstlos und zeigte dabei eine hochgradige Her z
schwache. 

Eine par tie II e Is c ham i e der N etzhaut beobachten wir bei Patienten 
mit arteriosklerotischer Veranderung der N etzhautgefasse und speziell bei 
Verengerung des Gefasslumens einzelner Zweige durch Verdickung der Intima 
neben vorhandenen Ernahrungsstarungen des Herzens. Tritt hier im s ten o
k a r di s ch en An fall e Herzschwache auf, dann kann es zu einer· dauernden 
oder voriibergehenden Ischiimie im Bereiche dieser erkrankten Arterienaste 
kommen, welche dann dauernde Gesichtsfelddefekte zur Folge haben. Wir 
werden noch spater bei der Schilderung der Arteriosklerose auf diese FaIle 
zuriickkommen. 

Die Hyperamie der Netzbaut. 
§ 152. Da zwischen normaler Fiillung der N etzhautgefasse und der 

Hyperamie derselben aIle Ubergange zur Beobachtung kommen, ist die Frage, 
ob Netzhauthyperamie vorhanden sei oder nicht, oft sehr schwierig zu be
antworten. 

Die Hyperamie der Netzhaut gibt sich im allgemeinen zu erkennen 
durch eine Zunahme der gewohnlich sichtbaren Netzhautgefasse nach ihrer 
Langsrichtung und Dicke, wobei auch kleinere, fiir gewonlich nicht sichtbare 
Gefiisse injiziert erscheinen. Man tut daher gut, die Pupillen durch ein My
driatikum zu erweitern, um in einem maglichst grossen Gesichtsfelde moglichst 
weit nach der Peripherie hin das injizierte Gefassystem mit einem Blicke 
iiberschauen zu konnen. Ais natiirliche Folge der Langenzunahme der Gefasse, 
vermehrt sich dabei die Schlangelung derselben und zwar sowohl hinsichtlich 
ihrer Verlaufsrichtung in der Ebene der Netzhaut, als auch noch mehr 
in d erR i c h tun g de r D i c ked erN e t z h aut. 

Ais Ausdruck einer. K a p iII a r h y per a mi e sehen wir die Papille stark 
geratet, so dass sie von ihrer Umgebung oft kaum noch zu differenzieren ist. 

Die Hyperamie der Netzhaut hat, wenn keine sonstigen pathologischen 
Zustande vorliegen, auf die Ausdehnung des Gesichtsfeldes und die centrale 
Sehscharfe weiter keinen Einfluss. 

Wir unterscheiden eine aktive Hyperamie und eine Stauungs
hyperamie der Netzbaut. 

a) Die aktive Netzhauthyperamie. 

§ 153. Leichteren Graden von Hyperamie der N etzhaut begegnen wir 
bei bulbaren Ursachen: wie Myopie: Asthenopie, sowie nach allen Umstanden, 
welche eine vermehrte Anstrengung des Auges zur Folge haben. 

Nach Exstirpation des Ganglion cervicaie superius soll Er
weiterung der Netzhautarterien auftreten, was aber durchaus nicht immer 
der Fall ist. 

Nach Einatmung von Amylnitrit ist eine deutliche Erweiterung der 
Netzhautgefasse zu beobachten. 
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Bei einer ziemlich grossen Zahl Syphili ti scher wird eine starkere Fiillung 
der Retinalgefasse insbesondere eine starkere Rotung der Eintrittsstelle des 
Sehnervs beobachtet. Dies ist wohl init der Tatsache in Verbindung zu bringen, 
dass Syphilitische iiberhaupt eine grosse Reizbarkeit ihres Gefassystems auf
zuweisen haben, wie ja auch auf leichte Reize hin rasch eine Rotung der 
ausseren Haut und der Schleimhaute bei denselben eintritt (vergl. auch 
Wi I bra n d und S t a eli n: Uber die Augenerkrankungen in der Friihperiode 
der Syphilis pag. 40, 1897, Leopold Voss, Hamburg). 

Mollendorf (421) hat bei einer Hemikranie ausser der bekannten 
starkeren Injektion der Episkleralgefasse bei einer Patientin wahrend des 
Schmerzanfalles eine im Verhaltnis zur gesunden Seite lebhaftere hellere 
Rotung des Augenhintergrundes, starkere Injektion der Arteria und Vena 
centralis gefunden. Die Gefasse waren breiter, die Venen knotig, sehr 
geschliingelt und von viel dunklerer Farbe als sonst. 

Ebenso will Gepner (422) leichte Hyperamie der Retina und des Seh
nerven bei lVligraneanfiillen konstatiert haben und bezeichnet diese Form als 
Hemicrania angio-paralytica. 

Auch die Dilatation der Arterien, wenn sie bei Morbus Basedowii vor
kommt, kann eine aktive Hyperamie der Netzhallt verursachen. So fanden 
A. v. Graefe (423) und Emmert (424) Erweiterung und vermehrte Schlangelung 
der Netzhautvenen, und Fenwick (425) gibt an, pulsierende Venen und eine 
Erweiterung der Netzhautgefasse dabei gesehen zu haben. 

Nach Gowers (388, pag. 218) nahmen die Arterien . der Netzhaut an 
der allgemeinen Dilatation der Arterien teil, die bei diesem Leiden gleich
massig zu beobachten sei und auf eine Lahmung der vasomotorischen Fasern 
des Sympathikus zuriickzufiihren ware. Die Arterien seien weiter als normal, 
und wo ihr Verlauf ein derartiger sei, dass sie gut mit den Venen verglichen 
werden konnten, sahe man, dass beide nahezu gleich waren und zwar infolge 
der arteriellen Dilatation. 

Uber einen eigentiimlichen Fall allgemeiner Erweiterung und Hypertrophie 
des gesamten Gefassystems, wie er dureh die Sektion festgestellt wurde, 
berichtet Knapp (426). 

Es bestand eine nicht entziindliche, exzessive Hyperamie beider Netzhaute bei Herz
erweiterung ohne KlappenfehIer, allgemeine Zyanose, aneurysmatisches Gerausch an ver
schiedenen Kiirperstellen. Die Netzhaute waren so gefassreich, dass zahllose dicka und 
gewundene Arterien und Venen aus de! Papilla entsprangen und gegen die Peri ph erie sich 
verzweigten, wie ein Caput Medusae. Die ~ehnervenscheibe und ihre Rander waren ganz
lich verborgen, der geibe Fleck deutlich erkennbar, zahireichc Arterien- und VenenzweigA 
reichten bis zur Fovea, das Netzbautgewebe, die brechenden Medien, Sehscharfe und das 
Gesichtsfeld waren normal. Die S e k t ion ergab allgemeine Erweiterung und Hypertrophie 
des gesamten Gefassystems. 

Ferner wird bei allen intraokularen entziindlichen Zustanden eine aktive 
Hyperamie der Netzhaut beobachtet. 

Ausserdem kann eine gesteigerte Blutzufuhr zur Netzhaut bei allen den 
Ursachen eintreten, welche eine Uberfiillung des ganzen, oder eines Teils des 
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Arteriensystems bedingen. Die wichtigste dieser Ursachen ist eine Ve r s tar
kung der Herzaktion. 

nie Stauungshyperiimie (Zyanose) der Netzhaut. 

§ 154. Die Stauungshyperamie der N etzhaut charakterisiert sich durch 
gleichzeitige Ausdehnung der Venen und Normalbleiben oder Verengerung der 
Arterien. Dabei sind die Venen in ihrem Verlaufe mehr oder weniger stark 
geschliingelt, und die kleinen, fiir gewohnlich unsichtbaren Aste konnen deut
lich sichtbar werden. Die Farbe des Blutes ist dabei dunkelrot. Die Papille 
erscheint stark gerotet. 

Die ursachlichen Momente fiir das Auftreten von Stauungshyperamie 
der Netzbaut sind entweder in traokulare oder in der P apiIIe, oder extra
o k u I a r gelegene. 

Bei den in t r a 0 k u I are n U rsachen ist der Riickfluss des Blutes nach 
der Centralvene hin erschwert. Wir unterscheiden bier eine par tie II e und 
eine allgemeine Zyanose. 

Die par tie II e Z y a nos e tritt namentlich auf bei Verengerung oder 
Verschluss des Lumens einzelner Venenaste durch Erkrankung ihrer Wandungen 
in der Niihe der Papille. 

80 beschreibt z. B. 8 ch e ff els (449) einen Fall von Perivasculitis beider Augen, 
welche als erste Ansserung kongenitaler Lues bei einem kraftigen lSjahrigen Manne auf
trat, die Arterien vollig verschonte, dafiil' aber das ganze Venengebiet mit Ans
nahme der linksseitigen V. temp. sup. befiel und zu partiellem Gefassverschluss. enormer 
Verbreiterung nnd 8chlangelung der Venenendigungen, sowie zu starken Blutungen fiihrte, 
nnd nach einer Inunktionsknr schnell heilte. Die perivaskulitischen Herde wurden voll
standig resorbiert, die Venenschlangelung blieb aber, wahrend der ganzen Beobachtungsdauer 
(2 Jahre) bestehen. 

Bei der Arterio sklerose erscheinen in der Regel die Venen im Ver
haltnis zu den Arterien verbreitert. So erscheint nach Rablmann (369) 
eine Venenerweiterung in ungefahr der Halfte der FaIle von Arteriosklerose 
der N etzhaut. Sie finden sich meist peripher von Verengerungen unmittelbar 
vor letzteren. 

In dem FaIle von Lunn (427) waren oberhalb der Macula ansgedehnte Netzhaut
blutungen, uod in deren Mitte Iweissliche Flecke vorhanden. An man chen Stellen 
waren die N etzhautvenen durch die sie kreuzenden sklerotisch verdickten 
Arterien komprimiert, insbesondere die Vena macularis superior. 

Einer allgemeinen Zyanose der Netzhautvenen, zufolge intraokularer 
Ursachen, begegnen wir beim G I auk 0 m, insofern die nacbgiebigeren Venen 
durch den vermehrten intraokularen Druck an ihrer Umbiegungsstelle gegen 
den Rand der Exkavation gepresst werden. 

Eine sehr wirksame Ursache fUr die Ausdehnung der Venen ist ferner 
ihre Komp re s si on inne r ha I b d er Pap ill e durch entziindliche Produkte, 
wie bei der Neuritis optica und der Stauungspapille. Hierher ge
horen auch die Verbreiterung und Schlangelung der Venen, welche bei 
Meningi tiden beobachtet wird. 
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So hatte Ra n dol p h (453) 35 FaIle von Meningitis cerebrospinalis beobachtet und 
dabei 19 mal Schlangelung und Stauung in den Venen gesehen. 

v. Ziemssen (454) fand bei drei Fallen von Meningitis cerebrospinalis folgenden 
Befund: 

In dem einen FaIle wurde auf der linken Seite ein leichtes Verwischtsein der Kon
turen der Eintrittsstelle des Sehnerven und eine Oberfiillung der Venen konstatiert; 
in dem dritten FaIle waren ausserdem die Pupillen beiderseits WElit, von trager Reaktion, 
der Augenhintergrund blass mit stark verbreiterten und geschlangelten Venen, 
sowie verengten Arterien und Hamorrhagien am Rande der Papille. Spater trat eiDe grosse 
Anzahl weisslicher Flecke im Angenhintergrunde auf, dann Resorption und Besserung des 
Sehvermogens. 

Bei derartigen Fallen wird teils durch die beginnende Neuritis optica, 
teils durch den akuten Hydrocephalus mit 'beginnender intrakraniel1er Druck
steigerung, teils durch das Scheidenexsudat die Stauungshyperamie und 
Schlangelung der Venen hervorgebracht. Fiir das letztere Moment fiihrt 
v. Zimmerer {1. c.} folgenden Fall von tuberkuloser Meningitis an. 

Bei einem FaIle von tuberkuloser Meningitis waren beide Pupillen eng, es war Nystag
mus vorhanden und dadurch eine ophthalmoskopische Untersuchung erschwert, die, fiir das 
linke Auge nur moglich, venose Hyperamie und verwaschene Papille ergab. Bei der Sektion 
zeigte sich, dass ein triibes Exsudat, wei c h e s Chiasma und beide Optici einhiillte, sic h 
lang s de r Scheid en bis zum Augapfel hinzog; ferner war Stauungspapille vorhanden. 

Bei einem FaIle von eiteriger Meningitis der Konvexitat und Basis mit akutem Hydro
cephalus internus und eiterig zerfallendem Thrombus des Sinus cavernosus zeigte sich 
nach M i ch e I (455) starke Sch Ian g el u n g der V e n en de r Re tin a, die Papille starker 
als normal gerotet, am linken Auge ein-
zelne Extravasate in der Nahe des Seh- N 
nervenrandes. Die makroskopische und 
mikroskopische Betrachtung zeigte das 
Bild einer eiterigen Meningitis des Seh
nerven, Ansammlung von Eiterkorper
chen in den subarachnoidalen Raumen 
am reichlichsten, dann in der Pia, im 
subduralen Raume und in der Dural
scheide. In den Pialfortsahen waren 
bald ungemein strotzend mit Blut ge
fiillte Gefasse wahrzunehmen, haufiger 
aber Extravasate, welche das Bindege
we be der Pialfortslitze vollstandig ver
deckten. Je mehr man sich dem Bulbus' 
naherte, desto starker traten diese Stau
ungserscheinungen zutage. 

Unter den extraokularen 
Ursachen trifft man auf die inten
sivste Stauung bei der Thrombose 
der Vena centralis retinae 
(vergl. Fig. 54). Bei einer voll
standigen Verschliessung dieses 

N s 
Fig. 54. 

Nach Michel, Lehrb. d. Augenheilkunde. II. Auf!. 

Gefasses erscheinen die Venen hochgradig geschli:i.ngelt, von wurstartigem Aus
sehen; die Blutsaule in denselben ~ ist ungemein verbreitert und von fast 
schwarzroter Farbe (vergl. das betreffende Kapitel). 
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Blutungen in die Opticusscheide konnen Stauungspapillen erzeugen 
(vergl. Band III, pag. 779) und dadurch Stauung III den Netzhautarterien 
hervorrufen. 

Werden die beiden Venae jugularis internae am Halse oben kompri
miert, dann beobachtet man ein rasches Anschwellen der Netzhautvene, und 
der vorher sichtbar gewesene Venenpuls verschwindet. Beim Nachlassen des 
Druckes entsteht ein plotzliches und augenblickliches Zusammensinken der 
ausgedehnten Vene. 

Fig. 55. 

Die Anastomosen des Sinus cavernosus mit intrakraniellen Venen nach R a u b e r s Lehrbuch der 
Anatomie, 2. Band S. 196. 

(4. Auf!. von Quai n· H 0 Hm ann s Anatomie.) 1893. Leipzig (Bezold). 

a Nervus opticus. b M. obliquus oculi superior. c Glandula lacrymalis. d M. obJiquus oculi 
iuferior. e Foramen rotundum. f Antrum Highmori. I Sinus ophthalmicus. 1 Veua supra· 
orbitalis. 2 Vena ophthalmica inferior. 3 Venae musculares et vena lacrymalis. 4 Vena oph. 
thalmica sup. mit der Veua ethmoidalis. 5 Vena frontalis. 6 Vena infraorbitalis. II Vena 
facialis anterior. 7 Vena facialis profunda. 8, 8 Venae nasales externae. 9 Vena angularis. 
10 Anastomose zwischen der Vena frontalis und angularis. III Vena facialis post. IV Vena 
temporalis. V Vena maxillaris interna. 11 Vena meningea. 12 Vena dentalis inferior. 13 Venae 

musculares. 14 Anastomose. 15 Vena nasalis posterior. 

Druck auf den Sinus cavernosus bewirkt nur eine vorii bergehende 
Stauung in den Venen der Netzhaut, weil zwischen den Venen des Gesichts und 
denjenigell der Orbita zahlreiche Anastomosen bestehell (vergl. Fig. 55). 

Auch die Unterbindung der grosseren Venenbei Tieren ist ohne merk
lichen Einfluss auf die Fiillung der Netzhautgefasse. Wird aber der Venen
strom durch Unterbindung der Venae vorticosae unmittelbar hinter dem 
Bulbus gehemmt, dann tritt eine enorme Stauungshyperamie im ganzen Gebiet 
der Aderhaut und eine erhebliche Steigerung des intraokularen Druckes auf. 
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Ferner wird Stauungsbyperamie bei Storungen im kleinen Kreislaufe, 
wie bei angeborenen und erworbenen Herzfeblern, bei Emphysem der 
Lungen, oder bei Zustanden, welehe mit Storungen in dem venosen Kreislaufe 
einbergeben, beobacbtet. 

Stephen Mackenzie (428) gibt eine Zeichnung stark gewundener Retinalgefasse 
bei venoser Stauung durch Emphysem. 

Stange 1m e i er (429) fand bei Pulmonalstenose, Endokarditis an den Pulmonal
klappen, offenem Foramen ovale und Ductus I:lotallii kurze Zeit vor dem Exitus schmale 
Beschaffenheit der Arterien, stark geschlangelte Venen der Netzhaut und in der nasalen 
Halfte der Retina zwei grosse Blutungen. 

Nagel (430) sah bei einem 9jabrigen Madehen, welches mit einer angeborenen PuI
monalstenose, wahrseheinlich durch Mitralinsuffizienz kompliziert,behaftet war und die 
Erseheinungen hochgradiger Zyanose darbot, den Augenhintergrund des reehten Auges 
dunkelrot gefarbt, die Blutfarbe in den Gefassen dunkler als normal, in den grossen Venen 
sehr sehwaeb, die Papille hyperamisch. 

In einem von Liebreich (431) beschriebenen und abgebildeten Falle von allgemeiner 
starker Zyanose bei angeborener Stenose der Pulmonalis fand sich eine sehr 
starke Ausdehnung der Venen bis zum doppelten Durchmesser bei ziemlich normalem Ka
liber der Arterien. 

Hi r s e h b erg (432) bringt zwei Abbildungen von Cyanosis retinae; 10 dem einen 
FaIle war zugleieh Zyanose der Haut und der Schleimbaute infolge von Kyphoskoliose, 
Emphysem der Lungen und Erweiterung der rechten Herzkammer vorhanden, in dem andern 
eine angeborene Zyanose. Eine nahere Angabe iiber die Ursaehe der letzteren fehlt. 

In dem folgenden FaIle wurde die dureh den Herzfehler gesetzte 
Stauung in der Retinalvene dureh eine hinzugetretene Neuroretinitis noeh 
vermehrt. 

Po s e y (433) berichtet fiber zwei FaIle von Cyanosis retinae: 
1m FaIle 1 (9 jahr. Knabe) bestand ausserdem eine Neuroretinitis, die venosen Gefasse 

waren ungefahr um das dreifacbe ihres Kalibers erweitert. Es wurde eine Verengerung der 
Pulmonalarterien und ein Offenbleiben des Ductus Botalli diagnostiziert. 

1m FaIle II (1 jahr. Kind) wurde eine Insuffizienz der Centralis mit Offenbleiben des 
Ductus Botalli angenommen. 

Aueb wahrend des e p i Ie p ti se ben Anfalles wird eine vermehrteStau
ungshyperamie der N etzhaut beobaebtet. 

Bei E pi 1 e psi e zeigte sich nach Man z (434) im hochsten Krampfstadium kolossale 
venose Hyperamie der Netzhaut. 

H 0 r s t man n (435) sah einmal kurz vor dem Eintreten epileptischer Anfalle eine 
bedeutende Hyperamie der Papille und Erweiterung der Netzhautvenen auf etwa das dop
pelte ihrer normal en Breite, wahrend die Kranke fiber Sehimmern vor dem Auge klagte. 
Bald nach dem Anfalle waren die Papille und die Venen wieder ganz normal. 

Go we rs (436) hatte Gelegenheit, bei einem tiidlieh endenden FaIle von Konvulsionen 
naeh Schadelverletzung die ophthalmoskopische Untersuchung wahrend eines heftigen An
falles vorzunehmen. Wahrend eines solchen nun konnte er an einer Retinalarterie nicht 
die geringste Anderung des Kalibers beobachten. Sobald die Respiration behindert, und das 
Gesicht dunkel wurde, erschienen die Venen ausgedehnter und dunkler. 

All butt (436a) zahlt unter die Ursachen von Hyperamie der Papille die E p ilep s i e. 
Er fand durchschnittlich bei Epileptischen eine grossere Fiillung der Papille und der Retina 
als bei Gesunden. 

Alridge (437) hat zwischen den Anfallen bei 102 Epileptikern den Augenspiegel
befund notiert. 26 mal waren die Venen erweitert und geschlangelt, 32 mal erweitert aber 
nicht geschlangelt. 35mal waren sie von mittlerer Weite und 7mal sind sie als .eng" 
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notiert. Bei 4 Kranken, welche Higlich mehrere heftige Anfalle bekamen, sind die Retinal
venen als kolossal erweiterl und geschlangelt beschrieben, und die Papillen von einer Rote, 
welche es manchmal schwer machte, dieselbe von del' Chorioidea zu unterscheiden. 

T e b a I d i (438) konstatierle unter 20 Fallen von Epilepsie bloss einmal einen nega
tiven Augenspiegelbefund, in drei Fallen leichte Alteration, die iibrigen 16 FaIle zeigten 
einen besonders grossen venosen Gefassreichtum, starke Schlangelung und Varikositaten. 
In drei Fallen konnte T e b a I d i das Auge unmittelbar nach einem epileptischen Anfalle 
untersuchen und faud ausser dem auffallenden venosen G_efassreichtum die Netzhautarterien 
auffallend dunn (vergl. auch pag. 128 Fall Meyer sowie Bd. III, pag. 628). 

Ferner wirdZyallose des Augenhintergrundes bei gewissenIntoxikationen 
beobachtet. 

In L i tt en s (439) interessanter Mitteilung iiber_ Vergiftung durch mit Anilin verun
l'einigtem Nitrobenzol bestand, weil das Blut die Fahigkeit Sauerstoff aufzunehmen ver
loren hatte, allgemeine Zyanose. In del' violetten Konjunktiva zeigten sich kleine A po
plexien, der Augenhintergrund war violett. Arterien und Venen wie mit schwarzer Tinte 
gefullt. Die Venen starker iausgedehnt. 

Nieden (440) beobachtete bei einer Vergiftung mit Roburit, die ahnliche Erschei
nungen darbietet wie eine solche mit Nitrobenzol, eine starke Zyanose des Gesichts und 
del' Schleimhaute, sowie eine venose Hyperamie und schwache Fullnng des Arterien
rohres. Anf einem Auge war entsprechend einem nach unten ziehenden Venenstamm ein 
papillengrosses Exsudat vorhanden. Das Sehvermogen war beiderseits = 10/200, die Grenze 
ffir weiss konzentrisch eingeengt. In der 4. W oche erst begann die Sehscharfe zu steigen. 

Nuel (vergl. Bd. III, pag. 959) und Gatti (441) sahen venose Hyperamie del' Netz
haut nach Salizylvergiftung. 

Beck e r (442) stellte bei einem 47 jahrigen an Kohlenoxydvergiftung erkrankten 
Individum, welches fiber zeitweises Flimmern VOl' den Augen klagte, ophthalmoskopisch 
H y per ami e del' Net z h aut v en e n und am rechten Auge am unteren Papillenrande ein 
kleines Exsudat fest, welches eine Vene eine Strecke weit bedeckte. 

Vergl. auch die FaIle von J a ckus ch bei Pur ts ch e r (443). 

Der Verlauf der Netzbautgefisse; abnorme Scblingelung. 
§ 155. Die Gefiisse der Retina zeigen in ihrem Verlaufe meist nur 

wenig Kriimmungen und die, welche vorkommen, sind lateral und liegen in 
der Ebene der Netzhaut. Durch vermehrte Fiill ung oder durch Abnahme 
der Elastizitiit der Wandungen iindert sich jedoch dies Verhalten. Wir 
hatten schon pag. 148, § 152 erwiihnt, dass als natiirliche Foige der Liingen
zunahme der Gefiisse durch die starkere Fiillung auch eine Schliingelung 
derselben bewirkt werde und zwar sowohl hinsichtIich ihrer Verlaufsrichtung 
in der Ebene der Netzhaut, als auch noch mehr in der Richtung der Dicke 
derselben. 

Die Erweiterung und SchIangelung der Netzhautvenen bei aniimischen 
Zustiinden. 

Vermehrte Weite und Schliingelung der Venen spricht nach Gowers 
(388, pag. 12) nicht immer mit Notwendigkeit fiir eine gesteigerte Fiillung. 
Auch eine weniger als normal gefiillte Vene kann eine grossere Weite haben. 
In der Regel gestattet die Kontraktilitat der Vene, sich einem geringeren 
Inhalte anzupassen, sie behalt dann ihre cylindrische Form und wird und er-
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scheint enger. Aber bei anamischen Zustanden wird diese Anpassung zuweilen 
durch Atonie verhindert, das Lumen wird danu mehr oder weniger elliptisch, 
und in der Retina findet diese Abplattung wegen des intraokularen Druckes 
stets in derjenigen Ebene der Retiua statt, welche senkrecht zur Beobachtungs
linie liegt. Die Vene erscheint daher abnorm breit. Gleichzeitig andert sich 
der centrale Reflex, er wird meist undeutlich, zuweilen aber auch abnorm 
breit. Diesen Zustand der Venen kann man speziell bei starker Anamie und 
bei Leukamie sehen. In diesen Fallen sind die Arterien meist kleiner als 
normal, so dass der Kontrast zwischen Venen und Arterien noch mehr auffallt. 

Nach Michel (Lehrbuch der Augenheilkunde, pag. 435) bleiben nach 
plotzlichen starken Blutverlusten im weiteren Verlaufe die Arterien, wenn 
sich auch eine bessere Ftillung wiederherstellt, immerhin schwach gefiiUt und 
zeigen eine sehr hellrote Blutsaule. Die Venen erscheinen dunkel, geschlangelt 
und verbreitert. 

In dem folgenden Falle von Bits ch (447) bestand offenbar neben einer 
atonischen Verbreiterung der Netzhautvenen bei einem hochgradig aniimischen 
Individuum eine Thrombose der Arteria centralis retinae. 

Bei einem weibliehen Individuum mit plotzlieh aufgetretener Herabsetzung des Seh
vermogens zeigten sieh die Konturen des Sehnerveneintritts verwasehen, die Arterien waren 
nieht zu sehen; urn die erweiterten und sehr gesehliingelten Venen grossere und kleinere 
Exsudate von blendender Weisse. Auf dern linken Auge waren die Plaques zahlreieher. 
Spater traten die Grenzen del' Papille deutlieher hervor, die Arterien von senr verengertem 
Kaliber waren bis in die Peripherie zn verfolgen, und es waren Erseheinungen an del' 
Macula wie bei Retinitis albnminnriea vorhanden. Als Ursaehe wird eine hoehgradige 
Anamie angesehen. Patientin ausserst aniimiseh. 

Wir hatten schon pag. 134 beim Arterienpuls darauf hingewiesell, 
dass Schlangelung und Verbreiterung der Netzhautgefasse bei Anamie und 
Chlorose beobachtet werde. 

Nach Thoma (386) liegt in dem gestreckten VerI auf der engen Gefasse 
bei Anamischen nichts Auffallendes, insofern eine Verarmung des BIutes lm 
zelligen Elementen, oder eine Verminderung der Gesamtblutlllonge dies zu er
kHiren imstande ware. Viel haufiger jedoch biete die Netzhaut einen Befund, 
welcher von dem normalen nicht zu unterscheiden sei, oder sogar ein Bild} 
welches der H y per ami e ahnlich sahe. 

Arterien und Venen pulsierten lebhaft und erwiesen sich stark ge
schlangelt, in der Regel auch erweitert, in Ausnahmefallen von normaler 
Weite. Die abnorme Blutbeschaffenheit .Anamischer und Chlorotischer ver
mindere die Elastizitat der Gefasswand, da ja schwere Anamien von degene
rativen Zustanden begleitet zu werden pflegten. Die verminderte Elastizitat 
der Gefasswand Chlorotischer flihre sodann zu der Schlangelung und sicht
baren Pulsation der Netzhautarterien, wobei die Oligocythamie und eine viel
leicht gleichzeitig vorhandene geringe Abnahme des mittleren Blutdrucks die 
Pulsationserscheinungen begiinstigten. 

Bei der Leu k ami e erscheinen die Venen oft von bedeutender Breite 
und sehr blass. Haufig sind die Venen stark geschlangelt. In Fig. 56 geben 
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wir die Abbildung eines Falles von akuter Leukamie mit ausserordentlich 
stark erweiterten Venen und haardtinnen Arterien unserer eigenen Be
obachtung. 

ID der BeobachtuDg T i lla ux (445) zeigte der AugeDspiegel e Dorm e A us de h n UDg 
de r Net z h aut v en en, die stellenweise von weissen Streifen eiDgesaumt wareD. K 1 e iDe 
Blutaustritte. Papille, besoDders rechterseits vom Rot des AugeDhiDtergrundes nicht zu 
unterscheideD. S beiderseits noch ungefahr 1/2 • 

1m FaIle Bon dis (446) war bei eiDem 34jabrigen MaDDe ophthalmoskopisch eine 
starke Verbreiterung und Schlangelung der NetzhautveDeD, eine NetzhautblutuDg uDd eine 
weissliche SehDerveDpapille mit undeutlicher BegreDzung vorhaDden, ausserdem in der 
Peripherie des AugeDhintergruDdes zerstreut weissliche Flecke. 

Die wechselnde blasse Farbung des Augenhintergrundes bei Leukamie 
hangt nach M i c he I sicherlich von dem jeweiligen Hamoglobingehalte des 
BIutes ab! 

Fig. 56. 

Augenhintergrund bei einem Falle von akuter Leukamie. Ausserordentlich stark verbreiterte 
Venen, haardiinne Arterien. Eigene Beobachtung. 

Per ri n (452) sah in eiDem FaIle VOD Leukamie die ArterieD blass, von normalem 
Dnrchmesser; die Venen von dUDkelblauer Farbung, ausgedehnt, geschlangelt und lebhaft 
puIsierend. 

Nach Gowers (456) erscheinen bei Leukamie oft die Venen derRetina 
breit, sehr blass und haufig stark geschlangelt. Diese Zunahme der Breite 
sei wahrscheinlich mehr die Folge von Atonie und Abflachung als von 
passiver Dilatation. 

Die Erweiterung der Netzhautvenen bei Polycythiimie. 

§ 156. 1m Gegensatze zu der Verbreiterung der Netzhautvenen bei an
amischen ZusUinden beobachten wir dieses Vorkommnis nach Stern (450) bei 
der Polycythamie, Vermehrung der roten BIutkorperchen in der Raumeinheit. 
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Uhthoff (451) hat iiber den ophthalmoskopischen Befund bei einem 
solchen FaIle folgendes berichtet (vergl. Fig. 57): Die Retinalvenen waren 
stark verbreitert und abnorm geschlangelt. Die Verbreiterung der Venenaste 
war nicht immer eine gleichmassige, sondern es trat vielmehr deutlich eine 
partielle Ausbuchtung des Venenlumens in Form von langlichen und spindel
formigen Erweiterungen zutage. Sehr auffallig war ferner die abnorm dunkle 
Farbung der Retinalvenen, die ohne 
weiteres als etwas ausgesprochen Pa
thologisches imponierte. Die Netzhaut
arterien waren vielleicht etwas weiter 
als normal und ein wenig dunkler ge
farbt als in der Norm, doch war diese 
Erscheinung keineswegs sehr auffallend. 
Sonstige N etzhautveranderungen fan
den sich nicht. Sehscharfe und Gesichts
feld normal, auch fehlten sonstige sub
jektive Seh~torungen. 

U h tho f f fiihrt noch einen von 
Bielschowsky untersuchten Fall 
von K 0 s t e r an, in welchem gleich
falls venose Hyperamie des Augen
grundes erwahnt ist, und bei dem 
ferner iiber eigentiimliche . periodische 
Verdunkelungen des Gesichtsfeldes be

Fig. 57. 

Augenhintergrund bei Polycythamie nach 
Uhthoff , Kl. IV. f. A. XLIV. II. Bd. 

richtet wird, welche auf einem Auge gelegentIich bis zu mehreren Stunden 
anhiillten, auf dem anderen rascher zuriickgingen. Diese StOrungen will 
K 0 s t e r in erster Linie als peripher bedingt angesehen wissen durch 
Zirkulationsstorungen in der Netzhaut. Daneben bestand aber das Sym
ptomenbild der typischen Migraine ophthalmique, welches auf centrale Zirku
lationsstorungen hinweist. Eine solche Storung hangt nach Koster wahr
scheinlich mit der abnormen Vermehrung der roten Blutkorperchen, sowie 
der Blutmenge iiberhaupt zusammen, wodurch eine pralle Fiillung und Uber
dehnung der feineren und feinsten Hirn- und Netzhautgefasse mit reflektori
schem Vasomotorenkrampf und sekundarer Zirkulationsstorung hervorgerufen 
werde. 

Wir selbst hatten Gelegenheit, folgende Faile zu beobachten: 
C. B., 47 jahriger Speicherarbeiter, wurde vom 30. III. bis 18. IV. 

wegen Muskelschmerzen im Krankenhause behandelt. Pat. trinkt fiir 25 Pfg. 
Schnaps pro die, kaut Tabak, war friiher nicht ernstIich krank. Lues negiert. 
Klagen ausser den erwiihnten Muskelschmerzen iiber zeitweilig schlechtes 
Sehen, Flimmern vor den Augen, Gefiihl von allgemeiner Mattigkeit, zeitweise 
auftretende leichte Kopfschmerzen (kein Kopfdruck,· kein Schwindel). Status: 
Das Gesicht, die Schleimhaute, spez. Lippen, Konjunktiven zyanotisch (vergl. 
Fig. 58), Venen stark gefiillt, N ervensystem normal. Herz ohne besonderen 
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Befund, PuIs gespannt, Arterien nicht rigide. Riickenmuskulatur druckemp
findlich. Milz vergriissert, unter dem Rippenbogen palpabel, auffallende Venen
zeichnung am Abdomen, entsprechend der Milzgegend. Urin: 1/4 0;00- 1/2 0/ 00 

Eiweiss, enthaJt hyaline und granulierte Cylinder. Am 16. IV. wurde 
ophthalmoskopisch die Diagnose Polycythamie gestellt. Die daraufhin vor
genommene Blutuntersuchung ergab: 9350000 Erythrozyten,27 000 Leuko-

Fig. 58. 

Zyanose des Gesichts bei einem FaUe von Polycythiimie. Eigene Beobachtung. 

zyten. Am 17. IV. 10 660000 Erythrozyten, 20000 Leukozyten, 140 010 iges 
Hamoglobin. Augenspiegelbefund: Die Venen waren auffallend erweitert und 
tief dunkelgefarbt. 

Hermann L., 7 Jah,re alt, suchte die Poliklinik auf wegen nerVQser Be
schwerden. Dieselben bestanden in ticartigen Zuckungen des Gesichts, un
ruhigem Schlaf und anfallsweisem Auftretem von Herzldopfen. Die Unter
suchung der inneren Organe, speziell des Herzens, ergab keine Abweichung 
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von der Norm. Haut- und Sehnenreflexe vorhanden und beiderseits gleich. 
N ur die Achillessehnenreflexe waren nicht auszulosen. 

Die linke Pupille war auffallend weiter als die rechte. Beide Pupillen 
reagierten jedoch prompt auf Lichteinfall und bei Akkommodation. 

Bei der ophthalmoskopischen Untersuchung fiel eine ganz ausserordent
liche Schlangelung und Fiillung der Venen auf (vergl. Fig. 59); in geringerem 
Grade auch der Arterien, so dass der Verdacht, es konne sich um Poly
cythiimie handeln, rege wurde. 

Die Blutuntersuchung ergab: 5360000 Erythrozyten , 14400 Leuko
zyten, 105% Hamoglobingehalt. 

1m Blutausstrichpraparat: Relative und absolute Lymphozytose, leichte 
Eosinophilie. 

Fig. 59. 

Allgenhintergrllnd von einem Rnaben H. L., wahrscheinlich an Polycythamie leidend. 
Eigene Beobacbtung. 

Ausdehnung und Schliingelung von Netzhautvenen als pathologische Ana
stomosenbildung bei Endophlebitis und Perivaskulitis. 

§ 157. A x e n f e I d (457) berichtete zuerst tiber die Ausbildung von Kol
lateralen bei Thrombosen im Gebiete der Vena centralis retinae. Derartige ab
norme Schlangelungen der Netzhautvenen, sog. W u n d ern e t z e, kommen be
sonders bei Astthrombose nach erworbenen Zirkulationsstorungen zur Ent
wickelung. 

Ebenso beschreiben G 100 r (458) und E I s c h n i g (461) FaIle derartiger 
Anastomosenbildungen von Netzhautvenen, wobei es sich um jenseits der 70 Jahre 
stehende, an allgemeiner Atheromatose der Gefasse leidende Individuen 



160 Erweiterung der Netzhautvenen bei Polycythamie. 

handelte. Als Ursache der Gefassanomalie wird von Elschnig eine primare 
Erkrankung der Netzhautgefasse angenommen, welche allein oder durch Ver
mittelung von Thrombenbildung in einzelnen Venenasten zu hochgradigen 
Zirkulationsstorungen und dadurch zur Au s we it un g p rae xis ten t e r 
kapillarer Verbindl\ngen der Netzhautvenen Veranlassung gabe, 
wodurch dann Wiederherstellung besserer Zirkulationsverhaltnisse, eventuell 
auf kollateralem Wege eingeleitet werde. 

Auch in dem pag. 150, § 154 erwahnten FaIle von S c he ff e I s (449) 
kamen derartige eigentiimliche SchHingelungen der Venenendigungen bei 
einer luetischen Erkrankung der Netzhautgefasse zur Beobachtung. Nach 
Heilung der perivaskulitischen Herde durch Inunktionskur blieben diese wunder
lichen Venenschlangelungen dauernd bestehen, aber ohne tiefere Fiillung. 

S c hi II in g (459) beschreibt ebenfalls zwei derartige Beobachtungen. 

Fall I 19jahriger Kranker und Fall II 58jahrige Frau. Es waren rechter
seits und linkerseits die Venen geschlangelt, besonders in ihren peri
pheren Abschnitten mit Anastomosenbildungen und dabei Bindegewebs
wucherungen und Streifenbildungen in der Netzhaut. 

Hormuth (460) hebt die Anastomosenbildung als Heilfaktor bei throm
bosierenden Erkrankungen im Gebiete der Vena centralis retinae hervor und 
bringt als Beleg dafiir die Krankengeschichten von 7 derartigen Fallen. 

Auch bei Aneurysmenbildung der Netzhautgefasse beobachten wir 
Anastomosenbildung mit Schlangelung der Gefasse, wie z. B. im FaIle Fuchs 
vergl. pag. 174, Fig. 66. 

Wahrscheinlich gehOrt auch der Fall von J akobi (462) hierher. Der
selbe gibt eine Beschreibung von nicht sehr auffallenden varizenartigen 
Schlangelungen einzelner Net z h aut v e n en, welche sich in einem nicht ge
sunden Auge von je 3 Frauen im Alter von 66, 67 und 68 Jahren fanden. 

§ 158. Die Schlangelung der Netzhautgefasse bei der 
Art e rio skI e r 0 s e. 

Wie wir schon pag. 150, § 154 hervorgehoben hatten, ist nach Rahl
mann die Tatsache von allgemeinem Interesse, dass in spateren Stadien 
der Arteriosklerose die Lichtung der Netzhautarterien enger zu sein pflegt. 
Dunne Arterien . und stark geschlangelte Venen kommen in den alteren Stadien 
der Arteriosklerose der Netzhautgefasse vor, wie z. B. in der folgenden Be
obachtung von Hoffm ann (389): 

Am linken Auge eines 50jithrigen mannlichen Individuums auf der Netzhaut hamor
rhagischer Infarkt dUTCh Verschluss eines Astes der Art. centro retinae. Am rechten Auge 
bestand eine hochgradige konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung mit S = 6/36, und oph
thalmoskopisch war eine weissliche Verfarbung der Papille mit sehr engen Arterien und 
stark geschlangelten Venen vorhanden. 

Vergl. auch die FaIle von Bankwitz (408) und von Baquis (409), 
pag. 142. 
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Als das allerfrtiheste Stadium der Arteriosklerose sollen starke Schlange
lungen der Netzhautarterien, sowie Pulsationserscheinungen an denselben, vergl. 
pag. 135, § 146 anzusehen sein. 

Eine langere Zeit ohne Anderung bestehende, abnorm starke Schlange
lung der Arterien der Netzhaut eines im tibrigen gesunden Auges ist nach 
Tho rna (386) abhangig von einer Verminderung der Elastizit1it der Gefass
wand. Letztere hat zunachst zur Folge, dass die Arterien durch den normalen 
Blutdruck in hOherem Grade gedehnt werden. Und zwar erfolgt diese Dehnung 
in der Richtung aller Tangenten, welche man an das Gefasslumen legen 
kann. Es stellt sich nicht nur eine Vergrosserung des Querschnittes, 
sondern auch eine Verlangerung des Gefassrohres ein. Wendet man 
dieses Ergebnis auf die Gefasse der Netzhaut an, so muss man beaehten, 
dass diese Verlangerung auf die Arterien beschrankt ist; der Nervus opticus 
und Augapfel bleibt unverandert in seinen Grossenverhaltnissen. Die ver
Jangerte Netzhautarterie muss sich somit schlangeln. 

Es fragt sieh, ob nicht auch noch andere Momente den gleichen Erfolg 
hervorrufen k6nnen. In dieser Beziehung ware zunachst der Innervations
zustand del' Gefasswandungen zu besprechen, da man sieh ohne grosse 
Schwierigkeiten davon tiberzeugen kann, dass, wenigstens an den grosseren 
N etzhautarterien des Menschen, unter dem Endothel und der Elastica interna 
eine einfaehe Schicht von zirkular angeordneten Zellen gelegen ist, welche 
die Gestalt von glatt en Muskelfasern aufweisen. 

Eine Lahmung der Ringmuskulatur der Netzhautarterien erweitert zu
nachst die Lichtung derselben. Mit der Zunahme der Liehtung steigt bei 
gleichbleibendem Blutdruek die Spannung der Gefass.wand. Dieselbe wachst 
in der Richtung des Radius der Gefassliehtung und in der Langsrichtung der 
Gefasswand. Dadurch verlangert sieh auch das Gefass, und wenn die Er
weiterung hinreichend ausgiebig wird, muss Schlangelung eintreten. Daher 
kann eine vasolllotorische Lahmung der Netzhautarterien nicht nur eine 
Erweiterung ihrer Lichtung, sondern auch eine Schlangelung hervor
rufen. Doch folgt sowohl aus Durchschneidungen des Halssympathikus beim 
Tiere, -wie aus einschlagigen klinischen Beobachtungen, dass die Lahmung der 
Gefassnerven zu geringfiigige Erfolge hat, urn an den Netzhautarterien auf
falligere Veranderungen herbeizuftihren. 

Wie Rahlmann (360) genauer begrtindete, wird man starkere Schlange
lungen del' N etzhautarterien wenigstens in allen denjenigen Fallen nicht auf 
vasomotorische St6rungen beziehen dtirfen, in welehen diese Schl1ingelung eine 
konstante, tiber langere Zeitraume sich erstreckende Erscheinung ist, und 
in welch en zugleich lokale Reizzustande des Auges ausgeschlossen werden 
konnen. 

In Eeiner umfangreichen Arbeit hat Ra h lmann jedoch auch nicht 
wenige Falle mitgeteilt, in welchen bei Arteriosklerose die Netzhautarterien 
ungeachtet ihrer starkeren Schlangelung relativ eng waren. Hier liegen 

Wilbrand·Saenger, Neurologie des Anges. IV. Bd. 11 
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offen bar verwiekeltere Verhaltnisse vor. Gemde in den Anfangsstadien der 
Arteriosklerose, wo die E!astizitat erheblieh vermindert ist, kennen wir viele 
vasomotorisehe Neurosen: Kopfweh, Hemikranie und manehe andere Er
seheinungen, welehe eine ausgiebige Tatigkeit der Gefassmuskulatur beweisen. 
Es mach en sich aueh hier in den Anfangsstadien der Arteriosklerose mannig
fache Abweichungen in dem Verhalten der Vasomotoren geItend, die mog
lieherweise ausgelOst werden von den Storungen, welehe die verminderte 
Elastizitat der Gefasswand und die konsekutive Erweiterung der Gefasslumina 
hervorrufen. Stellt man sieh nun vor, dass in gewissen Fallen die Elastizitat 
der Gefasswand, speziell ihre elastisehen Bestandteile, erheblieh verminder
und der Tonus der Gefassmuskulatur erhoht ist, so miissen sieh in der N etz
haut gesehlangelte, enge Gefasse vorfinden. Der erhohte Tonus der Gefass
muskulatur bedingt eine Verengerung des Lumens. Bei normaler Elastizitat 
der elastisehen Bestandteile miisste zugleieh auch die Sehlanget 
lung, d. h. die Dehnung in der Langsriehtung versehwinden. 

So beobachtete Reimar (463) in einem FaIle von Retinitis haemorrhagica bei einer 
57 jahrigen Patientin mit stark rigiden RadiaI- und Temporalarterien die Art e r i ens e h r 
s c h mal und kaum sichtbar, die Yenen stark verbreitert und von BIutungen grossten
teils bedeckt. Yergl. auch die Falle von Ban k wit z (408) und B a qui s (409) pag. 142. 

Wenn in einzelnen Fallen aueh bei engen GeHissen eine abnorm starke 
Schlangelung der letzteren beobaehtet wird, so kann man damus direkt die 
Verminderung der Elastizitat der elastisehen lVIembran erschliessen. Dabei 
muss man im Auge behaIten, dass die lVIuskulatur der N etzhautarterien kreis
formig das Lumen umsehliesst, wie bei den meisten kleinen Arterien. Die 
lVIuskulatur dieser Arterien hat keinen direkten Einfluss auf die Lange des 
Gefasses, sondern nur den oben entwiekeIten indirekten Einfluss, der von einer 
dem Radius proportionalen Anderung der Spannung in der Langsriehtung 
abhangig ist. lndem die in Beziehung auf ihre Elastizitat geschwachte Arterie 
sieh zusammenzieht, vermindert sieh die Spannung der Wand in zirkularer, 
wie in longitudinaler Riehtung. Demungeaehtet !rann aber die Arterie in 
del' Langsriehtung gedehnt und geschlangelt erseheinen, wenn jene Elastizitats
abnahme eine betrachtliehe ist. 

Nach Rahlmann (1. c.) fanden sieh Schlangelung und Verdiinnung der 
Gefasswand bei fast allen Kranken mit Ausnahme einiger FaIle, namentlieh 
derjenigen, wo neben allgemeiner Gefassklerose gIeiehzeitig Morbus Brightii 
bestand. Die Verdiinnung der Arterien war urn so ausgesproehener, je 
hoehgradiger das Korpergefassystem alteriert gefunden wurde, wahrend die 
'Sehlange!ung am starksten ausgesprochen war in weniger hoehgradig ent
wiekeIten Fallen; bei den hoehsten Graden der Arteriosklerose sehien sie 
sogar zu fehlen. 

Nach der Mitteilung von Fiirstner (464) hat Becker bei einem Falle von maniaka
hscher Erregung einen Augenspiegelbefund aufgenommen, der von ihm noch nicht beob
achtet worden war. SamtIiche Gefasse der Netzhaut schienen mehr wie gewohnlich nach 
vorne gegen den GIaskorper hin vorzutreten, A.rterien und Yen en waren betrachtlich er
weited und ungemein stark ges~hlangelt. In der }i'arbung waren Arterien und Yenen wenig 
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unterschieden, beide sahen dunkler aus und hatten ungewohnlich breite Wande. Die 
Papillen erschienen wie ein von dunklen Locken umgebenes Gorgonenhaupt. Wahrend 
gewohnlich angenommen werde, dass bei Verdickung del' Wand del' Retinalarterien del' 
Blutstrom weniger breit, dagegen del' del' Wand entsprechende weisse Streifen breiter er
scheine, zeigten sich hier die Arterien bis zum Kaliber del' Venen verbreitert hei roter Far
bung. Die S e k t ion ergab, was das Gehirn anbelangt, abgesehen von einem Erweichungs
herd im Hinterteil des Linsenkerns, die Gefasse von del' Gehirnbasis insbesondere die 
Vertebralis, zum Teil die Basilaris, besonders auch die Ophthalmica stark verdickt, Lumen 
eng. Intima abgeliist und gelb verfarbt. Die mikroskopische Untersuchung zeigte eine 
noch griissere Ausdehnung des pathologischen Prozesses. Hauptsachlich war del' Raum 
zwischen Membrana fenestrata und media Ausbreitung del' Proliferation (Spindel- und 
Rundzellen), wie an den genannten Arterien. so auch an del' Ophthalmica. An den Ciliar
und Retinalgefassen war die Endarteriitis an den erwahnten Hauten sehr 
un bed e ute n d, d age g end i e and ern b e ide n s tar k bet e il i g t. 1m allgemeinen 
konnte die Diagnose auf eine chronisch verlaufende diffuse Erkrankung des Arteriensystems 
gestellt werden, ohne den Nachweis von Syphilis. 

Ftlrstner (465) erwahnt noch einen andern Fall. Ein 56jahriger Mann wurde be
wusstlos in die Klinik gebracht. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergab die vorhin 
erwahnten Veranderungen und zwar gleichmassig auf beiden Augen. Eine rechtsseitige 
Hemianopsie und eine leichte rechtsseitige Parese, sowie eine motorische Aphasie sprachen 
ffir eine Affektion del' link en Hemisphare. 

Die Elastizitatsabnahme der Arterienwande ist nach Tho m a (1. c.) 
indessen nur eine voriibergehende. Sowie etwas dickere Bindegewebslagen 
in der Intima auftreten, nimmt die Festigkeit und Elastizitat der Gefasswand 
wieder zu, und bei den mittleren und hOheren Graden der Arteriosklerose 
ist die Wand der Arteria von grOsserer Elastizitat als im gesunden 
Zustande. 

Da wir bei genauer Erwagung aller Umstande imstande 
waren, mit dem A ugenspiegel di e Abnahme der Elastizitiit der 
Gefass w ande zu d iagnostizie ren, so gewinne die Diagnose d er 
Abnahme der Elastizitiit der Gefasswiinde um so mehr an Be
de u tun g, wen n s i e z u r E r ken nun g de rAn fan g sst a die n d e r 
Art e rio skI e r 0 s e f ii h r e. Denn die Anfangsstadien der Arteriosklerose, 
oder besser gesagt, die mit dieser verbundene Abnahme der Elastizitat der 
Gefasswand, bedingten die Gefahr der Aneurysmabildung, aine Gefahr, die 
sicherlich durch Beseitigung der Gelegenheitsursachen zu starker en Druck
steigetungen im Aortensystem erfolgreich bekampft werden konne. Indessen, 
wenn auch nur selten die Elastizitatsabnahme der Gefiisswand so bedeutend 
sei, urn ein Aneurysma zu erzeugen, ware es doch fUr jedermann yon Wichtig
keit zu erfahren, wann bei ihm sich die Anfangsstadien der Arteriosklerose 
entwickelten. Gewohnlich sei es die Zeit zwischen dem 35. und 45. Lebensjahre. 
FUr die einzelnen Individuen variiere allerdings dieser Zeitpunkt innerhalb 
weiter Grenzen. Sei aber der Beginn del' Arteriosklerose festgestellt, so werde 
eine Vermeidung schwerer korperlicher und geistiger Anstrengungen und 
zweckmassige Lebensweise auch der Entwickelung der schweren und nament
lich der nodosen Formen dieser Erkrankung vorbeugen und damit das Leben 
erheblich verHi-ngern. Denn nach wenigen Jahren wiirden die Arterienwande 

11* 
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durch eine diffuse Bindegewebsneubildung in ihrer Intima wieder soweit ge
festigt, dass sie auch starkeren Anforderungen alsdann gewachsen waren. 

§ 159. Die Verminderung der Elastizitat der Arterienwand, welche 
ja die Anfangsstadien der Arteriosklerose bezeichnet, ist nach Tho m a (I. c.) 
in der Regel die Folge von chronischen Storungen der allgemeinen Ernabrung. 
Aber auch allgemeine Ernahrungsstorungen von kiirzerem Verlaufe, und voll
standig akute StOrungen konnten das gleiche bewirken. Bei akuten fieberhaften 
Infektionen sei eine solche Schwachung der Gefasswand bestimmt zu beobachten. 
Thoma glaubt auch behaupten zu diirfen, dass manche iiber das ganze Gefass
system verbreitete Formen der fibrosen Endarteriitis, nach Typhus, Scharlach 
und ahnliche Storungen von solcben Schwacben der Gefasswand abhingen, 
welche der fieberhafte Prozess, oder die toxischen Wirkungen der Infektionen 
erzeugten. 

Uber zwei hierher gehOrige schwer zu beurteilende Faile berichtet 
v. Hippel (466). 

Der Fall I, bei dem sich Michel zuerst fiir dIe Annahme eines Tumors, dann fiir 
Tuberkulose aussprach, betrifft einen 23 jahrigen Kranken, der mit 17 J ahren von einer 
einseitigen Iritis, und mit 20 Jahren von einem tuberkulosen Herd im rechten Calcaneus be
fallen wurde. Ophth.: Arteria und Vena temp. sup. waren etwa auf das 3- bis 
4fache der Norm ausgedehnt und verlaufen in starken Schlangelungen; 
beide zogen nach einem peripher gelegenen, etwas prominierenden gelbweissen Herd, hinter 
welchem sie verschwanden. Jenseits desselben sieht man von der Grenze des Gesichts
feIdes einen bogenformigen, zum Teil pigmentierten Streifen. 1m Gebiet dieser Gefasse 
entwickelte sich ganz allmahlich eine peripher beginnende und nach der Papille fortschrei
tende Netzhautablosung. An 3 bis 4 Stellen entstanden rundliche, rotgelbe, etwas promi
nierende Herde, zu welchen ein feiner artedeller Ast hinzog, und aus den en ein venoses 
Astchen hervorging. In der nasalen Bulbushiilfte trat nach mehrjahrigem Bestehen des 
Leidens zuerst unten, dann oben, nach vorausgegangener ausgedehnter griinweisser Triibung 
Netzhautablo3ung auf. In der Macula bestand am Anfang eine Gruppe glanzend weisser 
Flecken. Der Endstatus It"ar Katarakt, Hypotonie, totale hinter Synechie, griinliche Ver
farbung der Iris. Amaurose. 

1m FaIle II handelte es sich um einen 28jahrige Mann. Arteria und Vena nasalis 
inferior auf das Mehrfache der Norm ausgedehnt und sehr stark geschlangelt. In ihrem 
Verlaufe einzelne weisse Flecken; die Gefasse zogen zu einem runden gelbroten Herde, 
hinter welchem sie verschwanden. Der Kranke hatte im 4. Lebensjahre Knochenfrass am 
linken Bein, dann eine Erkrankung der Wirbelsaule, von welcher ein hochgradiger Buckel 
zuriickgeblieben war. Nach 6 Jahren zeigten sich die beiden genannten Gefasse wie friiher 
in bezug auf Ausdehnung und Schlangelung verandert, gingen in die abgeloste Netzhaut 
iiber und erreichten schliesslich den gelbroten Herd, hinter dem sie verschwanden. Entlang 
den Gefassen in der abgelosten Netzhaut zahlreiche weissliche Fleckchen. Samtliche anderen 
Arterien verdiinnt, zum Teil fadenformig. Nasal und temporal von der Papille gelbweisse 
fiachenhafte Partien, die nur wenig prominierten. Innerhalb derselben wurden wiihrend 
der Beobachtung kleine Blutungen, ausserdem, etwas tiefer liegend, eine Anzahl ausserst 
feiner schwiirzlicher Tupfen und kleine kristallglanzende Piinktchen sichtbar. 

v. Hip pel weist auf die Moglichkeit hin, dass das beobachtete Krankheitsbild eine 
chronische Netzhauttuberkulose darstellen konnte, wahrscheinlich handele es sich um end
arteriitische und endophlebitische Erkrankung dn Netzhautgefasse. Auch halt er diese 
beiden FaIle identisch mit dem pag. 174 erwiihnten FaIle von F u c h s. 
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In der Diskussion tiber diese Faile berichteten Sat tl e r, Wag e n mann 
und Be s t tiber analoge Beobachtungen. Auch J a k 0 b i (467) beschrieb einen 
ahnlichen Fall. 

Gefassschlingen der Arteria centralis retinae. 
§ 160. Uber prapapillare Gefasschlingen der Arteria central is retinae 

berichtet Hirschberg (468). Eine derartige kongenitale Bildung ist nattirlich 
ganz und gar verschieden von der gleichfalls angeborenen Persistenz der 
Arteria hyaloidea, bezw. von der rudimentaren Zapfenbildung (Hirschberg 469), 
und vollends von der erworbenen Bildung feiner praretinaler Gefasschlingen 
oder Knauel, wie sie neben Chorioretinitis sehr ausnahmsweise im klaren 
Glaski::irper beobachtet werden (vergl. auch pag. 119, § 131). 

Fig. 60. 

Angeborene Gefassschlingen auf der Pa
pille. Nach Hirschberg. C f. A. 

IX. pag. 205. 

Fig. 61. 

Augeboreue Gefassschlingen auf der Papille. 
N ach S z i Ii. C. f. A. IX. pag. 236. 

Figur 60 stammt von einem 22jahrigen Patienten Hirschbergs (468). 
Daselbst auch die sparlich vorhandene Literatur tiber derartige FaIle. 

Figur 61 entstammt einer Beobachtung Szilis (470) bei einem 19jahrigen 
Patienten. 

A.ngeborene abnorme Schliingelung der Netzhautgefasse. 

a) Bei hypermetropischem Bau des Auges. 

§ 161. Levin (471) gibt die Beschreibung eines Falles von starker 
Schlangelung del' N etzhautarterien und Venen bei einer stark hypermetropischen 
18 Jahrigen. Er glaubt, dass es bei Hypermetropie eine angeborene Anomalie 
des Gefassverlaufes gabe, die in einer auffallenden SchHingelung der Gefiisse 
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bestehe. Diese Schlangelung sei in der Mehrzahl der FaIle nur gering, oder 
angedeutet, sie konne aber exzessive Grade erreichen, ohne dass ihr eine patho
logische Bedeutung zukomme, auch nicht, wenn durch eine gleichzeitige, an
geborene Verwaschenheit cler Papillengrenzen das Bild der Neuritis optica ent
stehe. Vergl. Band III, pag. 514, § 365 und pag. 618). 

S t e p hen Mac ken z i e (472) fand in Fallen von Hyperopie und hyper
opischem Astigmatismus oft geschlangelte Venen in beiden oder in dem 
starker hyperopischen Auge. Zuweilen wurde daneben Kopfschmerz kon
statiert. 

Chodin (473) beschreibt einen Fall von seltener Venenschlangelung auf dcr Retina 
bei einem 38jahrigen Beamten mit Hypermetropie 1/6 und herabgesetzter S (2°/200 ohne Kor
rektion), der von Kindheit an schwachsichtig war und tiber asthenopische Beschwerden 
klagte. Die Venen, die sich auf der Papille zu einem gemeinsamen Stamme vereinigten und 
etwas breiter als normal erschienen, waren korkzieherartig geschlangelt und verliefen dabei 
in verschiedenen Ebenen. In einiger Entfernung von der Papille begann die Schlange lung, 
starker werdend in der Richtung des Aquatora und weiter zur Peripherie. Am starks ten 
war diesel be ausgepragt in der oberen inneren und oberen ausseren Vene des l'echten Auges. 
Wahrend in den Fallen von Schirmer (A. f. O. VII, 1) und von Jakobi (Klin. M. 
f. A. XII, 256) die Verandel'ung der Gefasse nur partiell war, sei sie hier total gewesen, 
bis zu den Venen dritten Grades sich erstreckend. 

Der Verfasser vermutet, dass diese ScWangelung teilwei&e durch Behinderung der 
Blutzirkulation infolge eines bestandigen Akkommodationsspasmus bedingt gewesen sei. 

b) B e iNa e v u s vas cuI 0 sus. 
§ 162. Eine starke Schlangelung der Gefasse kann vorhanden sein, wenn in der 

Nahe des Auges ein Naevus vasculosus besteht. 

Fig. 62. 

Phlebektasien und geschliingeIte Venen bei 
Coloboma chorioideae. N ach We s tho f. 

C. f . A. XVIII. psg. 166. 

Schirmer (474) beschreibt einen Fall, in 
welchem das linke Auge von Geburt an bis auf 
einen schwachen Lichtschein blind und hydro
phthalmisch war. Ophthalmoskopisch fand sich 
Sehnervenexkavation, s e h r star k eSc h I a n g e
lung u nd Aus dehn ung d er N etzhau t
venen bei normal en Arterien. Keine Pul
sation. Es bestand hochgradige Teleangiektasie 
in der Augengegend. 

Harrocks (475). Ein hemiplegisches Mad
chen von 9 Jahren, welches seit der Geburt an 
epileptischen Anfallen litt, besass einen Navus 
von Portweinfarbe, der die rechte Gesichtshalfte 
mit Einschluss der Lider bedeckte. Die Konjunk
tiva war ebenfalls betroffen, die Retinalge
fa sse e r s chi en ens e h r s tar k g esc h I a n
gel t. Moglicherweise erstreckte sich der Prozess 
auch auf die Pia mater der rechten Seite, wo
durch die linksseitigen Anfalle bedingt warden. 

c) Schlangelung der Netzhaut
gefasse beim Kolobom. 

§ 163. Westhoff (476) fand bei einem 
keilformigen Kolobom der Netzhaat, das sich 
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nasalwiirls von der Papille ausbreitete, eine nach der Papille zu verlaufende, oben 
innen und unten stark geschlangelte, ausserordentlich breite Vene. Die 
Vene nach innen zeigte auf der Papille eine dudelsackahnliche El'weiterung, vergl. Fig. 62 
(die genauere Krankengeschichte siehe pag. 166). 

Kaliberveriinderllllgen der Netzhautgefiisse, Phlebektasien und Aneurysmen 
derselben. 

§ 164. a) Phlebektasien. Sehr haufig kommt nach Rahlmann 
(477) bei der allgemeinen Arterio- und Phlebosklerose ein ektatischer Prozess 
unter der Form typischer varikoser Erweiterungen an den Venen vor (etwa 
in 21 % unter 90 der untersuchten FaIle) in derForm spindelfOrmiger Aus
buchtungen oder ausgedehnter varikoser Phlebektasien. Ampullenartige Aus
buchtungen der Venenwand fanden sich vornehmlich hei anamischen Individuen 
an Stell en, wo klein ere und grossere Blutungen aufgetreten waren. 

In vielen Fallen zeigten sich diese varikosen Ausbuchtungen gerade im 
Anschluss an verengte Stellen der N etzhautvenen, durch deren V orhandensein 
offen bar ihre Entstehung erleichtert wurde. In zwei Fallen waren sie kombiniert 
mit zirsoider Schlangelung der betreffenden Venenaste. 

So' fand 
Michaelsen (478) bei einem 52j1ihrigen Manne feinste und, bei erweiterter 

Pupille, sichtbare Netzhautblutungen neben und auf dem Sehnerven des rechten Auges, 
ferner solche in der Macula und in der Peripherie des Augenhintergrundes. Die Blutungen 
nahmen zu, und wurde eine varikose Ausbuchtung einer Vene auf der Papille 
wahrgenommen. Es bestand Arteriosklerose. 

Schleich (479) ... abgesehen von der kolossalen Schl1ingelung, Erweiterung und 
Anastomosenbildung der Hauptgef1isse wurde auch ein circumskripter v e nos e r Va r i x 
auf der Papille beobachtet. 

H irs ch berg (480) fand bei einem 53j1ihrigen Diabetiker mit Netzhauth1imorrhagien 
und Dr u c k s t e i g e run g einen nierenformigen Blutfleck von etwa 0,2 mm Durchmesser 
an der Vena temporalis sup., der seit Monaten vollig unverandert und scharf begrenzt 
bestand und als V arikosi tiit zu deuten war. 

Friedenwald (481). 22j1ihriger Patient. Plotzliche Verschleierung des Sehver
mogens am linken Auge durch Glaskorperblutung. Nach einigen W ochen erhebliche Besse
rung des Sehvermogens. 1m Gesichtsfelde links innen oben ein Defekt, welcher unzweifel· 
haft durch eine Zirkulationsstomng der unteren Schlafengefiisse bedingt war. Ophthalmo
skopisch war die Papille und die Netzhaut hyper1imisch. Eine dunne weisse Bindegewebs
saule ragte von dem mittleren Teile der Papille in den Glaskorper hinein. Auf der Vena 
temp. sup. (vergl. Fig. 63 a) lag ein einer Blutung 1ihnlicher Fleck. Bei genauer Unter
suchung stellte er sich als eine Venenektasie heraus, welc he b eim D ru ck au fs A uge 
sich verringerte und fast ganz verschwand, nur ein grauer Punkt blieb auf der 
Vene zuriick. Die Vene selbst zeigte nichts Abnormes, ausgenommen eine Verengerung 
unterhalb der Venenektasie, die wahrscheinlich auf einer Verdickung der Gefasswand 
bemhte. 

Die Vena temp. infer. verzweigte sich, ungefahr 1 P. D. nach ihrer Entstehung, in 
zwei kleine Aste, welche sich bald in einen grossen roten Fleck vereinigten (vergl. Fig. 63 b). 
Weiterhin zog sich die Vene eine lange Strecke fort, war aber sehr geschl1ingelt. In der 
N1ihe ihres UI'spmngs gab diE-selbe einen Zweig ab, welcher in der Maculagegend in einen 
kleinen, rundlichen, roten Fleck endete. 

In der Peripherie schliifenwiirts hing ein iihnlicher Fleck an einer Vene wie ein 
Apfel am Ast. Ein feiner weisser Faden, ein sklerosiertes Gefass, lief von hier aus bis 
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zu einer atrophischen Stelle in der Lederhaut. Diese roten Punkte waren Venen
ektasien und verkleinerten sich betrachtlich beirn Druck auf den Aug_ 

apfe!. 

Fig. 63 a. 

Fig. 63b. 

Varikiise Venen der Netzhaut. Nach 
Friedenwald. C. f. A. XX. pag.43. 

Fig. 64. 
Nach Fischer. C. f. A. XXI. pag. 173. 

Jakobi (482) beschreibt nicht sehr auf
fallende va r i zen a rt i g e Schlangelungen ein
zeIner Netzhautvenen in drei Fallen. In einern 
derselben waren SI!) mit Glaskorpergefassneubil
dung verbunden. Die zirsoiden Bildungen tausch· 
ten auf den ersten Blick ein Extravasat vor, wobei 
das Gefass unter vielfachen hin- und hergehenden 
Wiudungen eine Art flachen Knauel bildete. 

Westhoff (476) vergleiche Fig. 62 
pag. 166. 

Rechtes Auge S = 6 / S, norrnale Farben
perzeption. Das Gesichtsfeld zeigte einen keil
forrnigen Defekt, dessen Spitze irn blinden Fleck 
anfing. Die Medien vollkornmen klar, die Papille 
ist nicht scharf begrenzt; von derselben breitet 
sich nasalwarts ein keilformiges Coloborn aus. An 
der oberen Seite ist dasselbe sehr scharf be
grenzt, nicht so deutlich nach unten. 

Nach der Papille hin verlaufen von oben, 
innen und unten stark geschlangelte, ausser
ordentlich breite VeDen, welche auf der Papille 
dicke Wiilste bilden. Uber dern Koloborn ungefahr 
gerade nach inn en verlauft eine Vene, welche 
sehr rnerkwiirdige Eigenschaften zeigt. Auf der 
Papille formt sie eine dudelsackahnliche Erwei
terung, biegt sich nach innen urn und erweitert 
sich auf rnehr als die doppelte Breite, urn bald 
nachher wieder drei nebeneinander gelegene vari
Mse ErweiteruDgen zu bilden, alsdann folgt noch 
eine Einschniirung, und das Gefass verfolgt 
weiter seinen Weg iiber das Kolobom als dicke 
Vene. Etwas hoher verlauft ein Gebss, das auch 
einige varikose Erweiterungen hat. 

Holmes Spicer (483) erwahnt einen Fall 
von einer Blutung zwischen Netzhaut und Glas
korper an der Stelle des gelben Flecks blli einern 
33 jahrigen Manne. Eine weitere Blutung fand 
sich entsprechend der oberen Ternporalvene und 
der unteren Nasalvene. Aile Venen waren 
tief d unkelro t, erweitert und v arik os. 
Eine Ursache fiir diese Storung der venosen Zir
kulation konnte nicht aufgefunden werden. 

Fischer (508). Figur 64 stellt eine Vene 
dar aus der Netzhaut eines von spontaner Glas
korpertriibung betroffenen A uges bei einem 24-
jahrigen, sonst gesuDden Manne. Die Stelle a 
ist nicht pathologisch, sondern eine Teilung des 
Einzelrohres in zwei, welche sich alsbald wieder 
zu einern vereinigen. 
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Die Stellen b b sind dunkler gerotete Punkte im VerIaufe der sonst gleicbmassig 
rot aussehenden Ven e und scheinen die weniger ausgebildeten Stadien dessen zu sein, 
was wir in c sehen: wirkliche Ausbnchtungen des Gefassrobres, welche ebenfalls durch 
dunklere Rotung aufl'allen. 

dd sind die schon ofter beschriebenen Ausdehnungen und Schlangelungen der sonst 
so feinen, kaum sichtbaren Venenendigungen mit Blutungen im Bereich der von Ihnen 
durch:llossenen N etzhautpartien. 

Goldzieher (48i) fand in einem FaIle von Endarteriitis obliterans retinae varikose 
Venen, darunter eine, welche korkzieherartig, eine andere, die wie eine Sage gezahnelt, 
sich eine grosse St~ecke weit herumwand. 

Varikositaten sind besonders in manchen Fallen von G la ukom 
beobachtet worden. 

Liebreich (485) hat einen Fall abgebildet, wo bei tiefer glaukomatoser Exkavation 
die stark ausgedehnten Venen bis zu ihren feinen Verzweigungen hochst auffallende rosen
kranzformige Ausbuchtungen besasqen. 

Ahnliche Varikositaten fand Pagenstecher (486) bei hamorrhagischem 
G I auk 0 m in Verbindung mit ausgesprochener Gefasssklerose. Auf letztere war demnach 
die Entstehung dieser Ausbuchtungen zuriickzufiihren, wobei auch die venose Stauung als 
unterstiitzendes Moment mitwirken mochte. 

b) Aneurysmen. lVIiliare Aneurysmen. 

§ 165. Wie an den Gefassen des Gehirns, so kommen auch an den 
Arterien der Netzhaut seitlich aufsitzende, fadenartige Erweiterungen in der 
Form des Aneurysma dissecans, sogenannte miliare Aneurysmen vor. Diese 
Erkrankungen der kleinen Gefasse sind durch atheromatose Veranderungen 
bedingt. Durch Berstung derselben entstehen bald einzelne ausgedehntere 
Blutungen, bald ist eine grossere Zahl von solchen liber die ganze Netzhaut 
verbreitet. 

Die ersten hierhergehOrigen Befunde stammen von L ion v i 11 e (488). 
Derselbe hatte schon friiher gefunden, dass die sogenannten miliaren Aneurysmen 
der kleinen Arterien in manchen Fallen ausser im Gehirn auch an verschiedenen 
anderen Organen in grosserer Zahl auftreten konnen. Dies veranlasste ihn, 
auch in der Netzhaut darnach zu suchen, wo sie unter Umstanden ophthal
moskopisch wahrgenommen werden konnten. 

So fand er bei der Sektion einer 87 jiihrigen Frau mit Hemiplegie ausgesprochenes 
Atherom der Gefasse und miliare Aneurysmen im Gross- und Kleinhirn in seh1' grosser 
Menge. Die Gefasse der Netzhaut, stark ausgedehnt, zeigten gleichfalls eine Anzahl kleiner 
aneurysmatischer Erweiterungen. Eine Augenspiegeluntersuchung war wegen Linsentrii
bung unmoglich gewesen. 

In dem dortselbst zitierten FaIle von Bouchereau und Magnan, der einen 50-
jahrigen Mann mit Alcoholismus chronicus und epileptischen Anfallen betraf, zeigte die 
Sektion Gehirnblutung, aneurysmatische Ausdehnung der Gefasse des Gehirns und der 
Netzhaut und Blutungen in die letztere. 

In einem Faile von L i 0 u v i lIe und C h arc 0 t fanden sich bei einer 72 jahrigen 
Kranken, welche an apoplektifol'men Anfiillen zugrunde gegangen war, zahIlose miliare Aneu
rysmen im Gross- und Kleinhirn und den Hirnhauten, von verschiedener Grosse und ver
schiedenem Alter, haufig mit Blutungen daneben. Ferner aneurysmatische Veranderungen 
im Perikardium, Mesenterium, der Halsgegend mit sehr verbreitetem Atherom der Gefasse. 
Endlich zahlreiche kleine Aneurysmen in beiden N etzhauten, umgeben 
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von e i n erne k c h y mot i s c hen H 0 f e. Eine A ugenspiegeluntersuchung war nicht an
gestellt worden. 

Lit ten (489) konstatierte bei einer A poplexie des Gehirns ophthalmoskopisch kolos
sale, wie BIutIachen el'scheinende Hamorrhagien auf der Retina, welche die Papille und 
auch den grossten Teil des Augenhintergrundes verdeckten. 

Die Autopsie ergab subarachnoideale Blutungen, beide Seitenventrikel sowie der 
3. und 4. Vent1'ikel teils mit fiiissigem, teils mit geronnenem BIute erfiiIIt, Arteria verte
b1'alis aneurysmatisch erweitert, atheromatiis, die Pialgefasse mit kleinen aneurysmatischcn 
Erweiterungen versehen, die Scheide des Sehnerven war in weiter Ausdehnung hamor
rhagisch infiltriert, die N e tz h a u tg e fas s e z eig t en fIe ck artige D il a ta ti one n· 
In der Chorioidea war ebenfalls eine Dilatation der kleinen Arterien und vielleicht auch 
der Kapillaren nachzuweisen_ 

Gal ez 0 wski (492) sah miliare Aneurysmen der Netzhaut in folgendem Faile: 
Eine im 4. Monat der Schwangerschaft befindliche, hochst kurzsichtige Frau erhielt 

mit einem Schliissel einen Schlag auf das rechte Auge, das 14 Tage spater nahezu erblindet 
war. In der Peripherie der in der inneren Halfte seros infiltrierten Netzhaut ein Riss, 
Gefasse geschlangelt. Spater hob sich die infiltrierte Netzhautpartie ab, und nach einiger 
Zeit entdeckte man runde Flecke in der Grosse eines Stecknadelkopfes, die langs der arte
riellen Hauptgefasse angeol'dnet waren. Es waren das miliare Aneurysmen, weil sich 
die Flecken beim Druck auf den Bulbus verkleinerten, und zum Teil ganz verschwanden. 

In dem vorliegenden FaIle ist offenbar die Schwangerschaft als die pradisponierende 
Ursache fiir das nach del' Verletzung sich entwickelnde Krankheitsbild anzusehen. 

Po n c e t (490) teilt einen Fall von G I auk 0 m mit miliaren Aneurysmen der Retina 
mit. Er glaubt, dass dassogen. hamorrhagische Glaukom durch miIiareAneurysmen 
der Netzhaut bedingt sein konne. 

o ell e r (491). Eine ophthalmoskopisch sichtbare sackartige Erweiterung einer Macular
arterie auf der Papille eines Auges wird als miliares Aneurysma bezeichnet. Dabei bestand 
eine Herabsetzung des Sehvermogens von 20j200 und ein centraler Gesichtsfeldausfall, del' in 
einen Defekt des peripheren Gesichtsfeldes nach unten, unten mnen und unten aussen 
iiberging. Innerhalb 14 Tagen soil eine bedeutende Besserung der genaimten funktionellen 
Storungen eingetreten sein, das Gesichtsfeld wurde normal usw. 

Spater machten sich Storungen in der Motilitat und Sensibilitat del' linken oberen 
und unteren Extremitaten gel tend, auch wiederum eine Herabsetzung des Sehvermogens, 
centrales Skotom, und auf dem friiheren gesunden linken Auge ein paracentrales Skotom. 
Auf dem rechten Auge war fernerhin eine weisse Atrophie sichtbar, ausserdem belastigten 
Kopfschmerzen, Parosmie, Anosmie und linksseitiges Ohrensausen den Kranken. 

Pergens (493). Bei einem plotzlich ohne bekannte Ursache erblindeten Knaben 
wurde kreideweisse Verfarbung der Papille und gelbe Verfarbung des yom makularen Seh
nervenfaserbiindel eingenommenen Bezirks beobachtet. Alle kleinen nach der Macula 
laufenden Arterien zeigten an e urysma tische E r schei n u ng e n, ahnl i ch einer 
Perlenkette, die grossen Gefasse waren normal. An einem Auge zeigte auch eine Vene 
einige Erscheinungen. Es trat unter Behandlung mit Jod und Quecksilber Besserung 
ein. Anzeichen von Lues bestanden nicht. Der Kranke kann nur mit der Periphel'ie etwas 
sehen. Er erkennt von Farben BIau allein. Wahrend zweier Monate trat keine weitere 
Veranderung ein. 

In dem Reimarschen Faile (494) von Retinitis haemorrhagica handelte es sich urn 
eine 57 jahrige Patientin mit stark rigiden Radial- und Temporalarterien. Del' ganze Angen
hintergrund war mit Blutungen iibersiit. 1m Verlaufe t1'at eine intraokulare Drucksteige
rung mit Erblindung auf, das Auge wurde enukleiert. Ausser anderen endarteriitischen und 
endophlebitischen Befunden fand sich in del' Aquatorialgegend des Bulbus eine Unmenge 
von M i Ii a ran e u r y s men in den verschiedensten Stadien. Sie waren kugelformige Ge
bilde von verschiedener Grosse, meist in den inneren und mittleren, seltener in den ausseren 
Schichten liegend. 
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Rahlmann (495). Fall I. Bei einem 55jahrigen Manne mit Aphasie, rechts· 
seit.iger Hemiplegie und arteriosklerotischen Veranderungen del' Netzhautgefasse zeigte sich 
die Blutsaule einer Arterie in der Peri ph erie in der Gegend des Aquators perlschnurartig 
erweitert. Die Ektasien waren, wie oblonge Perlen auf einer dunnen Schnur, so im Vel'
laufe des Gefasses geordnet, dass die einzelnen, ubrigens genau spindelformig geformten 
mit fadendunnen, oben sichtbaren Gefassstucken abwechselten. 

F ish e r (496). 13 jahriges Individuum, rechtsseitige Erkrankung der Retinalarterie 
. in der Form von zahlreichen Erweiterungen mit weissen Flecken in der Netzhaut bei einem 

im Gefolge eines Gelenkrheumatismus aufgetretenen Herzfehlers. 
Be n's 0 n (497) beschreibt multiple Aneurysmen der Arterien und Venen der Netz

haut, ebenso Go I d z i e her (498). 

Fig. 65. 

N aeh Go w e r s, Die Ophthalmo
skopie in der Medizin. Kapilliire 
Aneurysmen u. varikose Kapillaren. 
a-c von einem FaIle von Diabetes 
mit Blutungen in die Retina (naeh 
Praparaten von Net tl e s hip). Bei 
a, b und e sitzen die Aneurysmen 
seitlich, bei c im Verlaufe einer Ka
pillare und bei d an der Bifurkation 
eines Gefiisses (150 mal vergrossert). 
f varikose Kapillaren in einem FaIle 
von Morb. Brightii (150 mal vel'-

grossert). 

Fig. 66. 

Aneurysma fusiforme. Naeh Riihlmann. KI. M. 
f. A. XXVII. 

Varikose KapiIlaren in einem FaIle von Morbus Brightii bildet Gowers 
in seinem Werke "Die Ophthalmoskopie in der inneren Medizin ((, deutsch von 
Gru be, pag. 19, ab, wie sie von Stepbens Mackenzie, Ophth. Hosp. Rep. 
Dez. 1877, mikroskopisch untersucht worden sind (vergl. Figur 65). 

§ 166. Aneurysma fusiforme. In den folgenden Fallen von 
Aneurysma fusiforme handelte es sich offenbar nur urn eine rein 
mechanische Dehnung der ganzen Zirkumferenz eines relativ lmrzen Gefass
abschnittes, dessen Wand ihrer Struktur nach leicht erkrankt war. 

Rahlmann (495) (vergl. Fig. 66) beschreibt einen Fall von Dehnungsaneurysma der 
Arteria c e n tr. re ti n ae bei einem 32jahrigen Manne, welcher an Insuffizienz der Aorten
klappen und chronischer Nephritis !itt. Das auf der Sehnervenpapille liegende Gefass zeigte 
eine deutliche spindelfiirmige aneurysmatische A usdehuung. Die beiden von dem Aneurysma 
nach oben und unten abgehenden Aste wurden vor ihrer Teilung in die drei bezw. zwei 
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N etzhautgefasse wieder enger, d. h. zeigten eine normale A usdehnung. Del' Querschnitt 
des Aneurysmas hatte ungefahr die Breite diesel' Gefasse; seine Dimensionen nahmen rhyth
misch mit dem Radialpulse wahrend del' Gefassdiastole urn das Doppelte zu, so dass das 
Aneurysma diastoliseh bedeutend anschwoll und systoliseh dann wieder kleiner wurde. 
Wahrend des ganzen Pulsationsvorganges blieb das Gefass prall gefiillt, so dass ein Zu
sammenfallen odeI' Abblassen des Gefassstiiekes nieht zu bemerken war. Neben den Kaliber
sehwankungen fanden sieh Lokomotionen der ganzen Gefasspforte, d. h. des Aneurysmas 
und der vom Aneurysma abgehenden Aste, durch welche das ganze Gefassystem in seinen 
centralen Teilen formlieh el'sehiittert wurde. Die Venen waren ganz schwaeh geschlangelt, 
ihre peripheren Aste stellenweise loekig gesehlangelt. 

Es wurde eine rein meehanische Dehnung einer ihrer Struktur naeh 
normalen, hoehstens leicht erkrankten Gefasswand angenommen. 

Rahlmann (477). 57jahriger Wirt, Herzdampfung normal. Herztiine gesund. Die 
Art. radialis und braehialis waren sehr rigide, die Karotiden fiihlten sich hart an und zeigten 
mehrere knollenformige Ansehwellungen. Die Temporales zeigten keine A bnormitaten und 
waren mcht gesehlangelt. 

In beiden Augen fanden sich verengte Arterien und normal ausgedehnte Venen. 
1m rechten Auge fand sich an del' Vena temporalis inferior eine triibgraue Verfar

bnng der Gefasswand, nnd an der Arteria nasalis infer. ca. 2 bis 21/2 Papillendurch
messer von del' Papille entfernt dicht VOl' einer Bifurkation eine an e u ry sma tis c he E r
wei t erung von spin del f ormige I' G e s taIt, durch weiche die Blutsaule an Ort und 
Stelle urn das Dreifache verbreitert erschienen. 

1m Faile III von Perl e s (610) erlitt ein 68 jahriger Mann mit Insuffizienz und 
Stenose del' Aorta und Schrumpfniere VOl' 8 W oehen plotzIich eine Sehstorung. Ophthal
moskopisch: Verdiinnuug samtlicher Arterien, die an einzelnen Stellen s pin del form ig 
erschienen. 

Eine 50jahrige Patientin Michels (487) litt an chronischer Nephritis. Kopfschmerz, 
Schwindel, Odem del' Fiisse. Karotiden rigide, Temporalis stark geschlangelt, Radialpuls 
voll und gespannt. Die Arterien hatten in beiden Augen anscheinend normalen Querschnitt, 
waren abel' erheblich geschIangelt. Die Venen, anscheinend normal breit, zeigten in del' Peri
pherie des Augengrundes aufi'allend lockige W indungen. An me h I' ere n ve nos enG e
fassen wechselten engere und erweitert'e Strecken miteinander abo 1m 
reehten Auge zeigte eine Arterie weisse Berandungsstreifen, die A I' t. tern POI'. in fer. 
zeigte unmittelbar hinter einer eng umsehriebenen Einengung des Lumens 
e i n e sp i nd e If orm ige an eurysm a ti sch e E rw e i te rung. Die Papillengrenze war 
nach eillwarts durch eine schwache, leicht streifige Triibung verlegt. In nachster Nachbar
schaft del' Papille fanden sich streifige Blutungen und in del' Gegend des hinteren Augen
pols eine Gruppe sternformig angeordneter gelbweisser Flecken. 

Uh th off (499) fand in zwei Fallen bei Paralytikeru an je einem nach unten ab
gehenden Arterienaste eine kleine spindelformige Erweiterung in del' Nahe del' Papille von 
1 und 11/2 Papillendurchmesser Lange. 

Schmall (500) fand in einem Falle von Aortenstenose und Insuffizienz auf dem 
rechten Auge beginnende Katarakt, auf dem linken eine spindeIformige Erkrankung 
del' nach unten ziehenden Hauptarterie. 

§ 167. Kugelformige Aneurysmen auf der Papille fanden fol
gende Autoren: 

Mann ha I' d t (501). Bei einem Arbeiter war infolge einer heftigen Erschiitterung 
des ganzen Korpers eine Chorioidealruptur entstanden. Del' Riss lag naeh aussen oben 
von del' Papille und zeigte die gewiihnliche Bogenform. Gleichzeitig fand sieh abel' in dem 
ausseren Quadranten del' Papille !lin runder grauer Fleck von '/3 PD. Grosse, in welehem 
eine k u gel form i g e Her v 0 I' W 0 1 bun g bemerkt wurde, die deutlieh und synehronisch 
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mit del' Radialis pulsierte. Es war das ein Aneurysma spurium eines in den Sehnerven 
abgegangenen Astes der Centralarterie, welches wahrscheinlich gleichzeitig mit del' Chorioi
dealruptur entstanden war. 

So;us (502). Eine 64jahrige Landal'beiterin, die seit 6-7 Jahren an Herzklopfen 
litt, hatte einen so dichten Nebel VOl' dem Auge, dass 'sie selbst die grossten Buchstaben 
nicht mehr unterscheiden konnte. 1m umgekehrten Bilde waren die zwei unteren Drittel 
del' Papille von einer roten, eiformigen Geschwulst bedeckt, welche mit ihl'em diinneren 
unteren Ende noch etwas iiber den Rand del' Papille hiniiberragte und sich alsdann, plotz
lich schmaleI' werdend, in eine N etzhautarterie fortsetzte. Sie zeigte eine deutliche systo
lische Erweiterung und diastolische Zusammenziehung; die iibl'igen Netzhautal'terien waren 
fadenformig, die Venen etwas erweitert. 

§ 168. Uber ein An e u I' y sma dis sec a n s del' Arteria centralis retinae 
berichtet 

Si d I er - Hug u e n in (.503). 44jahriger Mann. Totale Iridodialyse nach Verletzung 
mit Peitschenstiel, sekundares Glaukom. Aneurysma dissecans del' Arteria centralis retinae. 
Hart hinter del' Lamina cribl'osa war eine Spaltung del' Elastica vorhanden uud durch das 
Auseinanderweichen der elastischen Fasern wurde die spaltformige Offnung durch rote 
Blutkorpel'chen, amorphes und fibrillares Gerinnsel teil weise ausgefiillt. 

§ 169. Dei einem von Michel (487) beobachteten Faile von Aneurysma 
varicosum wurde beim Aufsetzen des Stethoskops auf das geschlossene Auge 
ein unaufhOrlich blasendes Gerausch mit deutlicher systolischer Verstarkung 
gehOrt. 

Die Arteria temporalis super. erschien unter Bildung einer S-formigen Kriim
mung auf del' Sehnervenpapille erheblich vel'dickt und unmittelbal' nach dieser Kriimmung 
auf das 4 fache des normalen Volumens angeschwollen. Tn del' Nahe des Stammes der 
Art. temporalis sup. trat eine dUnne nach unten verlaufende Arterie auf, welche sich nach 
kurzem VE'rlaufe zu einem aneurysmatischen Sacke erweiterte; aus demselben ent
sprangen nach obE'n und unten kleine arterielle Gefasse. Unterhalb des Aneurysmas trat 
die stark erweiterte und geschlangelte Ve nat e m pOI' a Ii sin fer i 0 l' hervor. Die Vena 
temporalis superior war stark verdickt und bildete in ihrem Verlaufe zahlreiche Schlingen. 
Zum Tei! auf del' Papille, zum Teil daran anstossend, befand sich ein mit vel'schiedenen 
A usbuchtungen versehener venoseI' Varix, dessen Grosse die des Aneurysmas ungefahr urn 
das Doppelte iiber.;tieg. Bei leichtem Druck auf den Bulbus trat Venenpllls auf, doch 
kaum bemerkbar am venosen Varix, sowie eine starkere pulsatorische Erscheinung an den 
dickeren Arterien und am Aneurysma. Die Papille el'schien grosstenteils durch verdickte 
und varikos erweiterte Gefasse verdeckt, die Netzhaut in ihrer Umgebung grau getriibt. 
Dabei bestand Erblindung. 

In einem anderen FaIle zeigte von zwei grossen, nach untell zu verlaufenden Arterien, 
welche durch ihre enorme Schlangelung und Erweiterung auffielen, die eine in del' ersten 
Halfte ihres Verlaufes nul' streckenweise knotige Anschwellungen, zwischen denselben war 
sie sehr diinn. An del' Grenze zwischen del' unteren und del' oberen Halfte des Verlaufes 
war eine blinddarmahnliche Anschwellung vorhanden, von hier ab war die Arterie ungefahr 
so breit, wie die zugehorige Vene. Arterie und Vene verschwanden in einer grossen, wenig 
abgegrenzten, seheibenformigen, aneurysmatischen Anschwellung. Die el'krankte Arterie 
und die dazu gehorige Vene hatten beide die gleiche, sehr dunkle Farbe; dagegen erschienen 
die von del' Vereinigungsstelle abgehenden Nebenaste del' Artm'ie normal und von gewohn
lieher helle l' Farbe. Die Veranderung entstand angeblich naeh einer heftigen Kontusion 
des Auges. 

Unter dem Namen A neu ry s rna a I' t e rio -v en 0 s urn retinale hat M agn us (.104) 
den Ausgang einer heftigen Kontusion des Auges beschrieben, bei welchem eine direkte 
Kommunikation eines Astes der Centralarterie mit einer Vene (vielleicht sogar an zwei 



174 Aneurysmen der Netzhautarterien. 

Stellen) vorzukommen schien. Siimtliche Netzhautgefiisse waren sehr stark ausgedehnt 
und erheblich, zum Teil miiandrisch geschliingelt; der Farbenunterschied der grosseren 
Gefasse auf der Papille und Umgebung fast verschwunden, und alle Gefiisse gesiittigt 
braunrot gefiirbt, dagegen war an den vor der Kommunikationsstelle abgehenden Zweigen die 
arterielle und venose Farbe deutlich zu unterscheiden. Der Augengrund zeigte ausserdem 
in der Umgebung der Kommunikationsstelle eine vermutlich durch frUhere Blutung ent
standene Pigmentierung, die Papille feine, neugebildete Gefiisse am temporalen Rande und 
Zeichen von Atrophie. Eine anatomische Untersuchung wurde nicht vorgenommen. 

Leber bemerkt dazu (Graefe-Saemisch, V. 528), man sollte er
warten, dass die Farbe des Elutes in den kommunizierenden Gefassen hell 
und nicht dunkelrot gewesen sei, da bei Kommunikation einer Arterie und 
einer Vene das Elut aus der ersteren in die letztere einstromen musse, aber 
nicht umgekehrt. Uberdies sei es im Leben ausserst schwierig, unter so 
geanderten Verhaltnissen eine vollig sichere Darstellung tiber den Verlauf 
und Zusammenhang der Gefasse zu erhalten. 

S e y del (505) gibt die Beschreibung und das ophthalmoskopische Bild eines partiellen 
Aneurysma arterio·venosum der rechten Netzhaut, und zwar waren die oberen arteriellen 
und venosen Verzweigungen beteiligt. Dieser Fall hat die grosste Ahnlichkeit mit jenem 
von Mag nus beschriebenen. Das Aneurysma wurde als angeboren angesehen und war 
verbunden mit Astigmatismus. S = 6/15 . 

• Indem das arterielIe Blut direkt in die ursprUngliche Vene ubertritt, erfiihrt letztere 
eine bedeutende Schliingelung und Ausdehnung; auch erkliirt die ungeschwiichte Kraft des 
BIutstroms die enorme Schliingelung der nachsten Nebeniiste, insbesondere desjenigen Astes, 
der ehedem dazu bestimmt war, venoses Blut aus den Kapillaren dem Herzen zuzufUhren, 
jetzt aber zweifellos arterielles Blut centrifugal den Kapillaren zuleitet und hier auf den 
primiiren arteriellen Blutstrom prallt.· 

Fuchs (506) (vel'gl. Fig. 67) beobachtete bei einem Manne, der mit dem rechten 
Auge gegen einen Baumast gestossen war, eine Herabsetzung des Sehvermogens auf Finger
zahlen in 3/~ m, und ophthalmoskopisch, nach unten zu verlaufend, zwei grosse Gefiisse der 
Netzhaut, welche sofort durch ihre enorme Schliingelung und Erweiterung auffielen; in der 
ersten Halfte ihres Verlaufes zeigte die Arterie nur streckenweise knotige Anschwellungen, 
zwischen denselben war sie sehr dunn, die untere Hiilfte des Verlaufes setzte sich gegen die 
obere durch eine plotzliche blinddarmiihnliche Anschwellun gab, von hier an war die Arterie 
ebellso dick, wie die Vene. Arterie wie Vene verschwanden in einer grossen, wenig be_ 
grenzten, scheibenformigen Stelle, die prominent, mit Rlutflecken bedeckt und dunkel er
schien. Die erkrankte Arterie und die dazu gehOrige Vene hatten beide die gleiche sehr 
dunkle Farbe; die Nebenaste der Arterie erschienen normal und von regelrecht heller Farbe. 
Der kreisrunde Fleck wird als Aneurysma spurium bezeichnet, wobei die Verletzung eine 
Kontinuitatstrennung von Arterie und Vene herbeigefUhrt haben soll. 

Ausserdem fand sich in der Macula eine weisse, sternformige Figur, wie bei Retinitis 
albuminurica; in der inneren N etzhauthalfte eine bandformige, silberglanzend weisse Figur, 
in welcher zahlreiche feinste schwarze Linien lagen, die nichts anderes seien als kleine 
Lucken, durch welche die rote Aderhaut sichtbar war. 

Michel vermisst bei diesem FaIle mit Recht eine Untersuchung des 
Zirkulationssystems im allgemeinen, was ja um so mehr notwendig gewesen 
ware, als die Verletzung wahrscheinlich nur den zufalligen Anlass zur Be
obachtung des erkrankten Auges gegeben hatte. 

V. Hip p el (507) kann ebenfalls die Deutung dieses Falles nicht fur 
richtig halten. Die Erklarung, dass bei dem Trauma eine Netzhautarterie 
und eine zugehorige Vene geplatzt sein sollten, wobei das Blut ein sack-
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formiges Aneurysma ohne weitere Ablosung der Netzhaut gebildet haben soli, 
sei kaum annehmbar. Er konne sich eine Ruptur einer grosseren Netzhaut
arterie ohne sofortige profuse Blutung nieht denken. 

Endlich wollen wir hier noch zwei interessante Faile aus der vor
ophtbalmoskopischen Zeit mit Sektionsbefund erwahnen. 

v. Graefe der Vater (631) fand an dem Auge einer Frau, die unter dem Gefiihl 
von Pulsation im Grunde der Orbita erblindet war, die Arteria centralis retinae in der 
Achse des Sehnerven bis zur Dicke eines Strohhalms aneurysmatisch ausgedehnt. 

Scultet (632) konnte bei der Sektion einer alten Frau als Ursache der im Leben 
allmahlich aufgetretenen beiderseitigen Erblindung Atrophie beider Sehnerven, durch aneu
rysmatische Ausdehnung der A. centralis verursacht, nachweisen. 

Fig. 67. 

Nach Fuchs. Arch. f. Augenh. XI. Taf. VII Fig. 2. 

c) Verengerungen der Blutsaule. 

§ 170. N eben den durch E r wei t e run g e n der Blutsaule gesetzten 
Kalibersehwankungen der Gefasse begegnen wir aueh V ere n g e run g en der
selben. So geht bei arteriosklerotischen Wandverdickungen die zu einem 
diinnen Faden eingesehniirte Blutsaule, konisch sich verbreiternd, manchmal 
sehr schnell in das normale Kaliber iiber. Ist das normale Stiick nur kurz, 
so entstehen eigentiimliche S pin del n, die vielleicht, wie man nach einzelnen 
Abbildungen vermuten mochte, mancbmal als Aneurysma falschlich gedeutet 
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worden sind, ein Irrtum, vor welehem Rei mar (609) und Perl e s (610) 
warnen. Als derartiges Beispiel moehte der folgende :Fall von D z i a low ski 
(633) dienen: 

23jahriger Mann, bei dem zuerst eine Neuritis optica und dann eine Stauungspapille 
des rechten Auges diagnostiziert war. Die Allgemeindiagnose lautet auf Herzschwiiche. 
Beiderseits waren Glaskorperlrtibungen vorhanden, vorwiegend Erweiterung und Schlange
lung der Netzhautvenen, geringe Veranderungen an den Netzhautarterien, Blutungen und 
weissliche Trtibungen der Netzhaut mit Gefassen auf den letzteren, ahnlich wie bei Reti
nitis proliferans, sowie im Verlaufe der N etzhautgefasse eingeschobene rundliche, hellrot
liche, zum Teil auch anscbeinend etwas prominente Gebilde, die als varikos(>, odeI' aneurys
matische Veranderungen angesehen wurden. 

Rahlmann (477) fand in 19 von 90 Fallen von Arteriosklerose an ein
zelnen Stammen der diinnen Netzhautarterien eireumskripte Einengungen des 
Kalibers, welehe regelmassig nur auf ganz kurze Strecken des Gefasses, etwa 
auf die Ausdehnung eines Viertels oder der Halfte des Papillendurchmessers 
beschrankt waren, aber haufig im Verlaufe ein und desselben Astes mehrmals 
vorkamen, so class langere, gleich weite, normale Strecken mit kurzen, ein
geengten wechselten. Ken n t lie h war end i eVe r eng e run g e n n u r 
durch eine starke Verdiinnung der Blutsaule; denn von der 
Gefasswand sah man au eh an den verengten Stellen in der 
Reg e I gar n i e h t s. Zuweilen indessen fand sieh an der verengten Stelle 
eine spindelformige Verdickung, welche meistens der Wand des opti-

Fig. 68. 

Eigene Beobachtung. Frau N. Knotchenfiirmige 
Einlagerungen in die Gefiisswiinde der Venen, und 
knorriger VerIauf derselbcn bei Lues cerebralis. 

schen Langssehnittes seitlich anlag, 
mitunter aber auch den central en 
Blutfaden umhiillte. In pathologisch
anatomischer Hinsieht fasst R a h 1-
m ann diese Veranderungen als 
herdenweise hervortretencle 
Endarteriitis mit hyaliner De
generation auf. 

Ewe r s (958) berichtet tiber eine end
arteriitische Wucherung in einem Arterien
aste. Das Rohr selbst war in einer Lange 
von ca. 1/10 Papillendurchmesser yon einer 
dunkelroten Masse erftillt und wurde nach 
abwarts von derselben so fein, dass es 
nicht mehr weit in die Peripherie zu ver
folgen war. 

Hi r s c h b erg (634) unter
suchte ophthalmoskopiseh 50 alte 
Leute im Alter von 60- 80 Jahren. 
In 44 0/ 0 der FaIle ergab sieh, class 
das Kaliber der Arterien an ver-
schiedenen Stell en ihr.es Verlaufes 

Ungleichheiten darbot. In 10 % waren an den V en e n Kaliberveranderungen 
siehtbar. 
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Bisweilen scheint auch bei Arteriosklerose die Kontinuitat des Blut
stroms del' V en e an einer Stelle unterbrochen. 

So waren in einem Falle von L u n n (629) oberhalb del' Macula ausgedehnte Netz
hautblutungen, und in deren Mitte weisse Flecken vorhanden. An manchen Stell en waren 
die Net z h aut v en e n durch die sie kreuzenden (verdickten) Arterien komprimiert, ins
besondere die Vena macularis superior. Die Arterien zeigten die Erscheinungen del' Sklerose. 

Uber eine analoge ophthalmoskopische Erscheinung berichtet Do y n e (630). 
Auf eine andere, auch von uns 8ehr hau£g beobachtete Erscheinung bei 

Arteriosklerose macht St 0 It i n g (623) mit folgendBn Worten aufmerksam: 
"Auffallend war del' Verlust del' normalen weichen Rundung del' Gefasse. 

Sie erschienen im ophthalmoskopischen BiIde wie von einem ungeschickten 
Zeichner dargestellt." Vergl. Fig. 68 eigene Beobachtung. 

Die Neubildung von Netzhautgefassen. 

§ 171. Wahrend die Neubildung kapillarer Gefasse bei Neuritis optica 
eine sehr hau£ge ist, sind ophthalmoskopisch sichtbare e l' w 0 l' ben e Gefass
neubildungen im ungetrtibten Glaskorper sehr selten. 

Weniger selten ist die Beobachtung, dass nach del' sog. proliferierenden 
Netzhautentziindung sich infolge von starken Netzhautblutungen dichte, blau
lichweisse Hautchen bilden, die aus del' Netzhaut in den Glaskorper vordringen 
und neugebildete Blutgefasse zeigen. So beobachtete 

Den i g (706) bei einer 62 jahrigen Frau zwei Tage VOl' ihrem Tode auf beiden Augen 
eine hochgradige atheromatose Veranderung del' Netzhautarterien mit zahlreichen Blutungen, 
sowie auf dem rechten Auge das bekannte Bild del' sog. Ret i nit i s pro Ii fer a n S. Die 
weissen Strange fanden sich etwas nach aussen von del' Macula, ihre Basis betrug etwa 
zwei Papillendurchmesser. Die Aut 0 psi e ergab allgemeine Arteriosklerose, Ventrikel
blutung, Zerstorung des Thalamus etc. 

Die mikroskopische Untersuchung des Bulbus ergab ein Odem del' Netzhaut, die 
Hohlraume teilweise mit grossen kolloiden Ballen angefiillt, Blutungen an del' Oberfiache 
sowohl, als auch in den einzelnen Schichten del' Netzhaut. Die Arterlen, besonders auch 
die del' Chorioidea, zeigten bis in ihre feinsten Verzweigungen eine ungleichmassige Ver
dickung ihrer Wandungen, das Lumen war stellenweise verlegt, die Wandungen waren in 
eine statTe homogene Masse umgewandelt. Leider waren die Serienschnitte an del' Stelle 
del' direkten Kommunikation del' Netzhaut mit del' Neubildung verloren gegangen.' 1m 
wesentlichen handelte es sich urn eine bindegewebige Neubildung im Glaskorper und einer 
hinter ihr liegenden, steilen Netzhautfalte nach aussen von der Macula. Auf diese Falte 
zog von del' Netzhaut her ein starkes Gefass, welches sich in zahlreiche Verzweignngen 
aufloste. Zwischen den Gefassen lagen dichte Fibrillenbiindel mit Epithelzellen und Rund
zellen. Die Neubildung war von der Hyaloidea umkleidet_ 

B 10k (707) hat bei zwei Patienten die Bildung von frei in dem Glaskorper schwe
bend en Gefassen beobachtet. Zuerst habe sich eine Retinitis proliferans aus den Arterien 
auf der Papille gebildet, zum kleineren Teil auch aus den retinalen Asten. Allmahlich 
wurde die Bindegewebsmembran, welche die Gefasse umhiillte, unsichtbar, bis schliesslich 
blosA freischwebende Gefasse iibrig waren. 

Goldzieher (710) beobachtete bei einer 23jahrigen Patientin, die seit 3 Jahren 
auf dem rechten Auge erblindet war, und deren linkes Auge S = 0,1 aufzuweisen hatte, 
ophthalmoskopisch rechts eine unregelmassig vaskularisierte, unbewegliche Bindegewebs
masse, links eine stark geschwellte Papille, die Netzhautvene verbreitert und geschlangelt, 
die Netzhaut getriibt, rings urn die Papille von graugriinlichem Aussehen, zahlreiche neu-

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 12 



178 Neubildung von N etzhautgefassen. 

gebildete Gefassschlingen. Diese Veranderungen waren vorzugsweise rings urn die Papille 
und in del' Macula ausgesprochen. Das Gesichtsfeld war hochgradig verengt. 

Sehr selten sind dagegen neugebildete Blutgefasse, welche von der Netz
haut oder der Papille aus in den k I are n G I ask 0 r per hineinwachsen. 

Hi r s c h berg (702) hat bis zum Jahre 1890 sieben derartige Faile zu
sammengestellt und die Literatur um weitere vier Falle bereichert. Nach 
seiner Erfahrung entstehen die erworbenen Blutgefassneubildungen, die von 
der Papille oder ihrer Umgebung aus in den ziemlichklaren Glaskorper vor
dringen, im Verlaufe einer hamorrhagischen Entziindung der Netzhaut und 
des Sehnerven. Ursachen dieser Retinitis seien Syphilis (Fall Net tIe s hip, 
Transact. of the Ophth. Soc. IV. ] 884, pag. 150, und Hi r sc h be r g [711 j), 
Diabetes (Nettleship I. c. VIII. 1888 pag. 159) und Arteriosklerose. 

Fig. 69. 

Nach Hirschberg. C. f. A. XIV, pug. 268. 

So traten bei einer 60 jahrigen Frau 
(vergl. Figur 69) mit Arteriosklerose, nach
dem zahlreiche Rezidive von Netzhautblu
tungen beobachtet worden waren, starkere 
Sehstorungen auf, und zeigte sich spater 
folgendes "Bild. In der Netzhautmitte waren 
starke Blutungen. Del' Sehnerveneintritt 
ist undeutlich begrenzt und zeigt unten 
einen Blutsack, in den Gefasse des Glas
korpers hineinmiinden. Nach allen Rich
tungen strahl en von dem Sehnerven aus 
in den Glaskorper lockenformig angeord
nete Gefassbiindel hinein, welche mit zier
lichen Schlingen endigen, nach unten auch 
zahlreiche Knauel wie Quasten entfalten. 
Einzelne Gefasse dringen soweit nach vorn 
in den Glaskorper hinein, dass man das 
vordere Ende nicht mehr wahrnehmen kann. 

In del' Beobachtung Ban e s (704) war 
bei einer 30 jahrigen Patientin im An
schluss an Netzhautblutungen, die eillige 
Jahre vorher aufgetreten waren, eine 

Bin de g ewe b s m e m b I' a n im Glaskorper entstanden mit Gefassen, die von del' Retina 
kamen. 

Bei einem FaIle von NetzhautbIutungen, welch en Bern s te i n (705) beobachtete, 
zeigten die neugebildeten Gefasse eine grosse AhnIichkeit mit einer pel's i s tie I' end e n 
Arteria hyaloidea. 

Baer (709) beschreibt einen Fall, bei dem VOl' 7 Jahren eine typische Embolie del' 
Art. centralis retinae festgesteUt worden sein solIte. Jetzt fand sich auf demselben Auge 
neben Atrophia nervi optici eine 2 mm weit in den Glaskorper vordringende ArterienschIinge. 

Zwischen dem Beginn der Blutungen und der Blutgefassneubildung pflegen 
Monate, selbst Jahre zu liegen. Die Sehstorung ist meist eine ziemlich er
hebliche und durch die nebenbei bestehenden Retinalveranderungen bedingt. 
Die Gefasse konnen wieder verschwinden [vergl. Fall 4 Hirschberg (702)], 
wie dies nach Lues beobachtet wurd~. 

In Marples (703) Beobachtung 
Untersuchung das Vorhandensein eines 

ergab die pathologisch:anatomische 
weit in den Glaskorper hinein sich 
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erstreckenden Bindegewebes, das zahlreiche Blutgefasse enthielt. Der Aus
gang der Neubildung konnte von den Netzhautgefassen auf der Sehnerven
papille nachgewiesen werden. M arp Ie gibt eine Zusammenstellung der bis
herigen diesbeziiglichen Beobachtungen, kom:int dann auf die Atiologie der 
Erkrankung zu sprechen und nimmt lokale und allgemeine Ursachen an. 
Lokal komme zuerst eine Neuritis nervi optici in Betracht. In zehn unter 
den 14 zusammengestellten Fallen waren Retinitis oder Chorioretinitis mit 
oder ohne Netzhautblutungen nachweisbar; nur in zweien war die Netzhaut 
gesund. Von den allgemeinen Ursachen fanden sich Syphilis in 8 Fallen, 
D i abe t e s in 2, in den iibrigen 6 aber keine. In 5 Fallen war das rechte, 
in 4 das linke, in 4 beide Augen betroffen. Der jiingste Patient war 14, 
der alteste 54 Jahre alt. 

Die Netzhautblutungen. 
§ 172. Den Netzhautblutungen kommt nur die Bedeutung eines 

Symptoms zu. Eine sog. Retinitis haemorrhagica, die besser als 
Apoplexia sanguinea retinae zu bezeichnen ware, gibt es nicht. 

Netzhauthiimorrhagien kommen als einzige Veranderung des Augenspiegel
bildes vor, d. h. obne dass mit dem Augenspiegel sicbtbare Gefassverande
rungen dabei auftreten, oder sie werden im Verein mit anderen ophthalmo
skopisch sichtbaren Affektionen der Netzhaut und der Papille beobachtet. 

Hinsichtlich der Atiologie im allgemeinen werden sie, abgesehen von 
lokalen Traumen und allgemeinen Blutstauungen (epileptischer Anfall, Thorax
kompression, Zyanose) neben Erkrankungen der retinal en Gefasswand, noch 
bei Zustanden veranderter Blutbeschaffenheit beobachtet, sei es, dass dieselben 
als anamische, oder kachektische, oder durch Toxine bedingte zu betrachten 
sind. Dabei muss jedoch hervorgehoben werden, dass die oben erwahnten 
Zustande sehr haufig eine ophthalmoskopisch nicht erkennbare 
Alteration der Gefasswand bewirken. Bei einer solchen Vielseitigkeit der atio
logischen Momente ist der Nachweis von Netzhauthamorrhagien immer ein 
Krankheitssymptom ersten Ranges, dem unbedingt die Untersuchung 
des Uri n s auf Eiweiss, Zucker und Formbestandteile der Nieren, des 
B I ute s auf die Zahl und Qualitat der roten und weissen Blutkorperchen 
und auf die Anwesenheit von Mikroorganismen, sowie eine Untersuchung des 
Herzens und Gefassystems im allgemeinen folgen muss. 

§ 173. Auch bei C h 0 rio i d i tis kommen N etzhautblutungen vor. 
Amman (671) bringt 13 FaIle von Netzhautblutungen bei Chorioiditis 

disseminata und fasst die Atiologie dieses Zusammentreffens folgendermassen 
zusammen: "Die wahrscheinlich baufigste Ursache liegt in einer Allgemein
erkrankung des Individuums, welche durch Vermittlung des Blutes, sowohl 
die Chorioidea, wie die Netzhaut in Mitleidenschaft zieht. In dem einen FaIle 
mogen multiple Embolien von Bakterien, in dem anderen eine Schadigung 
der Gefasse auf chemischem Wege die unmittelbare Ursache bilden. Die 
Moglichkeit einer Komplikation der Chorioiditis mit Netzhautblutungen liegt 

12'" 
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in einer sekundaren Erkrankung der Retina durch den unmittelbaren Kontakt 
mit dem Chorioidealherd, indem die Retinagefasse an dies en Stellen entzlindlich 

verandert und dann entweder fUr Blut 

Fig. 70. 

Thrombose der Vena temporal. sup. retinae. 
Nach Fehr. C. f. A. XXIII, pag. 186. 

durchlassig werden, oder Stauung in 
ihrem peripheren Teile eintreten lassen. 

L e b e r (697) bespricht an der 
Hand von zwei Fallen das Zusammen
trefi'en von disseminierter Chorioiditis 
und N etzhautblutungen an dem gleichen 
Auge. Er ist der Ansicht, dass es 
sich um eine Kombination von selb
standigen Afi'ektionen, sowohl der N etz
haut, als der Aderhaut handle, welchen 
eine gleiche Entstehungsursache zu
grunde liege, nicht aber um ein Uber
greifen der einen auf die andere. 

§ 174. Wir unterscheiden: ar
terielle und venose Netzhautblu
tungen. 

Die arteriellen sind von mehr 
hellroter, die v e nos e n von dunkelschwarzroter Farbe. 

Abgesehen von der Farbe sind sie auch durch ihre Lage zu den ent
sprechenden Gefassen als arte-

N rielle und venose zu unterschei

N S M 

Fig. 71. 

Nach M ich el, Lehrb. d. Augenheilkund. II. Auf!. 

den. Die unmittelbare Nahe einer 
grosseren Arterie, und Zeichen 
der Erkrankung des Gefiissrohres 
konnen ftir eine arterielle Blutung 
sprechen. Hierbei darf aber nicht 
vergessen werden, dass die Far b e 
des B I ute s 10k a I am wenigsten 
beeinflusst wird, indem z. B. all
gemeine Anamie und Leukamie 
auchdem venosenExtravasat einen 
hellen Farbenton geben konnen. 
Langer bestehende Blutungen 
nehmen oft eine dunklere Farbe 
an. Oft ist es schwierig, durch 
die ophthalmoskopische Unter
suchung Aufschluss liber die 
Entstehungsweise der Blutungen 
und liber die Gefasse zu erhalten, 
aus denen sie stammen. 
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Die Z a hIder einzelnen Blutherde ist eine sehr verschiedene. Wir 
beobachten sie von einzelnen Spritzern bis zu massenhaft tiber die Netzhaut 
zerstreuten Blutfiecken (Figur 70 u. 71). Retinalblutungen, wenn sie zahlreich 
sind und haufig wiederkehren, konnen auch mit der Zeit eine sehr be
deutende Infiltration des Glaskorpers hervorrufen, wie dies Leber (Graefe
Saemisch V, pag. 594, 1. Aufiage) an einem FaIle unter seinen Augen 
beobachten konnte. 

§ 175. Die Form der 
Blutungen ist sehr verschieden. 
Bald finden sich nur einzelne 
punktformige, eben noch erkenn
bare, dann wieder rundliche, 
oder zungenformige, bald zahl
reiche klein ere, in einzelnen 
Fallen ganze Blutlachen, dann 
wieder Blutungen, die in Mlin
zenform einzelnen Gefassen an
hangen. K a pill are Blutungen 
pfiegen wir anzunehmen, wenn 
es sich urn kleine, runde, dis
seminierte, von der Richtung 
der gross en Gefasse der Lage 
nach unabhangige Ergtisse 
handelt . 

. § 176. Die Beurteilung, in 
welche Schicht der N etzhaut 
die Blutungen zu verlegen sind, 
ergibt sich einerseits daraus, 
dass die Netzhautgefasse von 
Ihnen verdeckt werden, oder 

'. 

tiber sie hinweggehen, anderer- Fig. 72. 

," 

seits aus ihrer Form. Lang- Hamorrhagien in die Netzhant bei einem Faile von 
liche, lineare, spindel- oder kryptogenetischer Sepsis. Eigene Beobachtung. 

bandformige Blutungen sitzen 
meist in der Nervenfaserschicht. Hier verbreiten sie sich vorzugsweise 
flachenhaft in radiarer Richtung nach dem Verlaufe der N ervenfaserblindel. 
Grossere Extravasate erscheinen dann in radiarer Richtung verlangert und 
an den Enden wie ausgefasert oder gefiammt. 

Als Blutungen in die G e fa sse h e ide haben wir glatt begrenzte. 
streifenformige Blutungen unmittelbar neben dem Gefasse anzusehen, oder 
anscheinend spindelformige, glatt begrenzte Anschwellungen desselben (nicht 
zu verwechseln mit Aneurysmen), durch die aber der axiale Reflexstreifen 
un v er and e rt hindurch lauft. 
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Rundliche, ovale und unregelmassig begrenzte Blutungen haben ihren 
Sitz dagegen haufiger in den mittleren und ausseren Netzhaut
s chi c h ten. Hier folgen die Blutungen mehr den Radiar- oder Sttitzfasern 
und verbreiten sich deshalb in einer zur OberfHiche der N etzhaut senkrechten 
Richtung. 

Blutungen finden sich auch hiiufig, gIeich pockenahnlichen Erhabenheiten, 
auf der Innenfliiche der Netzhaut (vergl. Figur 72 u. 73), die Membrana 
limitans abdrangend. 

Fig. 73. 

Hiimorrhagien in die Netzhaut bei einem FaIle von kryptogenetischer Sepsis. 
Eigene Beobachtung. 

§ 177. Was die 6 rt I i c h k e i t anbelangt, an welcher die Blutungen 
zu finden sind, so begegnen wir denselben am haufigsten in der Umgebung 
der Papille. Von besonders funktioneller Bedeutung werden die Blutungen in 
die Mac u I a, indem dieselben anfanglich ein po sit i v e s S k 0 tom darbieten, 
wobei dann auch haufig das centrale Sehen dauernd verloren geht. Nicht 
selten treten diese m a k u I are n Blutungen bei hochgradiger My 0 pie auf 



Die Netzhautblutungen. 183 

mit chorioretinitischen Veranderungen in der Maculagegend. Ferner werden 
sie bei senilen Maculaveranderungen der Art e rio skI e r 0 s e beobachtet. So 
fand Amman (671) bei 90 Fallen von Netzhautblutungen dieselben 11 mal, 
wahrend Retinalblutungen im allgemeinen 57 mal konstatiert wurden. 

Die praretinalen oder subhyaloiden Blutungen. 

§ 178. Bei Traumen mit grosseren Blutungen bahnen sich die Extra
vasate oft ihren Weg nach aussen und bringen eine Abhebung der Netzhaut 
von der Aderhaut zustande. Ferner gelangt bei grosseren Ergiissen das Blut 
bis an die innere Flache der Netzhaut und breitet sich hier schalenartig 
zwischen dieser und dem Glaskorper aus. Besonders haufig sieht man diese 
praretinalen Blutungen in der Gegend der Macula. Man findet an dieser 
Stelle eine eigentiimlich scharf begrenzte Blutung von runder oder vertikal
ovaler Gestalt, welche aus einer diinnen Schicht fliissigen Blutes zu bestehen 
scheint. Bei der Resorption entsteht dann, mit allmahlich sinkendem Niveau, 
eine obere horizontale Begrenzung des Exsudats. 

So berichtet Boger (672, Fall III) iiber folgenden Befund. 
30jahriger Mann, links praretinale Blutung. Die horizontale Grenze derselben anderte 

sich je nach del' Kopfhaltung, und erfolgte die Resorption konzentrisch. Zuletzt zeigte die 
Macula feine weisse Fleckchen und Piinktchen als Reste del' Blutung, sowie einzelne 
glitzernde Punkte. 

Eine Zusammenstellung Bogers aus der Literatur (41 Faile) ergab ein 
Uberwiegen des weiblichen Geschlechts im 5. und 6. Lebensjahre. 

Diese praretinalen oder subhyaloiden Blutungen konnen auch beider
seitig bei einem und demselben Individuum auftreten. 

Boger (1. C. Fall II) berichtet von einem 12jahrigen Madchen iiber eine beideI'
seitige, symmetrisch gelegene, praretinale Blutung. Links blieben kleine weissliche Herde 
in del' Gegend del' Macula zuriick. Die Kranke starb nach 3 J ahren an Lungentuberkulose, 
und wurde die Ursache del' Blutung in einer schweren allgemeinen Ernahrungsstorung 
gesucht, die mit einer Gefasserkrankung einherging. 

In del' Beobachtung von Battens i(700) handelte es sich bei einem 58jahrigen 
Kranken um eine praretinale Blutung an heiden Maculae. 

Dnter der Zusammenstellung B6gers kam eine doppelseitige praretinale 
Blutung unter 41 Fallen nur dreimal vor. 

Derartige praretinale Blutungen werden auch an and ere n Stellen des 
Augenhintergrundes beobachtet. In einem von Wei s s (vergl. Bd. III, pag. 603) 
angefiihrten Fane lag die Blutung auf der Papille. 

Pincns (673) sah in dem linken Auge,einer60jahrigen Frau im unteren temporalen 
Netzhautquadranten zwischen Netzhaut und, Glaskorper bei allgemeiner Arteriosklerose und 
Arteriostenose eine grosse Blutung, die sich durch Sitz (untere Bnlbushalfte), Form (lang
gestreckte Blutung von geringer Hohe mit seitlichen FOl'tsatzen) und die Art del' Bewe· 
gung (bei seitlicher Bewegung des Kopfes Senkung des Blutes nach dem tiefer gelegenen 
Teile del' Blutung) auszeichnete. 

Dber eine in anatomischer Hinsicht interessante Beobachtung berichtet F I' i e den· 
wald (674). Hier wanderle die praretinale Blutung von einer hoheren Stelle nach einer 
niederen und umkreiste die Macula in solcher Weise, dass eine "festere Verbindung zwischen 
Retina und Membrana hyaloidea zu bestehen schien. 
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In dem FaIle von Holmes Spicer (675) bestand eine praretinale Blutung in der 
Macula, und eine weitere Blutung fand sich entsprechend der oberen und unteren Temporal
vene. Alle Venen waren tief dunkelrot, erweitert und varikils. Eine U rsache fur diese 
Stilrung der venilsen Zirkulation konnte nicht aufgefunden werden. 

1m weiteren Verlaufe bemerkt man in dem hamorrhagischen Herde 
wei s s I i c h e FIe c ken, welche aus weissen Blutkorperchen und fettiger U m
wandlung des ergossenen Blutes bestehen (Betke 676), sowie Oholestearin
kristalle (Siegrist 677). 

Die Aufsaugungsdauer ist verschieden, von einer Reihe von Wochen 
(01 i v e r 678), bis zu mehreren Monaten. 

In der Beobachtung Ziegners (679) war das Exsudat nach 3 Monaten, in Mellingers 
(680) FaIle nach 4 Monaten, in Girths (681) Beobachtung in 41/2 Monaten verschwunden. 

In der Beobachtung Siegrists (677) verwandelte sich die Blutung allmahlich in 
eine gleichgrosse. weissglanzende Scheibe mit scharfen Randern urn. 

In 0 Ii v e r s (678) FaIle blieben einzelne weisse Streifen zuruck. 

§ 179. .Als U r sac h e solcher praretinaler Blutungen wurde in einem 
FaIle von Hot z (685, Fall I) Erkaltung der Fiisse wahrend der Menstruation 
angegeben. 

In den Fallen von Goeckele (683, Fall III) und Dimmer (684) lag 
Nephritis VOl'. 

Auft'allend war in Dim mer s Fall der Sitz del' Blutung an der Papille 
und deren Form, und zwar letztere insofern, als an heiden Augen die Blut
masse an der unteren Oircumferenz der Papille fehIte. Wahrscheinlich stammte 
die Blutung aus einem oberhalb der Papille oder der Macula gelegenen 
Gefasse. 

Dass sie nicht die Papille ringformig umgab und sich nicht im Oentrum 
weit nach vorn in den Glaskorper erstreckt, spricht nach Dimmers Ansicht 
gegen eine Area Mertegiana [vergl. die vorhin erwahnte Beobachtung von 
Friedenwald (674)]. 

1m FaIle II von Hot z (685) hatte bei einer 57 jahrigen Kranken mit Arteriosklerose, 
die an Bronchitis litt, wahrend eines Hustenanfalles die Blutung sich ausgebreitet von dem 
temporalen Sehnervenende bis zur Macula. Die Kranke starb an G e h i rna pop I ex i e. 

Goeckele (683, Fall III) beobachtete einen 57jahrigen Mann mit Arterioskle
r 0 s e. In der Gegend der Macula des linken Auges war eine pral'etinale Blutung von 
11/2 Papillendurchmesser mit scharfer horizontaler Begrer.zung. 1m Verlaufe einer kleinen 
aussen oben gelegenen Arterie mehrere feine streifige Blutungen. 

Ziegners Patient (679) mit Arteriosklerose zeigte eine machtige Blutung 
zwischen Netzhaut und Glaskilrper, wodurch das Sehvermilgen auf Fingerzahlen dicht vor 
dem Auge herabgesetzt war. An Stelle dllr Macula war innel'halb der Blutung ein heller 
runder Fleck vorhanden. 

Auch bei anam ischen Zustanden kommen praretinale Blutungen zur 
Beobachtung. 

So zeigte eine 23jahrige Patientin Goeckeles (682, Fall II) Anamie und eine pra
l'etinale Blutung in jler Gegend der Macula. Centrales Skotom. Nach 5 Monaten Resorption. 

Interessant ist die At i 010 g i e in dem folgenden Falle. 
Ein 18jahriger Patient Blacks (686) erblindete pliltzlich, nachdem er 10-15 Mi

nuten getanzt hattp, am re'chten Auge durch eine ausgedehnte subhyaloide Blutung, be
ginnend mitten zwischen Papille und Macula und die ganze Umgebung dieser, sowie sie 
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selbst bedeckend. Entlang der Art. temporal. sup. fanden sich noch runf kleine Blutungen. 
Das Gesichtsfeld zeigte ein grosses centrales Skotom. 

Anamnestisch wurde festgestellt, dass sich Patient vor 10 Tagen eine Gonorrhoe 
zugezogen hatte. 

In der Diskussion nahm Lewis als Ursache der Blutung eine kleine 
Embolie in der Art. temp. sup. auf gonorrhoischer Basis an, ausgehend 
von einer geringgradigen Endarteriitis oder Endokarditis; das Tanzen war 
die Veranlassung der Blutung. 

Nicht selten zerreisst dabei das Blut auch die Membrana hyaloidea 
externa und dringt in den G I ask 0 r per e in. Zuweilen haftet ein flockiges 
Koagulum im Glaskorper mit dem einen Ende noch der Ursprungsstelle der 
Blutung im Bereiche der Retina an. 

So zeigte eine arteriosklerotische 60jiihrige Patientin Fishers (687) mit 
Schrumpfniere, auf dem rechten Auge eine priiretinale Blutung. Die Patientin starb an 
Gehirnapoplexie. Die inikroskopische Untersuchung des erkrankten Auges ergab, dass 
die Blutung die Membrana hyaloidea an einzelnen Stellen durchbrochen hatte. 

Terson (701) sah bei einem 60jiihrigen Manne als Begleiterscheinung einer links
seitigen Hemiplegie mit Beteiligung des rechten unteren Facialis eine profuse Glaskol'per
blutung im l'echten Auge auftreten. Nach 2 Jahren war S wieder 2/3 del' normalen. 

Glaskorperblutungen bei hoc h g r ad i g e r My 0 pie fanden sich in 
32 Fallen, bei S t 0 ff wee h s e I an 0 m a lie n und Organerkrankungen III 

12 Fallen. 
Wirth (689) berichtet tiber 31 derartige FaIle. Ais Atiologie werden 

angefiihrt : 
1. Verletzungen, 
2. Infektionskrankheiten (bei zwei erwachsenen mannlichen Individuen), 
3. Stoffwechselerkrankung (bei einem Mann), 
4. unbekannte Atiologie (ein Mann), 
5. lokale Erkrankung der Gefasswande und Storungen der Blutzirkulation 

(zwei Manner, eine Frau). -
tiber einen do p pel s e i t i g aufgetretenen derartigen Fall bericbtet 

Schiess-Gemuseus (690): 
Bei einem 10jiihrigen Knaben trat plotzlich gleichzeitige Erblindung beider Augen 

auf durch Blutung in den Glaskorper. Wahrend Patient in der Schule war, sah er ganz 
plotzlich einen blauen Schleier vor beiden Augen, das'Sehvermogen sank rasch, in wenigen 
Stunden war die El'blindung vollstiindig. Der Zustand blieb unverandert. 

Unter 217 Fallen von Blutungen in den Glaskorper fand 
Bening (688) 74 = 34,1 Ofo weibliche und 143 = 65,9 % mannliche Patienten. 

Dnter 20 Jahren waren 11 weibliche = 29 % und 116 mannliche 
= 53,3%. 

§ 180. Fiir die Entstehungsweise der Retinalblutungen iiber
b au p t sind im allgemeinen drei ursachliche Momente hier hervorzuheben: 

1. Eine direkte Trennung der Kontinuitat der Gefasse durch Verletzung 
der Bulbushiillen sowie der Aderhaut und Netzhaut; 

2. die R hex i s, also die Ruptur der Gefasswandungen. 
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Allgemeine Blutstauung im Bereiche der Korpervenen gibt nur selten 
zu Netzhautblutungen Veranlassung, weil der intraokulare Druck den Gefassen 
eine Stiitze verleiht (D 0 n d e r s). Intensiver wirken lokale Stauungsursachen, 
insbesondere bei Entziindungen an der Eintrittsstelle der Get asse in den 
Sehnerven und an der Papille (Neuritis optica, Stauungspapille). Am haufigsten 
beobachten wir die Netzhautblutungen bei Erkrankungen der Gefasswande 
durch fettige oder hyaline Degeneration, durch Endarteriitis und Endophl~bitis 
bei Arteriosklerose und den verschiederien sogenannten Retinitisformen 
(als Retinitis albuminurica, diabetica, etc. etc.) zumal wenn dabei Stauungen 
vorkommen im Verlaufe der einzelnen Gefasszweige, und wenn nebenbei durch 
Husten, Erbrechen, Press en, Biicken und Schwerheben, oder durch gleichzeitig 
vorhandene Herzfehler Steigerungen des Blutdruckes erfolgen. 

So beobachtete z. B. Artigalas (696) bei einem 59jiihrigen Patienten mit sklel'o
tischel' Degeneration der Arterien Emphysem und Mitralinsuffizienz zahlreiche Blntungen 
im inneren unteren Quadranten der Netzhant, umgeben von einem weissen Hofe. 

3. Die BI u tungen per di ap edesin. 
U nter Diapedesis verstehen wir bekanntlich einen V organg, bei welchem 

rote Blutzellen durch die Gefasswand treten ohne mikroskopisch nachweis bare 
Veranderungen in der Gefasswand. 

Die Diapedese tritt bei ErhOhung des Blutdruckes in den Kapillaren und 
Venen ein, sowie bei ErbOhung der DurchHissigkeit der Gefasswande. Wird 
der Abfluss des venosen Blutes in einem Gefasshezirk gehemmt, so stellt sich 
da und dort eine Diapedese roter Blutkorperchen aus den Kapillaren und 
Venen ein, welch.e als eine Folge der ErhOhung des in den Gefassen herr
schenden Druckes anzusehen ist. Durch Gefasswandveranderungen bewirkter 
Austritt von Blut erfolgt namentlich nach mechanischen, chemischen und 
thermischen Lasionen der Gefasswand, und es ist anzunehmen, dass 
gewisse Gifte die Gefasswande in besonders starker Weise verandern. 1m 
iibrigen kann man eine abnorme Durchlassigkeit der Gefasswande auch dann 
beobachten, wenn die Gefasse langere Zeit nicht von Blut durchstromt waren 
und infolgedessen in ihrer Ernahrung gelitten hahen. 

Sehr oft bleihen diese Blutungen durch Diapedese nur klein und wenig 
umfangreich, in anderen Fallen .halt der Prozess langere Zeit an, und die Infil
tration des Gewebes mit roten Blutkorperchen erreicht eine grosse Ausdehnung. 
Blutungen durch Diapedese sind demnach nicht immer klein, Blutungen durch 
Rhexis nicht immer gross. Zerreissung einer kleinen Kapillare oder kleinen 
Vene wird keine grosse Blutung verursachen. Rhexisblutungen bOren auf, 
wenn der extravaskulare Druck den Druck im Innern des blutenden Gefasses 
erreicht, oder wenn Verengerung der Gefasse oder Gerinnungsvorgange den 
Riss verlegen. Sistierung der Blutung durch Diapedese wird durch AufbOren 
der Blutzufuhr zum blutenden Gefass, sowie durch Beseitigung des abnormen 
Blutdruckes und der Wandveranderungen bewirkt. Der Vorgang der Diapedese 
Hisst sich an dem Mesenterium des Frosches unter dem Mikroskop ver
folgen. Arnold (Virch. Arch. 58, 62, 64, R) glaubte zuerst an der Austritts-
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stelle der korpuskularen Elemente Lucken in dem Endothelrohr annehmen zu 
sollen, die er als Stigmata und Stomata bezeichnet; spater hat er die ver
meintliche Oft'nungen als starkere Anhaufung von Kittsubstanz zwischen den 
Endothelzellen erkannt. U nter pathologischen Verhaltnissen lockert sich diese 
Kittsubstanz und lasst rote Blutkorperchen durchtreten (Z i e g I er, AUg. 
Pathologie und path. Anatomie, I, 170) 

Die Atiologie der Netzhautblutungen im allgemeinen. 

§ 181. Die allgemeinen Krankheitszustande, bei welchen wir das Auf
treten von Netzhaut.blutungen beobaehten, scheiden sieh in zwei grosse 
Gruppen: 

in die angeborenen resp. ererbten und 
in die erworbenen krankhaften Veranderungen des Blutes 

und der Gefasswande. 
Bezuglich der ersten Gruppen ware hauptsachlieh auf die Hiimophilie 

hinzuweisen. 
Die eigentlichen Ursachen der Hamophilie sind uns voUstandig unbekannt. 

Vorzugsweise muss man hierbei an zwei Umstande denken, welche aber selbst 
noch der Erklarung bediirfen: erstens an eine abnorme Beschaft'enheit der 
Gefasswande, welche sich in einer ungewohnlich leichten Zerreisslichkeit 
derselben kundgibt, und zweitens an eine mangelhafte Gerinnungsfahigkeit 
des Blutes. 

In der folgenden Beobachtung S c h n a u d ig e Is (712) finden wir Blu
tungen in der Netz- und Aderhaut, in den Scheiden des Opticus, sowie in 
den beiden Traktus und angrenzenden Hirnteilen. Dieser Fall betraf einen 
Epileptiker, und konnten hier die gleichzeitig vorhandene Nephritis, sowie die 
Traumen, denen der Epileptiker wahrend der Anfalle ausgesetzt war, das 
direkte ursachliche Moment ftir die Biutungen abgegeben haben. 

46 jahriger Epileptiker, mehrmals heftige Traumen des Kopfes, cbronische interstitielle 
Nephritis, Hamophilie. Blutungen an verschiedenen Korperstellen. Augenspiegel: Papillen 
leicht geschwollen, Rander nicht ganz scharf. Venen etwas erweitert und geschlangelt, 
an den Gefassstammen zahlreirhe mnde und langliche Blutungen. Tod durch Pneumonie 
14 Tage nach del' Aufnahme. 

Die anatomische Untersuchung ergab grosse Extravasate in beiden Traktus und an
grenzenden Hirnteilen, sowie im extraorbitalen Teile der Optici, wahrend beiderseits del' 
orbitale Opticus .und die Papillen frei waren. Betrachtliche Blutungen fanden sich in den 
Scheiden des Sehnervs. AIle Schichten del' Retina und auch die Chorioidea 
waren mit Extravasaten durchsetzt, welche sichel' an Ort und Stelle entstan
den waren. 

In dem folgenden FaIle war die Papille mit infiltriert. 
Web e r (713) berichtet, dass bei einem 21 jahrigen mannlichen Hamophilen nach 

einem starken Stoss gegen eine Tiirklinke auf dem rechten Auge die Erscheinungen einer 
starken Schwellung und Durchtrankung der Sehnervenpapille mit weisser Farbung der 
Netzhautperipherie aufgetreten war mit darauffolgender Atrophie. 11 Jahre spateI' trat 
nach auf del' Mensur erhaltenen Kopfhieben eine grosse Blutung entsprechend del' Seh
nerveneintrittsstelle mit gleichzeitigem paracentralen Skotom auf. 
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In der Beobachtung von Pagenstecher (714) waren auch weiss
lie he Flecke vorhanden, dieselben bestanden aus sklerotischen N ervenfasern. 

Beiderseits in der Nahe der Papille und in der Maculagegend grosse dunkle BIu· 
tungen fast bis Papillengrosse. Einzelne gelbweisse Flecken isoliert zwischen den BIutungen. 
Der Patient starb infolge einer Operation am Knie. Bei der postmortalen Blutentnahme 
fanden sich Streptokokken in Reinkultur. 

Sektionsbefund: Degeneratio adiposa cordis et intimae Aortae. Anaemia uni
versalis. Mikroskopisch sah man ausgedehnte BIutextravasate vor der Nervenfaser
schicht, in dieser und weiter bis zur Zwischenkornerschicht sich erstrecken. Die wei sse n 
Fie c ken bestanden aus varikosen N ervenfasern. In der Wand der N etzhautgefasse waren 
deutlich Fe t t tro p f ch en sichtbar. 

In diesem Faile waren die Netzhautblutungen nicht als direkte Mani
festierung der Hamophilie aufzufassen. Erst die durch die Allgemeinerkran
kung und den Blutverlust bedingte Schadigung des Organismus rief die Er
nahrungsst6rung und dadurch die Retinalblutungen hervor. 

Demgegeniiber erzahlt Wag e n man n (715), dass bei einem 25 jahrigen mannlichen 
Individuum mit ere!-bter Hamophilie plotzlich im rechten Auge eine I:Hutung in die v ord ere 
Kammer und in den Glaskorper erfolgt sei. 

Groenouw (718) berichtet iiber eine Beobachtung Uhthoffs an einem 40jahrigen 
Herrn mit erblicher Hamophilie, welcher von Zeit zu Zeit nicht gerade sehr erhebliche 
G I ask orp er b I u tun gen bekam, mehrfach gleichzeitig mit IHutergiissen unter die Haut. 
Das Sehvermogen blieb stets ein ziemlich gutes. 

Vialet (7l7) beobachtete bei einem 37jahrigen an hereditarer Hamophilie leidenden 
Manne auf dem rechten Auge die Erscheinungen der sog. Retinitis proliferans mit 
gleichseitiger hochgradiger Verschmalerung der arteriellen Gefasse. Auf dem linken Auge 
fanden sich zahlreiche frische Blutungen der Netzhaut, und in der Gegend der Macula ffir 
gewohnlich nicht hervortretende zahlreiche Gefassverengerungen, und endlich im Zusammen· 
hange damit rundliche oder ovale Flecken entsprechend dem Ende dieser Verzweigungen. 

Netzhautblutungen nach Traumen. 

§ 182. Netzhautblutungen nach Traumen konnen bald durch direkte 
Kon tin ui ta tstrenn ungen, bald durch Kontusion hervorgerufen werden. 

Bei den direkten Kontinuitatstrennungen ist stets eine perforierende 
Wunde des Augapfels vorhanden, hervorgebracht entweder durch ein scharfes 
Instrument, oder durch Platzen des Bulbus. 

Es kann aber auch ein eingedrungener Eisensplitter eine Zerreissung 
von Gefassen bewirken, wie z. B. in einem Faile von N i e d e r h a use r (719). 
Hier konnte die durch den eingedrungenen Eisensplitter bewirkte Netzhaut
ruptur mit Zerreissung von Netzhautgefassen und die darnach erfolgte Ha
morrhagie, weil keine Glaskorpertriibungen storten, direkt beobachtet werden. 

Bei einem anderen FaIle war ein 30jahriger Mann von einem Baume auf den Kopf 
gestiirzt, und empfand sofort einen Nebel vor dem rechten ~Auge. Als dessen Ursache 
wurde 11 Tage nach der Verletzung eine dreieckige Liicke in der Retina oberhalb des 
Opticns und ein grosses Extravasat iiber der Mitte der Papille gefunden. 

Netzhautextravasate in Fallen ohne Zerreissung der Retina erklaren sich 
sehr ungezwungen durch eine Zerrung des Opticus, die sich noch eine kleine 
Strecke weit auf die Retina fortgesetzt hat, oder durch Quetschung des Bulbus 
(vergL hierzu Bd. III, pag. 792, § 594). -
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Netzhautblutungeh bei allgemeiner venoser Stauung. 

§ 183. Die allgemeine venose Stanung kann bei gesunder Gefasswand 
extreme Grade erreichen, ohne dass es zu Blutaustritten kommt; da auch 
hier der intraokulare Drnck den Gefassen eine Stiitze bietet. Es ist z. B. 
eine ganz gewohnliche Erscheinung, dass beim K e u c h h u s ten und beim 
e pile p tis c hen An f a II e Blutungen in die Bindehaut erfolgen, aber sehr 
selten, wenn eben die Gefasse nicht erkrankt sind, in die Retina. 

de Go u v e a (720) beobachtete bei einem 40 jahrigen an nachtlicher Epilepsie leidenden 
Manne zugleich Anfalle von vorubergehender Erblindung. Nach einem solchen Anfalle 
blieb auf dem rechten Auge ein paracentrales Skotom zurtick, als dessen Ursache eine um
schriebene Blutung del' Netzhaut in del' Nahe del' oberen Maculagegend angesehen wurde. 

Landesberg (721) berichtet tiber einen 7jabrigen Knaben, bei welchem am dritten 
Tage nach einem heftigen Keuchhustenanfalle am rechten Auge zahll'eiche kleine Ekcby
mosen auf del' Papille und an del' nRsalen Halfte del' Retina, und eine breite Blutung am 
nasalen Papillenrande aufgetreten war. S = 15/50, centrales Skotom. Beschrankung des 
Gesichtsfeldes nach innen. Ausgang in Atrophie del' Papille mit S = 15/200• 

Nach Lit ten (722) zeigt der Augenhintergrund bei allgemeiner venoser 
Stauung eine schwarzlich-rote~Farbe, diffuse Rotung der Papille, Dickenzunahme 
der Gefasse, sowie Schlangelung derselben, besonders der venosen. Ausserdem 
:linden sich auch Hamorrhagien. Die Blutungen sind klein, punktformig um 
die Papille herum angeordnet. Am haufigsten wurden die Blutungen im Ver
laufe des mit chronischem Bronchialkatarrh komplizierten Emphysems, der 
Kyphoskoliose und bei der sogenannten idiopathischen Herzvergrosserung 
beobachtet. 

Stangelmeier (723) fand bei einem FaIle von Pulmonalstenose, Endokarditis an 
den Pulmonalklappen, offenem Foramen ovale und Ductus Botalli kurze Zeit VOl' dem 
Exitus letalis schmale Beschaffenheit del' Arterien, stark geschlangelte Venen del' Netzhaut, 
und auf del' nasalen Retinahitlfte zwei grosse Ekchymosen. 

G e i gel (724) veroffentlicbt zwei FaIle von einer TrikuBpidalinsuffizienz, wobei in 
dem einen Falle (17jahriger Mann) ophtbalmoskopisch Netzhautblutungen und zwar wieder
holt aufgetreten waren; die venosen GefaBse erschienen dabei gestaut. 

Mechanisch wesentlich gleich wirke die Kombination von Mitralinsuffi
zienz mit offenem Foramen ovale. 

Bei einem derartigen Falle (18jahriger Mann) waren ebenfalls in der Netzhaut Blu
tungen und Gefassstauungen sicbtbar. 

Wickert (726) beschreibt Veranderungen an den Augen eines 9jahrigen Madchens, 
das an einem angeborenen Herzleiden erkrankt war. Am rechten Auge war Cyanosis re
tinae, am linken Hamophtbalmus vorbanden, Stauungssymptome auch in andern Organen. 
Die Untersuchung des Blutes erwies eine Vermebrung del' roten Blutkorperchen und eine 
wesentliche ErhOhung des Hamoglobingebaltes (Hyperglobulie), als dessen Grund ein Defekt 
des Septum arteriosum oder das Offenbleiben des Foramen ovale angenommen wurde. Die 
Herztiine waren tiberall rein, das angeborene Herzleiden konnte nur mittelst Rontgen
untersuchung festgestellt werden. Wahrend del' Beobachtung rezidivierten die Blutungen 
im linken Auge, spateI' trat Cyklitis mit Ausgang in Phthisis bulbi ein. 

Foster (725) erzahIt, dass bei einem jungen gesunden Manne nach tibertriebenem 
Velozipedfahren eine Netzhautblutung entsprechend del' Macula aufgetreten sei. 
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Netzhautblutungen bei Thora$ompression. 

§ 184. Wienecke (727) Iberichtet iiber einen Fall von kurzdauernder Rumpfkom~ 
pression bei einem 5jahrigen Knaben durch das Uberfahren mit einem Wagen del' elektri
schen Sirassenbahn. Beide Bindehaute waren blutig unterlaufen, auch waren rechterseits 
zwei kleine Netzhautblutungen im iiusseren oberen Quadranten vorhanden. Das Gesicht 
war tief dunkelrot, gedunsen, mit zahlreichen Blutpunkten bedeckt. Es bestand eine scharfe 
Grenze zirkuliir urn den Hals herum von der Mitte des Nackens bis zum Brustbein, ~ent

sprechend dem Hemdkragen. 
Wag e n man n (728). Ein 19 jahriger Mann war in einer Zuckerfabrik unter einen 

herunterfahrenden Fahrstuhl geraten und versuchte mit dem Riicken~ den Fahrstuhl aufzu
halten, indem er sich mit aller Kraft dagegen stemmte. Der Fahrstuhl wurde noch recht· 
zeitig angehalten. Es fanden sich neben Gedunsensein und diffus bliiulicher Verfiirbung 
des Gesichts zahlreiche feinste Hamorrhagien in del' Haut des Gesichts, in der Bindehaut, 
am Nacken, an del' Schulter, Brust bis zur Nabelgegend, sowie an den Lippen, an der 
Zungenwurzel und Zungenspitze sowie am weichen Gaumen. Auch fand sich rechts neben 
del' Papille eine kleine Netzhautblutung. Die Blutungen waren veranlasst durch die infolge 
forzierter Hebe- und Pressbewegung entstandene Stauung. 

Scheer (729) untersuchte ophthalmoskopisch einen Weichenwarter, der zwischen die 
Puffer von Eisenbahnwagen gekommen !war, derartig, dass eine direkte Kompression des 
Thorax, ohne gewaltsames Stemmen stattgefunden hatte. In der Iinken Pleurahohle ziem
Iich grosser Bluterguss, Blutungen in der Bindehaut beider Augen, und zwei Blutungen 
in der Neizhaut, und zwar je eine oberhalb und unterhalb der Macula, verbunden mit Her
absetzung der Sehschiirfe und Mikropsie. Die Blutungen resorbierten sich, und verschwanden 
die Sehstorungen. S c he e I' hebt den ,8 egensatz hervor, dass im vorIiegenden Falle bei 
geringfiigiger Stauung im Gebiete der Venae jugulares N etzhautblutungen auftraten, wahrend 
sie sonst bei stiirkster Stauung auszubleiben pHegen. . 

Die Netzhautblutungen bei Neugeborenen. 

§ 185. Bei N e u g e b 0 r e n e n find en sich N etzhautblutungen, die nach 
der Geburt bald wieder verschwinden und deren Entstehen einerseits in der 
bei und nach der Geburt eintretenden Anderung des Kreislaufes, speziell in 
der Arterialisation des BIutes gesucht wird, andererseits in Zirkulations
storungen, bedingt durch den hohen Druck, welchen der Kopf des Kindes 
wahrend der Geburt zu erleiden hat. 

Montalcini (730) hat Neugeborene 10 Minuten bis 2 Tage nach der 
Geburt untersucht. In 23,43 % wurden Netzhautblutungen gefunden, besonders 
in der peripapillaren Zone, punktformig oder in Form von kleinen Flecken, 
vorzugsweise entlang der Venen. 

In 17,66 0/0 waren die Blutungen doppelseitig. 
Die Ursache fur die BIutungen wird in einer venosen Stauung wahrend 

des normalen Geburtsverlaufes gesucht. Besonders sei dies auch der Fall bei 
schlecht entwickelten Kindern, oder bei Beckenanomalien,. oder bei prolongierter 
Geburt. Die Blutungen erfolgten per diapedesin. 

E. v. Hippel (731) betont in Ubereinstimmung mit den alteren Autoren 
die grosse Haufigkeit von Netzhautblutungen in den Augen Neugeborener. Er 
fand sie bei 24 Augen nicht weniger als 10 mal, meist peripher, doch 
mehrmals in der Macula. Die letztere war das eine Mal durch eine. aus der 
inneren Kornerschicht stammen de Hamorrhagie stark abgehoben. Solche 
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Blutungen konnten, wie schon N a u m 0 ff betont hat, sehr wohl mit der 
sogenannten Amblyopia conglenita zusammenhangen. Da die Blutungen 
nur aus wohlerhaltenen Blutkorperchen bestanden, konnten sie erst wahrend 
der Geburt entstanden sein. 

Die PradilE~ktion der Netzhaut erkHLrt v. Hippel nicht, wie Naumoff 
dies getan hat, durch eine Stauung, bedingt durch ein Hineingepresstwerden 
des Liquor cerebrospinalis in die Sehnervenscheiden; denn in den von ihm 
untersuchten Augen war der Scheidenraum ausserordentlich eng. 

Netzhautblutungen zufolge lokaler venoser Stauung. 

§ 186. Die N etzhautblutungen, welche bei G I auk 0 m beobachtet werden, 
beruhen sowohl auf der Erkrankung der Gefasswandungen, welche haufig das 
Glaukom bedingen (vergl. d. betr. Abschn.), als auch auf der durch das Glaukom 
bedingten venosen Stauung. N etzhautblutungen nach einer Iridektomie bei 
Glaukom verdanken dagegen ihre Entstehung der plotz\ichen Aufhebung des 
vorher hochgradig gesteigerten Augendruckes, der auf den Gefassen gelastet 
hatte, neben der obwaltenden Erkrankung der Gefasswande selbst. Die 
Blutung kann dabei so hochgradig werden, dass der ganze Bulbusinhalt aus 
der Wunde herausgeschwemmt wird. 

Ferner sehen wir sehr haufig und intensiv Netzhautblutungen auftreten 
bei Entziindungen an der Eintrittsstelle des Sehnerven in den Augapfel. Wir 
beobachten sie hier meist in Streifen- und Zungenform auf und neben der 
geschwollenen Papille. 

Nach v. Michel (732) sind Extravasate zu erwarten, wenn eine Kom
pression der venosen Verzweigungen stattfindet durch ein Exsudat in den 
Raumen um den Opticus, ferner bei der Thrombose der Vena centralis retinae. 

Die bei Scheidenhamatom vorkommenden Retinalblutungen sind jedoch 
auf die lokale Stauung durch die gleichzeitig vorhandene Stauungspapille und 
nicht auf die Kompression der Vena centralis retinae innerhalb des Scheiden
raumes zuriickzufiihren (vergl. Bd. III, pag. 654 u. 782). -

Netzhautblutungen bei Angiosklerose. 

§ 187. Auch bei Endophle b itis in dem Krankheitsbilde der Angio
ski erose der Netzhaut sehen wir sehr haufig und intensiv Netzhauthamor
rhagien auftreten. Aus Zweckmassigkeitsgriinden werden wir bei dem Krank
heits bilde der Art e rio ski e r 0 s e auf dieselben zuriickkommen. 

Nur wollen wir hier noch anfiihren, dass Wagenm ann (925) auch bei 
Gichtkranken, bei welchen arteriosklerotische Veranderungen sehr haufig 
gefunden werden, Netzhautblutungen konstatieren konnte. . 

Netzhautblutungen bei Intoxikationen. 

§ 188. Nach Kaufmann (636) wird der Ernahrungszustand durch 
Blutverunreinigungen gefahrdet, wie sie durch Intoxikationen und Infektions
krankheiten herbeigefiihrt werden. 



192 Die Netzhautblutungen. 

a) Bei Phosphorvergiftung. 

Schon im Jahre 1875 gab Niederhauser (719) zu bedenken, ob 
nicht Hamorrhagien der Retina bei gewissen akuten Intoxikatioriskrankheiten 
vorkamen, die durch hochgradige Blutveranderungen und ausgebreitete Ver
fettungen sich auszeichnen. In erster Reihe wiirde die akute Phosphor
vergiftung stehen. 

In .einem FaIle von Selbstmord durch Ph 0 s ph 0 r wurde bei der einmaligen Augen
spiegeluntersuchung zwar nichts gefunden, dagegen ergab die Untersuchung der Augen post 
mortem, dass in einer Retina Austritt roter Blutkiirperchen Bings einer stark geffillten 
Vene vOl'handen war, sowie dass samtliche Gefiisse bis zu den Kapillaren eine starke 
Ffillung zeigten. 

Es ware demnach der Miihe wert, bei vorkommenden Vergiftungen mit 
Stoffen, welche zerstorend auf die Blutkorperchen wirkten und dadurch 
machtige Ernahrungsstorungen der Gefasswande hervorriefen, den Augen
hintergrund zu untersuchen. 

Steinhaus (733) erzeugte bei Runden, Ratten und Kaninchen durch Phosphorver
giftung Schwellung der Papille bei engen Arterien, breiten gpschliingelten Venen und 
Verschwommensein der Grenzen der Papille. In einem FaIle wurde eine kleine Blutung 
dicht neben der Papille beobachtet. 

K 0 s sob u d ski (734) sah eine Membran vor dem Sehnerven, die auf eine praretinale 
Blutung im Anschluss an eine Phosphorvergiftnng zUrUckgefiihrt wurde. 

b) Bei Schwefelsaurevergiftung. 
We r n i c k e (735) konstatierte bei Schwefelsaurevergiftung doppelseitige massige 

Neuritis mit streifenfiirmigen Netzhautblutungen. 

c) Bei Alkoholvergiftung. 
Artigalas (696) beobachtete bei einem 47jahrigen Alkoholiker pliitzlichen und fast 

vollstandigen Verlust des Sehvermiigens rechts, und Abnahme desselben links. Der Urin 
war frei. Es fanden sich Netzhautblutungen urn die Papille und in der Macula. 

Am man (671) berichtet fiber Netzhautblutungen bei sieben Fallen von Tabak- und 
Alkoholamblyopie, die in Zusammenhang mit einer durch den Alkohol hervorgerufenen 
Gefasssklerose gebracht wurden. 

d) Bei chronischer Bleivergiftung. 

Sehr pragnant driickt sich die Gefassdegeneration mit Netzhaut
blutungen bei der chronischen Bleivergiftung aus. Beobachten wir doch hier 
nicht seIten ophthalmoskopisch das Bild der sogenannten Retinitis albuminurica, 
wie Z. B. in dem FaIle von Lehmann (736) ohne Eiweiss im Urin und dem 
FaIle von Despres (737) mit Eiweiss im Urin. 

In den Fallen von Schroder (740) wurde die Disposition zu Netzhaut
blutungen neben der durch die Degeneration der Gefasswande schon vor
handenen Durchlassigkeit noch erhoht durch lokale Stauungserscheinungen an 
der Papille zufolge von Papillitis. Das gleiche fand in dem FaIle VI von 
Hirschberg (738), und in einem Faile von Formiggini (739) statt. 

Oeller (741) fand in einem FaIle von Bleiliihmung mit Hemiplegie und starkem Ei· 
'Weissgehalt des Urins ophthalmoskopisch eine sehr stark geriitllte Papille ohne scharfe 
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Konturen und llings der grosseren arteriellen Gefasse hier und da streckenweise einen 
weissen Saum. In der Netzhaut zahlreiche Blutungen. Als der hauptsachlichste patho
logisch·anatomische Befund erwies sich eine hyaline Gefiissentadung der kleinen Arterien 
und Arteriolen des Sehnervenstanimes, der Netzhaut und Chorioidea, welche sich von den 
kleinsten Arterien auf grosse Bezirke der Kapillaren ausdehnte. 

e) Vergiftung mit Extract. filicis. maris. 
11ber einen sehr interessanten einschlagigen Fall herichtet Stu el p (742). Es bestand 

ein schneeweisses Netzhautodem mit Blutungen, Umwandlung der Gefasse in weissliche 
Strange. Erblindung. 

§ 189. In den folgenden Beobachtungen scheint hauptsachlich die durch 
die Intoxikation bewirkte Z y a nos e die Retinalerscheinungen hervorgerufen 
zu haben. 

So beobachtete N i e den (743) bei einer Vergiftung mit Roburit eine starke Zyanose 
des Gesichts und der Schleimhitute, sowie eine starke venose Hyperlimie der Netzhaut bei 
schwacher Fullung der Arterien. Auf einem Auge war entsprechend einem nach unten 
ziehenden Venenstamm ein papillengrosses Extravasat entstanden. S = 10/200• Nach 
4 W ochen Besserung. 

Lit ten (722). Bei einer Vergiftung durch mit Anilin verunreinigtes Nitrobenzol 
zeigten sich die Pupillen sehr verengt, aber etwas reaktionsflihig, die Konjunktiva von 
violettem Farbenton, teilweise an den Ubergangsfalten Hamorrhagien, der Augenhinter
grund intensiv violett (Retina und Sehnerv), die Geflisse (arterielle und venose) wie mit 
Tinte erfullt, hi n un d w ie der B I u tun g en, keine Sehstorung. 

Becker (744) stellte bei einem47jahrigen, an Kohlenoxydgas-Vergiftungerkrankten 
Individuum, welches iiber zeitweises Flimmern vor den Augen klagte, ophllialmoskopisch 
Hyperamie der Netzhautvenen, und am rechten Auge am unteren Papillenrand ein kleines 
Ex sud a t fest, welches eine Vene eine Strecke weit bedeckte. 

Nach der Mitteilung von Griinthal (746) hatte ein Patient innerhalb 4~ITagen 30 g 
Hydrazetin in einer 20 % Lanolinsalbe verrieben. Nach einigen Tagen erkrankte er unter 
den Erscheinungen einer hochgradigen Zyanose, Erbrechen und Fieber. Der Urin enthielt 
zunlichst viel Eiweiss, auf dem linken Auge befanden sich in der Nahe der Papille zwei 
kleine N etz h au tb I u tungen. 

Louren«;o de Magalhaes (747) fand gleichfalls Zyanose der Netzhaut mit einer 
Blutung neben der Papille nach Schlangenbiss. 

11ber einen sonderbaren Fall berichtet Lan g s t e in (748). Dei'selbe beobachtete bei 
einem 61j2jahrigen Madchen ein hamorrhagisches 6dem verbunden mit Blutungen 
auf dem Zahnfleisch, 6deme an den AugenJidern, Glottisodem und Netzhautblutungen. 

Er rechnet das Krankheitsbild zur Gruppe der Urticaria und ist geneigt 
eme Autointoxikation anzunehmen. 

Netzhautblutungen bei Infektionen. 
§ 190. Nach Kaufmann (636) wird ebenso wie durch Intoxikationen 

auch durch In f e k t ion en der Ernahrungszustand der Gefasswande gefahrdet. 
Hier stehe die Lues obenan. Neuerdings sei man aber auch geneigt den 
verschiedenen anderen Infektionskrankheiten eine genetische Bedeutung zu
zuerteilen. Die Bakteriengifte seien dabei als das wirksamste Agens anzusehen. 
Unter der Einwirkung dieser Schadlichkeiten konne es zu einer ju venilen 
oder prasenilen Arteriosklerose kommen. 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 13 



191 Die Netzhautblutungen. 

Mer y (749) hat bei einer Reihe von Allgemeininfektionen (Purpura, 
Wechselfieber, Grippe, Weilsche l{rankheit und Blattern) Net z h aut
b I u tun g en beobachtet. Sie treten doppelseitig auf und sitzen am hinteren 
Pol des Auges vorzugsweise in del' Form von Streifen, und in del' Nahe einer 
Vene. Manchmal erscheint die Sehnervenpapille infiltriert - hier und da ver
schwinden die Blutungen erst nach Verlauf von Monaten. In zwei Fallen 
ergab die mikroHkopische Untersuchung das Fehlen yon Gefasserkrankungen. 
Blutungen waren auch in del' Aderhaut, im hinteren Teile del' Sklera und 
III del' Scheide des Sehnerven vorhanden. 

a) Netzhautblutungen bei Malaria (v erg I. auch Ed. III, pag.868). 

§ 191. Die Netzhautblutungen bei Malaria sind teils die Folge der 
veranderten B1utbeschaffenheit an sich, teils Folge der durch diesel ben 
bewirkten Veranderung der Blutgefasswandungen. 

G u a r n i e I' i (750) hat in den Augen yon 10 an pernizioser Malaria 
gestorbenen Patient en fast regelmassig betrachtliche Veranderungen an der 
Retina gefunden. Die Venen zeigten hochgradige Schlangelung und Fiillung 
und unregelmassige, ampullenformige Ausbuchtungen, die an den grosseren 
Stammen so stark werden konnten, dass sie die zelligen Elemente del' Retina 
verdrangten und verschoben. Die Kapillaren waren bedeutend gefiillt und 
erschienen wie kiinstlich injiziert. Es bestand Odem und Erweiterung der 
retinal en Gefasscheiden und Lymphraume sowie papillares und peripapillares 
Odem. Die roten Blutkorperchen, die reichlich Plasmodien und Pigment 
enthielten, lagen zumeist in den Arterien und Kapillaren, die weissen, eben
falls pigmenthaltigen, hauptsachlich auch in den grossen Venen. In den 
Chorioidealgefassen befanden sich zwischen den roten zahlreiche, pigmentierte, 
weisse Kijrperchen, Phagozyten, die an einzelnen Stellen wahre weisse Thromben 
bildeten und Kapillarektasie veranlassten. Weiter wurden in del' Retina 
kleine 1 bis 2 mm grosse B I u tun g e n gefunden, die von den Gefiissen der 
granulierten Schicht ausgingen, jedoch nul' die Stabchen und Zapfen ver
nichteten. 

Guarnieri nimmt an, dass del' Parasit die Elastizitat del' Blutzellen 
schadige und dadurch die beschriebene Verteilung derselben im Gefassrohr 
herrorbringe. So erklare sich auch die gewaltige Stauung in den Kapillaren 
und die zerstreuten punktformigen Blutnngen, welch letztere, da die Gefass
wande nur geringe Veranderung aufwiesen, auf Diapedese beruhen miissten. 
Stanung, Odem und Blutung konnten die Retinalelemente jedenfalls schadigen 
und vorkommende Erblindung erklaren. 

Guarnieri weist darauf hin, dass die gleichen Prozesse an den 
Kapillaren und der Substanz des Gehirns gefunden werden, und dass die 
komat6sen und perniziosen Formen del' Malaria dadurch sehr wohl ihre Er
klarung finden konnten. 

Nach Po n c e t (751) seien bei Malaria sichtbare Veranderungen der 
Gefasswande nicht haufig nachzuweisen. In einem Faile wurde Wucherung 
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der Intima und rascher Zerfall der gebildeten Produkte zu Detritus gefunden. 
In der Chorioidea waren auch reichlich B I u tun g e n vorhanden. In einem 
Falle bestand Stauungspapille. 

Agababow (752) beschreibt drei Faile von rezidivierenden spon
tanen Blutungen, die er in Astrachan zu beobachten Gelegenheit hatte. 

Der erste Fall betraf einen 35 jahrigen Mann, der zweite eine 27 jiihrige Frau und 
der dritte eine 52 jahrige Frau. Der erste Fall zeigte eine sehr starke intraokulare BIutung, 
die sich nach 3 Monaten in noch starkerem Masse wiederholte, so dass das Auge atrophisch 
wurde und wegen Schmerzen enukleiert werden musste. In den zwei anderen Fallen, wo 
die BIutungen weniger profus waren, und dE'r Augengrund gut zu sehen war, konnte kon
statiert werden, d!tss die Blutungen aus einer etwas erweiterten und geschliingelten Netz
hautvene stammten, und nimmt Verfasser eine partielle Thrombose der Netzhautvene an. 
In diesen Fallen bedurfte es zur vollstiindigen Resorption des BIutes 3 und 31/2 Monate. 
In allen drei Fallen traten die intraokularen Blutungen wahrend der Anfalle des Wechsel
fiebers auf, sowie auch spater wiederholte BIutungen mit solchen beim Schiittelfroste 
zusammenfielen. 

Die Blutungen treten meist wahrend der Fieberanfalle auf. Nach 
Jon e s (753) oft schon in der ersten Woche, ferner im Stadium der Kachexie, 
hier meist durch Gefassveranderungen bedingt. 

Nach Macken~ie (754) sollen bei quotidianem Typus die Netzhaut
blutungen zahlreich, bei tertianem Typus nur vereinzelt vorkommen. Meist 
sind dieselben zahlreich und klein. Es treten aber auch vereinzelt grossere 
Blutungen auf, wie z. B. in einem FaIle von Mac ken z i e (754), wo bei 
einem myopischen Malariakranken auf dem inneren Auge eine Blutung von 
Papillengrosse entstanden war. 

Haufig erscheinen Blutungen auf beiden Netzhauten. Nach Bruns (766) 
z. B. fiinfmal unter sechs Fallen. Auch r e z i d i vie r ten die Blutungen bei 
erneuten Anfallen. 

Was den 8itz der Blutungen anbelangt, so fanden sich nach Poncet 
(751) Netzhautbamorrhagien konstant und klein im Ziliarteil, selten und 
von grosserer Ausdehnung im hinteren Pol. Sie enthalten oft in der Mitte 
Ansammlungen von weissen Blutkorperchen. 

Bas s ere s (767) hat haufig Blutungen nach Sumpffieber gesehen. Sie 
traten plotzlich auf, lagen in der Nahe der Papille und in der Sehnerven
faserschicht und waren ofters einseitig. Treten sie wahrend der Fieberanfalle 
auf, so beruhen sie wahrscheinlich· auf bazillarer Embolie; in der Zwischen
zeit entstanden sind Blut- und Gefiisswandveranderungen der Anamie und 
Kachexie zuzuschreiben. 

Sapolsky-Downar (755) beschreibt einen Fall von bedeutenden Hamorrhagien 
im Gebiete beider Maculae und urn die Papille herum bei einem 23 jahrigen Manne nach 
einem Fieberanfalle. Der Kranke litt schon vor der Augenerkrankung 11/2 Monate an 
Febris interlllittens. Nach 31/2 Monaten waren die Hamorrhagien verschwunden, die S, die 
im Anfange der Augenerkrankung auf Fingerzahlen in 2 Fuss Entfernung beschrankt war, 
hob sich nach 31/2 Monaten rechts auf 25/40, links auf 18/40• 

Landsberg (756) beobachtete im Falle I Blutungen in die Macula und 
In die Netzhautperipherie. 1m Falle II zeigte sich auf der Macula und langs 

13* 
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des oberen Randes des Opticus die Retina mit multiplen Blutherden 
bedeckt. 

In den Fallen von v. Kri es (757) mit beiderseitigen Netzhautblutungen 
bestand in dem einen eine Hamorrhagie in dem Glaskorper. Dieselbe 
erfolgte bei Febris tertiana an Stelle eines ausgebliebenen Fieberanfalles. 
Ebenso berichtet uber Glaskorperblutungen bei Malaria Agababow (752). 

Ferner beschrieben Netzhautblutungen bei Malaria: Friedenwald (758), 
Raynaud (759), Bruns (760), Dickson Bruns (762), Lopez y Veitia 
(763). In dem Fall von Woo d s (761) bestand bei einem fiinfjahrigen Knaben 
mit Malaria Sehnervenatrophie mit alten und frischen Netzhautblutungen. 

Bei einem von P age n s tee her (714) beschriebenen FaIle von Malaria 
traten beiderseits zahlreiche grosse Blutungen in der Netzhaut nach einem 
starkem Blutverluste auf. Hier hatte die Anamie auch das ihrige zu dem 
Auftreten der Netzhautblutungen beigetragen. 

Uber das Vorkommen von Chorioiditis und Chorioidealblutungen 
neben Retinalhamorrhagien berichten Po n c e t (751) und S ted man n
Bull (764). 

Letzterer veroffentlicht 17 Beobachtungen von intraokularer Hamorrhagie. 
Samtliche Patienten standen jenseits des 50. Lebensjahres und waren von 
Mal a ria befallen. N ach Aufsaugung des blutigen Ergusses, welcher immer 
nur einseitig Io.kalisiert war, liess sich in allen Fiillen eine aquatoriale 
Chorioiditis nachweis en. 

Papillitis mit Netzhautblutungen fand Csapodi (765). In einem 
von ihm beobachteten FaIle hestand linksseitige Pap ill 0 ret i nit i s mit 
geschliingelten Venen, diffuse Trubung der Retina und mehrere kleinere und 
gross ere Blutungen in der Umgebung der Retina. Seit funf Monaten bestand 
anhalt end dreitagige Malaria. 

Bezuglich des Auftretens von Blutungen wahrend der Malariakachexie 
hebt SuI z e r (768) das Vorkommen folgender Begleiterscheinungen hervor: 

1. Chronische Neuritis optica, in schweren Fallen kompliziert mit 
Melanosis der Papilla nervi optici. 

2. Diffuse Infiltration des Glaskorpers. 
3. Zahlreiche kleine Hamorrhagien im peripheren Teile der Netzhaut. 
4. PlOtzliche unheilbare Erblindung, wahrscheinlich infolge centraler 

Hamorrhagie und Embolie. 

Wahrend Poncet (751) ophthldmoskopisch hochstens in 10 0/0 

der Faile bei Cachexia palustris retinale Veranderungen erkennen konnte, 
fand er m i k r 0 s k 0 pis chin der Regel Chorioretinitis. 

P e uno f f (769) beobachtete bei einem k a c h e k tis c hen Intermittens
kranken eine Menge kleiner Netzhautblutungen, ebenso Rogers (770). 

In Koslowskys (771) FaIle von Malariakachexie fanden sich ophthalmo
skopisch die Erscheinungen einer Retinitis albuminurica. 
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Die Funktionsstorungen richten sich nach der Grosse und dem Sitze 
der Blutungen (vergI. Bd. III, pag. 868). Die Blutungen konnen sich voll
standig aufsaugen. Zuweilen bleiben weisse Herde zuriick (Mackenzie 754). 
- Peunoff (772) fand manchmal Pigmentablagerungen im Augen
hinterg;unde und um die Sehnervenscheibe. Ob dieselben aber von den 
Blutungen herriihren, ist sehr zweifelhaft. Hochstwahrscheinlich sind Sle eme 
Folge der mikroskopisch nachweisbaren Chorioretinitis. 

b) Bei Schwarzwasserfieber. 

§ 192. Pagenstecher (714) beobachtete bei einem FaIle von Schwarz
wasserfieber zahlreiche Netzhautblutungen. 

c) Bei Influenza. 

§ 193. Blutungen in die Netzhaut bei Influenza beobachteten:. Gillet 
de Grandmont (773), Rampoldi (774), Galezowski (775), Ehrlich 
(77 6), Mer y (777). Blutungen in den G I ask 0 r per bei Influenza 
sahen: Gillet de Grandmont (773), Gutmann (778) und Evers
busch (781). 

Uber ophthalmoskopisch sichtbare Erkrankung der Gefasswandungen in 
der N etzhaut bei Influenza berichtet Be r g me i s t e r (779). Er konstatierte 
Triibung und Verdickung der Gefasswandungen mit neuritischer Sehnerven
atrophie. 

Des p a g net (780) sah bei Influenza Periarteriitis und N etzhautblutungen. 

d} Bei Typhus. 

§ 194.. B r 0 s e (782) bezeichnet als Folgeerscheinung eines Typhus eine 
Neuritis retrobulbaris und G I ask orp er b I u tun gen. 

N ach B u II (783) sollen bei schweren Formen des Typhus Net z h a u t
b I u tungen vorkommen. 

Bouchut (784) hat Retinalblutungen bei Typhus ohneKomplikation 
mit Neuritis optica beobachtet. 

P a u I (785) fand im Gefolge eines Typhus abdominalis, ohne dass derselbe mit Sepsis 
kompliziert gewesen ware, in beiden Augen weissliche Flecke und Blutungen in der Netz
baut. In diesen weissen Flecken Hessen sich keine Mikroorganismen nachweisen. Sie 
lagen meist in der unmittelbaren Nahe der Gefasse und ausschliesslich in der Nerven
faserschicht. 

e) Bei Miliartuberkulose. 
§ 195. Ewer (786). Bei einem 17 jahrigen Dienstmadchen, das anakuter Miliar

tuberkulose starb, wurden zahlreiche frische Blutungen in der Netzhaut beiderseits gefunden. 
Bei der mikroskopischen Untersuchung des betreffenden Auges wurden Blutungen 
hauptsachlich in der Nervenfaserschicht angetroffen, und ein Fehlen jeglicher tuberkulOser 
Affektion an diesem Auge festgestellt. 

Litten (787) erwahnt einen Fall, in dem bei einer Meningitis tuberculosa Blutungen, 
sowie eine machtige weisse Verfarbung ophthalmoskopisch sichtbar waren, gleich einer 
Abhebung der Netzbaut. Mikroskopisch zeigte sich ein zwischen Ader- und Netzhaut 
gelegenes Exsudat mit massenhaften Riesenzellen und Tuberkelba2iillen. 
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In den Fallen von N esc 0 w i c (788) und S t ric k e r (789) wurden bei 
der Sektion Netzhautblutungen bei Miliartuberkulose nachgewiesen. 

Der Prosektor unseres Krankenhauses, Herr Dr. S i m m 0 n d s zeigte uns 
ein mikroskopisches Praparat von N etzhautblutungen bei Tubentuberkulose. 
Etwas Naheres tiber diesen Fall konnte nicht mehr eruiert werden. 

f) B e i S y phi 1 i s. 

§ 196. Nach Alexander (790) kommen die Netzhautblutungen bei 
der syphilitischen Retinitis recht selten zur Beobachtung. Er selbst hat sie 
im ganzen nur sechsmal beobachtet. 

Netzhautblutungen allein ohne ophthalmoskopisch sichtbare Veranderungen 
der Gefasse sind bei Lues eine grosse Seltenheit. 

Wagenmann (791) berichtet iiber einen 40jahrigen luetischen Mann, del' zuerst 
an einer schweren luetisehen Chorioiditis disseminata erkrankte, die naeh Sehmierkur mit 
voller Sehseharfe heilte. Naeh 4 Jahren Rezidiv an dem bis dahin gesunden Auge. Neben 
einzelnen frisehen Aderhautherden fand sich innerhalb del' Papille eine ausgedehnte peri
phere Retinitis' haemorrhagiea im oberen aussern Quadranten, dem Verbreitungsbezirke del' 
Art. temporalis sup. 

Es wurde eine Entztindung der Arterie und Vene resp. multipler Aste 
in dem befallenen Bezirke angenommen, deren Folge die hamorrhagische In
farzierung war. 

Kampf (792) berichtet iiber Netzhaut- und Glaskorperblntungen bei einem FaIle 
von Retinitis syphilitica. 

Meistens treten die Blutungen zugleich mit ophthalmoskopisch sicht
baren Gefass- und Gewebsveranderungen, oder mit Papillitis resp. Neuritis 
optica auf. 

So fand Le bel' (793) in einem FaIle von unzweifelhaft syphilitischem Ursprunge 
ohne Herzleiden und Nephritis den unteren inneren Quadrant del' Netzhaut von 'dieht ge
drangten Blntungen durchsetzt und einige Gefasse, jedoeh keinen del' Hanptaste del' Papille, 
in feine weisse Linien verwandelt. Bei fast normaler Sehscharfe bestand keine nachweis
bare Gesichtsfeldanomalie. 

In einem FaIle Hirs e h bergs (794) traten ein Jahr nach der Infektion staubformige 
Glaskorpertriibungen, kleine helle Herde in del' Netzhautmitte, Triibung, starke Rotung und 
Erweiterung del' Venen und Kapillaren del' Papille auf. Daneben eine streifenformige 
Blutung. Nach 1/2 Jahr Rezidiv dieser Erscheinungen und Entwickelung einer Gefassneu· 
bildung von der Papille aus in den sonst normalen Glaskorper hinein. 

Alexander (790) beobachtete Netzhautblutungen in Verbindung mit Retinitis albu
minurica, welche einer durch syphilitische Kachexie entstandenen amyloid en Degeneration 
der Nieren ihre Entstehung verdankten. 

S c hub e r t (795) erwahnt einen Fall von partieller hamorrhagiseher Retinitis, welche 
auf Venenthrombose zuriickzufiihren war. Als Kausalmoment schien Lues vorzuliegen. 

In den folgenden beiden Fallen traten die Blutungen zugleich mit Pa
pillitis auf. 

J as t row i t z (796) berichtet iiber einen Fall von Lues universalis insbesondere des 
Centralnervensystems. Ophthalmoskopisch Neuroretinitis mit Blutungen. Bei del' Autopsie 
zeigte del' Sehnerv beiderseits auf einem Quersehnitte eine ringformige graue Triibung. 

U m e (797). Ein Patient hatte VOl' 20 Jahren Syphilis akquiriert. Es wurde beider
Beits, auf dem einen Auge mehr ausgesprochen, eine Herabsetzung des centralen Sehver-
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mogens und Einengung des Gesichtsfeldes, ophthalmoskopisch Schwellung del' Papille mit 
verwischten Konturen, engen Arterien und Blutungen in del' Macula, sowie solche !)ntlang 
del' gestauten Venen gefunden. 

1m ubrigen verweisen wir auf den AbEchnitt: Gefassveranderungenbei 
Angiopathia retinae syphilitica. 

g) Bei Sepsis. 

§ 197. Aueh bezuglich des Auftretens von Netzhautblutungen bei SepsiD 
verweisen wir aus praktischen Grunden auf den betreffenden Absebnitt 
bei Retinitis septica. 

h) Be i Wei I s c her K ran k h e it. 
§ 198. Herrnheiser (798) bericbttt iiber zwei FaIle von Erkrankung des Auges 

bei Morbus Weilii. In beiden Fallen waren Netzbautblutungen hauptsachlich in del' Nerven
faserschicht gelegen. Auch in del' Aderbaut wurden stellenweise Blutungen gefunden, 
sowie zwischen den Nervenfaserbiindeln des Opticus, und eine grosse Blutung in del' 
Duralscbeide. 

Netzhautblutungen bei den hamorrhagischen Diathesen. 
a) Rei Purpura. 

§ 199. Ru e (799) beobachtete einen Fall von Purpura baemorrhagica, wo auch die 
Netzbaut an den Blutungen teilnahm. Er betraf einen 50 jahrigen Taglohner, Potator hohen 
Grades. Ausser zahlreichen Purpuraflecken del' Haut und der Mundschleimhaut kamen vor: 
Blutbreeben, blutige Stiihle und blutige Sputa, zahlreiche grosse Blutungen fast iiber die 
ganze Netzhaut, mit bedeutender Sebstorung, am reebten Auge aueh an der Macula, wo 
demgemass die Storung bocbgradiger war. Nach 8 Tagen waren die Blutungen dunkler, 
an einigen zeigten sich in del' Mitte kleine weisse Flecke. Keine Albuminurie. 

Die Sektion ergab keine besonderen Veranderungen del' Organe, ausgenommen 
die Blutungen, ebensowenig konstatierte die mikroskopisehe Untersuchung feinere Ano
malien del' Gefasse. Am Auge fanden sich Blatungen alter en und jiingeren Datums, die 
Mebrzahl in der Netzhaut, einige in del' Cborioidea, 2-3 im hinter en Teile del' Sklera. 
Die Netzhautgefasse besassen zablreicbe Kerne, zeigten aber keine Fettkorncben. 1m 
Gewebe der Retina bier und da einige Fettkornchenkugeln. 

Mac ken z i e (800) berichtet iiber zwei FaIle von N etzhautblutungen. In dem einen 
FaIle waren bei einem 8 jahrigen Knaben Purpuraflecke auf Armen und Beinen vorhanden, 
sowie Eiweiss und rote Blutkorperchen im Urin; im andern FaIle, bei einer 13 jahrigen 
Patientin, handelte es sich um eine bocbgradige Anamie, Purpuraflecke aufl Armen und 
Beinen, starke Menstruation und auf dem rechten A uge um einen star-ken Bluterguss 
zwischen Opticus und Macula. Die Gefasse der Retina erscbienen beiderseits 5tark ge
sehlangelt. 

Nach Gowers (801) waren in zwei letal ausgegangenen Fallen von Hunt Netz
hautblutungen in grosser Zabl vorhanden. 

Die Hamorrhagien konnen verschwinden und wieder neu auftreten, bis 
Heilung erfolgt. Sie konnen, wenn sie zablreich sind, eine bedeutende Am
blyopie hervorrufen und, wenn sie in der Nahe der Macula sitzen, das centrale 
Sehen beeintrachtigen. 

Goo dh art (802). Bei einem 4jahrigen, mit Purpura behafteten Madehen, wurde 
rechts in del' Nabe del' Papille ein grosses rundliches Extravasat in der Retina beobaehtet. 
Die Blutung war eine subretinale, die in der Chorioidea sitzen sollte, sie hatte einen weisseu 
Rand, und man sah weissliche Flecke in Verbindung mit ihr. 
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Mery (777). 13jahriges Madchen mit Netzhautblutungen und gleichzeitigen Pur· 
puraflecken. 

Mackenzie (804). Purpura haemorrhagica und Netzhautblutungen mit todlichem 
Ausgang. 

b) Bei Peliosis rheumatica. 
§ 200, Lawford (805). Peliosis rheumatica, nach einem Jahre zuerst rechtsseitige, 

dann linksseitige Neuritis optica, rechts mit Blutungen. 
Nettleship (806). Friiher Peliosis rheumatica, spater Neuritis mit Blutungen 

rechts, links beginnende, rechts bedeutende Herabsetzung des Sehvermogens. Heilun~. 

c) Bei Morbus maculosis Werlhofii. 
§ 201. Ebstein (807) stelIte bei einem 23jahrigen kriiftigen Manne, welcher zuerst 

die Krankheitserscheinungen der Purpura haemorrhagica Werlhofii dargeboten hatte uud 
von einem iiberaus reich lichen Nasenbluten befallen worden war, eine Leukiimie fest. 
Rascher todlicher Ausgang. Ophthalmoskopisch fanden sich in der N etzhaut beider Augen 
starke Blutungen und ausgedehnte Triibungen, erstere auch in der Bindehaut. 

Mar x (808) teilt den Sektionsbefund bei einem an Morb. macul. Werlhofii gestor
benen 32jahrigen Manne mit, bei dem ophthalmoskopisch beiderseits ausgedehnte fliichen
hafte Netzhautblutungen in der Umgebung der Papillen nnd helle weisse Flecken wahrend 
des Lebens wahrgenommen worden waren. Es fanden sich multiple Blutungen der Haut, der 
Pia, der Gehirnsubstanz, im Magen, in den Lungen usw. Die Untersuchung der Bulbi samt 
dem ganzen Orbitalinhalt ergab Odem der Netzhant mit kleinen Herden von varikosen 
Netzhautfasern, zahlreichen Hiimorrhagien und Zellinfiltrationen, ebenso Blutungen in, den 
A ugenmuskeln. 

Pagenstecher (714). Fall 1. Ein 22jahriger Mann, der bisher nie ernstlich krank 
war, ging innerhalb 8 Tagen an Verblutung in den MageJidarmtractus zugrunde. Am 
5. Tage wurden Retinalblutungen konstatiert; bei der Sektion fand man eine enge Aorta, 
Ekchymosen im Magen, Retinalblutungen, nnd aIle Organe hochgradig aniimisch.: 

Mikroskopisch zeigte sich, dass die Blutungen in der Nervenfaserschicht lagen, 
diese etwas verbreitert und die Limitans extern a an einzelnen Stell en durchbrochen hatten. 
Irgend welche Veriinderungen konnten an der Gefiisswand nicht konstatiert werden. Das 
Epithel war nicht verandert, auch eine Rupturstelle war nicht zu finden. 

Fall II. 33jahriger Landmann. Friiher gesund. Zuerst traten Blutungen des Zahn
fleisches auf, zuweilen anhaltendes Nasenbluten, dann Hautblutungen. Urin normal. All
gemeine Aniimie. Ophthalmoskopisch: In der Umgebung der PapiJle zahlreiche strahlige, 
strich- nnd punktformige Hamorrhagien, vereinzelte mit weisslichem Centrum, einzelne 
kleine weissliche Plaques. Einzelne Blutungen am Gaumen. 

Fall III. Bei einem 34jiihrigen Patienten mit Morb. macul. Werlhofii wurden nur 
drei kleine stecknadelkopfgrosse Blutungen in der Retina gefunden. In diesem Faile war 
die Allgemeinerkrankung viel leichter. 

A c hm e tj ew (809). Bei einer 9 jiihrigen Patientin ergab die ophthalmoskopische 
Untersuchung beiderseits eme Menge kleiner streifiger Blutungen in der Umgebung der 
Papillen und in der Macula lute a, sowie vereinzelte grossere Hamorrhagien, verengte 
Arterien und erweiterte Yenen. Bei der Sektion wurden nebenausgesprochenen Erschei
nungen der Werlhof schen Krankheit auch vel'kaste Mesenterialdriisen konstatiert. 

d) Barlowsche Krankheit. 
§ 202. Hirschberg (810) beobachtete bei einem 9monatlicheu Miidchen, das an 

Barlow scher Krankheit litt und infolge einer Orbitalblutung einen hochgradigen rechts
seitigen Exophthalmus darbot, auf demselben Auge geflammte Netzhautblutungen nach oben 
und unten an der Papille. 
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Heubner (811) fand unter 65 Fallen von Barlowscher Krankheit 4mal Blutungen 
in der Augenhiihle und 6 mal solche in der Bindehaut. 

e) Rei Skorbut. 

§ 203. Netzhautblutungen scheinen bei Skorbut nicht so haufig vorzu
kommen. So hat Bela w sky (812) die Augen von 100 schweren Skorbut
kranken im St. Petersburger Militarhospital untersucht und fand in vier 
Fallen Konjunktivalblutungen hauptsachlich in der Nahe des ausseren Lid
winkels, in zwei Fallen Retinalblutungen in Form von kleinen, stecknadelkopf
grossen Flecken in der Nahe der Papillen. 

Wei 11 (814) fand bei 56 Skorbutkranken drei Falle von Neuritis optica, 
und bei zweien eine Retinitis ad maculam. A usserdem waren in je einem 
Fall mit Neuritis und Retinitis Netzhautblutungen vorhanden. 

Nach Hole White (813) wurden von ungefahr 20 Fallen von Skorbut 
nur einmal in einem FaIle mit Dilatation des Herzens zwei grosse Blutungen 
in der Nahe der Papille beobachtet. 

Fialkowski (815) hat bei einer Reihe von Fallen riur Konjunktival
blutungen, aber keine Retinalblutungen beobachten konnen. 

Dagegen waren in den folgenden Fallen die Blutungen sehr zahlreich. 
Freud (816) beobachtete bei einer mit Skorbut behafteten, 16jahrigen Kranken eine 

konjugierte Deviation der Augen nach links, linksseitige Ptosis und rechtsseitigen Ny
stagmus. Ophthalmoskopisch fanden sich weissliche Flecken uber die ganze Netzhaut zer
streut, ferner dunkelschwarzrote, flachenhafte und zahlreiche frische kapillare Blutungen 
als Punkte und Striche. Die Konturen der Papille waren nicht sichtbar. 

Die Autopsie zeigte Blutungen in den Subduralraum des Gehirns, blutige Sufl'undie
rung der inneren Gehirnhaute. In del' linken, stark geschwellten Hemisphare kapillare und 
erbsengrosse Extravasate im unteren Scheitellappchen, die Windungen an der Basalflache 
stark abgeplattet, der linke Okulomotorius komprimiert. Die Scheiden beider Sehnerven 
von Blut durchsetzt, die Retina am linken Auge fast in ganzer Ausdehnung durch eine 
dunne Schicht BIutes grosstenteils abgelost, der Glaskorper von Blut durchsetzt. Am 
rechten Auge nur kleine Blutungen unter der Netzhaut. 

In diesem Falle, wie in der folgenden Beobachtung, waren neben Blutungen 
in die Netzhaut auch solche in das Gehirn und seine Ha.ute gefunden worden. 

Bei einem spontan entstandenen Skorbut Wegscheiders (817), der bei der Auto
psie eine starke V e~fettung des Herzens und der Leber sowie punktformige Hamorrhagien 
im Gehirn aufzuweisen hatte, war eine Verschlechterung des Sehvermogens, besonders 
reehts aufgetreten. Es fanden sich rechts kleine, teilweise fast punktformige Hamorrhagien 
an den Gefassen in del' Nahe der Papille; eine dieser Hamorrhagien nahm die Macula ein. 
Links waren die Hamorrhagien weniger zahlreich, dieselben sassen direkt an den Gefassen 
(anscheinend Venen) an und erschienen wie Ausbuchtungen derselben. 

Das Auftreten von weissen Flecken im Verein 'mit Netzhautblutungen 
bei Skorbut wurde in dem FaIle von Freud (siehe oben) und den folgenden 
Beobachtungen konstatiert. 

Kenjuro-Goh (818). 62jahrige Frau. Skorbut infolge von Nahrungsverweigerung, 
Exitus letalis unter einem hamorrhagischen Fie b e r mit Albuminurie, besonders N etzhaut· 
blutungen und weisse Flecken ohne Entzundung. Mikroskopisch: einfache BIutungen durch 
Diapedese, sowie Herde varikijser Nervenfasern. Keine Gefassverstopfungen. 



202 Die Netzhautblutungen. 

Denig (819). T. 23jlihriger Mann, Skorbut. Beiderseits Odem der Sehnervenpapille, 
.Arterien schwach gefiillt, Venen massig gestaut, stellenweise in einzelne. kleine Stiicke 
zerlegt, von einigen streifenflirmigen Blutungen begleitet. Da und dort waren einzelne weisse 
Flecken sichtbar. Mit der Heilung des Skorbut gingen die Blutungen zuruck. 

In dem ophthalmoskopisch interessanten FaIle von S eg g el (820) schienen 
BIutungen in die Wande·~der Netzhautgefasse erfolgt zu sein. 

Seggel beobachtete bei einem FaIle von leichtel' skorbutischer Stomatitis Blutungen 
in die Bindehaut des rechten .Auges, eine kleine BIutung in die vordel'e .Augenkammer 
und bei normalen Funktionen beiderseits die Erscheinungen von mlissigel' Stauungspapille, 
doch ohne BIutungen und mit starker Schllingelung sowohl del' Venen, als der .Arterien. 
Dabei hatte stellenweise ein venliser .Ast einen bl'eiten Streifen hellroten, dagegen ein 
arterieller eioen solchen dunkelrotblliulichen BIutes gezeigt. Da diese Erscheinung abel' 
konstant blieb, nicht die Stelle wecbselte, konnte nicht die Farbung des BIutes, sondern 
nur die Beschaft'enheit der Geflisswand die Ursache bilden. Die Geflissverlinderungen 
waren also wohl durch Blutungen in die Geflisswand zu erklaren. Seggel 
nimmt an, dass Blutungen auch in die Sehnervenscheiden, und zwar in die gefassreicbere 
Pialscheide, nahe der Lamina cribrosa, vielleicht auch in die peripheren Septen des Seh
nerven stattgefunden hatten. 

Die Falle von Stauungshyperiimie in den Netzhautgefassen und 
Schwellungen der Papille sind wohl auf Scheidenhiimatom und 
BIutungen in die Gehirnsubstanz und die Gehirnhiiute und dadurch gesetzte 
Zunahme des intraokularen Druckes zu schieben, wofiir die Faile von Freud 
und Wegscheider mit Sektionsbefund Zeugnis ablegen. Sie k6nnen aber 
auch durch Erkrankung der Gefasswandungen in dar Papille erzeugt werden. 
Ophthalmoskopisch wurden solche Veranderungen in den Beobachtungen von 
Denig (819), Seggel (820) und Weill (814) konstatiert. 

Fialkowski (815) fand einmal eine Stauungshyperamie in den Venen 
der Chorioidea und Retina bei Skorbut .. 

Mackenzie (821) sah bei Skorbut anfanglich Blutungen in die Retina 
neben Blutungen in die Haut. Spater traten dann die ophthalmoskopischen 
Erscheinungen einer Neuroretinitis albuminurica auf. 

Netzhautblutungen bei anamischen und kachektischen Zustanden. 
a) Netzhautblutungen nach Blutverlust. 

§ 204. Ais Veranderungen des Augenhintergrundes bei allgemeiner 
Anamie fiibrt Litten (822) folgende Symptome auf: 

Hellrote Farbung, 
weisse Papille, 
verengte Blutgefasse, 
schwere Unterscbeidung zwischen Arterien und Venen, 
Hamorrhagien, 
weisse oder grauliche Flecke, 
entziindliche Prozesse der Netzhaut und des Sehnerven, welche als eine 

radiare Triibung erscheinen und schnell zu einer Verschleierung fiihren. 
Keine der bescbriebenen Veranderungen des Augenbintergrundes sei an 

eine bestimmte Form, oder an ein bestimmtes Stadium del' Anamie gebunden, 
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vielmehr konne jede von ihnen im Verlaufe intensiv anamischer Zustande vor
kommen. 

Der ophtbalmoskopische Nachweis von Netzhautblutungen bei Anamie 
erlaube unter allen Umstandell den Riickschluss, dass der Trockenriickstand 
des Elutes stark reduziert sei. Mit grosser Wahrscbeinlichkeit ware auch die 
Voraussage berechtigt, dass Hypalbuminose vorliege. 

Analog lauten die Ergebnisse von Friedrichson (830). 
Nach Kaufmann (636, pag. 40) haben chlorotiscbe jugendliche Indivi

duen sehr hiiufig eine fettige Degeneration der Intima. Fast jeder Phthisiker 
zeige diese Veranderungen an der Aorta. Am bii.ufigsten wiirden betroffen; 
die Aorta, die Pulmonalarterie (besonders bei Stauung durch Herzfehler), 
dann kleinste Arterien und Kapillaren besonders des Gehirns. 

Kaufmann sezierte ein junges anamisches Weib, bei. dem sich, in dem 
sonst unveranderten Gefassysteme eine kleine, zirkumskripte, fettige Usur in 
der Aorta ascendens fand. Auf derselben hatte sich eine parietale Thrombose 
gebildet, von der eine todliche Gebirnembolie ausgegangen war. 

Fijrster (823) untersuchte ein junges Madchen, bei dem durch eine sehr betracht
Hche Hamatemesis plijtzlich eine ausserordentlich hochgradige Anamie entstanden war, ca. 
12 Tage nach dem Anfalle. Die Netzhaut war in grosser Ausdehnung rings urn die Papille 
stark weisslich getriibt, dadurch die P~pillengrenzen verwischt, in den getriibten Partien 
zahlreiche kleine Extravasate, nach einigen Wochen waren die Extravasate ver
schwunden. Das Sehvermijgen blieb normal. 

Leopold Grossmann (824) beobachtete bei einem 31jahrigen Manne nach Magen
blutung am 9. Tage eine Triibung des Sehnerveneintritts und seiner Umgebung, sowie kleine 
Blutungen rings urn den Sehnerven herum. Rechts fand sich in del' Macula eine Blutung. 
Die Venen waren dilatiert, die Arterien verengt, teilweise verschleiert. Rechts Amaurose, 
links S = Fingerzahlen. 

L itt e n (825) beobachtete zwei Tage nach einer Hamatemesis pun k t f ij r mig e un d 
ausgedehnte Blutungen der Retina, nach einer weiteren, eine bedeutende Herabsetzung 
des Sehvermijgens mit dem ophthalmoskopischen Bilde eines bleichen Aussehens der Pa
pillen, verwaschene Grenzen derselben, intensiv weisse Triibung der Retina. 

Hugh T. Patrick (826). 21jahriges Madchen, heftiger Kopfschmerz, Parese des 
rechten M. rectus extern. Anfalle von Amaurose und Schwindel. Ausgesprochene Stau
ungspapille, Blutungen in die Netzhaut, miissige Gesichtsfeldeinengung und Herah
setzung des Sehvermijgens, ausserdem die Symptome einer schweren Aniimie. Wegen 
letzterer sowie wegen Fehlens von Herderscheinungen wurde die Diagnose eines Hintumors 
fallen gelassen. Die eingeleitete Behandlung soIl die Richtigkeit der Auffassung einer 
ausschliesslichen Anamie ergeben haben. 

P agen s te c her (714 Fall I). Anamie nach Blutbrechen bei Ulcus ventriculi. Retinal
blutungen auf beiden Augen. Keine SehsMrung; Resorption, Heilung. 

Z i e g Ie r (865) fand in einem Falle, in welchem 23 Tage vor dem Tode eine Erblin
dung infolge einer starken Blutung aus einem Duodenalgeschwiir eingetreten war und 
ophthalmoskopisch eine verwaschene Papille, weissliche Farbung ihrer Umgebung, Verenge
rung der Arterien, Schlangelung der Venen und auf einem Auge eine kleine Blutung 
nach aussen und oben von der Papille nachweisbar waren, eine fettige Degeneration des 
Sehnerven und fettige Degeneration der N etzhaut. 

Bettmann (828) fand in zwei Fallen von Mdlich verlaufender Anamie mit dem 
ophthalmoskopischen Befunde von Triibungen und Blutungen der Netzhaut, scharf be
grenzte, stark lichtbrechende Gefassriinder. Pie Hitmorrhagien, welche sich am bii.ufigsten 
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in der Nervenfaser- und in der inneren Kornerschicht fanden, sollen einerseits durch 
Rhexis (beim Brechakt etc.), anderseits per diapedesin entstanden sein. Die weiss
gelblichen Flecken in der Mitte der Hlimorrhagien wurden hervorgebracht: 

1. durch Anhliufung gut erhaltener lymphoider Zellen, 
2. durch Untergang dieser Zellanhiiufungen und umgrenzender Blutkorperchen, ver

bunden mit sekundiiren Gewebsverlinderungen, 
3. durch das Vorkommen von grossen Herden varikoser Nervenfasern. 
Ausserdem fand sich Auseinanderdriingung und varikose Schwellung der Nerven

fasern, auch beteiligten sich nicht selten andere Netzhautschichten, und war ein totales 
Odem der Netzhaut vorhanden. 

Pic k (829). Fall XI: Chronische Anlimie infolge von Blutverlust nach Ulcus ventri
. culi. Ophthalmoskopisch: Beiderseits eine Anzahl weisslicher Flecke meist am hinteren 
Pole sitzend, daselbst auch links einige kleine streifige Hiimorrhagien. Ferner beiderseits 
liquatorial vereinzelte rundliche Hlimorrhagien mit weissen Centren. 

Fall XII: Ulcus intestini. N ephritischronica. Beiderseits graulich weissliche reti
nitische Herdchen, rechts sich an die· Vena temp. info anschliessend. 

b) Netzhautblutungen bei Chlorose. 

§ 200. Das Auftreten von Netzhautblutungen bei Chlorose ist sehr 
selten. N"ach einer Zusammenstellung von Pagenstecher (714) aus dem 
Eppendorfer Krankenhause in Hamburg waren bei 246 Kranken dreimal 
Retinalblutungen zu beobachten, also in 1,2 0/0. Selbstverstandlich sind hier 
die FaIle auszuschliessen mit sekundar anamischen Zustanden. 

Hinsichtlich des ophthalmoskopischen Bildes teilen sich die Befunde 
1. in FaIle, bei welchen Iediglich nur Netzhautblutungen gefunden 

wurden, und 
2. in solche, bei welchen die Blutungen zugleich mit einer Neuritis 

optica auftraten. 
Was die erste Gruppe anbelangt, so fand 
Fulton (831) bei einer 26jlihrigen Chlorotischen auf dem einen Auge eine Blutung 

in der Gegend der Macula. 
Pagenstecher (714). Fall I. 15jiihriges chlorotisches Miidchen. Ophthalmoskopisch 

links temporal oben an der Papillengrenze eine dunkelrote, nach der Peripherie strahlige 
ca. 1/5 Papillendurchmesser grosse Blutung. Papille blass. Grenzen klar. Rechts keine 
Hlimorrhagien. Geheilt mit Blaudschen Pillen. 

Fall II. 18jiihriges chlorotisches Mlidchen. Links zwei halbpapillengrosse Netzhaut
blutungen. Geheilt entlassen. 

Fall III. 17jlihriges chlorotisches Mltdchlm. Rechts medial oben neben einer Vene 
eine Hlimorrhagie. Geheilt entlassen. 

§ 206. Hierher gehOren wohl auch die Netzhautblutungen, welche zu 
Zeiten der Menstruation gefunden werden. Zu dem Einfluss der Chlorose 
gesellt sich noch hier als atiologisches Moment der haufige und grosse Blut
verlust. So zeigte nach 

Ulrich (827) bei einer 23jiihrigen Person, die an chronischer Diarrhoe und profuser 
Menstruation !itt und unter den Symptomen zunehmender Anlimie starb, die ophthalmo
skopische Untersuchung zahlreiche Blutnngen in der Nahe der Papille und einige weisse 
Herde. Mikroskopisch fand sich das Bindegewebe des Centralkanals Odematos, sowie ein 
mlissiger Hydrops intravaginalis. Die Blutungen fanden sich in fast allen Schichten der 
Netzhaut, und in der Nervenfaserschicht Herde sklerotischer Nervenfasern. 
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Die Erklarung fur die erwahnten Erscheinungen wird in folgenden Ver
haltnissen gesucht, namlich in einer mangelhaften BlutfUllung des Gefass
systems und einer Abnabme des Blutdruckes, in einer Blutzirkulationsbehin
derung an der U mbiegungsstelle der Vena central is und Vergrosserung der
selben durch die Einwirkung des intraokularen Druckes, und endlicb in einer 
abnormen Durchsichtigkeit des Blutes, wozu noch eine grosse lokale Durch
lassigkeit hinzutreten miisse. 

Hitzinger (832) will bei einem 17jahrigen Madchen im Zusammenhange mit del' 
Menstruation eine doppelseitige Retinitis haemorrhagica beobachtet haben, die heilte, aber 
bei dem Eeginn del' Menstruation wieder erschien. 

H otz (833) berichtet iiber das Auftreten einer grossen Blutung in die Macula bei 
einer 42jahrigen Patientin beim Zessieren del' Menses nach einer Erkaltung der Fiisse. 

Auch in dem Ed. III, pag. 644 mitgeteilten Falle von Coursserant war bei Sup
pressio mensium plotzlich eine grosse Blutung in der Macula aufgetreten. 

In der folgenden Beobachtung bestanden bereits Gefassveranderungen 
mit Netzhautblutungen, dieselben wurden nur durch das Eintreten der Men
struation erheblich vermehrt. 

Carr 0 II (834). 29 jahrige Frau. Zahlreiche mit del' Menstruation sich vermehrende 
Blutungen. Die Blutgefasse waren verandert, und es waren zahlreiche weissliche Flecke 
vorhanden. 

§ 207. Die bei der II. Gruppe vorkommenden Netzhautblutungen (zugleich 
mit Neuritis optica) scheinen Mufiger zu sein. 

Jam e son (836) teilt fiinf Falle von Neuroretinitis bei Chlorose mit und behauptet, 
dass auf 100 Chlorotisehe 8 Erkrankungen mit Neuroretinitis kamen. 

Willi a m s (837) beobachtete bei einem 17 jahrigen Madchen eine doppelseitige Neuro
retinitis: verwaschene Grenzen, graurotliche Schwellung des Sehnerven, stark erweiterte 
Retinalvenen, zwischen Macula und Sehnerv ein facherartig gestalteter Fleck aus weisse 
glanzenden Streifen bestehend, auf dem linken Auge befand sich ausserdem eine Blutung 
nach unten und eine an del' Sehnerveneintrittsstelle. Das Sehvermogen war 2°/70, Gesichts
feId konzentrisch eingeengt, Farbenempfindung nicht gestort. Auf den innerlichen Gebrauch 
von Eisen bedeutende Besserung. 

Dieballa (835) berichtet, dass bei einem 21jahrigen, seit dem 14. Lebensjahre an 
Chlorose leidenden Madchen nach einer anstrengenden Tanzunterhaltung und folgender 
Menstruation sieh eine doppelseitige Papilloretinitis entwickelt hatte, verbunden mit einer 
linksseitigen Abduzenslahmung. Mit der Heilung del' Chlorose gingen die Sehstorungen 
zuriick. 

Go weI'S (838) teilt FaIle von oft hochgradiger Neuritis auch mit Blutungen bei 
Chlorose mit. Nach Gebrauch von Eisen sollen die ophthalmoskopischen Erscheinungen 
sich ungemein gebessert haben. 

In den folgenden Fallen von Ohlorose traten die Netzhautblutungen 
neben Stauungspapille auf. 

Hugh T. Patrick (839). Del' Fall betraf ein 21jahriges Madchen nnd war durch 
heftigen Kopfschmel'z, Parese des M. rectus externus, Anfiille von Amaurose und Schwindel 
ausgezeichnet. S ta u ungs pap ill e, Blutungen in del' Netzhaut, massige Gesichtsfeldein
engung und Herabsetzuug des Sehvermogens, ausserdem die Symptome einer schweren 
Chlorose. Wegen letzterer sowie wegen Fehiens von Herderscheinungen wurde die Diagnose 
eines IJirntumors fallen geIassen. Die eingeleitete Behandlung soil die Richtigkeit del' Auf
fassung eines ausschliesslich chlorotischen Zustandes ergeben hahen. 

Eddison und Teale (840) bringen einen Fall von Neuritis optic a mit einigen 
Blutungen in del' umgebenden Netzhaut bei einem 26jahrigen Madchen in Verbindung mit 
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der bestehenden Ohlorose. Auf dem rechten A uge war die Veranderung starker und bestand 
Erblindung; links war S = 1/4• Es trat im Verlaufe von 4-5 Monaten eine bedeutende 
Besserung bei einem tonisierenden Verfahren ein. 

Schmidt (841) beobachtete bei einem 14jahrigrn Madchen, das nach vorausgegan
genen Kopf~chmerzen, besonders in der Scheitelgegend, Erbrechen und Schwindel, und eine 
Herabsetzung des Sehvermogens auf beiden Augen bemerkt hatte, eine doppelseitige ent. 
ziindliche Schwellung der Sehnervenpapille, sowie stark schillernde weiss- und gelblich
weisse Flecke im Halbkreis urn die Macula liegend nebst einzelnen Blutungen in der Netz
haut. 1m Verlaufe trat die Schwellung del' Papille mehr und mehr zuriick, die Herde in 
der Netzhaut blieben teilweise sichtbar. Die Sehschiirfe anfanglich auf '/3_1/4 herabgesetzt, 
wurde normal. Die Gesichtsfeldaufnahme ergab ein ziemlich breites bandformiges Ring
skotom fiir aIle Farben. Als Ursache fiir die Papilloretinitis wird die vorhandene Ohlorose 
angesehen und angenommen, dass die Deglobulisation die Hauptschuld trage, bezw. die 
dabei auftretende Bildung einer hinreichenden Menge toxischer Stoffwechselprodukte, die 
zur Entziindung fiihrten. 

Ball a ban (842) beobachtete folgendes, als Thrombose der Vena centralis retinae 
infolge von Ohlorose aufgetretenes ophthalmoskopisches Bild bei einem 26 jahrigen Madchen, 
das nur auf einem Auge, und zwar auf dem rechten, ausgesprochen war: enge Arterien, 
stark gefiillte Venen, die Blutsaule hier segmentiert, Venenpuls fehIte bei Fingerdruck auf 
das Auge, langs der grossen Gefasse sehr zahlreiche Blutungen in der Netzhaut, und in 
der Macula Gruppen von stellenweise sternformig angeordneten gelblichen und weiss en 
Degenerationsherden. 

Was die Stauungspapille bei Chlorose anbelangt, so wissen wir 
durch die Untersuchungen von Lenhartz (1241), dass bei anamischen Zu
standen und speziell bei Chlorose, die Lumbalpunktion oft sehr hohe Druck
werte ergibt. Daher konnen wir einerseits das Auftreten von Stauungspapille 
bei Chlorose auf eine DruckerhOhung im Schadelinnern zuriickfiihren, ander
seits aber auch auf Gefassveranderungen im Bereiche der Papille. 

Einen sehr interessanten Sektionsbefund in dieser Hinsicht liefert 
Engelhardt (843). Derselbe beschreibt ausfiihrlich den Krankheitsverlauf in einem 

FaIle von Ohlor08e bei einem 18jahrigen Madchen, indem wegen der vorhandenen Sym
ptome die Diagnose auf Tumor cerebri gestellt wurde, wahrend die Obduktion nur eine 
Anamie des Gehirns ergab. Es hatte sieh zunachst unter starken Kopfschmerzen eine Er
blindung beider Augen eingestellt mit den ophthalmoskopischen Zeichen einer Stauungs
papille und einer sieh daran anschliessenden papillitischen Atrophie, spater traten hinzu: 
Hemianasthesie, Hemiplegie, Anamie, Anosmie, Reflexanoinalien und allgemeine Krampfe. 

c) Bei pernizioser Anamie. 

§ 208. Die N etzhautblutungen werden bei der permzlOsen Anamie so 
haufig beobachtet, dass sie nach Biermer (844) fast als ein pathognomonisches 
Zeichen derselben gel ten konnen. 

Horner (845) fand bei 30 Fallen fast immer massenhafte N etzhaut
blutungen neben sehr bedeutender Ausdehnung und starker Schlangelung der 
Venen, gegen welche die ausgesprochene Blasse der Papillen sehr abstach. 

N ach M iill er (846) waren Retinalblutungen ausnahmslos in allen Fallen 
vorhanden, welche auf der Hohe der Krankheit untersucht wurden. 

Bramwell (847) konstatierte unter acht Fallen von pernizioser A'namie 
siebenmal N etzhautblutungen. 

Quincke (848) sah unter 20 Fallen 16mal Netzhautblutungen. 
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Uhthoff (849) fand in allen Fallen (sechs Augen) Hamorrhagien. In 
einem FaIle waren die Blutungen die einzigen gefundenen Veranderungen. 

Li t ten (850) sah in drei Fallen zweimal Netzhautblutungen. 
Unter 53 Fallen im Krankenhause Hamburg-St. Georg der letzten 

13 Jahre waren ophthalmoskopisch nicht untersucht 21 FaIle, negativ waren 
neun, in 23 wurden Netzhautblutungen konstatiert. 

Wegen der Haufigkeit des Vorkommens von Netzhautblutungen bei der 
perniziosen Anamie sind dieselben auch von grosser diagnostischer Bedeutung 
gegeniiber der Chlorose, bei welcher wie wir gesehen haben, nur selten 
Netzhautextravasate gefunden zu werden pHegen. 

In einem von zwei Fallen von perniziOser Anamie Hoffmanns (857) 
fehlten jedoch die Blutungen mit Bestimmtheit. 

Was den Sitz der Blutungen anbelangt, so fand sie Uhthoff (849) 
und Amman (671) am biiufigsten in der Umgebung der Papille. Nach letzterem 
halten sie sich an die Umgebung der Venen. Das Blut verbreitet sich 
zunachst der :Flache nach in der Ganglienzellenschicht. In der Peripherie 
waren die Blutungen am dichtesten in der Zwischenkornerschicht. 

De S ch weini tz (851) fand die Blutungen in den verschiedensten 
Schicbten der Netzhaut, au~serdem varikose Nervenfasern und Odeme. 

Nach Bondi (852), welcher sechs FaIle mikroskopisch untersuchte, sind 
die konstant vorkommenden Blutungen nicht nur auf eine Schicht beschrankt, 
sondern konnen auf mehrere Netzbautschichten tibergreifen, ja sogar die ganze 
Dicke der Netzhaut einnehmen. Am haufigsten sind die Nervenfaserschicht 
und die aussere retikulare Schieht betroffen. Die Grosse der Blutungen 
variiert von kleinsten Anhaufungen von Blut bis zu solchen, die weit tiber 
1 Papillendurchmesser betragen. 

In der Beobachtung von Sargent (853) trat sogar eine Blutung in die 
vordere Kammer auf, und es kam :.m den vielen Netzhautblutungen nocb eine 
NetzhautablOsung hinzu. 

14jahriges Madchen, perniziBse Anamie, zahlreiche Netzhautblutungen bei Schwellung 
der Papille und Verwischtsein ihrer Grenzen. 12 Tage spater fand sich eine Netzhaut
ablBsung auf beiden Augen. 

Die anatomische Untersuchung ergab Blutungen im Gewebe des Sklerokornealfalzes 
nnd in der vorderen Kammer. Zwischen Aderhaut und Netzhaut, letztere von zahlreichen 
Extravasaten durchsetzt, fand sich eine serBse Exsudation. 

§ 209. Von einzelnen Autoren wie von Sgrosso (854), Immermann 
(855), Oliver (856) und Bondi (852) werden auch weisse Flecken inner
halb der Blutungen angefiihrt. Diese weisslichen Flecken inmitten von Hamor
rhagien sind aber nicht charakteristisch ftir das ophthalmoskopische Bild der 
Netzhauthamorrhagien bei pernizioser Anamie, sondern sie finden sich sehr 
haufig bei N etzhautblutungen tiberhaupt, namentlich aber bei der Leukamie. 
Nach des letzteren Ansicht sind diese hellen Punkte im Centrum der Blu
tungen zum Teil bedingt durch varikose Nervenfasern, zum Teil auch 
durch anscheinend von den Gefassen ihren Ursprung nehmende kugelige, aus 
einer hyalinen, scholligen Masse bestebende Gebilde. 
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Nach Bettmann (828) werden diese weiss en Flecken III der Mitte der 
Hamorrhagien hervorgebracht: 

1. durch Anhaufung gut erhaltener lymphoider ZeIIen, 
2. durch Untergang dieser Zellenanhaufungen und umgrenzender BIut

korper, verbunden mit sekundii,rer Gewebsveranderung, 
3. das Vorkommen von grossen Herden varikoser Nervenfasern. 
§ 210. Sehstorungen machen die BIutungen nicht, mit Ausnahme 

derjenigen Faile, wo sie in die Macula erfolgen. So gaben in einem Fane 
Immermanns (I. c.) die Netzhautblutungen den ersten Anlass zur Nach
suchung arztlicher Hilfe. Es entstanden plOtzlich auf beiden Augen Ver
dunkelungen des Sehfeldes, schwarze Flecken und Streifen vor den Augen, 
nachdem sechs Wochen vorher Dyspnoe, Matiigkeit und BIasse vorausge
gangen war. 

In Weigerts (858) Faile von .pernizioser Anamie zeigten sich in beiden 
Retinae stecknadelkopfgrosse Blutpunkte, von denen je einer in der Macula 
sich befand. 

Unter 44 Fallen MulIers (846) wurden dreimal Sehstorungen, und 
einmal totale Erblindung eines Auges durch eine massige Apoplexie in die 
Macula beobachtet. 

§ 211. Ausser den BIutungen werden auch bei der perniciosen Aniimie 
weisslich-gelbe Flecke in der Netzhaut beobachtet, jedoch selten. Muller 
(846) fand dieselben nur ausnahmsweise. 

In Hansens (859) Fall von pernizioser Anamie wurde anfanglich nur in der linken 
Retina ein irregularer weisser Fleck gefunden; spater erst zeigten sich in beiden Augen 
kapillare Blutungen zugleich mit den Erscheinungen Bolcher an anderen Stellen. 

Auch eine Sternfigur an der Macula wurde von Quincke beobachtet, 
jedoch ist diese Erscheinung bei der perniziOsen Anamie sehr selten. 

§ 212. Neben den BIutungen berichten Immermann (855), Quincke 
(848), Sargent (853), Sgrosso (854) und Baumler (860) auch uber Schwel
lung und Rotung der Papille. 

Odem der Netzhaut beobachtete neben den BIutungen Immer
mann (855), de Schweinitz (851) und Bettmann (828). 

§ 213. Bezuglich der QueUe der BIutungen wurden von vielen Autoren 
mikroskopisch Gefiissveranderungen nacbgewiesen. So fand Manz (861) 
aneurysmatische Erweiterung der Kapillaren in einem FaIle von Anaemia 
perniciosa und halt demgemass die Hiimorrhagien fur Analoga der Kapillar
apoplexie des Gehirns, also als Folgen der Ruptur der Gefasswand. Gestutzt 
wird diese Entstehungsweise der Blutungen zufolge von Rhexis durch nach
stehende mikroskopische Befunde. 

Baumler (860) land in einem Falle von pernizioser Anamie zahlreiche Retinal
blutungen bei gleichzeitiger Enge der Arterien und starker FiilIung der Venen, sowie viel
fache Schliingelung und Kontinuitatsunterbrechung an den letzteren. Odem der Netzhaut, 
Schwellung der Papille. fiber der letzteren ein glanzender, weisser Fleck. Mikroskopisch 
warde eine weitgediehene Verfettung der Gefiissrander und der Gefasskerne festgestellt. 
An einzelnen Gefassen war die eigentliche Gefasswand geborsten, und die roten Blut.-



Die Netzhautblutungen. 209 

korperchen waren in den adventitiellen Blutraum hineingetreten, den sie nach Art eines 
Aneurysmas nach aussen stiilpten. Die Fasern des Opticusstammes und die Elemente del' 
N etzhaut waren nicht verandert. 

S gr 0 s s 0 (854) untersuchte die Netzhaut bei perniziosel' Anamie und fand zu
nachst ein starkes Odem der Papille mit Blutungen auf dem einen und wenig aus
gesprochenen mit Neubildung von Gefassen und Leukozyten auf dem andern Auge. Auch 
hier waren Blutungen sichtbar. An einer Stelle drang ein grosses Gefass in eine solche 
ein; seine Wand war verandert und an einer Stelle eingerissen. Blutungen waren 
auch in der inneren Schicht der Netzhaut vorhanden. Rier sah man grosse und kleine 
Zellen von verschiedener Gestalt mit Kern und Kernkorperchen in enger Beziehung zu den 
Nervenfasern; sie wurden fiir kernhaltige Blutkorperchen erklart, die in aktive Proliferation 
geraten seien. 

Veranderungen an den Gefasswandungen wurden ferner mikroskopisch 
konstatiert von Sch epelern (862). Derselbe fand in acht untersuchten Fallen 
von Veranderungen der Retina bei pernizioser Anamie . einmal eine leichte 
fettige Degeneration der Kapillaren derselben. 

Amman (671) fand in einem Falle an einer Arterie die Zeichen der 
Endarteriitis obliterans. 

Bondi (852) hat sechs Falle mikroskopisch untersucht und in del' 
Mehrzahl derselben die Gefasse mittleren und kleineren Kalibers in ihren 
Wandungen erkrankt gefunden. 

Auch M i c h e I (863) hat eine weit gediehene Verfettung del' Gefasswande 
festgestellt. 

Gegenuber Manz behauptet Ny kamp (864), gestutzt auf den mikro
skopischen Befund eines Falles, dass die Blutungen einer Diapedesis ihre 
Entstehung verdankten; es seien auch wedel' die kapillaren Ektasien, noch das 
weissliche Centrum Attribute diesel' Ramorrhagien. 

Ein negativer anatomischer Befund ist im Anschluss hieran hervorzu
heben, namlich dass von Muller (846) keineVerfettungen del' kleinen Gefasse 
del' Retina bei Blutungen in dieselbe im Gefolge del' perniziosen Anamie 
nachgewiesen werden konnten. 

Bettmann (828) lasst die Hamorrhagien einerseits durch Rhexis (beim 
Brechakt usw.), anderseits per diapedesin entstehen. 

Nach Sgrosso (854) sassen die Blutungen teils unterhalb del' Retina, 
teils in del' Nervenfaserschicht. Riel' konnte nul' einmal ein Zusammen
hang mit einem grossen Gefasse del' Papille und einmal mit einer kleineren 
Chorioidealblutung nachgewiesen werden; sonst schienen sie ohne Beziehung 
zur nachsten Umgebung. Sie enthielten jedoch Raufen von Pigmentepithelien, 
die augenscheinlich aus del' Nahe der Papille stammten, so dass sie aHem 
Anscheine nach auf ZerreisRung von Gefiissen del' Papille beruhten. Betreffs 
der Blutungen in die Nervenfaserschicht bestatigt Sgrosso das Vorkommen 
von embolischem Verschluss und Degeneration von Kapillaren und halt diese 
Prozesse fiir deren Ursache. 

Auch Michel (Lehrb. d. Augenheilk., II, pag. 446) weist darauf hin, dass 
Thrombosierung der Vena centralis bei pernizioser Anamie beob
achtet werde. 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 14 
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d) Netzhautblutungen bei der Anchylostoma-Anamie. 

§ 214. Auch bei der Anchylostoma-Anamie beobachten wir analoge 
Erscheinungen. 

Nieden (866) fand eine Anchylostomainfektion in 15°{0 aller Bergwerks
arbeiter im Bereiche des westfiilischen Kohlenrevieres. In 7-8 % dieser 
FaIle waren ophthalmoskopisch nachweisbare Storungen gefunden worden. 
Dieselben ausserten sich in einer hochgradigen BIasse der Blutsaule in den 
N etzhautgefiissen, in Porzellanfarbe der Papille und in B I u tun g e n in die 
Netzhaut. Die fiir die Retinitis albuminurica eigentiimliche Maculaerkrankung 
war selten. 

Fischer (867) fand schmales Arterienkaliber, BIasse und abnorme 
Durchsichtigkeit des BIutes in den Arterien und Venen, sowie Net z h aut
bI u tungen. 

Hansell (868) berichtet bei Anchylostomiasis iiber Netzhautblutungen 
und Odem beider Sehnerven. 

Die m i k r 0 s k 0 pis c h e Un t e r s u c hun g liess nach N i e den (866) 
an den Netzhautgefassen eine sklerotische Veranderung und Verfettung des 
Endothels erkennen. Ram pol d i (869) fand bei der mikroskopischen Unter
sucbung: Lymphoide Infiltration der Stab chen und Zapfenschicht, sowie 
B I u tun g e n in die N ervenfaserschicht in drei Fallen. 

Was die Sehstorungen anbetrifft, so fan den sich nach Nieden (866) 
solche in ihrer Intensitat von der Lage der BIutungen abhangig, ferner die 
Symptome der Anaethesia retinae, Doppeltsehen, Schwindel und Nystllgmus. 

e) Netzhautblutungen bei Botriocephalus latus. 

§ 215. R eye r (871) fandbei samtlichen von ihm beobachteten Fallen 
von pernizioser Anamie einen Botriocephalus latus im Verdauungskanal. Die 
dabei vorhandenen Blutungen in die Netzhaut werden als Kapillarapoplexien 
bezeichnet. 

N a tans on (872) hatte Gelegenheit drei FaIle von Anaemia perniciosa 
helminthica (Botriocephalus latus) ophthalmoskopisch zu untersuchen und 
konnte in allen Fallen Netzhautblutungen in beiden Augen nachweisen, wie 
sie bei Anaemia perniciosa essential is beobachtet werden. 

Die Intima und Media der Gefasse boten mikroskopisch nicbts Patholo
gisches. Die adventitiellen Raume waren durch die sie anfiilIenden BIut
korperchen erweitert. In der Netzhaut war ein Ieichtes Odem zu bemerken. 

T s c hem 0 los sow (870) hat vier Faile von Anaemia perniciosa beob
achtet, die durch Botriocephalus hervorgerufen waren und nach Abtreibung 
des Bandwurmes mit Genesung endigten. In allen vier Fallen wurden charak
teristische Netzhautblutungen gefunden. Die BIutungen lagen vorzugsweise 
in der Gegend des hinteren Augenpols in der Nervenfaserschicht. Die Seh
scharfe war nicht gestort. Die Veranderungen der kleinen NetzhautgefassB 
waren durch Quellung des Endothels charakterisiert. 



Die Netzhautblutungen. 211 

f) Netzhautblutungen bei Leukamie. 

§ 216. Nach Gowers (456, pag. 271) sind Netzhautblutungen bei 
Leukamie die am haufigsten auftretenden Veranderungen. In fiinf von 
Go w e r s untersuchten Fallen waren bei vier zu irgend einer Zeit Blutungen 
in die Netzhaut vorhanden gewesen. 

Die Tendenz zu Hamorrhagien sei· bei der Leukiimie anscheinend viel 
grosser, als bei der einfachen Anamie, denn sie trete bei der ersteren auf, 
wenn der Prozentsatz der roten Blutkorperchen grosser sei, als es gewohnlich 
bei einfacher Anamie mit N etzhautblutungen d,er Fall ware. Der Austritt 
des Blutes erfolge wahrscheinlich per diapedesin. 

Bei dieser ausgesprochenen Tendenz zu Blutungen finden sich auch 
solche in den G I ask 0 r per. 

80 fand Fe il c hen f e I d (873) bei einer lienalen Leukamie in allen Schichten der 
Netzhaut Blutungen und rundliche Prominenzen, zusammengesetzt aus roten und weissen 
Blutkorperchen und scharf abgegrenzt gegen das Netzhautgewebe. Ma'nche hatten die 
Limitans externa durchbrochen. 

Coover (874) beobachtete bei Leukamie auf dem linken Auge eine Blutung in den 
Glaskorper, auf dem rechten venose Stauung und Blutungen in die Netzhaut. 

In den folgenden Fallen waren neben Blutungen in den G I ask 0 r per 
auch solche in die Chorioidea vorhanden, ,und es entwickelte sich dabei 
ein G I auk 0 m. 

So machte sich in einem FaIle von Sa e m i s c h (875) eine ausgesprochene hamor
rhagische Disposition geltend, die auch wiederholt zu ausgedehnten Blutungen in das Unter
hautzellgewebe geffihrt hatte. 1m Auge waren die Blutnngen ganz besonders massenhaft 
und traten nicht nur in der Netzhaut, sondern auch im Glaskorper und in der 
Chorioidea auf. Das eine Auge erblindete plotzlich durch massenhafte Glaskorperblutung 
mit gleichzeitigen glaukomatosen Erscheinungen, wozu spater noch Iritis hinzutrat. 

Puccioni (876) beobachtete bei Leukamie Blutungen in die Netzhaut und den Glas
korper an einem Auge. Das andere war durch Blutungen und an sekundarem Glaukom 
erblindet. Bei der Enukleation des letzteren Auges trat eine gefahrliche Blutung auf, die 
nur durch vielfache Nahte gestillt werden konnte. Auch hier fanden sich mikroskopisch 
hamorrhagische Infiltrate der C h 0 rio id e a, sowie grosse Blutungen in die Nervenfaser
schicht der Netzhaut. 

Die Blutungen konnen auch oft nur die einzige ophthalmoskopische 
Veranderung bei der Leukamie darstellen, wie in einer Beobachtuug von 
Pfannkuch (879). 

Die Farbe der Blutungen bei Leukamie ist blassrotlich. 

Der Sit z der Blutungen ist hauptsachlich die N ervenfaserschicht, sie 
werden aber auch in der Zwischenkornerschicht gefunden, Deutschmann (877). 

Ihre G r 0 sse kann nach Per r i n (878) die Dimension einer hal hen 
Papille erreichen, wahrend meist die N etzhaut mit streifigen Blutungen iiber
siit ist. 

Nach Poncet (880) ist der ophthalmoskopische Befund bei Leukiimie 
durch zahlreiche Hamorrhagien mit einem centralen weissen Fleck 
charakterisiert. 

14* 
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In einem FaIle Q uin c k e s (881) von Leucaemia lienalis und lymphatica fanden sich 
in dem sehr blassroten Augenhintergl'Unde zahlreiche Hamorrhagien, radial' gestellt mit 
hellem Centrum; ausserdem chol'ioideale Veranderungen. 

Reincke (802) fand ahnliche Herde bis zu 1 mm Durchmesser. Sie 
prominierten bald tiber die innere, bald tiber die aussere Flache und fanden 
sich in allen Schichten, die grossten dicbt an der Stabchenschicht zum Teil 
mit umschriebener Netzhautabhebung, wodurch auch die regelmassig runde 
Form einiger Herde erklart wurde. Auch hier waren die roten Blut
korperchen am Rande der Herde angehauft, sogar in mehreren 
getrennten Schichten, was Reincke durch wiederholte Nachschtibe der 
Blutungen erkliirt. 

In Becke rs Fall (883) fanden sich Gruppen von weissgel ben Flecken 
mi t rote m Hof, welche aus einem grosseren ovalen, deutlich prominierenden 
und mehreren kleineren rundlichen in dessen Umgebung bestanden. Letztere 
waren zum Teil in den roten Raum eingeschlossen, zum Teil davon getrennt 
und besassen dann ihren eigenen roten Hof. Die eine dieser Gruppen sass 
in der Gegend der Macula und verursachte ein nahezu cen tr al es Skotom, 
die andere ganz iihnliche nach oben und innen von der Papille zirka 3 Papillen
durchmesser von ihr entfernt. Eine nach . ihr hinziehende Vene zeigte weisse 
Einscheidung. 

Auch Leber (869) fand weissgelbe, rundliche, prominierende 
Flecke mit hamorrhagischem Hof. Es war hier die Mitte des 
hamorrhagischen Herds von einer dichten Anhaufung von Lymphkorperchen 
gebildet, und nur am Rande traten rote Blutkorperehen in grosserer 
Menge auf. 

Neben diesen Blutungen mit weiss en Flecken im Centrum begegnen wir 
auch hier jenen weissen nicht aus Blutungen entstandenen Flecken, 
wie sie bei Erkrankung der Netzhautgefasse tiberhaupt vorkommen, und denen 
teils varikose Hypertrophie der Nervenfasern, teils fettige Degeneration, teils 
Infiltration mit Lymphkorperchen zugrunde liegt (siehe den Abschnitt tiber 
Angiopathia retinae leucaemica). 

g) Netzhautblutungen bei chronischer Anamie infolge von malignen 
Tumoren. 

§ 217. Pick (890) hat bei meist nur einmaliger Untersuchung schon 
in zirka 30 % Netzhautblutungen und weisse Flecke bei dieser Gruppe von 
Fallen gesehen. 

So konnte er in sieben Fallen von Carcinoma ventriculi folgenden 
ophthalmoskopischen Befund konstatieren: 

Fall I: Beiderseits eine grosse Anzahl zarter Retinalblutungen am hintern Pol 
in allen mogliehen Formen, bisweilen wie ein zarter Schleier die Gefasse uberziehend, mit
unter sie vollkommen bedeckend. Links kleine strichformige Hamorrhagien unten aussen 
an der Papille. 

Fall II: Rechts 1/4 Papillendurchmesser grosser, nierenformiger, grauweisslicher Herd, 
dicht an del' Papille. Ferner nach oben von der letzteren zwei scharf konturierte, weiss-
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glanzend radiare Striche von einem ganz schmalen hellroilichen Saume umgeben. Xquatorial 
eine Menge rundlicher Blutungen, oft mit kleinem weissen Centrum. 

Fall III: Beiderseits einige ganz feine, zum'I'eil stecknadelspitzgrosse Hamor
r hag i en in der Umgebung der Papille, zu denen sich rechts ein kleiner weisslicber Herd 
an der Vena temporalis sup. hinzugesellt batte. 

Fall IV: Beiderseits hochgradige Anamie des Fundus, besonders der Papille. Arterien 
eng, liuke Papille stark prominent (um ca. 3 D.), etwas verbreitert, Grenzen st.ark ver
waschen, rechts ist dieses nicht entziindliche Papillenodem kaum angedeutet. Spater links 
aquatorial eine kleine Blutung mit weissem Centrum. 

Fall V: Ophtbalmoskopisch das typische Bild einer Neuroretinitis albuminurica. 
Fall VI: Links eine Anzahl kleiner weisslichgelber Herde, rechts einige k 1 e i n e 

Hamorrhagien nach oben. 
Fall VIII: Ophthalmoskopisch links zwei kieine Hamorrhagien. 
Fall IX: Links zwei kleine, opake retinitische Herde dicht an der medialen Seite 

der Papille. 

Bei Ka rzinom der Lun gen. 
Nahnson (891) fand in einem FaIle von Krebs der Lungen und des Kieinhirns 

zahlreiche fleck- und streifenformige Netzhautblutungen, dichi,er in der Maculagegend und 
circumpapillar, dazwischen kleine rundliche, matt grauweisse Flecken. Er reiht dieselben 
denjenigen bei der pl'ogressiven perniziosen Anamie an. 

BeiKarzinom der Nieren und des Uterus. 

Nach Litten (722) erscheinen am hiiufigsten die aniimischen Netzhaut
veranderungen, namentlich die Blutungen und Flecken bei Carcinoma uteri. 
Ein ahnIiches Bild wurde bei primarem Nierenkrebs und Metastasen in der 
Leber und den Nebennieren gefunden. 

Retinalblutungen bei Leberkrankheiten. 

§ 218. Lit ten (892) fasst das Resultat seiner Untersuchungen dahin 
zusammen, dass bei den verschiedenartigsten L e be r k rank he i ten, welche 
mit Ikterus kompliziert sind, nicht selten sich Ret ina I b I u tun g e n fanden, 
die als Teilerscheinungen weit verbreiteter und in vielen inneren Organen 
vorkommender hamorrhagischer Prozesse aufzufassen waren. Die Blutungen, 
welchtl sich bei Icterus catarrhalis, Choletithiasis, Karzinom, Zirrhose, Abszess, 
akuter Atrophie, Phosphorvergiftung, Hydrops der Gallenblase und Pneumonia 
biliosa fanden, seien keineswegs immer als signum mali ominis anzunehmen, 
sondern kamen auch bei ganz harmlosen katarrhalischen Formen vor, sofern 
diesel ben mit Ikterus kompliziert seien. Sie stiinden jedenfalls zu Ietzterem in 
sehr nahen Beziehungen, moglicherweise durch eine Blutdissolution. 

Bei· einer Phosphorvergiftung und akuter Leberatrophie fanden sich 
beiderseits auch weisse Flecken in der Retina, als fettig degenerierte Abschnitte 
der Kornerschicht (zahlreiche Kornchenkugeln und Tyrosinbiischel). 

Denig (893). Fall II. 32jahriger Potator. Leberzirrhose. S = 1/2_2/3, ophthalmo
skopisch mlissige venose Stauung. AI'terien eng. Langs den Venen zahlreiche k 1 u m p e n
for mig e B I u tun g en, leichtes adem der Sehnervenpapillen. 

Pick (890). Fall XV: Lues hepatis. Ophthalmoskopisch eine Anzahl grauweiss
licher Plaques um die Papille. Links kleine Hamorrhagien. 
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Fall XVI: Cirrhosis hepatis. Endarteriitis recens aortae. Ikterus. Beiderseits in 
der Umgebung del' Papillen einige grauweisse opake Stellen und kleinste Blutungen. 

S tr z e m ins k i (894) berichtet nach einem Uberblick fiber die okularen Storungen 
bei Erkrankungen der Leber fiber drei derarlige Flille. 

1. 43jahriger Mann, Cirrhosis hepatis, Herabsetzung des Sehvermogens, konzen
trische Gesichtsfeldeinschrltnkung, ophthalmoskopisch: Trfibung der Sehnerven
papille, erweiterte Venen, auf einem Auge zwei kleine Netzhautblutungen. 

2. 28jahrige Frau. Icterus catarrh., Hemeralopie, leiehtes Odem derSehnervenpapille. 
3. 40 jahriger Mann, Leberzirrhose, kurze Zeit VOl' dem Exitus leta lis B I u tun g in 

die vordere Kammer eines Auges. 

J u n g e (895) beobachtete in einem FaIle von Leberzirrhose mit Gelbsucht ein kleines 
Extravasat in del' Retina mit Degeneration eines Teils del' Kornersehiehten. 

Bei allen diesen Patienten finden wir nach Pic k (I. c.)zunachst einen 
gewissen Grad von Anamie, der sich stets in einer Herabsetzung des Hiimo
globingehaltes, seltener in meist geringfiigigen morphologischen Veranderungen 
des Blutes aussert. Es sei kein Zufall, dass gerade bei den Magenkarzinomen 
so haufig Retinalveranderungen zu beobachten waren. Der andauernde Verlust 
von Blut, wenn auch nur inkleineren Mengen, und die unmittelbare Be
eintrachtigung der Ernahrungsorgane selbst geniigten allein zur Herbeifiihrung 
der Anamie. Beziiglich der Netzhautblutungen bei J{rebskachexie betont 
Pic k, dass die Kachexie nicht immer fiir die hier vorkommenden retinitischen 
Flecken und Blutungen verantwortlich gemacht werden konne, da mitunter 
schon in den Anfangsstadien, bei denen Allgemeinzustand und Blutbeschafi'en
heit noch relativ gut waren, diese N etzhautveranderungen beobachtet worden 
seien. Es ware wahrscheinlich, dass es die von den Tumoren produzierten 
spezifischen toxischen Substanzen seien, welche direkt schadigend auf die 
Blutelemente, wie auf die empfindlichen Elemente der Netzhaut wirkten. 

Netzhautblutungen bei Hamoglobinurie nach Hautverbrennungen. 
§ 219. Wag e n man n (896) beriehtet fiber eine ausgedehnte Hautverbrennung bei einem 

19jahrigen Individuum. Ophthalmoskopisch wurden multiple, kleine, streifige Netzhaut
blutungen auf beiden Augen beobaehtet. Die Erkrankung war besehrankt auf die Umge
bung' der Papille. Die Papillen waren leieht gerotet, nicht ganz scharf begrenzt. ilie, Ga
fasse hyperamisch, die Venen leicht geschlangeIt. Die Retina war in del' Umgebung del' 
Papille leiehtgetriibt. Die Blutungen waren nicht sehr voluminos, del' grosste Fleck er
reichte kaum '/4 des Papillt'ndurchmessers. An den Gefiissen waren intensiv grauweisse 
Fiirbungsstreifen anzutreffen und vereinzelte, kleine weisse Flecke. Das Sehvermogen schien 
stark herabgesetzt. .lm VerIaufe trat vollige Wiederherstellung ein. • 

Ophthalmoskopisch zeigten sich zuletzt die Papillen beiderseits weiss verfarbt, die 
Blutungen waren resorbiert. 

Es wird angenommen, dass die "Retinitis" auf derselben Basis beruht 
wie die iibrigen nach schweren Verbrennungen beobachteten Organverande
rungen, insbesondere die Darmentziindung und Ulzeration, und zwar auf dem 
Boden der auf die Verbrennung gefolgten Blutveranderung. 
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Die rezidivierenden OJaskorperblutungen jugendlicher Individuen. 
§ 220. Schon A. v. G rae f e (897) berichtet~ er habe Kranke behandelt, 

die, beinahe periodisch, in den Intervallen einiger Monate durch intraokulare 
Blutungen das Sehverm6gen vollkommen verloren hatten. Auffallenderweise 
seien dies beinahe durchgangig jugendliche Individuen in den zwanziger, 
dreissiger, hOchstens vierziger Jahren gewesen. In einigen Fallen hatte die 
Komplikation mit apoplektischen Anfallen nicht ohne Wahrscheinlichkeit auf 
Gefassleiden hingewiesen. In ziemlich vielen Fallen sei friiher starkes Nasen
bluten vorhanden gewesen, welches seit del' Zeit sistierte. 

Die Affektion zeichnet sich dadurch aus, dass bei jungen, vorzuglich 
mannlichen Individuen pl6tzlich ohne nachweisbare Ursache eine totale Ver
dunkelung des einen oder des anderen Auges eintritt. Haufig sind die Blu
tungen so stark, dass der Augenhintergrund nicht zu sehen ist. Die Blutung 
t~itt zuerst in der Netzhaut, spater im Glask6rper auf und wird allmiihlich 
resorbiert, urn clann wieder zu rezidivieren. 

So !itt z. B. naeh Brandes (898) ein 19jahriger Mann seit 12 Jahren an Epistaxis, 
seit 2 .Tahren an Verdunkelungen des linken Auges, welehe sich aIle 2 Monate wieder
holten, als plotzlich dieses Auge niehts mehr sah. Diffuse Triibung dureh Blut im Glas
korper. 5 Monate spater links . S == '/S, einen Monat spater drei Blutklumpen in der 
rechten Netzhaut. 

Auch der 28 jahrige Patient Mille r s (899) mit typisehen rezidivierenden Glaskorper
blntungen hatte von klein auf an Nasenbluten gelitten. Anfangs bot das Bild eine Blu
tung zwischen Netzhaut und Glaskorper, 3 Monate spater eine starke zum Teil schon in 
Resorption begriffene Glaskorperblutung. 

Haufig aber treten, wie z. B. in den beiden folgenden Fallen, die Blutungen 
ohne nachweisbare Ursache auf. 

N i e den (900). Ohne ersiehtliehe Ursache plotzliehes Auftreten einer totalen Ver
dunkelung des Auges. Das andere Auge meist ganz normal, wurde aber dreimal mit dem 
ersten ahwechselnd befallen. Rezidive folgten bald und zwar 3-7 in einem .Tahre. Das 
Sehvermogen wurde naeh den Attaeken meist wieder hergestellt. Die Spannung des 
ergriffenen Bulbus war nie erhoht, Mters vermindert. 

Zieminski (901) beobachtete spontane Glaskorperblutungen bei fiinf jungen Leuten. 
Reizsymptome fehlten. Die Spannung des Bulbus wurde niemals erhoht befunden. 

§ 221. In seltenen Fallen tritt auch daneben eine Blutung in die 
v 0 r d ere K a m mer auf. 

So berichtet Mann u tt 0 (902): ein seHener Zug in seinem FaIle sei dadnrch gegeben 
gewesen, dass das Blut nicht bloss in den Glaskorper, sondern auch in die vordere Kammer 
sich ergossen habe. Als auffallend wird ferner von ihm die braungriine Verfarbung 
de r Iris bezeichnet, und werden drei FaIle angefiihrt, bei denen bei intraokularer Blutung 
verschiedene Farbung der Iris vorgetauseht wurde durch eine griinliche Farbung des 
Kammerwassers infolge von Diffusion des Blutfarbstoffes. Ofters betreffe aber die Ver
farbung die Iris selbst, in welcher Blutfarhstoff abgelagert und in hamatogenes Pigment 
verwandelt werde. 

Be au m 0 n t (903) beriehtet, dass ein 23 jahriger Mann, der wiederholt an heftigem 
Nasenbluten gelitten hatte, von einer Entziindung des reehten Auges befallen worden war, die 
mit einer Glaskorperhlutung einherging. Spater wurde aueh eine Blutung in der yo r d ere n 
Kammer siehtbar. Das Sehvermogen bHeh auf Erkennung von Handbewegungen herab
gesetzt. Seit der Augenaffektion war das Nasenbluten nicht wiedergekehrt. 
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§ 222. Was die Haufigkeit des Vorkommens derartiger Falle 
anbelangt, so ist die Affektion selten. Dieselbe wurde von N i e den (900) 
unter 34489 Patienten innerhalb 81/2 Jahren sechsmal beobachtet. 

§ 223. Hinsichtlich des Al t e r s der Patienten macht Fe j e r (904) die 
Angabe, dass diese rezidivierenden BIutungen der Netzhaut und des Glas
korpBrs meist bei jugendlichen Individuen im Alter von 15-20 Jahren vor
kamen. Spater gehorten sie zu den Seltenheiten. 

Fe h r (905) fiihrt acht FaIle an im Alter von 15 - 20 J ahren. 
Amman (671) berichtet iiber 10 Faile im Alter von 20-30 Jahren. 
Nieden (900) hat sechs Faile zwischen 15 und 20 Jahren beobachtet. 
S c he ff e 1 s (906) sah vier FaIle im Alter zwischen 17 und 22 J ahren. 
Ben i n g (907) hat unter 32696 Patienten 217 mit Glaskorperblutungen 

notiert gefunden. Darunter befanden sich acht mit rezidivierenden Glas
korperblutungen. 

Die Zahl der von uns beniitzten Faile, bei welchen das Lebensalter 
der Patienten angegeben war, belauftsich auf 52. Dnter diesen standen 

22 im Alter zwischen 10 und 20 Jahren 

18"" " 20" 30 " 
6"" " 30"40,, 
6"" " 40" 60 " 

Es waren demnach zwischen dem 10. und 30. Lebensjahre 35 Patienten 
befallen, zwischen dem 30. und 60. nur 12. 

§ 224. Was das Geschlecht anbelangt, so fand Bening (907) unter 
217 Glaskorperblutungen iiberhaupt 74 weibliche und 143 mannliche. 

Die Zahl der von uns beniitzten FaIle von rezidivierenden Glaskorper
blutungen, bei welchen das Geschlecht angegeben war, betrug 73. Dnter 
diesen befanden sich nur 15 weibliche, aber 58 mannliche Patienten. 

Das mannliche Geschlecht pravaliert darnach, namentlich wahrend 
und nach der Pubertat. 

§ 226. Die Erkrankung tritt p 10 t z Ii c h entweder einseitig oder doppel
seitig in verschiedenen Intervallen auf, und es scheint, dass dabei das linke 
Auge haufig zuerst befallen wird, wie in den Beobachtungen von Doyne (908) 
Fall II; Elschnig (909), Mayweg (910), Morton (911), Stadtfeld (912), 
Fe h r (905, Fall I und Fall III). -

In der Beobachtung von Pressel (913) traten sie bald reehts, bald 
links, bald beiderseitig auf. 

In der Beobachtung von Dor (914), Gunn (915), Schiess-Gemuseus 
(690, vergl. § 179, pag.185) und Fejer (904) wurden beide Augen gleich
zeitig befallen. 

§ 226. Der ophthalmoskopische Befund wird dureh die Masse 
des ausgetretenen BIutes beeinflusst. 1st die Glaskorperblutung eine sehr 
betrachtliche, dann ist iiberhaupt von dem Augenhintergrunde niehts zu sehen. 
Der Glaskorper beider Augen war z. B. in F ej ers Beobachtung dermassen 
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mit schwimmenden, undurchsichtigen, wolkenartigen Triibungen erfiillt, dass 
aus dem Augeninneren iiberhaupt kein roter Schimmel' reflektiert wurde. 

Bei anderen schwimmen wieder grosse Flocken im Glaskorper, die nur 
beim Blick nach einer bestimmten Richtung, und zwar meist nach oben, etwas 
Reflex durchlassen. 

Bei einzelnen erkennt man schon bei f 0 k a I e l' Bel e u c h tun g die 
Blutung dicht hinter del' Linse. 

§ 227. Die auffallendste Erscheinung im Krankh,eitsbilde stellen die 
R e z j d i v e del' Blutungen dar. Dieselben geschehen meist ebenso sp on tan, 
wie die ersten Blutungen eingetreten waren. 

Lawford (916) sah bei einer 55jahrigen Dame nach einem Niesanfalle eine aus
gedehnte Blutung in die Macula auftreten. N eun Tage darauf wieder plotzliche Ver
schlecbterung durch Glaskorperblutung, Endlich vollstandige Resorption des Elutes und 
Wiederherstellung des Sehvermogens. 

Pre sse I (913) konstatierte wahrend 3-6 W ochen 15 Rezidi ve. 
Mayweg (910) beobachtete innerhalb 7 Monate an einem Auge 4 Rezi

dive, am anderen vom September 1887 bis Marz 1888 6 Rezidive. 
N i ed en (900) sah 3-7 Rezidive in 1 Jahr. 
B l' and e s (898) beobachtete wahrend zweier Jahre aIle 2 Monate ein 

Rezidiv auf dem einen Auge, dann 3 Rezidive auf dem anderen. 
Mill e l' (899) sah Rezidive aIle 3 Monate, 
Stadtfeld (912) aIle 4 Monate, 
J a c que a u (917) jahrlich mindestens einmal. 
C hod i n (918) beobachtete im Verlaufe von 6 J ahren 5 Rezidive. 
Kipp (919) sah nach 6 Jahren erst 1 Rezidiv auftreten. 
Salomonsohn (920) konstatierte im Verlaufe von 10 Jahren mehr-

fache Wiederholungen del' Glaskorperblutungen. 
Benning (907, Fall I) sah, abgesehen von kleinen sich haufig wieder

holenden Blutungen, links 15 mal und rechts 5 mal grossere Blutungen auftreten. 
1m FaIle II kam das erste Rezidiv nach 11 Jahren, dann nach 2 Jahren 

ein neues und so in noch kiirzeren Zwischenraumen 3 weitere. 

§ 228. Was die D au e r de r Res 0 l' P t ion del' Blutungen anbelangt, 
so flillt bei vielen Beobachtungen die Lang sam k e it der Auf16sung del' 
Triibungen auf. Diese lasst sieh von vornherein von del' Gefasslosigkeit des 
Glaskarpers erklaren. Sehr in Betracht kommt abel' dabei auch die Moglich
keit von Nachschiiben. Hart del' Nachsehub auf, dann kann die Aufhellung 
beginnen. 

Auffallig rasch erfolgte die Res 0 r p t ion der Blutung in dem fo1-
genden FaIle. 

Bei einem 28jahrigen, sonst gesunden Patienten Jacqueaus (917) trat im zwolften 
Lebensjahre zum ersten Male eine spontane linksseitige Glaskorperblutung auf, die n a c h 
wen i g e n Tag e n aufgesaugt war. Seitdem wiederholte sich diese Erkrankung jahrlich 
mindestens einmal. Bei der letzten Blutung war S fast = O. Drei Tage spater aber 
schon = 5/7 • 

Ebenso rasch vollzog sieh die Aufsaugung im FaIle II von D oyn e (908). 
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In der Beobachtung Biz e s (921) helIte sich der Glaskorper innerhalb 
8 Wochen wieder vollig auf. 

In den sechs von N i e den (900) beobachteten Fallen vollzog sich die 
Aufsaugung gleichfalls innerhalb einiger W ochen. 

In C hod ins FaIle (918) dauerte die Resorption 2 -5 Monate. 
In Millers Beobachtung (899) war nach 3 Monaten die Blutung grossten

teils resorbiert. 
Sobald der Augenhintergrund wieder klar geworden ist, treten dann oft 

auch die gleichzeitig in der Netzhaut entstandenen Blutungen und degene
rativen Veranderungen deutlich hervor, wie in dem FaIle III von Fehr (905). 

§ 229. Bei einzelnen:Fallen kann nach Aufsaugung des Blutes das Seh
yermogen wieder zur Norm zuriickkehren, wie in der Beobachtung Niedens 
(900) und Lawfords (916), Doynes (908), Wendlers (922) und Kipp (919). 

Nach letzterem Antor erlitt vor 5 Jahren ein junger Mann eine ausgedehnte GIas
korperblutung auf dem linken Ange, die sich gut resorbierte und ein gutes Sehvermogen 
zuriickliess. Seitdem hat er mehrere Rezidive auf dem andern Auge durchgemacht. 

Bei einer Patientin Biz e s (923), welche anf dem linken Ange plGtzlich eine Herab· 
setznng der Sehscharfe bis au~ Lichtperception durch eine GIaskGrperblutung erfnhr, war 
nach 8 Wochen das Sehvermogen wieder normal; nnr ein kleines paracentrales Skotom 
blieb zUriick. 

In der folgenden Beobachtung wurde nach 111a Jahren die Sehscharfe 
= 1/2• 

Mayweg (910). 17jahriger Bauernbursche, anamisch, schlaft'. Rechtes Auge inner
halb von 7 Monaten vier Rezidive an Glaskorperblutungen. Gegenwlirtig S = 2°1200. Das 
linke Auge war vor 3 Jahren an derselben Affektion erkrankt und zugrunde gegangen." 

Der Kranke wurde von May w e g yom September 1887 bis Ende Miirz 1888 an 
sechs Riickfallen behandelt mit dem Endresultat, dass Patient nur noch hell und dunkel 
unterscheiden konnte, und dass sich schon Iris und Kammerwasser blutig suft'undierten. 
Unterbindung der rechten Carotis communis. P/2 Jahr nach der Unterbindung ist bei vGllig 
klarem GIaskGrper und fast normalem Fundus S = 20/40• 

Ein leidlich gutes Sehvermogen erreichten die Patient en von C hod in 
(918), Miihsam (924), Brandes (898), Bening (907). 

Ein 36jahriger Patient S tad tf el d s (912). der ohne nachweisbare Ursache plotzlich 
auf dem linken Auge erblindet war, bemerkte 41/2 Monate spater, daes auch das Sehver
mGgen des rechten Auges schlechter wurde, nnd nach 11/2 Monaten wurde auch dieses 
Auge sehr sehschwach. Links nur Lichtperception; rechts Handbewegungen. 2 Monate spater 
rechts 6/18, noch spater 6,'12 wiibrend sich das Blut resorbierte. Links blieb hochgradige 
Sehschwache. 

§ 230. Die Atiologie der rezidivierenden juvenilen Netzhaut- und 
Glaskorperblutungen ist noch immer in Dunkel gebiillt. Die Ubereinstimmung 
der verschiedenen Fiille in dem Krankheitsbilde und dem Verlauf des Leidens, 
das durch sein Allftreten in dem bevorzugten Alter von 15-25 Jahren, durch 
die profuse Art der Blutungen, relativ schnelle Resorption und grosse Nei
gung zu Riickfallen charakterisiert ist, lasst aber vermuten, dass eine ein
heitIiche Krankheitsursache bestehe. 1m allgemeinen konnen wir die FaIle 
in zwei Hauptgruppen einteilen und zwar in solche mit an g e b 0 r e n e r, und 
in solche mit erworbener Briichigkeit resp. Durchlassigkeit der Blutgefass-
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wandungen, bei welchen dann gelegentlich nach Wallungen oder Stauungen 
des Blutes der letzte Anstoss zum Auftreten von Extravasaten gegeben wird. 

Von angeborenen Ursachen ware hier zunachst der Hamophilie 
Erwahnung zu tun. So in den Fallen von :w age n man n (925), V i a let 
(927) und 8 p e iss e r (926). 

Go n tar d (928) beobacbtete zwei Briider, der eine von 16, der andere 
von 20 Jahren, welche beide von einer spontanen Hamorrhagie in den Glas
korper befallen waren. Als Ursache wird eine Hypertrophie des Herzens 
angegeben. 

Wi c k e r t (929) beschreibt Verandernngen an den Augen eines 9 jahrigen Madchens, 
das an angeborenem Herzleiden litt. Am rechten Auge bestand eine Cyanosis retinae, 
am link en Hamophthalmos, daneben Stauungssyptome auch in anderen Organen. Die 
Untersuchung des Blutes erwies eine Vermehrung der roten BlutkOrperchen (Polycythamie 
vergl. pag. 156 § 156) und eine wesentliche Erhohung des Hamoglobingehaltes (Hyper
globulie) nacho Es wurde ein Offenbleiben des Foramen ovale angenommen. Die Herztiine 
waren iiberall rein. Wahrend der Beobachtung rezidivierten die Blutungen im linken Auge, 
spater trat Cyklitis mit Ausgang in Phthisis bnlbi ein. 

§ 231. Bei den erworbenen Ursachen spielen hier aIle jene atio
logischen Momente mit, welche zu Veranderungen der Blutmischung undzur 
Erkrankung der Gefasswande fiihren, die wir in den vorhergehenden Ab
schnitten angefiihrt haben. 

80 wurde Anamie als Ursache der rezidivierenden Glaskorpertriibungen 
bei folgenden Beobacbtungen angegeben: 

D itt mar (930) 25 jahriger Mann und 45 jahrige Frau. Rezidivierende 
Glaskorperblutungen. 1m ersteren Faile waren die weissen Blutkorperchen 
vermehrt, im zweiten Fall war ein anamisches Aussehen konstatiert worden. 

Bei den sechs Fallen N i e den s (900) konnten zwar keine organischen 
Leiden nacbgewiesen werden, es waren aber durchgangig schwache und an
amische Menschen. 

Der 17 jahrige Patient May w e g s (910) war ein anamiscber, schlaffer 
Bauernbursche mit sonst normalen Organverhaltnissen. 

Hereditare Lues (vergl. auch § 196, pag. 198) wurde in den Beobach
tungen von Pre sse I (931, vergl. § 233) und 8 c h e ff e I s (906), und e r
w 0 r ben e L u e s in der Beobachtung Wee k s (932) bei einem 29 jahrigen 
Menschen, und F ej er (904) bei einem 33jiihrigen gefunden. 

Bei Malaria: Agabatow (752, vergl. § 191, pag. 194), Frieden wald 
(758), Fe h r (905, Fall III) und Tor nab en e (933). -

R 0 sen f e I d (934) sah in einem FaIle von rezidivierenden Glaskorper
blutungen eine gleichzeitig vorhandene Lungentuberkulose und betont 
dabei, dass Michel in seinem Lehrbuche hervorgehoben habe, dass Glas
korperblutungen manchmal das erste Zeichen von Tuberkulose des Corpus 
ciliare waren (vergl. auch § 194, pag. 197). -

Wen die r (922) berichtet iiber einen Fall von einseitigen rezidivierenden 
Glaskorperblutungen verbunden mit Hautblutungen bei einem 22 jahrigen 
Lehrer mit Purpura. Nach vier Monaten wieder normales 8ehvermogen. 
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Nach Scrini und Bourdeaux (935) scheint eine endogene Intoxi
ka tion am meisten die Veranlassung 7.U den rezidivierenden Glaskorper
blutungen zu geben. Die Toxine, gelegentlich oder dauernd im Organismus 
entstanden, wiirden auf die Gefasswandungen, die Blutmischung, das Herz 
und den Sympathikus wirken. 

Auch Z a c kin (936) sucht den Grund wiederholter, das Sehvermogen 
vollstandig vernichtender Glaskorperblutungen bei seiner Patientin, einer 
jungen, an chronischem Schnupfen und Endometritis Ieidenden Frau, in 
endogener Infektion. 

§ 232. Uber angiosklerotische Veranderungen, sei es hinsichtlich des 
AugenspiegeI- oder anatomischen Befundes, berichten foIgende Autoren: 

S c h e ff e I s (906) veroffentlicht vier Krankengeschichten von Erkrankung 
der Netzhautgefasse als Ursache rezidivierender jugendlicher Netzhaut- und 
Glaskorperblutungen. Die perivaskulitischen Veranderungen waren in zwei 
Fallen doppelseitig und in zwei Fallen nur einseitig nachzuweisen. 

Die ophthalmoskopisch sichtbaren Gefassanomalien in den Fallen I, IV 
und V von Fe h r (905) traten in der Form von Wandverdickungen, Er
weiterungen und perivaskularen Exsudaten hervor. 

In den beiden anatomisch untersuchten Fallen dieses Autors trat auch 
unter dem Mikroskop die N etzhautveranderung in den Vordergrund. Die 
Affektion der Aderhaut war ihr gegeniiber geringfiigiger Art. 1m ersteu 
FaIle war cler wesentlichste Befund die allgemeine Erkrankung der Netzhaut
gefasse, die in dem starker ergriffenen vorderen Abschnitt in gleicher Weise 
Arterien und Venen betroffen hatte, in dem weniger affizierten hinteren Bulbus
abschnitt aber auf die Venen als Periphlebitis beschrankt geblieben war. 

1m II. Faile war am bedeutungsvollsten die Zertriimmerung des Netz
hautgefasses durch grossere und kleinere Blutergiisse, ferner die einzelne 
N etzhautgefasse umscheidende Rundzelleninfiltration, sowie die geringe Beteili
gung der Aderhaut. 

1m Faile I von M ii h sam (924) hatte die 59 jabrige Frau mit Glas
korperblutungen dreimal abortiert, 15 Kinder zur Welt gebracht, von denen 
aber nur drei am Leben blieben. Die anderen waren im zarten Alter an yer
schiedenen Krankheiten gestorben. Flir Lues kein Anhaltspunkt. Die k6rper
liche Untersuchung zeigte aber reichliche Mengen von Eiweiss im Urin, am 
Herzen unreine Tone. 

In einer Beobachtung Wag e n man n s (937) war G i c h t die U rsache der 
doppelseitigen rezidivierenden Glaskorperblutungen. 

§ 233. Als Gelegenheitsursache bei offenbar bestehenden Gefassver
anderungen finden wir namentlich die Menstruation angeflihrt (vergl. 
auch pag. 204, § 206). 

Uber einen sehr interessanten Fall in dieser Hinsicht berichtet: 
Pre s s el (931). Ein noch nicht menstruiertes, jedoch im Entwickelnngealter befind

liches Madchen erbrach Blut zu der Zeit, zu der normalerweise die Menses hatten auf
treten sollen, unter dysmenorrhoischen Erscheinungen. Sodann tratenin regelmassigen 
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Zwischenraumen von 3-6 Wochen mindestens 15 Anfalle von Glaskorperblutungen, bald 
rechts, bald links, bald auch beiderseits auf. Die Blutungen zessierten mit dem Augenblick, 
in welchem die Menses auftraten. Das einzigemal, als wahrend ihres ganzen weiteren 
Lebens die Menses ohne physiologische Ursache unregelmassig wurden, kam es zu einer 
Herabsetzung des Sehvermogens infolge einer leichten Glaskorpertriibung; spater sehen wir 
die Patientin von einer cxquisit her edi t ar I u etische n Augenerkrankung (doppelseitige 
rezidivierende Iritis und Keratitis parenchymatosa) befallen werden, um nach energischer 
antiluetischer Behandlung in jeder Beziehung gesund zu werden, und es bis auf den heutigen 
Tag zu bleiben. 

Pre sse I glaubt dies en Fall folgendermassen erklaren zu konnen: 
Bei einem hereditar luetiseben Madeben entwiekelte sieb auf der Basis 

der hereditaren Lues eine Gefasserkrankung, welehe zu vermehrter Dureh
lassigkeit oder Briiebigkeit der Endarterien fiihrte; als es dann zur Zeit der 
Entwiekelung infolge der die Menstruation vorbereitenden Fluxionen zu hOherer 
Spannung im arteriellen System kam, die ventilartig wirkende menstruale 
Blutung jedoeh infolge von zuriickgebliebener Entwiekelung des Uterus aus
blieb, vermoehten die Gefasse der Magensehleimbaut, oder, was wabrseheinlieber 
ist, der Lungen, sowie der Aderhaut diesem vermehrtem Druek nieht zu 
widerstehen, und es kam zu Blutbreehen und Glaskorpertriibungen. 

Beweis hierfiir ist, dass, nachdem das natiirliehe Ventil sieh geofi'net, 
die Blutungen ausblieben und nur einmal bei Gelegenheit einer neuerliehen 
Menstruationsstorung, aber nur ganz gering, wieder auftraten. 

Aus dieser Beobaehtung lasst sieh der Schluss ziehen, dass bei Individuen 
im Pubertatsalter an Stelle der Menstruation periodiseh wiederkehrende Glas
korperblutungen auftreten konnen, wenn eine Alteration der Gefasswande, wie 
z. B. bei Lues, eine Pradisposition abgibt. 

Hinzinger (938) beobachtete bei einem 17jahrigen Madchen im Zusammenhange 
mit der Menstruation doppelseitige Netzhautblutungen, die aufgesogen wurden, aber bei 
dem Beginn der Menstruation wiederkehrten. 

Do r (939) bE.>handelte ein 14jahriges Madchen mit beiderseitigen Glaskorperblutungen. 
Dasselbe war noch nicht menstruiert. Mit Eintritt del' Menses traten keine Hamorrhagien 
mehr auf. 

Schleich (940) beobachtete bei einem 20jahrigen Madchen zahlreiche kleine und 
grossere Blutungen im Augenhintergrund, welche resorbiert wurden und wieder von neuem, 
teilweise zur Zeit der Menses, auftraten und schliesslich zu Retinitis proliferans fiihrten. 

Hauenschild (716) verofi'entlicht eine Beobachtung bei einem 28jahrigen Madchen, 
das im iibrigen vollig gesund war. Am 3. 'l'age vor Beginn der Menses trat plotzlich eine 
profuse Blutung im rechten Auge auf mit Abfluss derselben nach aussen. Nach oben fand 
sich eine ausgedehnte Ruptur del' Sklera und ein Irisvorfall in derselben. 

Carr 011 (515). 29 jahrige Frau, zahlreiche mit del' Menstruation sich vermehrende 
Blutungen. Die Blutgefasse waren verandert und zahlreiche atrophische weisse Flecke 
vorhanden. 

§ 234. Beziiglieh anderer Gelegenheitsursaehen beriehtet 
Ziegler (941) iiber eine 26jahrige Frau, bei wplcher das rezidivierende Auftreten 

von Glaskorperblutungen jedesmal im Anschluss an stark ere Obstipation eingetreten 
sein sollte. 

Kipp (919) beobachtete bei einem lljahrigen Jungen eine rezidivierende abundanle 
Glaskorperblutllng, die das erstemal nach einem I a n g e n R it t, das zweitemal 6 Jahre 
spateI' bei der Arbeit auf einem Heufelde wahrend der Sonnenhitze' aufgetreten war; 
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Die Blutung ging allmahlich zuriick. Das Sehvermogen stellte sich wieder her. Auf dem 
andern Auge bestand schon vorher bei leichten Entziindungserscheinungen eine dichte 
Triibung des Glaskorpers und der Linse. 

In Lawfords FaIle (916) trat nach einem Niesanfalle die Blu
tung auf. 

In dem FaIle von Fehr (905) war bei einem 18jahrigen Menschen die 
Blutung plOtzlich beim B li c ken aufgetreten. 

K nap p (942) sah bei einem 42 jahrigen Manne auf dem linken Auge 
eine Erblindung plOtzlich durch Glaskorperblutung entstehen. 

Der 18jahrige Patient Blacks (943) erblindete plotzlich durch eine 
ausgedehnte intraokulare Blutung, nachdem er 10-15 Minuten getanzt hatte. 

Die QueUe der Blutungen. 

§ 235. Als Quelle der Blutungen hatte man frliher in erster Linie die 
Gefasse des Ciliarkorpers, in gleicher Weise Arterien wie Venen, angesehen, 
ferner die Gefasse der Aderhaut beschuldigt. 

K nap p hatte (942) in dem oben erwahnten Faile zuerst auf die C h o
rio ide a als QueUe der Blutungen hingewiesen, da er in dem enukleierten 
Bulbus amyloide Degeneration der Chorioidealgefasse gefunden hatte. 

Auch N i e den (900) glaubte als Ursprungsstelle der Blutungen die 
Chorioidealgefasse und zwar in den aquatorialen Partien verantwortlich machen 
zu mlissen, zumal da sich nach der Resorption des Blutergusses die aqua
toriellen Partien der Chorioidea mit den eigentlimlich gefieckten, disseminiert 
stehenden Plaques besetzt zeigten. 

In sieben von Fe h r (905) angefiihrten Fallen gingen die Blutungen 
einher mit entzlindliehen (!) Veranderungen im Augenhintergrund, oder waren 
gefolgt von solehen. Diese Veranderungen bestanden vorzugsweise in mehr 
oder weniger ausgedehnten Herden in der Peripherie des Augengrundes und 
Pigmententfiirbungen. 1m FaUe IV waren sie liber den ganzen Hintergrund 
zerstreut und boten das Bild der Chorioretinitis disseminata areolaris. 

Auch Ben i n g (907) fand bei seehs Fallen chorioretinitisehe Verande
rungen, wahrend bei zwei Fallen die Blutungen aU8 den Netzhautgefassen 
entstanden waren. 

Bei dem 39 jahrigen Patienten Jar nat 0 w ski s (944) trat im rechten 
myopischen Auge .plotzlieh eine profuse Glaskorperblutung auf. J arna towski 
sucht die Quelle dieserBlutung in einer lokalen Arteriosklerose resp. Cho
rioiditis. 

Nach Leber (697), der mehrere den Fehrsehen analogeFalle von 
Kombinationen von Ohorioiditis disseminata mit multiplen Netzhaut· und 
Glaskorperblutungen bei jungen Leuten beobachtete, sind die Veranderungen 
in Netzhaut und Aderhaut voneinander unabhangig, was sieh schon aus dem 
Umstande ergab, dass die Entzlindungsherde und Extravasate beider Teile 
sich raumlich keineswegs entsprachen. L e b e r sieht die Veranderungen in 
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Netzhaut und Aderhaut als eine durch die anatomische Eigentiimlichkeit dieser 
Organe, besonders ihrer Gefasswandung bedingte, verschiedenartige Folge der
selben Schadlichkeit an. Storungen im Gefassapparat der Netzhaut mit ihren 
Endarterien fiihren aber leichter zu Blutungen, als in der Aderhaut. 

Fiir die Net z h aut. als Quelle der Blutungen sprechen in den Beob
achtungen Fe h r s (905) folgende Erscheinungen: 

1. dass in fast allen Fallen klinisch retinitische (!) Erscheinungen zum Teil 
mit sichtbaren Veranderungen der Netzhaut nachgewiesen werden 
konnten; 

2. die Form der ophthalmoskopisch sichtbaren Blutherde, besonders im 
Beginne des Leidens, nebst dem Fehlen von Netzhautrissen an den 
Stell en grosserer Blutungen; 

3. der a nat 0 m i s c h e Befund in den beiden mikroskopisch untersuchten 
Fallen. 1m ersten derselben war der wesentlichste Befund die all
gemeine Erkranlmng der Netzhautgefiisse, die in dem starker ergriffenen 
vorderen Abschnitte in gleicher Weise Arterien und Venen betroffen 
hatte, in dem weniger affizierten hinteren Bulbusabsehnitte aber auf 
die Venen als Periphlebitis besehrankt geblieben war. 1m II. FaIle 
war am bedeutungsvollsten die Zertrummerung der Netzhautgefiisse 
dureh grossere und kleinere Blutergiisse, ferner die einzelne Netzhaut
gefasse umscheidende Rundzelleninfiltration, sowie die g e r i n g e 
Bet e iIi gun g d erA del' h aut. 

Bei einem Falle N i e den s (900), bei dem schon VOl' Eintritt der intra
okularen Blutung wegen zeitweiliger Obskurationen des Sehfeldes ophthalmo
skopische Untersuchungen stattgefunden hatten, fand sieh eine Retinalhamor
rhagie an einem Aste del' unteren Papillararterie, die genau dem Gefiisslumen 
folgend, durch Berstung des Arterienrohres entstanden zu sein schien, bis 
dann spateI' die totale Verdunkelung des Glaskorpers folgte. 

Seheffels (906) veroffentlicht vier Krankengeschichten (17,19, 22jahriges 
weibliches und ein 21 jahriges mannliches Individuum) und gibt eine Er
krankung del' N etzhaut v e n e n als QueUe del' Blutung an. 

1. G laskorper- und N etzhautblutungen waren in samtliehen vier Fallen 
doppelseitig; die perivaskulitischen Veranderungen waren in zwei 
Fallen doppelseitig, in zwei Fallen abel' nur einseitig nachzuweisen. 
Den einen dieser beiden .letzteren Faile sah S eh e ff e I saber erst 
naeh halbjahrigem Bestande des Leidens und auch nur zweimal; in 
dem anderen stand die sehr starke Glaskorperblutung einer genaueren 
Durchmusterung des Augenhintergrundes lange Zeit hindernd im Wege. 

2. In den drei Fallen langerer Beobachtung konnten bei den rezidi
vierenden Blutungen neue perivaskulitisehe Veranderungen nieht 
nachgewiesen werden. Bei einem dieser Rezidive kam es allerdings 
wieder zu totaler Glaskorperblutung. 

3. Die perivaskulitisehen Veranderungen bildeten sieh im Verlaufe von 
2 -3 Monaten vollig zuruck; die Gefasse, die noeh einige Zeit hin-
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durch sUirkere Fiillung und SchHingelung zeigten, erhielten wieder 
ganz normales Aussehen. 

4. In zwei Fallen bestanden ausserdem noch doppelseitige, leicht exsu
dative Prozesse im Centralkanal der Papille, die am Schlusse der 
Beobachtungsdauer ihr Aussehen nicht wesentlich geandert hatten. 

5. In zwei Fallen zeigten sich - beidemale nur an einem Auge -
ausgedehnte grauliche Triibungen der ganzen Maculagegend mit Auf
treten von zahlreichen, punktformigen weissen Fleckchen, wie bei 
Retinitis brightica oder diabetica. Beidemale war nach einhalbjahriger 
Beobachtung die Macula wieder vollig normal. 

6. In dem einen FaIle, den S c he ff e I s nach einhalbjahrigen Bestande 
des Leidens zum ersten Male zu Gesicht bekam, zeigte sich an einem 
Auge eine typische Retinitis proliferans, deren Ursprung aus den 
Netzhautblutungen sicher konstatiert werden konnte. 

Da die allgemeine Untersuchung keine Anhaltspunkte fUr die Erklarung 
der Veranderungen, und besonders fiir die perivaskulitischen, ergab, so wird 
hierfiir eine hereditare Lues namhaft gemacht. Der Vater war luetisch. 

Klinische Untersuchungen der letzteren Jahre haben es sehr wahrschein
lich gemacht, dass diese Blutungen hauptsachlich aus den V e n e n der Netz
haut stammen. 

Friedenwald (758) hat zuert darauf hingewiesen, dass eine Erkrankung 
der Netzhautvenen die Ursache fur die rezidivierenden jugendlichen Glas
korperblutungen abgeben konne. Er beobachtete zwei typische FaIle, in denen 
ausgepragte Veranderungen an den Netzhautvenen in Form einer Perivasku
litis ophthalmoskopisch sichtbar waren. 

In dem von Gunn (915) mitgeteilten FaIle bei einem sonst gesunden 29jahrigen 
Individuum fan den sich auf dem rechten Auge einzelne feine Glaskorpertriibungeu und zahl
reiche kleine Netzhautblutungen neben mehreren Venen liegend, besonders in der Nahe 
eines Astes der oberen Nasalvene, welche zum Teil von weissen Wandstreifen begleitet 
wurde, und von der ein Ast eine Strecke weit in einen weiss en Strang verwandelt war. 
Eine oder zwei der grosseren Venen waren mitten in ihrem Verlaufe stark verschmalert, 
wahrend ihre Endigungen stark gefiiUt und geschlangelt erschienen. 

In dem FaIle von Simon (945) traten zuerst langs der Venen graue Exsudate 
auf (Periphlebitis), und gingen die Netzhautblutungen ausschliesslich von derartig erkrankten 
Partien aus. N ach Resorption der Blutungen zeigte sich, dass die graue Ausscheidung 
langs der Venen sich fast voIlig zuriickgebildet hatte. Eine Ursache der Erkrankung der 
Venenwandungen war nicht aufzufinden; mebrfach war starkes Nasenbluten wabrend der 
Perioden der Netzhautblutungen aufgetreten. 

Auch in dem pag. 168 Fig. 64 angefiihrten Fall Fischer (508) 
handelte es sich urn eine Erkrankung der Venen. 

Salomonsohns (946), 36jabriger Patient zeigte Periphlebitis der Vena temporalis 
superior des linken Auges und prominierende Bindegewebsneubildungen. Der Patient hatte 
in den letzten 10 Jabren mehrfach an Glaskorperblutungen gelitten. An demselben Auge 
fanden sich auch cho ri 0 i di tisch e, peripher gelegene Pigmentfiecke. 

Ferner fanden Schleich (940), Probsting (948) und Schultze (949) 
starke Schlangelung und Erweiterung der Venen bei einschliigigen Fallen. 
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§ 236. Sehr haufig sehen wir N a sen b 1 ute n bei diesen Beobachtungen 
erwahnt, entweder war dassel be schon lange den Glaskorperblutungen yor
ausgegangen, oder erfolgte mit dem Eintreten der letzteren, ein Umstand, 
der ja auch namentlich auf eine Briichigkeit der Ve n e n der N asenwande 
hinweist. So in den Fallen von Sal 0 m on soh n (946), Miller (899), 
Simon (945), Eales (509), Hutschinson (510), Fehr (905, Fall V und VI), 
Brandes (511). Nieden (900, Fall ill), Cognet (512 bei einem 16jahrigen 
und bei einem 20jahrigen mannlichen Individuum), Be a u m 0 n t (903), 
Chodin (918) und J acobsohn (513). - Purtscher (514, Fall III), 
Schleich (940).-

§ 237. Was die Prognose dieser rezidivierenden Blutungen anbelangt, 
so ist die lange Dauer der Erkrankung wohl daran schuld, dass sie bis jetzt 
so selten in ihrem ganzen Verlaufe beobachtet worden ist. Die Prognose 
wird lneist als sehr ungiinstig geschildert, ungtinstig wenigstens fiir die FaIle 
von Glaskorperblutung bei a I t ere n Personen, wahrend die an und ftir sich 
viel haufigeren Blutungen bei Personen im Pubertatsalter auch nach den 
bisherigen Schilderungen sich gtinstiger gestalten. Der Krankheitsverlauf ist 
fast durchgangig schleppend, und die Heilung durch Riickf:We unterbrochen. 
Der schliessliche Ausgang war in 2 Fallen F e h r s (905, Fall IV und VI) gut, 
in 3 Fallen (Fall III, V, nnd VII) leidlich gut; in 2 Fallen schlecht insofern 
wegen G I auk 0 m die Enukleation gemacht werden musste. 

Auch N i e den (900) sieht das Endresultat meist giinstig an. 
N eugebil dete Gefas ssc hlinge~ kamen zur EntwickeluDg in den 

Fallen yon Hirschberg; vergl. pag.178, § 171 und Baer pag. 178, § 171. 
G I ask 0 r per me m bra n en entwickelten sich in der folgenden Beob

achtung J a k 0 b soh n s (513). Es traten periodische Glaskorperblutungen 
synchron. mit Nasenbluten auf bei einem sonst gesunden Individuum, und es 
entwickelten sich sekundare mit der Netzhaut zusammenhangende Glaskorper
membranen. 

Dber Phthisis bulbi nach rezidivierenden Glaskorperblutungen berichten 
Wickert (726) und Hauenschild (716). 

In der Beobachtung J arnatowkis (944) trat NetzhautablOsung auf. 
Sehr haufig entwickelt sich Retinitis proliferans und Glaukom, 

verg1. die entsprechenden Abschnitte. 

Das Auftreten und Wiederverschwinden der Retinalblutungen im 
allgemeinen. 

§ 238. Abgesehen von den eben geschilderten rezidivierenden Netz
haut- und Glaskorperblutungen jugendlicher Individuen richtet sich das Auf
treten und Wiederverschwinden der Retinalblutungen im allgemeinen nach 
der Grundkrankheit. Wird dieselbe gehoben, dann verschwinden die Blutungen, 
meist ohne irgendwelche Riickstande zu hinterlassen. Besteht die Grund
krankheit, z. B. die Art e rio ski e r 0 s e fort, dann werden an einzelnen 

Wilbrand-Saenger. Neurologie des Auges. IV. Bd. 15 
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Stell en die Extravasate resorbiert, wahrend sie an anderen Stell en wieder 
von neuem auftreten. Ein einfacher Blutaustritt in die Lucken des Ge
webes kann ohne erhebliche Veranderung der Textur wieder zuruckgehen. 
Dagegen wird bei massenhaften Blutungen, gerade wie bei der Gehirnapo
plexie, das Gewebe zertrummert und mit geronnenem Elute ausgefiillt. Blut
herde mit Zertriimrnerung des Netzhautgewebes hinterlassen, wenn auch selten, 
Pigment (vergl. pag. 12, § 13). Bei massigen und haufig rezidivierenden 
Blutungen entwickeln sich sehr haufig aus dies en Blutungen dichte Binde
gewebszuge mit einzelnen Pigmentzellen (Retinitis proliferans). Kleinere 
Blutungen verschwinden oft spurlos in kurzer Zeit, indern sie mehr und mehr 
verblassen und sich vom Rande her verkleinern. Bei grosseren Blutungen 
entsteht oft in der Mitte derselben ein aus fettig degenerierten Blutkorperchen 
und Kornchenzellen bestehender weisslichgelber Fleck, der allmahlich mit 
der sich verkleinernden Blutung verschwindet. 

Die Schnelligkeit der Resorption der Blutungen hangt von dem Zustande 
der Gefasse abo Sehr viel langsamer erfolgt die Resorption bei Degeneration 
und entzundlichen Veranderungen der Venenwandungen. 

§ 239. Die Diagnose der N ethautblutungen bereitet keine Schwierig
keiten. Differentialdiagnostisch dad· hervorgehoben werden, dass man bei 
dem Augenspiegelbilde der sagen. Embolia Arteriae central is retinae resp. 
dem unter diesem Augenspiegelbilde auftretenden Verschluss der Arteria 
centralis retinae, den inmitten der weisslichen Triibung del' Macula auftretenden 
blutroten Fleck nicht als Blutung, sondern als durchscheinende Cho1'ioidea 
durch die hier seh1' dunne Netzhaut neben Kontrastwirkung gegen die weiss
liche Umgebung aufzufassen bat. 

Zuweilen konnte auch eine Blutung mit einem Aneurysma, oder einer 
Phlebektasie verwechselt werden. Ve1'gl. den Fall Wegscheider pag. 20l. 
Hier konnte einerseits der dauernde Bestand, andererseits die Kompressibilitat 
bei Druck auf das Auge den wahren Sachverhalt aufklaren. 

§ 240. Die N etzhautblutungen geben sich dem Kranken meist durch 
plotzliche Storung des Seh ve1'mogens zu erkennen. 

Die durch Net7.bautblutungen gesetzten Sebstorungen hangen in ibrem 
Umfange und ibrer Intensitat selbstverstandlicb von dem in der Netzbaut 
zum Ausdruck gekommenen lokalen odeI' allgemeinen Leiden und von der 
Ortlichkeit ab, wo sie auftreten. Wab1'end bei den grossen Blutlacben 
zwiscben Netzbaut und Glaskorper das centrale Seben oft in bobem Grade 
geschiirligt ist, pflegen kleine Blutungen bei opbtbalmoskopisch sonst an
scbeinend intaktem Augenbinterg1'unde entweder gar keine Sebstorungen zu 
machen, oder nur hocbst unbedeutende, sofern sie nicbt durcb ibren Sitz in 
der Macula das centrale Sehen beeintrachtigen. 1m letzteren Falle tritt ein 
centrales Skotom auf, dessen Ausdehnung der Lage der Blutung genau 
entspricht. Selbst Blutungen in die Macula konnen wieder zu guter Seh
scMrfe fuhren. 
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So beobachtete Standfort Morton (691) bei einem 35jahrigen Gichtkranken eine 
Blutung in die rechte Macula. Die Sehscharfe war stark herabgesetzt., anfanglich J a e g e r 
Nr. 20, spater S = 1. 

Anderseits aber, wenn durch immer wieder frisch auftretende Blutungen 
an den verschiedensten Stell en der ganzen Netzhautfiache, durch Ernahrungs
starung und mechanischen Insult, die Integritat des Netzhautgewebes leidet, 
wird auch die Sehscharfe dauernd alteriert, und. das Gesichtsfeld mehr oder 
weniger grosse Skotome oder unregelmassige Defekte zeigen. 

Kleinere Blutungen in der Gegend der Macula erzeugen nicht selten 
durch Starung der normal en Anordnung der Zapfen die Erscheinungen der 
Metamorphopsie resp. der retinal en Mikropsie (vergl. pag. 31, § 34). 

Sektorenfarmige Gesichtsfelddefekte werden gefunden in· Fallen, wo die 
Blutungen massenhaft im Bereiche eines grosseren Gefasses Hegen. Hier wird 
aber der Gesichtsfelddefekt wohl mehr durch die Ernahrungsstorungen des 
im Bereiche des erkrankten Gefasses liegenden Netzhautbezirkes bewirkt, 
als durch die Blutungen selbst. 

So bestand im FaIle J a cob soh n s (998, Fall II) eine eircumskripte Retinitis haemor
rhagiea; die Veranderungen des Gesichtsfeldes entspracben denen des Augengrundes: der 
untere innere Quadrant fehlte. Sonst angeblich alles normal. 

Demgegeniiber wurde in der Beobachtung von Fe hr (vergl. Fig. 70) 
mit dem analogen Augenspiegelbefunde das Gesichtsfeld normal gefunden. 

Sind Glaskorperblutungen vorhanden, so machen sich diesel ben als 
dunkle Flocken und Wolken im Gesichtsfeld bemerkbar. Totale Glaskarper
triibungen reduzieren die Sehscharfe meist auf das Erkennen von Handbewe
gungen oder selbst nur Lichtschein. Zuweilen macht sich auch die Farbe des 
Blutes bemerkbar, indem die Patienten alles ratlich, spater· gelblich und 
griinlich gefarbt sehen. 

Selbst grosse praretinale Blutlachen konnen mit vollstandiger Wieder
herstellung des Sehvermogens vers chwind en , und namentlich dann, wenn 
sonst weiter keine Ernahrungsstorungen durch Blutgefasserkrankung gesetzt 
worden sind. 

G i r t h (692) sah bei einer 60 jahrigen Frau mit Cataracta incip. und angeblich normalen 
Cirkulationsorganen, die aber an Influenza erkrankt gewesen war, eine praretinale Blutung 
in der Maculagegend des linken Auges. VoIlkommene Resorption und Wiederherstellung. 

Bog er (693). 27 jlihrige Kranke, linkes Auge wahrscheinlich venose praretinale BIu
tung. Ursache unbekannt, Wiederherstellung der normalen Funktion. 

Uber analoge Falla berichten Mellinger (694) und Jessop (695). 

§ 241. Beziiglich der vi t al en Pro gn 0 s e bei vorhandenen Netzhaut
blutungen kommt B u II zu folgenden Schlussfolgerungen: 

,,1. Blutungen in und unter die Bin d e h aut sind in der J ugend wenig 
beachtenswert, da sie gewohnlich nach starken Muskelanstrengungen, 
nach Hustenanfallen und starkem Schnauben auftreten. 1m hOheren 
Alter treten sie spontan auf und sind der Ausdruck einer allgemeinen 
Gefiissdegeneration. 

15* 
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2. Blutungen ins Aug e n inn ere sind stets von prognostischer Wichtig
keit. Bei der senilen Arteriosklerose sind ret ina Ie B I u tun g e n 
haufig und erwecken den Verdacht auf gelegentlich eintretende A po
plexie. 

3. Rezidivierende retinale oder subhyaloide Blutungen im jugend
lichen Alter sind von geringer prognostischer Bedeutung, besonders bei 
hereditarer und akquirierter Lues. 

4. Glaskarperbl u tungen in friihem Alter sind von schlechter prognosti
scher Bedeutung und zeigen im allgemeinen Gefassdegeneration an. 

5. Bei Schrumpfniere und Diabetes sind Netzhautblutungen von sehr 
schlechter Bedeutung und lassen einen verhangnisvollen Ausgang der 
Krankheit befiirchten. Vorhandensein einer Thrombose der Vena 
centralis retinae mit ·Netzhautblutungen erweckt den Verdacht auf 
Albuminurie; ist diese nac:Qzuweisen, dann ist die Prognose besonders 
schlecht. '( 

De r b y (699) beobachtete 90 FaIle von Netzhautblutungen bei Individuen 
iiber 40 Jahren, von denen er 31 Fii.lle bis zum Tode verfolgen konnte. 
25 starben nach 2 Jahren nach einem kurzen Unwohlsein, oder plotzlich, 
11 an Krankheiten des Herzens und 14 an Apoplexie. 

S tr a u b (1009) konnte 15 Personen mit Netzhautblutungen auf Arterio
sklerose 6 Jahre lang beziiglich ihres weiteren Verhaltens verfolgen. Dieselben 
gehorten den besseren Kreisen an, fiihlten sich im allgemeinen ziemlich gut, 
und hatten weder Zucker noch Eiweiss im Urin. 

Es waren 3 Frauen unter 15 Fallen. 
Bei 3 Fallen wurde 1 Auge wegen Glaukom exstirpiert. 
Die hahere Pradisposition des linken Auges tritt auch III seiner Be

obachtungsreihe deutlich hervor. 
Von diesen 15 Kranken waren in 5 Jahren 6 an Apoplexie erkrankt. 

Von den 9 Kranken im am meisten pradisponierten Alter (zwischen 45 und 
65 Jahren) waren in 5 Jahren 5 an Apoplexie erkrankt. Von diesen 9 Kranken 
waren nach 5-6 Jahren nur noch 3 am Leben. 6 waren verstorben und zwar 
2 nach 5 Jahren, 2 nach 3 Jahren, 2 nach 2 Jahren. 

Strau b kommt zu dem Resultat, dass die Prognose der Netzhaut
blutungen fiir die jiingsten und altesten Personen nicht so iibel sei, dass 
aber die Krankheit der N etzhautgefasse im mittleren Alter eine sehr schlechte 
Prognose biete. 

Weitere Folgezustande bei Netzhautblutungen: Die Retinitis proliferans. 

§ 242. Schon im § 237, pag. 225, hatten wir auf eine Reihe von 
Folgezustanden der Netzhautblutungen hingewiesen. Die bedeutsamsten der
selben sind: das Glaukom und die Retinitis proliferans. Da das 
Glaukom aber weniger als Folgezustand der Blutungen aufzufassen ist, son
dern in Abhangigkeit von den den Blutungen zugrunde liegenden Gefass
erkrankungen steht, so werden wir genauer nach der Beschreibung der 
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Arteriosklerose auf dasselbe zuriickkommen und wenden uns nun zur Betrach
tung der sogenannten R e ti n i tis p rol i fer an s. 

Bei der Retinitis proliferans ist ein grosser Teil der Netzhaut einer 
eigentiimlichen Veranderung unterworfen. Die oft ganz verschwundene Papille 
ist von einer blaulich-weisslich gHinzenden Masse iiberdeckt, die, gleich Gebirgs
ziigen aus der Vogelschau betrachtet, in den Glaskorper vorragt und faltige 
Erhebungen und 'Vertiefungen zeigend, dem Verlaufe der Gefasse folgt, Am 
Rande der Schwarten kommen die Gefasse oft wie abgescbnitten zum Vor
schein und zeigen weiterhin in der N etzhaut ein normales Verhalten. Diese 
neugebildeten Bindegewebsmassen senden vielfach Auslaufer in den Glaskorper 
hinein, welche besonders den hinteren Abschnitt in Gestalt von membranosen, 
streifigen, nicht oder wenig flottierenden Triibungen durchsetzen. Nach 
Pur t s c her (514) bietet der Augenspiegelbefund in der Regel Netzhaut- und 
Glaskorperblutungen, Pigmenthaufungen auf den Schwarten, oder urn dieselben 
herum, Glaskorpertriibungen feinster Art, beweglich oder fest, Verfarbung der 
Papille, Verstreichung der Grenze, Schlangelung oder Verodung der Gefasse, 
oder Vordringen von Schlingen in den Glaskorper. Die Papille steht fast 
immer mit den Schwarten in Zusammenhang. Bisweilen tritt spater Netz
hautablosung hinzu. 

Manz (516) hatte im Jahre 1876 diesem Krankheitsbilde zuerst die 
Bez.eichnung Retinitis proliferans verliehen. Nach ihm handelt es sich 
urn eine chronische Retinitis mit, von ihrer Innenflache ausgehenden, starken 
Wucherungen, welche hauptsachlich im Bereiche der Blutgeflisse gelegen sind. 
Manz halt die auch in seinen Fallen nicht vermissten Blutungen ftir 
etwas sekundares, ftir den Ausdruck einer kollateralen Zirkulationsstorung 
und nimmt eine primare, zu starker Hyperplasie neigende Entziindung an, die 
besonders in den inneren Schichten der Netzhaut sich entwickele. Die eine 
von ihm verofi'entlichte anatomische Untersuchung war an einem Auge angestellt 
worden, das sekundare schwere Veranderungen (Netzhaut.blutung usw.) auf
zuweisen hatte. 

Pur t s c her (514) glaubt, dass zwei Krankheitsbilder unterschieden 
werden miissten. Das eine ware aut' Blu tergiisse zuriickzufiihren, aus 
denen die Schwarten unmittelbar hervorgingen, oder um welche 
her u m s i e a I sen t z ti n d I i c heW u c her u n g en en t s t ii n den, das zweite 
ware Bind eg ewe bs wuch erung der N e tz ha u t al sF olge ei g entiim
licher Gefasserkrankung und vermittelt durch Netzhautentziindung. 
Letzterem kame der Name Retinitis proliferans auch eigentlich allein zu. 

Mar k 0 w (517) hebt hervor, dass ein Teil der FaIle, welche unter der 
Bezeichnung Retinitis proliferans beschrieben waren und sich durch Neubildung 
von Bindegewebe im Glaskorper auszeichneten, mit Erkrankungen der Netz
haut nichts gemein hatten und deshalb den Namen Retinitis nicht tragen 
diirften. 

§ 243. Nach L e b er (518) treten die Blutungen oft in der unmittel
baren Nachbar~chaft der hellglanzenden weissen Massen oder der mernbranosen 
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Glaskorpertrtibungen auf, so dass mit der grossten Wahrscheinlichkeit die 
Entstehung der einen aus der anderen anzunehmen ware. 

Chodin (918) teilt einen Fall von rezidivierender Glaskorperblutung bei einem 29-
jahrigen Manne mit. Rechts rezidivierende Glaskorperblutungen, links das typische Bild 
der Retinitis proliferans. Die letzte Glaskiirperblutung brachte eine Sehstorung [von 
6 Monaten Dauer. Nach der Heilung konnte in der Netzhaut des rechten Auges oberhalb 
der Papille ein horizontaler grauer Streifen mit verbreiterten Enden. konstatiel't werden, 
der als Anfangsstadium einer Retinitis proliferans anzusehen war. Auf Grund dieses FaUes 
und analoger FaIle aus der Literatul' glaubt Chodin, dass die Ursache der genuinen Ent
wickelung festen Bindegewebes im Glaskorper und in der Netzhaut rezidiviel'ende Glas
korperblutungen waren. 

In einem Faile Deutschmanns (519) war bei einem wegen Glaucoma haemor
rhagicum enukleierten Auge mikroskopisch eine neugebildete Bmdegewebsschicht zwischen 
Limitans extern a und Stabchenschicht von besonderem Interesse. In ihr verrieten viele 
Elemente sich als Oberreste von Blutungen, so dass ungezwungen angenommen werden 
durlte, dass diese Schicht aus einer urspriinglichen Blutung hervorgegangen sei. 

In dem Faile II von Purtscher (514) war ein 22jahriges mannliches Individuum 
rechts unter kleinen rezidivierenden Blutungen und intraokularer Drucksteigerung erblindet. 
Massenhafte Umwandelungsprodukte der Blutgefasse deckten die Netzhaut in der Form 
vaskularisierter Bindegewebsmembranen. 

Siegrist (540) sah bei einem 42jabrigen Manne, Alkoholiker, in del' linken Macula
gegend eine vertikal ziehende, halbovale tiefrote Blutung zwischen Netzhaut und Glas
korper, ausserdem bestand ein centrales Skotom. Als Quelle del' Blutung wird ein Ast 
der Vena nasalis superior angesehen, welcher an der Peripherie des Fundus zum Bersten kam. 

1m Verlaufe verwandelte sich die Blutung in eine gleichgrosse, weissglanzende 
Scheibe mit scharfen Raudern urn. 

Fiir die Entwickelung der Retinitis proIiferans aus Blutungen sprechen weiter noch 
die Befunde folgender Autoren: Fehr (905), Speisser (926), Cohen (520), Schleich 
(940), Bane (521), B en in g (907), Sam u I' a w kin (522), No is z e w s ki (523), Fr i ed e n wald 
(758), Markow (517). 

§ 237. Dem gegentiber stehen drei Beobachtungen, bei welchen sieh 
Retinitis proliferans entwiekelt hatte, ohne dass Blutungen vorausgegangen 
waren. 

So veroffentlicht Fehr (90.~) einen Fall von Retinitis proliferans (29jahr.), del' mit 
ciner akuten Neuroretinitis exsudativa mit centraler Sternfigur und deutlichen Gefassver
anderungen begann, und in dem sich allmahlich, ohne dass das Auftreten von wesentlichen 
BIutungen zu beobachten gewesen wale, das typische Bild der Retinitis proliferans aus
bildete. Die Bindegewebsbildung sei ein direktes Umwandlungsprodukt der in Netzhaut 
und Glaskorper ausgetretenen Exsudate. Die Allgemeinuntersuchung hatte eine A n ami e 
ergeben. 

Gold z i e her (524) beriehtet tiber zwei :Falle von Retinitis proliferans 
ohne Blutungen. Er meint, dass die Blutungen sieher nieht die Ursaehe der 
Wueherungen waren, sondern entweder parallele oder naehfolgende Er
seheinungen. 

§ 244. Wenn wir bedenken, dass Netzhautblutungen hauptsaehlieh dureh 
Erkrankung der Blutgefasswandungen bedingt werden, so werden wohl aueh 
hier die Gefassveranderungen das Prim are sein, woraus dann dureh eine 
weitere und noeh unbekannte Ursaehe die Retinitis proliferans zur Entwieke
lung kommt. Das Blut selbst kann sieh dabei nieht in Bindegewebe um-
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wandeln, es ist eine tote Masse, es gibt aber den Reiz zur Bindegewebsent
wiekelung und zur Gefassneubildung, die offenbar von den Gefassen ausgeht. 
Das Bindegewebe entwickelt sich aus wuchernden Gefasszellen, und es konnen 
aIle Gefasshaute an der Wucherung teilnehmen. Hier liegt offenbar ein 
analoger Prozess vor, wie bei der sogenannten Organisierung eines Thrombus. 
Bei den Fallen von Retinitis proliferans, welehe sieh aus t r au mat i s e hen 
Blutungen entwickelt hatten, musste man dann annehmen, dass vor den 
Traumen schon Gefassveranderungen vorhanden gewesen seien, die durch 
das Trauma vermehrte Anregung zur Bildung jener Bindegewebssehwarten 
gegeben hatten. 

80 beschreibt 0 Ii va r (527) einen Fall von Platzen ein!'r Netzhautvene infolge 
Geganfiiegens eines Fremdklirpers gegen das Auge. Die Blutung, welche zwischen Netz
haut und Hyaloidea lag, verschwand in einigen Wochen wieder, bis auf einzelne weisse 
8treifen. 

B a u hoi z e r (526) hatte Geleganheit, ain A uge, in welchem sich das Bild einer 
Retinitis proliferan~ nach traumatischer Glaskiirperblutung ausgebildet hatte, anatomisch 
zu untersuchen, und fand als Grundlage der ophthalmoskopisch sichtbaren Veranderungen 
eine Neubildung von Bindegewebe in den inneren Netzhautschichten, neben Aufiagerungen 
von neugebildetem Bindegewebe auf der Limitans interna und Faltenbildung der Netzhaut. 

Aueh die Faile, in welchen Retinitis proliferans sich entwickelt hatte, 
ohne dass die Allgemeinuntersuchung irgend einen Anhaltspunkt fur die 
Blutungen resp. fur die Entwickelung der Retinitis proliferans gegeben hatte, 
sprechen nicht gegen die Annahme, dass Gefasserkrankungen hierbei das 
Primare waren, weil ja, wie wir gesehen haben, sehr hiiufig Retinalgefass
erkrankungen bestehen konnen, ohne dass wir imstande sind, sie mit dem 
Augenspiegel zu diagnostizieren. So beobachtete z. B. 

Fiinfstiick (528) ein 18jahriges Madchen mit linksseitiger Retinitis proliferans bei 
negati ver Allgemeinuntersuchung. 

In sechs Fallen Fehrs (905) konnte ebenfalls eine anderweitige Erkrankung nicht 
nachgewiesen werden. 

In einer Beobachtung 8 ch uIt z e s (529) mit Retinitis proliferans und fiottierenden 
Glasklirpertriibungen in beiden Augen blieb die Allgemeinuntersuchung negativ. 

Dasselbe war bei dem 16jahrigen Patienten 8peissers (926) der Fall, bei welchem 
gleichfalls doppelseitige Retinitis proliferans gefunden wurde bei unbekannter Ursache. 

Fur eine primare Erkrankung der Gefasse als ursachliches Moment der 
Retinitis proliferans sprechen vor allen Dingen die zahlreichen Faile, bei 
welchen die vorausgegangenen Allgemeinkrankheiten auf diese Ursache hin
deuten. 

So berichten uber Entwickelung der Retinitis proliferans nach Morbus 
Brightii folgende Autoren: 

8 am urawkin (530) konnte beiderseits die Entstehung von weissen 8trangen und 
praretinalen Membranen im Auge eines jungen Mannes mit leichter Alb u min uri e ver
fo/gen. Denselben gingen rezidivierende Netzhautblutungen voraus. 

Purtscher (514). Ein mannliches Individuum, 61 Jahre alt, zeigte auf dem linken 
Auge eine Retinitis Brightica und im Zusammenhange mit einer den Sehnerven grossten
teils deckenden, derben, vaskularisierten Bindegewebsschwarte, eine Netzhautablosung nach 
innen oben. 
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Flemming (531) untprsuchte ein an Retinitis proliferans erkranktes Auge eines 
22jahrigen Mannes, der an chronischer Nephritis gestorben war. Abgesehen yon Zeichen 
einer Cyklitis fand sich der hintere Netzhautteil yerdickt und abgelllst. Von zwei diinnen 
Bindegewebsstreifen zog sich der eine yon der Ora serrata zu dem genannten Teil, der 
andere endigte frei in del' Mitte des Glaskllrpers. Ausserdem fand sich eine Zunahme des 
Stiitzgewebes der Netzhaut mit ZersWrung derinneren Schichten. 

Auf dem einen Auge eines 44jahrigen Kranken Prllbstings (532) bestanden ty
pische Erscheinullgen der Neuroretinitis albuminuric a mit Erkrankung der Macula. An dem 
andern Auge ebenfalls Maculaerkrankung; und ausserdem war fiber der Papille ein mem
branartiges Gebilde gelegen, weIcht's etwa das Aussehen einer Gebirgsreliefkarte hatte. An 
dem Gefasseintritt lief fast kreisfllrmig eine weissglanzende Leiste, yon welcher zwei Haupt
strange naeh oben aussen und oben innen sieh verzweigten. 

Bei Malaria. 

Nach Tornabene (933) ist unter die Ursachen der Retinitis proli
ferans auch M a I a ria zu recbnen, die bekanntlich Gefassveranderungen und 
Blutungen in die Netzbaut, und so unmittelbar die retinalen Wucherungen 
hervorbringen konne. 

Ein mitgeteilter Fall betraf einen 31 jabrigen Gartner, der bei jedem 
Malariaanfalle Verschlechterung des Sehens erlitt und schliesslich beiderseits 
Netzhautablosung neben Blutungen und perlmutterartigen Flecken in der 
Netzhaut zeigte. 

Friede n w al d (758) beobachtete bei einem 15jahrigen Knaben, der yorher an Inter
mittens gelitten hatte, sowie bei einem 2:ajahrigen gesunden Manne, Blutungen in der 
Netzhaut und unregelmassiges Kaliber der Netzhautgefasse. Spater sollen bindegewebige 
Wueherungen wie bei Retinitis proliferans yorhanden gewesen sein. 

Bei Syphilis. 
Wee k s (53;3) berichtet fiber den Verlauf einer durch wiederholte Blutungen aus

gezeichneten doppelseitigen Retinitis proliferans bei einem 29 jahrigen s y phil i ti s c h inti.
zierten Manne. 

Bei Lepra. 
Trantas (534). In einem FaIle von Lepra bestand zugleich eine Retinitis proliferans. 

Bei Hamophilie. 

Vialet (535) beobachtete bei einem 37iahrigen Manne, der an hereditarer Hamophilie 
!itt, auf dem rechten Auge die Erscheinungen der sogen. Retinitis proliferans mit gleich
seitiger, hochgradiger Verschmalerung der arteriellen Gefasse. Auf dem Ii n ken Auge 
zahlreiche frische BIutungen der Netzhaut, und in der Gegend der Macula, ffir gewllhnlich 
nicht hervortretende, zahlreiche Gefa!!sverengerungen, und endlich im Zusammenhange damit 
rundliche oder ovale Flecken, entsprechend dem Ende dieser Verzweigungen. 

1m FaIle II von Speisser (926) mit Retinitis proliferans bestand eben
falls Hamophilie. 

Bei Chorioretinitis. 
Ausser den bereits pag. 12 angefiihrten Fallen von Jackson (15), Plange (16) und 

de Schweinitz (17) und Chevallereau und Chaillous (18) beschreibt Lister (536) 
als von Gefassen ausgehende Retinitis proliferans interna unregelmassige, rotbraune, graue, 
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oder weiss gefarbte, slCh verastelnde Streifen, von der Gegend der Papille ihren Ursprung 
nehmend. Sie traten doppelseitig auf mit wechselnder Herabsetzung der Sehscharfe und 
verbanden sich manchmal mit Netzhautblutungen und Chorioretinitis. 

Bening (907, Fall II). 1m 27. Jahre erste Netzhautblutung. Nach 11 Jahren 
folgte ein Rezidiv, dann schon nach 2 Jahren ein neues, und so in noch kiirzeren Zwischen
raumen drei weitere. Ophthalmoskopisch bestand schliesslich ein der Retinitis proliferans 
gleichendes Bild, und daneben Chorioretinitis. 

K 0 s sob u d ski s (537) Patient war ein 22 jahriger Rekrut mit normalem rechtem 
Auge und folgeuden Veranderungen am schwachsichtigen linken. Papille von einer un
regelmassig dreieckigen, birnformigen, glanzenden und schillernden Membran verdeckt, die 
ca. 2 mm iiber das Niveau des Fundus hervorragt, an der Oberflache zarte konzentrische 
FaIten zeigt und keine Bewegungen ausfiihrt. Der llbrige Augenhintergrund weist das 
Bild einer abgelaufenen Chorioretinitis auf. Patient hatte sich in der Kindheit mit Phosphor 
vergiftet und war mehrere W ochen krank, wobei das linke Auge erblindete, und das rechte 
Auge gleichfalls schwachsichtig wurde. 

In der folgenden Gruppe von Beobachtungen hestand Arteriosklerose. 
Blessig (538) teilt einen Fall mit, in welchem bei einem 40jahrigen Manne links 

die Netzhautgefasse sehr stark geschlangelt erschienen mit einzelnen Blutungen in der 
Netzhaut. 

Rechts war eine praretinale Bindegewebsbildung sichtbar, indem ein 'feil der Papille 
und der Netzhaut von einer weissglanzenden, nicht fl.ottierenden Membran mit zahlreichen 
Erhebungen und Vertiefungen bedeckt war. Der sichtbare Teil der Papille war weiss 
atrophisch. Von Netzhautgefassen sah man lIur \T enen mittleren Kalibers. 

Die peripheran Korperarterien waren sklerosiert. Auch litt der Kranke an 
Nasenbluten. 

Den i g (893) beobachtete bei einer 62 jahrigen Frau zwei Tage vor ihrem Tode auf 
beiden Augen eine hochgradige atheromat1ise Veranderung der Netzhautarterien mit zahl
reich en Blutungen, sowie auf dem rechten Auge das bekannte Bild der sogen. Retinitis 
proliferans. Die weissen Strange fanden skh etwa,> nach aussen von der Macula, ihre 
Basis betrug etwa 2 Papillendurchmesser. Die Autopsie ergab all gem e i n eAr t e ri o-
8 k 1 e r 0 s e, insbesondere die basalen Hirnarterien stark atheromatos, Ventrikelblutung, 
Zerstorung des Thalamus etc. 

Die mikroskopische Untersuchung des Bulbus zeigte 6dem der Netzhaut, die Hohl
raume teilweise mit grossen kolloiden Ballen angefiillt, Blutungen an der Oberflache als 
auch in den einzelnen Schichten der Netzhaut. Die Arterien, besonders auch die der Cho
rioidea, wiesen bis in ihre feinsten Verzweigungen eine ungleichmassige Verdickung ihrer 
Wandungen auf, das Lumen war stellenweise verletzt, die Wandungen waren in eine starre 
homogene Masse umgewandelt. 

1m wesentlichen handelte es sich um eine bindegewebige Neubildung im Glaskorper 
aus einer hinter ihr liegenden steilen Netzhautfalte nach aussen von der Macula. Auf 
dieser Falte zog von der Netzhaut her ein starkes Gefass, welches sich in zahlreiche 
Verzweigungen aufloste. Zwischen den Gefassen lagen dichte Fibrillenbiindel mit Epithel
zellen und Rundzellen. Die Neubildung war von der Hyaloidea umkleidet. 

C iri n ci 0 n e (539). Das ophthalmoskopische Aussehen der Retinitis proliferans war 
durch ein neugebildetes fibroses Gewebe bedingt, das die innere Netzhautfl.ache in Gestalt 
von mehr oder weniger hervorspringenden Strangen durchzog, die sich mitunter in den 
Glaskorper in Form von knotigen oder membranosen Fortsatzen erstreckten. Am bedeu
tendsten entwickelt war die Gewebsmubildung in der OpticuspapiJIe und ausschliesslich 
rings um die ceBtralen Gefasse und begleitete auch ihre hauptsaehlichsten Verastelungen. 

Das neugebildete Gewebe war intraretinal, nahm die Schieht der Opticusfasern und 
der Ganglienzellen ein und war von del' inneren Grenzschicht bedeckt. Die centralen Ge
fasse der Papille und del' Netzhaut waren hochgradig sklerosiert und an vielen Stellen 
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ihrer Lichtung obliteriert, auch existierten in der Netzhaut zahlreiche neugebildete Gefass
chen. Die Netzhaut selbst zeigte hochgradige Hypertrophie ihrer Stutzfasern, Proliferation 
des Neurilemms und Atrophie der Nervenelemente. 

Wee k s (533, Fall IV). 8 jahriges Kind. Eine dunkele Masse nahm den Glaskorper 
des rechten Auges ein, im linken fanden sich flottierende Glaskorpertriibungen. Die Dia
gnose wurde auf Aderhautsarkom gestellt, und das Auge enukleiert. Die Untersuchung 
des letzteren ergab den Glaskorper mit Blut gefullt, Bowie Bindegewebsmembranen an der 
Innenfiiiche der Netzhaut. Abgesehen von einer Verschliessung des Fontanaschen Raumes, 
einzelnen Blutungen in der Aderhaut, Degeneration der Netzhaut, sowie Verschwommensein 
der Ganglienzellen, soUten die Gefasse der Netzhaut, insbesondere die Arterien, sich durch 
eine Verdickung ihrer Wandungen ausgezeicbnet haben. Das neugebildete Bindegewebe, 
wenn es mit der Netzhaut zusammenhing, nahm seinen Ausgangspunkt von der Nerven
faserschicht und durchbrach die Membrana limitans interna. 

S chi 11 i n g (541). 19 jahriger Kranker. Venen geschlangelt, besonders in ihren 
peripheren Abschnitten mit Anastomosenbildung und verbunden mit Bindegewebswucherung 
und Streifenbildung in der Netzhaut. 

Purtscher (514, Fall I). 21jahriger ~Patient. Rechts hamorrhagisches Glaukom, 
links Retinitis proliferans. Die Allgemeinuntersuchung negativ. Haufig spontanes Nasenbluten. 

Rechts mikroskopisch im enukleierten Bulbus: Thrombose der Centralvene bei stark 
verdickter Venenwand. Daneben noch eine typische Retinitis pigmentosa. 

Fall III: 23 jahriges mannliches Individuum. Friiher vielfach Nasenbluten. Arterien 
wie Venen hochgradig verandert; im Gefolge davon einerseits arterielle und venose Blut
ergiisse in die Netzhaut, anderseits Gefass- und Bindegewebsneubildung. 

Die Strukturveranderungen der Netzhautgefasse. 
§ 245. Die Erkrankungen der Wandungen der Netzhautgefasse sind 

sowohl durch ihre grosse Haufigkeit im Verhaltnis zu anderen Erkrankungen 
der N etzhaut, als auch durch ihre Man n i g f a I t i g k e i t ausgezeichn~t. 

Wir beobachten an den Netzhautgefassen: 
1. entzundliche und degenerative Vorgange, 
2. Infiltrationen und 
3. Ablagerung von Kalksalzen. 

Die entziindlichen V 0 r g a n g e scheiden sich atiologisch in n i c h t 
spezifische, wie bei der Arteriosklerose (Endarteriitis) und der Arteriitis 
purulen ta bei der Retinitis septica, 

und in spezifische: wie bei der Lues und Tuberkulose. 
Die entziindlichen Vorgange treten auf: als Endarteriitis obliterans, 

resp. Endophlebitis und Perivaskulitis, oder Infiltration der Adventitia 
mit Lymphkorperchen. 

Unter den degenerativen V 0 r g a n g en unterscheiden wir: 

a) Die fe ttige Degen era tion de r Gefass wand ungen. 

Die fettige Degeneration der Gefasswande kommt teils als senile Ver
anderung bei der Arteriosklerose vor, teils bei den verschiedenen anderen 
Angiopathien der Netzhaut, insbesondere bei solchen, wo auch das N etz
h aut g ewe b e von denselben Veranderungen ergriffen ist, ferner bei der 
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perniziosen Anamie, bei Phosphor- und Alkoholintoxikation. Pagenstecher 
(612) fand Einlagerungen von Fettkornchen in den retinal en Gefiisswanden 
bei einem Hamophilen. 

Am hiiufigsten findet man die Zellen der Adventitia fettig degeneriert, 
es kann aber auch die Media fettig degenerieren, die infolgedessen feinkornig 
getriibt wird. Letzteres findet sich baufig bei den In t 0 xi kat ion e n. Es 
konnen dadurch Gefasszerreissungen veranlasst werden und Netzhautblutungen 
entstehen. 

b) Die hyaline Degeneration. 

Dieselbe ist charakterisiert durch eine glasige, mit Verdickung verbundene 
Umwandlung, welche Intima und Media betrifft. Sie tritt namentlich bei 
der Angiopathia retinae albuminurica auf, wobei die Gefiisswand in ein 
homogenes, gelblich glanzendes Rohr verwandelt wird, dessen Lumen oft stark 
verengt, stellenweise auch ganzlich aufgehoben erscheint. 

Sehr haufig begegnen wir auch der hyalinen Degeneration bei der 
Arteriosklerose, wie Thoma und Lurje (613) gezeigt haben, ferner 
bei chronischer Bleivergiftung (Oe11er 614) und bei Secale cor
nutum-Intoxikation (Orlow 615). -

c) Die a my I oi de D egene r a ti on. 

M i c he I fand (616) bei einem lR jahrigen Madchen mit Amyloid
schrumpfniere als Ursache der vorhandenen sogenannten Retinitis albuminurica 
zunachst eine Endarteriitis proliferans der Arteria centralis retinae, ihrer 
Netzhautverzweigungen und einer Reihe von Aderhautgefassen. Das gewucherte 
Gewebe der Intima war unter dem Einflusse der Amyloidose amyloid de
generiert. Auch war stellenweise eine amyloide Degeneration der Chorio
capillaris vorhanden. An einem grosseren arteriellen Gefasse des Sehnerven
stammes war die Muscularis teilweise amyloid verandert. 

§ 246. Bei den meistenallgemeinen Krankheitszustiinden 
spielen jedoch entziindliche und degenerati ve Vorgange an den N etz
hautgefassen durcheinander, und da Netzhautblutungen, Netzhaut
odem mit Triibung des Netzhautgewebes und weisslich gelbe Flecken im 
Netzhautgewebe als Folgezustande dieser Degenerationen und entziindlichen 
Vorgange an den Netzhautgefassen aufzufassen sind, so gibt es auch f ii r b e
st imm te Allgemein kran khei ten keine bestimmten Augenspiegel
bilder. Wir sind darauf angewiesen, die letzteren in Beriicksichtigung der 
hervorstechendsten allgemeinen Krankheitssymptome diagnostisch zu verwerten. 
Selbst aber dann halt es oft noch schwer, eine prazise Diagnose zu stellen, da 
z. B. allgemeine Arteriosklerose, Nephritis, Endarteriitis luetica 
und Diabetes einen ganz analogen Augenspiegelbefund darbieten konnen. Bei 
Arteriosklerose und Lues kann durch Alteration der Nierengefasse abel' Eiweiss 
im Urin auftreten; und nun entsteht die Frage, ob primar eine Schrumpfniere 
vorhanden sei, oder ob die Affektion atiologisch auf Syphilis, oder allgemeine 
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Arteriosklerose bezogen werden miisse. Der Grad der Amblyopie geht 
nicht immer mit den sichtbaren Zirkulationsveranderungen parallel, und ferner 
kann im Verlaufe ein und derselben Erkrankung das akute Stadium ein 
von dem c h ron i s c hen und End s tad i u m ganz verschiedenes ophthalmo
skopisches Bild rgeben. Ganz analog verhalt es sich mit einem primaren 
Diabetes und dem Auftreten von Zucker (Glykosurie) bei allgemeiner 
Arteriosklerose. Man darf daher die an der Retina und der Papille ophthalmo
skopisch sichtbaren Veranderungen in diagnostischer und kIinischer Hinsicht 
nicht iiberschatzen. Die gleichen ophthalmoskopischen Bilder 
konnen sich bei ganz verschiedenen Erkrankungen finden. Das 
ophthalmoskopische Bild der sogenannten Retinitis albuminurica Z. B. 
ist nur der Ausdruck von Zirkulationsst6rungen und Gewebslasionen der Netz
haut, hervorgerufen durch eine primare Erkrankung des Systems der Arteria 
und Vena centralis retinae in der Form einer Arterio- und Phlebosklerose 
resp. Endarteriitis und Endophlebitis mit ihren Folgezustanden, 

so war im FaIle II und III von Michel (616) bei primarer Endarteriitis und 
End 0 phi e bit i s pro 1 i fer a n s ophthalmoskopisch das Bild der RetiDltis albuminurica 
vorhanden. 

Moses (988) fand bei Arteriosklerose auf dem einen Auge das ophthalmosko
pische Bild del' Thrombose der Vena centralis, auf dem andern Auge das Bild del' Retinitis 
albuminurica. 

Bei einer durch Lues bedingten Affektion der Nieren fanden Alexander (1109) 
und Zimmermann (617) das Bild der Neuroretinitis albuminurica mit Sternfigur in del' 
Macula, und reichlich Ei weiss im Urin. In Z i m mer man n s FaIle war die Lues vor 
5 Jahren erworben worden. Del' Tod erfolgte an ~fyodegeneratio cordis. 

Auch wenn der Urin frei ist von Zucker und Eiweiss kann bei Lues ein del' 
Retinitis albuminurica ahnliches Bild hervorgernfen werden, wie Z. B. in den Fallen von 
Kna pp (1111) und H a a b (1112); ferner Scheff el s pag. 224. 

Lawson und Sutherland (618) beobachteten bei einem 12jahrigen Madchen auf 
beiden Augen eine Retinitis albuminurica. Die Sektion ergab Schrumpfniere, Hypertrophie 
des Herzens und eine Blutung in beide Hirnventrikel. Als Ursache wurde eine k 0 n
genitale Lues angenommen. 

V au c e (647) sah bei S c h a rl a c h mit dem Augenspiegel eine Neuroretinitis und 
dieselben Veranderun~en in del' Gegend der Macula, die man bei Retinitis ex morbo Brightii 
findet. Es waren abel' keine Zeichen vorhanden, die auf eine Nierenerkrankung hindeuteten. 

Sot 0 w (646) berichtet bei Mas ern libel' einen ophthalmoskopischen Befund wie 
bei Retinitis albuminurica. 

Vossius (645) sah bei drlli malignen Rezidiven eines Erysipels einen del' Reti
nitis albuminurica ahnlichen Befund an der Macula auftreten. 

Despres (619) beobachtete einen Fall von Amaurose durch Blei vergiftung 
mit dem ophthalmoskopischen Bilde der Retinitis albuminurica. Der Urin enthielt eine 
ZeitIang Albumen. 

L e h man n (1108) konstatierte diesen Befund in einem Falle von chronischer Blei
vergiftung ohne Eiweiss im Urin. 

Galez 0 w ski (620) erwahnt zwei Falle von B leiin toxik a tion, bei welchem sich 
Albuminurie und das Bild der Retinitis albuminuric a fanden. 

Inouye (621). Plotzliche Erblindung nach 11tagigem Gebrauch von Filixextrakt 
mit Rizinusol, Vier Tage spateI' GIaskorpertriibungen. Papille blass. Hamorrhagien an 
den Gefassen. Am gelben Fleck weisse Punkte und Streifen wie bei Retinitis albuminurica. 
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Nieden (866) bespricht das Vorkommen der Anchylostomainfektion in 15 0/0 

aller Bergwerksarbeiter im Bereiche des westfiilischen Kohlenreviers, sowie die in 7-8 0/0 

der Falle zur Beobachtung gelangenden Veranderungen des Augenhintergrundes, wie hoch
gradige Bla'lse der Blutsaule in den Netzhautgefassen, Porzellanfarbe der Papille und Netz
hautblutungen. Die fiir die Retinitis albuminuric a eigentiimliche Macula
erkrankung war selten. 

Mikroskopisch war an den Netzhautgefassen eine sklerotische Degeneration und Ver
fettung des Endothels ausgesprochen. 

1m fibrigen fan den sich neben den durch die Lage der Blutungen bedingten mehr 
oder weniger starken Sehstlirungen Gesichtsfeldstorungen und Anasthesie d~r Retina, 
Doppeltsehen, Schwindel und Nystagmus. 

Pick (890, Fall V) fand das typische Bild der Neuroretinitis albuminurica bei 
Carcinoma ventriculi. 

Will i a m s (622) fand bei einer 22jiihrigen Kranken eine doppelseitige Stauungs
papille mit Erblindung und ophthalmoskopischen Erscheinungen einer Retinitis alhuminurica. 
Die Sektion ergab einen Hi r n tum 0 r. 

Mackenzie (1016) beschreibt das ophthalmoskopische Bild der Neuroretinitis albu
minurica bei einem 20jahrigen Madchen mit Chlorose. Die fibrigen Organe waren gesund. 
Vergleiche auch die FaIle S c h mitt und Ball a ban pag. 206, Qui n c k e pag. 908. 

R i eg e I (1017) fand eine doppelseitige Stauungspapille mit weisser Sternfigur in del' 
Macula, Spuren von Eiweiss, aber keine Cylinder bei einem 21 jiihrigen chI 0 rot is c hen 
Madchen. 

Dber einen analogen ~'all berichtet Gowers (456, pag. 847). 
Ausserdem beschreiben Anderson (1126), Desmarres (1127), Noyes (1128), 

Ume (1129), Jany (1130) einen der Retinitis albuminurica gleichen Augenspiegelbefund 
bei D i abe t e S. 

Macken zi e (1115) sah bei Sko rb u t das ophthalmoskopische Bild del' Neuroretinitis 
albuminurica. 

Bei Intermittens und Malariakachexie fanden Koslowski (1105) und 
Richard (1106) jenen Augenspiegelbefund, und Po n cet (1107) konnte ein derartiges Auge 
mikroskopisch untersuchen und fand dieselben Veriinderungen, wie bei del' Retinitis 
albuminurica. 

Das ophthalmoskopische Bild der Stauungspapille bei 
Arteriosklerose. 

§ 247. S t Ii It i n g (623) berichtet fiber einen 48 jiihrigen Kranken, mit Liihmung beider 
Abduzentes, beide Sehnerven waren neuritisch, der linke mehr geschwollen als der rechte, 
an beiden fand sich je eine kleine Blutung. Gesichtsfelder stark konzentrisch verengt. 
Diagnose: Hirntumor, Punktion. Aut 0 psi e: Ausgebreitete Arteriosklerose del' Gehirn
getlisse. Graue Atrophie beider Optici und Tractus. Kein Hirntumor. 

G r e en woo d (624) ffihrt einen Fall von Arteriosklerose mit den gleichzeitigen Er
scheinungen von Neuroretinitis an. 

Das ophthalmoskopische Bild der Stauungspapille bei N ephr;itis. 
M agn us (625). Ein 50jiihriger Mann, dessen linkes Auge vollstiindig normal war, 

liJeigte am rechten die ausgepragteste Stauungspapille und Blutungen in der Netzhaut. Del' 
Urin hatte einen sehr bedeutenden Eiweissgehalt. 

Burr and Riesman (626). 58jahriger Mann. Pllitzlicher Anfall von Bewusst· 
losigkeit, Schwindel, Krampfanfiille usw. Beiderseits Neuritis optica. Sektion: Ausser 
starkel' Nephritis und Herzhypertrophie leichtes Atherom der Gefsse. 

Fall III. Heftige Hinterhaupts- und Nackenschmerzen, Urin zuniichst normal. Spater 
Nackensteifigkeit, Strabismus convergens, linksseitige Ptosis, beiderseits Neuritis optica. 
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Aut 0 psi e: Chronische Nephritis, mandelgrosse frische Blutung an der A ussenseite des 
rechten Thalamus und eine kleine Blutung am linken Kleinhirn. 

Nach L e be r (627) kommt bei Nephritis zuweilen eine Pap i 11 i ti s zur Ausbildung, 
wobei die Entziindung grade in del' Papille ihren Kulminationspunkt hat uud eine bedeu
tende Schwellung der letzteren mit steilem AbfaH nach del' Netzhaut hin hervorruft. In 
seltenen Fallen fehlen dabei retinitische Veranderungen ganz, so dass das Bild vollkommen 
mit dem der sogen. Stauungspapille, wie es bei intrakraniellen Tumoren vorkommt, iiber
einstimmt. 

S ted man n - Buill (628) behauptet, dass bei der G i e h t die Wandungen der Blut
gefasse (Al'terien, Kapillaren und Venen) der Aderhaut, der N etzhaut und des Sehnerven 
verdickt, in del' hinteren Zone des Augenhint.ergrundes [31utungen, gelbliehe Exsuda
tionen und umschriebene Flecke in der Netzhaut sichtbar seien und Neuritis optiea mit 
und ohnu Retinitis auftrate. 

Kampferstein (1018) fan,d in vier Fallen von Nephritis Stauungspapille. 
Wir selbst beobachteten einen Fall, in welchem auf Grund der Stau

ungspapille, Kopfschmerz, Erbrechen die Diagnose auf Tumor cerebri gestellt 
worden war. Unser Hinweis, dass die Stauungspapille, Kopfschmerz und Er
brechen auch durch Nephritis bedingt sein konnten, wurde durch die Sektion 
bestiitigt, bei der sich eine chronische Nephritis fand. Das Gehirn war nicht 
veriindert. 

Die Arteriosklerose der Netzhautgefiisse. 

§ 248. N ach K auf In ann (636) wird die Frage nach dem Wesen 
der Arteriosklerose sehr verschieden beantwortet. Keine der vielen Er
klarungen befriedigt vollkommen. Die wesentliche Differenz der Meinungen 
der Autoren besteht darin, dass die einen das Wesen der Affektion in einer 
En tz ii n dun g, die anderen in einer De g en era t io n erblicken. 

Auch iiber den Sitz der ersten Veranderungen widersprechen sich 
die Ansichten. Die einen halt en eine Degeneration, andere eine produktive 
Entziindung der In tim a fiir das erste, wahrend andere den Ausgangspunkt 
in entziindlicher oder degenerativer Veriinderung der Media oder Ad
v e n tit i a erblicken und die Verdickung der Intima entweder fiir einen davon 
abhangigen regressiven, oder dadurch hervorgerufenen kompensatorischen 
Vorgang halten. 

Die Adventitia kann zellige perivaskulare Infiltration, fibrose Verdickungen, 
sowie Endarteriitis der Vasa vasorum zeigen. Wenn sie da ist, kann sie zu 
Obliterationen fiihren und regressive Veranderungen der schlecht genahrten 
Gefiisswand nach sich ziehen. 

Tho m a (386), dem wir die ausgedehntesten Untersuchungen iiber die 
Arteriosklerose verdanken, sieht den Ausgangspunkt derselben in e in e r 
nicht entziindlichen Schwachung der Media. Hierdurch werde 
die Elastizitat dieser Haut berabgesetzt und eine Dehnung herbeigefiihrt. 
Zum Zwecke der Erhaltung des urspriinglichen Kalibers etabliere sich eine 
reparatorische Intimawucherung. Auf die Dauer wiirden jedoch zu der in 
fortgesetzt hoher Spannung befindliehen fibrosen, verdickten Intima s e k u n
dar e, meist in den der Media nachstgelegenen Teilen beginnende, E r
nah ru n gs s t 0 ru n g en auftreten. 
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Nach Her tel (637) hatten wir die gefundenen angiosklerotischen Ver
anderungen als eine Gewebsproliferation auf chronisch entziindlicher Basis 
zu betrachten. Das erste bei dem ganzen Prozesse sei wohl die Entziindung, 
hervorgerufen durch die verschiedensten Schadigungen: wie Al kohol, Blei, 
g i c h tis c h e D i a the s e usw. Sehr bald aber erfolge eine reaktive Wucherung 
des Gewebes, welche zu Neubildung von Bindegewebe, vor allem aber von 
elastischen Elementen fUhre. Dass letztere an der Wucberung ganz besonders 
teilnahmen, sei nicht wunderbar, denn sie waren schon in friihester Zeit in 
den Gefasswandungen nachweisbar und besassen schon physiologisch eine 
starke Tendenz zur Vermehrung, urn so mehr, wenn chronische Reize ein
wirkten. Wir miissten uns demnach in der Auffassung der angiosklerotischen 
Prozesse auf seiten K 0 s t e r s stellen, der zuerst die entziindliche Basis des· 
selben betont habe. Damit aber, dass fiir uns die primare ent7:lindliche 
Natur der in den Gefasswandungen gefundenen Veranderungen nachgewiesen 
sei, sei auch die Moglichkeit eines schliesslichen Verschlusses des Lumens 
durch diesen Prozess gegeben. 

Diese rein pathologisch anatomischen Streitfragen sind fUr die Beurteilung 
des k lin is c hen B i Ide s der Arteriosklerose jedoch fast irrelevant. Hier 
tritt die diagnostische Valenz des Augenspiegels voll und ganz in 
seine Rechte. Es kommt eben nur darauf an, die Mannigfaltigkeit der hier 
zu Tage tretenden Befunde frlihzeitig zu erkennen und richtig zu deuten. 
Die funktionellen Storungen, namentlich der Sehscharfe und des Ge
sichtsfeldes, geben uns hierbei ·nur Hinweise von untergeordneter Bedeutung. 

Als Altersveranderungen erscheinen nach Hertel (637): Er
weiterung des Lumens der Gefasse und Dickenzunahme der Wandungen. An 
letzterer nahmen alle Schichten teil. Das Endothel bleibe dabei glatt und 
einschichtig. Wichtig sei die Zunahme der elastischen Elemente der Gefasse: 
bei den Arterien besonders in der Intima und A ventitia, bei den Venen am 
meisten in der Media. 

§ 249. von Garnier (611) hebt unter den endarteriitischen Ver
anderungen der Augengefasse: 

eine knotenformige Endarteriitis an der Teilungsstelle der 
Arteria centralis retinae bervor, ferner 

eine diffuse Endarterii tis bei den verschiedensten Erkrankungen 
der Netzhaut und 

eine s e k u n dar e d iff use End art e r i it is de r Net z h aut un d des 
C iIi a r g e fa s s y s tern s bei Veranderungen in den entsprechenden kapillaren 
Gebieten, sowie bei dauernder Steigerung des intraokularen Druckes. 

Tho rna (386) habe bewiesen, dass die I 0 k a len 0 d 0 s e Bindegewebs
neubildung in der Intima an denjenigen Stellen auftrate, wo lokale Verlang
samung der Blutstromgeschwindigkeit bestehe; eine Verminderung der Elasti
zitat der mittleren mURkulosen Getasschicht und als Folge derselben - eine 
lokale Erweiterung des Lumens - gingen dieser Bindegew~bsneubildung 
voran (vergl. pag. 160, § 158). Sobald nun die Kraft der Gefassmuskularis nicht 
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dazu ausreiche, um durch eine dauernde Kontraktion die Erweiterung des 
Lumens zu heben, so werde diese Erweiterung durch eine Bindegewebsneu
bildung dauernd organisiert und zwar in der Weise, dass diese Bindegewebs
neubildung bestrebt sei, das Lumen des Gefasses der Form der Blutsaule 
anzupassen. Daher nenne auch Tho m a diesen Vorgang in den Arterien: 
k 0 m pen sat 0 r i s c h e End art e r i i tis. 

N ach Tho m a seien nun die Stell en, wo das Gefass sich teilt oder Seiten
wege abgibt, die Pradilektionsstellen dieser Form der Endarteriitis com· 
pensatoria nodosa. 

Die zwei te Form sei die diffuse Endarteriitis. Dieselbe stelle histo
logisch eine gleichmassige Bindegewebsneubildung der Intima der g a n zen 
Gefassstrecke dar. 

Primar hilde sie sich dort aus, wo infolge einer allgemeinen nutri
tiven Storung, eine Verminderung der mechanischen Arbeitsleistung der 
mittleren Gefassschicht eingetreten sei, sekundar dort, wo in entfernten 
kapillaren Gebieten die entsprechenden Gefassveranderungen Platz gegriffen 
hatten, welche zu einer Blutstromverlangsamung fiihrten (vermehrte Durch
liissigkeit der Kapillaren, Veranderungen im Parenchym etc.). 

1m A uge konne die ophthalmoskopisch sichtbare primare diffuse 
Endarteriitis der Centralgefasse eine Teilerscheinung der allgemeinen 
Arteriosklerose sein, sie konne aber auch auf lokalen nutritiven 
Storungen im Auge beruhen. Die Veranderungen intraokularer Safte konnten 
die Ernahrungsverhiiltnisse der Augengefasswande alterieren und als Folge 
die mechanische Arbeitsleistung derselben nach vorhergehender Schwachung 
vermindern. 

Die C en t r a I g e fa sse wiirden sicb demgemass entsprechend verandern 
bei Erkrankungen der Retina, die ciliaren bei Erkrankung der Uvea. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung treffe man bei den ver
schiedensten Erkrankungen ungemein oft auf endarteriitische Ver
anderungen der Retinalgefiisse, und sie beruhten, da man keinen Grund habe, 
stets allgemeine nutritive Storungen zu vermuttln, auf lokalen Verande
rungen des Parenchyms und dessen Gewebssaften. 

Endarteriitis fib r 0 s a sei in solchen Fallen bei der mikroskopischen 
Untersuchung meist schon eine Endarteriitis hyalina, indem das Binde
gewebe durch das Weiterbestehen der nutritiven Storungen degenerative Vor
gange erleiden miisse, die sich vor allem in Form der hyalinen Degeneration 
und Quellung dokumentierten. Diese hyaline Quellung konne dann das Ge
fasslumen bedeutend verengern (Endarteriitis obliterans). 

Ferner konnten sich auch aus den Teilungsstellen der Centralarterie 
bei gewesener lokaler Erweiterung des Gefasslumens neben d i ff use r End
arteriitis noch k not e n for mig e Bindegewebserweiterungen etablieren. 

Nach J ores (1057) beginnt die Arteriosklerose mit einer Spaltung der 
Membrana elastica interna. Diese Spaltung der Membrana elastica interna 
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sei ein Vorgang beim Menschen zur Kompensation der allmahlich eintretenden 
Elastizitatsverminderung an den kleinen Gefassen. 

Zunachst komme es zu einer Verdoppelung der Intima; aber allmahlich 
konne diese diinnste Schicht des Gefasses aus einer ganzen Anzahl derartiger 

. neugebildeter elastischer Lamellen bestehen (vergl. Fig. 74). Bis dahin diirfe 
man diesen Vorgang als etwas an der Grenze des 
Physiologischen Stehendes auffassen. Komme es je
doch in diesem neugebildeten Gewebe zu regressiver 
Metamorphose, (was sehr haufig der Fall, aber indio 
viduell und je nach dem Grade der Anforderung an 
das Gefassrohr verschieden sei), dieJ ore s nament
lich in Form von Verfettung schon friihzeitig nach
gewiesen hat, so ware damit der Beginn des arterio
sklerotischen Prozesses gegeben. Derselbe nehme 
weiterhin damit seinen Fortgang, dass sekundar in . 
diesen degenerierten Partien Bindegewebswucherungen 
auftraten. 

Von dieser eben geschilderten, der Arterioskle-

Fig. 74. 

Nach J 0 res. \Vesen nud 
Entwickelnng der Arterio, 
sklerose. Fig. 3 Tafel I. 
Wiesbaden. J . F. Bergmann. 

1903. 

rose vorangehenden Form der Intimaverdickung, die J ores als hyperplasti
sche Intima verdickung bezeichnet, unterscheidet er scharf als zweite Form 
der Intimaverdickung: die Endarteriitis fibrosa, oder, wie er sie nennt, 
die regenerative Bindegewebs-
wucherung derIntima. Beidiesel' 
Form der Intimaverdickung komme es 
gleichfalls zu einem Auftreten neugebil
deter elastischer Fasern. Letztere unter
schieden sich aber in Form und Anord
nung wesentlich von del' N eubildung bei 
der hypel'plastischen Intimaverdickung 
und hatten die gleiche Genese, wie bei
spielsweise die in einer Narbe auftreten
den elastischen }i'asern. Auch verhielten 
sie sich wie diese, d. h, unregelmassige 
Verteilung der neugebildeten viel feine
ren elastischen Faser'n in der bindegewe
bigen Grundsubstanz, vergl. Fig, 75. 

Nach Marchand (1058) werden 
wir zur Arteriosklerose im weiteren 
Sinne aIle diejenigen Veranderungen der Fig. 75. 

Arterien zu rechnen haben, die zu einer Nach Jores 1. c. Fig. 1 Tafel I. 

Verdickung der Wand, besonders der 
Intima fiihren, in deren Entwickelung degenerative Veranderungen (fettige 
Entartung mit ihren FoIgen), Sklerosierung und Verkalkung (mit Einschluss del' 
Verkalkung der Media), aber auch entziindliche und produktive Prozesse auf-

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 16 
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treten. Dabei konnen die Arterien erweitert und verlangert (geschHingelt) 
oder auch verengt sein. 

Die funktionellen Schadigungen konnen sich je nach den anatomischen 
Veranderungen im einzelnen ausserordentlich verschieden vel'halten: so kann 
die sklerotische Arterie infolge des Schwundes ihrer Media allgemein oder' 
lokal dauernd ii b e r d e h nt, e r wei t e r t, in anderen Fallen dagegen allge
mein oder stellenweise verengt sein. 

Bei so verschiedenen Folgezustanden oft geradezu entgegengesetzter Art, 
ist es natiirlich unmoglich, a II gem e i n e Schliisse auf das Verhalten der 
Zirkulation wahrend des Lebens bei der Arteriosklerose zu ziehen. Die Stromung 
kann stellenweise verlangsamt sein, sie kann beschleunigt sein, der Druck 
kann vermindert sein, er kann gesteigert sein, die Organe konnen sehr viel 
weniger, aber auch sehr viel mebr Blut erhalten, als in der Norm; das Resul
tat ist eine grosse Unregelmassigkeit in der Zirkulation. 

§ 250. Klinisch begegnen wir den Veranderungen der N etzhautgefasse bei 
Arteriosklerose nach Rahlmann (477) teils an den Arterien, teils 
and en Ve n e n. Sehr haufig sind aber die krankhaften Erscheinungen an 
beiden Gefassystemen g lei c h z e i t i gun dan de m s e 1 ben Aug e anzu
treffen. Die Erkrankung ist sehr haufig eine do p pel s e i t i g e, doch konnen 
die Veranderungen auf beiden Augen verschieden intensiv und ophtbalmo
skopisch unter verschiedenen Formen auftreten. Zuweilen treten die Ver
anderungen iiberhaupt nur an einem Auge auf (vergl. Fall PIe n k pag. 250, 
§ 253). Ferner ist zu beach ten, dass die Sklerose iiberhaupt nur g a n z a b
gegrenzte Gefassbezirke, so auch diejenigen der Netzhaut befallen kann, 
wobei sogar nur einzelne Zweige der Centralgefasse, oder mehrere, wenn auch 
nicht aIle, gleichmassig in demselben Grade erkranken konnen. Haufig sind 
nur einzelne Teile des Gefassbaumes, nur der Stamm, oder einzelne Aste er
krankt, in anderen Fallen ist der Prozess universell. 

N ach Tho m a ist es charakteristisch, dass an der einen Stelle des Ge
fassystems die Erkrankung friiher eintritt, als an der anderen. Die linke 
Netzhautarterie kann also sehr wohl noch annahernd gesund sein, wahrend 
die rechte durch Schlangelung und Pulsation die Schwachung ihrer Wand, 
wie sie dem Initialstadium der Arteriosklerose zukommt, erkennen lasst. Es 
kann auch die eine Arterie bereits hochgradig erkrankt und stark geschlangelt 
sein, aber sie pulsiert nicht in sichtbarer Weise, weil ihl e Wand wieder ge
festigt ist durch die Entwickelung einer diinnen Bindegewebslage in ihrer 
Intima. 

§ 251. Beziiglich des Verhaltnisses del' Arteriosklerose der N etzhaut
gefasse zur a II gem e i n e n Arteriosklerose verdient hervorgeho ben zu werden, 
dass wir in vielen Fallen von einschlagigen Netzhautveranderungen keinerlei 
Erscheinungen der allgemeinen Sklerose klinisch nachzuweisen imstande sind, 
so dass man glaubt mit gesunden Leuten zu tun zu haben. In solchen Fallen 
sind die Erscheinungen einer allgemeinen SkI erose nul' in geringem Grade 
vorhanden. 
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So demonstrierte Logetschnikow (592) ein 13jabriges Madchpn, welches plotzlich 
auf dem Iinken Auge erblindete. Nach 3 Stunden konnte man das deutlich ausgepragte 
Bild einer sogen. Embolie del' Centralarterie sehen. Gagen Abend desselben Tages war 
das Auge ganz blind. Nach 5 Tagen fing die Patientin an Handbewegungen zu sehen. 1m 
Laufe von 11 Tagen verbesserte sich allmahlich die Sebscharfe gleichzeitig mit del' Ver
besserung des ophthalmoskopischen Bildes. Zurzeit ist die Sehscharfe = 1/5, die Retinal
gefasse links sind etwas engel' als die am rechten Auge. Die weissliche Verfarbung des 
Augenhintergrundes nimmt fast nur den centralen Teil del' Retina ein, die Macula ist noch 
dunkelrot, die Papille abel' schon viel blasser als die andere. Das Herz und die grossen 
Blutgefasse wurden nach sorgfaltiger Allgemeinuntersuchung gesund 
befunden. 

U mgekehrt konnte Hi r s c h be r g (993) z. B. bei SkI erose der Coronar
arterien arteriosklerotische Veranderungen an den N etzhautgefassen konstatieren. 

L u r j e (613) untersuchte 30 Augen von alten Leuten, welche an all
gemeiner Arteriosklerose gelitten hatten, und bei denen besonders die basal en 
Gehirngefasse sich schon makroskopisch als sklerosiert erwiesen. Die Arteria 
ophthalmica war in fast allen Fallen verandert durch Auftreten einer Binde
gewebsschicht in der Intima zwischen Endothel und Elastica interna, jedoch 
nicht immer im Verhaltnis zu der Veranderung an der Carotis interna und 
der Arteria fossae Sylvii. Meist war der periphere Teil der Arterie starker 
affiziert, als der centrale, die Verzweigungen mehr, als der Hauptstamm. 
Auch in der Arteria centralis retinae nahm die Bindegewebsschicht in del' 
Retina gegen den Bulbus hin an Dicke zu. 

An den grasseren N etzhautarterien fand sich faserige und hyaline Ent
artung del' Me d i a , Verdickung und Verdichtung del' A d v en tit i a. An 
den kleineren war die Wandverdickung viel mehr ausgesprochen, die hyaline 
Degeneration sehr haufig, an den Kapiliaren scharfere Zeichnung odeI' hyaline 
Verdickung ihrer Wand. Die Ve n e n zeigten nicht selten ebenfalls Verdickung 
ihrer Wand. 

R a hIm ann (477) fand unter 90 Fallen von Arteriosklerose bei nahezu 
del' Halfte Veranderungen an den Netzhautgefassen. 

F r i eden w a I d (641) hat bei 29 Individiuum, welche mit Arteriosklerose 
behaftet waren, eine Untersuchung des Augengrundes vorgenommen. In 
10 Fallen war keine Veranderung nachzuweisen, in 25 fand sich eine bald 
starkere, bald geringere Verschmalerung der Arterien, in 4 weisse Streifen an 
denselben, und in 1 Falle eine Blutung auf der Papille. 

Sack (638) und Mehnert (039) haben die topographische Ver
b rei tun g der Arteriosklerose und Phlebosklerose im menschlichen Karper 
einer genaueren Priifung unterzogen. Dabei ergab sich, dass die verschiedenen 
Gefassbezirke des menschlichen Korpers in del' Regel nicht gleich stark 
erkrankt waren. Vielfach erwies sich namentlich das Stromgebiet der Karo
tid en starker verandert, in anderen Fallen waren die Arterien der Extremi
tilten der Hauptsitz der Veranderung. 

Beziiglich des gleichzeitigen Vorkommens von ophthalmoskopisch nach
weisbaren arteriosklerotischen Veriinderungen des Augenhintergrundes und den 

16* 
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Erscheinungen arteriosklerotischer Veranderungen von seiten der Gehirngefasse 
fand Lie b r e c h t (640) selbst bei hochgradiger' Arteriosklerose der Karotis 
und der Arteria ophthalmica die Centralarterie in vielen Fallen vollstandig frei. 

Nach Gunn (642) wurden in 24 Fallen von Hemiplegie siebenmal die 
Netzhautgefasse normal gefunden, in 17· waren sie verandert. 

Bei 10 Fallen Rahlmanns (477) von' nachweisbaren ophthalmoskopi
schen Veranderungen war Hirnblutung als Komplikation anzunehmen, sei es, 
dass Hemiplegie, oder Hemianopsie, oder beides zugleich gefunden 
wurde, oder der Tod im apoplektischen Insult eingetreten war. 

Kowale sky (643) weist an der Hand dreier von ihm beobachteter 
FaIle darauf hin, dass bei Sklerose der Netzhautarterien, Arteriosklerose des 
Gehirns, ausserdem Gefasssklerose der Schlafen und der oberen Extremitaten, 
Vergrosserung des linken Ventrikels, Akzentuation des II. Aortentons, Schwindel
anfalle und Gedachtnisschwache vorhanden gewesen sein. Die symptomatischen 
Erscheinungen iiberhaupt waren stets folgende: Ohrensausen, mehr oder weniger 
pestandiger Schwindel, besonders heftige Anfalle von Schwindel in der Art 
von epileptiform em Ohnmachtsgefiihl, Angstgefiihl, Abschwachung des GehOrs, 
Gedachtnisschwache, Schlaflosigkeit und Obstipation. 

H arm s (542) ist es bei der Zusammenstellung der FaIle von Arteriosklerose 
der Netzhautgefasse aufgefallen, dass, wahrend Herz- und Nierenaffektionen 
in allen Gruppen vorkamen, 'in allen Fallen, in denen zu irgend einer Zeit 
vor oder nach der Erblindung apoplektische Insulte des Gehirns eingetreten 
waren, die primare Endarteriitis beim Zustandekommen des Arterienver
schlusses eine hervorragende Rollegespielt hatte. Daraus sei vielleicht der 
Schluss zu ziehen, dass wir in den weitaus meisten Fallen von apoplektischer 
Erkrankung des Hirns und der Augen bei demselben Patienten p rim are 
Lokalerkrankung der Hirn- und Augengefasse anzunehmen berechtigt waren. 

Bei einzelnen Patienten traten neben dim ausgepragten Zeichen der 
Arteriosklerose an den N etzhautgefassen Erscheinungen von seiten des Gehirns 
auf, die am meisten Ahnlichkeit mit dem Krankheitsbilde der progressiven 
Paralyse hatten. Es ist wahrscheinlich, dass es sich dabei I1Ill diffuse ana
tomische Veranderungen im Gehirn, insbesondere der Hirnrinde handelt. 
Uber einen sehr interessanten derartigen Fall berichtet 

Goldzieher (1011): Vollkommel1e Amaurose fiir einige Wochen. bis im Centrun! 
des Gesichtsfeldes wieder einige Lichtempfindung auftrat. Die Papille zeigte das Bild 
der totalen weissen Atrophie Die kleinen Netzhautarterien waren verschwunden, die 
grosseren jedoch in ganz weisse Strange vel'wandelt, die im umgekehrten Bilde solid 
und ohne Lumen erschienen. im einfachen Bilde konnte man sich jedoch uberzeugen. 
dass diese Strange eine Strecke weit einen dunnen Blutfaden fuhrten. Die Venen 
waren bedeutend dunner als normal, zeigten aber fast keine Veranderungen. Auf dem 
andern Auge b!\stand S = 2°/30 , Hamorl'hagien neben einzelnen Arterien, die letzteren 
hochgradig geschlangelt, an man chen Stellen zu Miliaraneurysmen spindelformig ausge
buchtet, an anderen Stellen wie durch bindegewebige Auflagerungen unterbrochen. Auch 
die Venen zeigten varikose Erweiterungen, darnnter eine, welche sich korkzieherartig, eine 
andere, die wie eine Sage gezahnelt sich eine Strecke weit hineinwand. Auch das Netz
hautgewebe war bereits konsekutiv erkrankt. 
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Einen analogen Fall mit den hochgradigsten Veranderungen der Arterien und Venen 
hatten wir zu beobachten Gelegenheit. Es entwickelten sich ziemlich rasch Stiirungen der 
Intelligenz, vergesellschaftet mit Aufregungs- und Depressionszustanden, leichte Llihmungs
erscheinungen, bis der Patient narh 1/4 Jahr an Apoplexie zugrunde ging. 

Zuweilen gehen einer hochgradigen Sehstorung oder Erblindung apoplekti
forme Anfalle voraus, wie z. B. in einem FaIle von Jacobson (644), in 
welchem ein schnell voriibergehender Schwindelanfall und vollkommene Be
wusstlosigkeit auftraten, dann sofort die Erblindung des Auges an marantischer 
Thrombose der erkrankten Arteria centralis retinae folgte. In einem anderen 
FaIle desselben Autors ging eine einseitige Retinitis apoplectica dem drei 
Mouate spater an Gehirnapoplexie erfolgten Tode des Patienten voraus. 

Hertel (637) hat die Frage aufgeworfen, ob auch ohne bereits vor
handene Sehstorungen erhebliche anatomische Veranderungen vorliegen 
konnten, welche gewissermassen den Boden fiir das Zustandekommen von Zir
kulationsstorungen abgaben, und hat gefunden, dass oft schon lange, ehe Seh
storungen sich bemerkbar machen, hochgradige Veranderung der Gefasswande 
inder Tat vorhanden sind. 

Von anderen Erscheinungen ware hier des relativ haufigen Vorkommens 
von E i wei s s i m Uri n Erwahnung zu tun. Wir braucben hier nur auf 
die arteriosklerotische Schrumpfniere hinzuweisen. Oft zeigt dann der Augen
spiegelbefund sehr viel intensivere Veranderungen, als bei Flillen, in welchen 
Eiweiss im Urin fehlt. Auch ",ird nicht selten Zu cker und abwechselnd 
Zucker und Eiweiss bei Arteriosklerotischen konstatiert. 

Bei dieser Gelegenheit . wollen wir noch auf ein anderes Symptom hin
weisen, welches wir in mehreren Fallen als Begleiterscheinung der allgemeinen 
resp. der Sklerose der Gehirngefasse beobachten konnten, und auf welches 
Hi r s c h b erg (994) zuerst aufmerbam gemacht hat, das ist eine i d i 0-

pat his c h e C hem 0 sis d e r Bin d e h aut. H irs c h b erg ist der Uber
zeugung, dass diese idiopathische, rekurrierende Chemosis auf Thrombose oder 
EmboIie kleiner Aste des Ciliargefassystems beruht. 

Die Atiologie der Arteriosklerose. 

§ 252. Nach Marchand (1058) diirfte es wohl keinem Zweifel unter
liegen, dass die Arteriosklerose in der Hauptsache ein de g e n era t i v e r P ro
z e s s ist, also immer und ohne Ausnahme zu einer Ve r s ch I e c h t e run g 
des Gefassystems fiihrt. Denn auch die Gewebsverdickung, die iibrigens 
gar nicht nach der Art der entziindlichen N eubildung erfolge, zeicbne sich 
durch ihre Hinfalligkeit, durch hyaline Nekrose mit ihren Folgezustanden 
und Neigung zu fettigem Zerfalle aus. Dariiber, dass die Arteriosklerose in 
der Hauptsache eine Folge der ,starkeren Inanspruchnahme, der fun k t i 0-

nellen Uberanstrengung der Arterien sei, konne wohl kaum ein Zweifel 
bestehen. Die gleiche Ursache bedinge aber auch die sehr verschiedenartige 
Verteilung des Prozesses iiber die einzelnen Gefiissgebiete. 
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Starkere Inanspruchnahme del' Arterien sei wesentlich gleichbedeutend 
mit andauernder odeI' haufig wiederkehrender starkerer Blutfiillung und Deh
nung del' Wand, teils infolge erschwerten Abflusses durch die Kapillaren, 
teils durch starkeren Zufluss (del' seinerseits wieder von nervosen, vasomo
torischen StOrungen abhange). Ferner komme ein anhaltend gesteigerter, viel
leicht noch mehr ein oft wachsender Druck, abel' auch Zerrung del' Arterien 
in Betracht, also Momente, die mechanisch auf die Gefasswand, und zwar in 
erster Linie auf ihre elastischen und kontraktilen Elemente einwirkten. Dazu 
kamen toxische Schadlichkeiten del' bekannten Art (Alkohol, Tabak, Blei), 
die abel' zum grossen Teil wohl nicht als solche direkt, sondern durch Ver
mittelung del' Vasomotoren wirkten. Anamische und infektiose Zustande, all
gemeine Ernahrungsstorungen (Diabetes, Gicht) mochten die Elemente der 
Gefasswand weniger widerstandsfahig gegen die mechanischen Schadigungen 
macr-en. Auch hereditiire Anlagen kamen zweifellos in Frage, entweder 
mangelhafte Widerstandsfahigkeit del' Gefasse selbst, oder Anlage zu nervosen 
Storungen, oder zu allgemeinen Stoffwechsel-Erkrankungen. 

Unter den atiologischen Bedingungen del' Arteriosklerose kommt in 
erster Linie das hOhere Alter in Betracht. Die Arteriosklerose entwickelt 
sich am haufigsten nach dem 45.-50. Jahre. 

Von 50 untersuchten Leuten von 60-80 Jahren, welche zur Brillen
auswahl zu Hirschberg (995) kamen, zeigten 25-50 % Gefassverande
rungen an 40 Augen, und zwar 

1. del' Arterien = 23 Personen = 46 %, an 36 Augen = 37 % 
a) Kaliberveranderungen = 22 = 44: 35 = 36 
b) Enge del' Arterien im ganzen = 1 2 2 = 2 
c) weissliche Randstreifen = 3 = 6 4 = 4 

2. der Venen = 11 = 22 % 14 = 14 
a) Kaliberveranderungen = 5 = 10 8 = ~ 

b) Verbreiterung del' Venen nach A ustritt aus 
der Papille = 4 = 8 4 = 4 

c) weissliche Randstreifen = 1 = 2 2 = 2. 
Ferner stellte Hirschberg (l. c.) fest, dass mit dem Greisenalter ganz 

gewohnlich und regelmassig Veranderungen in del' N etzhautmitte eintreten, 
welche mit einer Herabsetzung der Sehscharfe einhergehen. Diese Alters
veranderungen an del' Macula schreiten individuell von ganz schwachen zu 
immer starkeren fort und sind ophthalmoskopisch mit Sicherheit festzustellen. 
Meist werden diese, auf Atherom del' Netzhaut beruhenden Erscheinungen, 
von den Greisen nicht empfunden. 

Hertel (637) fand als konstante arteriosklerotische Altersverande
rungen im ganzen Verlaufe del' Netzhautgefasse: Erweiterung des Lumens 
del' Gefasse und Dickenzunahme del' Wandungen. An letzterer nahmen aile 
Schichten teil. Das Endothel blieb dabei glatt und einschichtig. Wichtig 
war die Zunahme del' el~stischen Elemente del' Gefasse, bei den Arterien 
besonders in del' Intima, bei den Venen am meisten in del' Media. 
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Bei einer zweiten Gruppe Arteriosklerotischer waren an den Netzhaut
gefassen Entziindungserscheinungen ausgesprochen, wie sparliche Rundzellen
infiltration und Neubildung. 

Ein zweites Moment fiir das Auftreten der Arteriosklerose liegt nach 
Kaufmann (636~ in starker Fiillung der Arterien, welche besonders hohe 
Anspriiche an die Widerstandsfahigkeit der Gefasswand stelle. 

Arteriosklerose sei haufiger bei muskulOsen, stark arbeitenden Mannern, 
als bei Frauen zu finden, und sei bei blutarmen Phthisikern relativ selten. 
Manche, mit schwerer Arbeit verbundene Berufsarten, seien besonders be
trofi'en. Man nehme an, dass hier infolge aussergewohnlich lebhafter Herz
aktion eine hahere Spannung im Arteriensysteme herrsche. Auch 
bringe man den starken Widerstand in den tiberstark und iiberlang kontra
hierten Muskeln fiir das Zustandekommen hOherer Spannung in den Arterien 
in Anschlag. 

Der Ernahrungszustand der Gefiisswand wird ferner durch B I u tv e r
unreinigungen gefahrdet, wenn sie durch Intoxikationen, Stoff
wechsel- und Infektionskrankheiten herbeigefiihrt werden. Dnter den 
ersteren sind chronische Alkohol-, Tabak- und Bleivergiftung; 
unter den zweiten D i abe t e s und G i ch t zu nennen. 

Von den Infektionskrankheiten steht Lues obenan, vergl. pag 198 
und den Abschnitt tiber Angiopathia retinae syphilitica. 

Neuerdings ist man aber auch dazu gelangt, den verschiedenen andern 
Infektionskrankheiten eine genetische Bedeutung zuzuerteilen, so z. B. der 

Malaria, vergl. pag. 194. 
S e psi s. So sah z. B. Vo s s ius '(645) bei dreimaligen Rezidiven eines 

Erysipe\s einen der Retinitis albuminurica ahnlichen Befund an der Macula 
lutea auftreten. Vergl. auch den Fall Phi lip p pag. 252, ferner den Ab
schnitt tiber Angiopathia reti.nalis septica. 

Bei Masern sah Sotow (646) ophthalmoskopisch das Bild der Retinitis 
albuminurica. 

Das Auftreten der Retinitis albuminurica nach Scharlach ist bekannt. 
Be r g m e i s t e r (648) sah Triibung und Verdickung der Gefasswande 

mit neuritischer Sehnervenatrophie nach In flu e n z a. Ebenso sah Des
pagnet (649) Periarteriitis der grossen Netzhautgefasse bei Influenza. 
Vergl. aueh pag. 197. 

Beriberi: Kessler (650) fand bei der Dntersuchung von 60 Beri
berikranken vorwiegend Verengerung der Netzhautarterien, weisse Streifen 
langs dieser und der Venen und Neuritis optica. 

Gelenkrheumatismus: Fisher (651): 13jahriges Individuum, rechts
seitige Erkrankung der Retinalvenen in der Form von zahlreichen Erweite
rungen mit weiss en Flecken in der Netzhaut, bei einem im Gefolge von Ge
lenkrheumatismus aufgetretenen Herzfehler. 

Typhus vergl. pag. 197. 
Miliartuberkulose vergl. pag. 197. 
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Ophthalmoskopisch sichtbare Verinderungen an den Retinalgef"lissen bei 
Arteriosklerose. 

§ 253. Wir beobachten in den friiheren Stadien der Arteriosklerose 
an den Blutgefassen der Retina Veranderung der Gefassfiillung und 
Pulsationserscheinungen, in den spateren Stadien: Wandverande
rungen der Gefasse. Wlr hatten bereits pag. 161, hervorgehoben, 
dass das friiheste Auftreten der Arteriosklerose sieh in einer Abnahme der 
Elastizitat der Arterienwand manifestiere, indem die Arterien verbreitert und 
geschlangelt erscheinen. Wenn man daher bei Abwesenheit lokaler Reizzu
stan de im Auge und bei normalem intraokularen Drucke aus einer langere 
Zeit bestehenden starkeren Schlangelung der Netzhautarterien auf eine Ver
minderung der Elastizitat der Gefasswand sehliessen kann, so wird diese 
Diagnose um so wahrscheinlicher, wenn sich der Patient zwischen dem 40. 
und 45. Jahre befindet. 

Sklerotische Arterien behalten im allgemeinen ihre durch die Elastizi
tatsabnahme erzeugte Verkriimmung und Schlangelung bei, auch dann, wenn 
nacbtraglich durch Bindegewebsneubildung in der Intima das Gefassrohr wieder 
gefestigt ist und eine abnorm hobe Elastizitat zeigt. 

Diese stark ere Schlangelung der Netzhautarterien kann eventuell mit 
pulsatorischer Lokomotion, vergl. pag. 135, § 146, verbunden sein. 
S tar k ere S c h la n gel u n g d erN e t z·h aut art e r i en, eve n t u e II v e r
bunden mit pulsatorischer Lokomotion ist somit die wichtigste 
Erscheinung im Anfangsstadium der Arteriosklerose. Dabei wird eine 
gleichzeitig neben der Schlangelung der Arterie zu beobachtende pulsatorische 
Lokomotion in der Regel gestatten, die Abnahme der Gefasselastizitat als eine 
erhebliche zu bezeichnen. Man hat sich dabei aber namentlich dariiber zu 
vergewissern, dass weder Besonderheiten der Herzaktion, noch bedeutendere 
Anderungen der Blutmischung die Pulswelle ungewohnlich hoch gestalten. 
Sichtbare Pulsationen der Netzhautarterien, ohne starker entwickelte Schlange
lungen, fiihren offenbar auf andere Ursauhen zuriick. 

Die Entstehung der pulsatorischen Lokomotion der Arterien erklart 
R a hIm ann in erster Linie durch Abnahme der Elastizitat der Wandung 
und durch die geringe Abschwachung, welehe infolgedessen die. Puis welle 
erleide; ausserdem aber auch durch die Schlangelung, welche die Arterien 
der Netzhaut bei Sklerose der Gefasse vielfach aufwiesen. Pulsation der 
Venen, welche nicht nur auf die Papille beschrankt blieb, sondern slch 
mit abnehmender Deutlichkeit auch weit pe~ipher verfolgen liess, war in 
entwickelten Fallen von Arteriosklerose eine konstante Erscheinung. Unter 
den 44 Fallen Rahlmanns, welche einen pathologischen Befund erkennen 
Iiessen, wurde dieselbe 17 mal notiert. Als Ursache derselben sieht R a h 1-
mann die durch die SkI erose verstarkten Druckschwankungen 1m venosen 
Abflussgebiete an. 
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§ 254. Als spa tere Erscheinung der Arteriosklorose treten 0 p h th al m 0-

skopisch sichtbare Wandveranderungen der Gefasse hervor. 
Krankhafte Veranderungen der im normalen Zustande yollkommen durch

sichtigen Gefasswande kommen ophthalmoskopisch zur Anschauung, teils durch 
Trubung und starkere Lichtreflexion, teils durch Verengerung und Verschluss 
des Lumens. 

I. Art e r i e n. 

1. Schlangelung und Verdunnung (vergl. pag. 160, § 158 und 
pag. 142). 

Dieselbe wurde gefunden bei fast allen Kranken mit Ausnahme einiger 
FaIle, namentlich derjenigen, wo neben allgemeiner Gefasssklerose gleichzeitig 
Morbus Brightii bestand; und zwar war die V e r d ii n nun g der Arterie durch
schnittlich urn so ausgesprochener, je hochgradiger das Korpergefassystem 
alteriert gefunden wurde, wahrend die S chI a n gel u n g am starksten aus
gesprochen war in weniger hochgradig entwickelten Fallen (Anfangsstadium), 
bei den hochsten Graden der Arteriosklerose sogar zu fehlen schien. 

Friedenwald (641) hat unter 29Individuen mit Arteriosklerose in 
19 Fallen eine bald stark ere, bald geringere Verschmalerung der Arterien 
ophthalmoskopisch wahrgenommen. 

2. Weisse Berandung der Arterien, vergl. Figur 76. 
Es ist, wie vorhin erwahnt, zu 

beach ten, dass wir im Augenhinter
grunde nicht die Blutgefasse selbst, 
sondern fur gewohnlich nur die in 
ihnen enthaltene Blutsaule sehen. 
Die Gefass wand unge n sind in 
der Regel, wenigstens im u m g e -
kehrten Bilde, unsichtbar. 

1m auf r e C h ten Bilde kann 
man die Wandungen der Gefasse 
zuweilen als feine weisse und durch· 
schein en de Linien erkennen, die 
langs der Seiten der roten Blut
saul en verlaufen und dort am deut
lichsten sichtbar sind, wo ein Ge
fass das andere kreuzt. 

Fig. 76. 

Degenerative Verlinderung samtlicher Netzhaut· 
Eine Trubung der Gefass- arterien nach Hirschberg. C. f. A. XXI. 206. 

wand muss daher angenommen wer-
den, wenn letztere sichtbar wird. Die weisse Berandung der Arterien bildet 
nach Rahlmann eine bei der Arteriosklerose haufig vorgefundene Erschei
nung (unter 90 Fallen allgemeiner Arteriosklerose in 19 % ). 

Hirschberg (634) untersuchte 50 alte Leute im Alter von 60-80 Jahren 
und fand in 6 % weisse Randstreifen an den Gefassen. 
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Friedenwald (641) hat bei 29 Individuen, welehe mit Arteriosklerose 
behaftet waren, eine Untersuchung des Augenhintergrundes vorgenommen. In 
10 Fallen war keine Veranderung nachzuweisen, in 4 Fallen fanden sich 
weisse Streifen an den Arterien. 

Dieselben sind der 'Ausdruck nicht sowohl einer blossen Verdickung des 
Gefassrohres , d a s e I b s tho c h s t g r ad i g ve r d i c kt e G e fa sse mit 
volliger Obliteration des Lumens ophthalmoskopisch unsicht
bar b lei ben k 0 nne n, sondern einer N eu bildung 0 p tis c It d i ff ere n t e r 
Elemente, durch welche die Gefasswand getrubt erscheint. R a hIm ann sah 
diese Randtrubung bisweilen hochgradig entwickelt an der Gefasspforte, bis
weilen auch auf kurze Strecken eingeschaltet im Gefassverlaufe an mehreren 
Stellen eines und desselben Gefasses. An den veranderten Stell en sehien das 
Gefass in einigen Fallen wie von einem grauen und zugleich fettglanzenden 
Mantel umgeben und meist deutlich breiter als an den Stell en , wo die 
Wandung normal geblieben war. 

Den bisher vorliegenden anatomischen Untersuchungen nach steht soviel 
fest, dass sich diese Veranderungen zunachst wenigstens in den ausseren Ge
fasssehichten abspielen, und sind dieselben auf eine Trubung der verdickten 
Wandungen, namentlich der Adventitia (Perivasculitis) zu beziehen, doch ist 
aus Grunden der Analogie anzunehmen, dass dieselben in spateren Stadien 
auch zu Verengerungen des Lumens fuhren. 

Fig. 77. 

Verstopfung der Centralarterie bei Sklerose der 
Arterien und Periarteriitis nach Fe h r. C. f. A. 

XXVI. 240. 

Bei geringeren Graden der Tru
bung der Gefasswand zeigt sich die 
Blutsaule zu den heiden Seiten von 
nur weisslichen Linien begleitet, bald 
nur auf der Papille selbst, oder nur 
in der nachsten Austrittsstelle, bald 
weit in die Netzhaut hinein. 1m letz
teren Faile sind die Linien auch 
breiter und decken von der Seite 
her die Blutsaule bis zur Halfte und 
dariiber. 

So zeigte in einer Beobachtung von 
PIe n k (652) der Augenspiegel bei einer 
an Morbus Brightii leidenden 47jahrigen 
Frau im rechten Auge ausser den Erschei
nungen der Retinitis albuminurica eine 8ehr 
bedeutende V e rd iin n un g der centralen 
Arterienstamme, die von weissen 
Streifen eingesaumt ersrhienen, wah
rend ihre peripheren Aste, besonders im 
unteren Teile del' Netzhaut. gegen den 

Aquator an Dicke zunahmen. Die Ve n e n zeigten keine Alteration. Am linken Auge 
waren weder Venen noch Arterien auft'allend verandert. 

Eine Patientin Fe h r s (653) zeigte folgendes Bild (veJ·gl. Fig. 77): Bei einer 73 jahr. 
Kranken wurde zunachst das Bild einer sogen. Embolie der Centralarterie der Netzhaut 
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beobachtet, und spater auf demselben Auge eine Sklerose und ~inscheidung der Arterie in 
allen ihren Verzweigungen. 

Takacs (654). Bei einem 23jahrigen mann lichen Individuum mit Sarkom der Hypo. 
physis und zugleich einem kindsfaustgrossen Sarkom im W urme des Kleinhirns war eine 
sehr weisse und etwas eingesunhne Beschaffenheit der Eintrittsstelle des Sehnerven vor
handen, die Rander desselben verwaschen; die Gefasse, namentlich die Arterien stark ge
schlangelt, die letzteren wurden in der Retina auf eine ziemliche Strecke von wei sse n 
Streifen begl~itet. Die Retina war in ihrer ganzen Ausdehnung triibe, und in derselben zahl
reiche mohnkorn- bis linsengrosse alte Blutextravasate. 

Hervorgehoben zu werden verdient, dass jedoch auch diese weissliche 
Einseheidung der Gefasse als an g e b 0 r e n e An 0 m a lie angetroffen wird. 
So sind nach Michel (Lehrb. der Augenheilkunde, II. Auflage, pag.485) 
nicht selten feine weisse, leichtglanzende Streifen anzutreffen, welche die Ge
fiisse, vorzugsweise die arteriellen, umscheiden; sie sind alB Fortsetzung des 
Bindegewebes der Lamina cribrosa 
zu betrachten. unter u mstanden 
ist die Menge des Bindegewebes 
eine so bedeutende, dass die 
Stamme auf der Papille wie ver
schleiert erscheinen und das Ka
liber der Hauptgefasse eine schein
bare Einbusse erleidet. 

3. In manchen Fallen er
scheinen die Arterien g an z Ii c h 
in wei sse S t rei fen verwan
delt, vergl. Fig. 78, die auf den 
ersten Blick namentlich im umge
kehrten Bilde solid und ohne 
Lumen erscheinen. 1m aufrechten 
Bilde iiberzeugt man sich jedoch, 
dass diese Strange doch hohl sind 
und einen diinnen Blutfaden fiih
ren. Dieser Blutfaden wird jedoch 
in der Peripherie der Netzhaut, bis 
sind, ganzlich unsichtbar. 

s 
Fig. 78. 

Nach Michel. Lehrbuch d. Augenbeilk. II Auf!. 

wohin die Arterien sehr gut zu verfolgen 

So war in einem Falle von Joe q s (657) bei einer rechtsseitigen Hemiplegie mit Dys
arthrie Verstopfung der Arteria temporalis der Netzhaut, d. h. Umwandlung der Arterie 
in einen weissen Strang vorhanden. 

Elschnig (659) sah bei einer 50jahrigen Frau die Netzhautgefasse sehr eng, die 
nach unten ziehende Arterie in einen fast hell weiss en Strang verwandelt, in der Macula 
einen kirschroten Fleck. Spater war auch die nach oben ziehende Arterie in einen wei sse n 
Strang verwandelt, es traten gelbliche Flecke in der Macula auf, und die Papille wurde 
hellweiss. Allgemeinbefund: rechtsseitige Hemiplegie, motorische Aphasie, lei<)hte Facialis
parese, reichlicher Eiweissgehalt im Urin. Die Autopsie ergab Thrombose der Art. fossae 
Sylvii, Atheromatose del' basalen Gehirnarterien, Erweichung del' Gehirnsubstanz in del' 
link en Hemisphiire, Infarkt del' Nieren, Dilatation des Herzens. Das Lumen del' linken 
Carotis interna von einem Thrombus ausgefiillt, die Karotis selbst atheromatos. Die Central-
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arterie normal. Das Lumen der Art. papillaris infer. an der Grenze zwischen mittlerem 
und peripherem Drittel ihres papillaren Verlaufes durch eine knollige, von der Elastica 
getrennte Bildung eingeengt, welche der Intima eingelagert ist. Dieses Gebilde ist an der 
dem Lumen zu sehenden Flache von einer Endothellage bedeckt. Ein nahezu gleiches liild 
bietet die Art. papillaris super. dar. Die Art. nasalis inferior sowie die Art. temporalis 
sup. sind hochgradig sklerotisch, aueh sind die Venen in der Peripherie verdickt. 

Lodato (660) berichtet fiber einen Fall von beiderseitiger Amaurose bei Nephritis 
interstitialis, in welehem nach wiederholten Schwangerschaften schliesslich aUe Artprien 
beider Retinae in blutleere wei sse S t r e if en umgewandelt waren. 

de S ch wei nitz (661) beobaehtete bei einem jungen amerikanisehen Madehen eine Er
krankung der Art. tempor. super. retinae. Jm VerIaufe kam es zur Umwandlung derselben 
in einen weissen Strang. 

In einem FaIle Phil i P p s (662) war 8 W ochen zuvor ein E 1" Y sip e I a s aufgetreten. 
Ophthalmoskopisch waren beiderseit s die N etzhautgefasse dureh Verdiekung ihrer Wan
dungen in weisse Streifen verwandelt; die Sehnerven waren atrophisch. Erblindung. 

Iwanoff (658) beobachtete einen Fall, wo aile grosseren Netzhautgefasse ergdffen 
waren und sich als weisse Strange von der leicht getriibten Netzhaut scharf abhoben. 
Die Zellen lagen in del' Adventitia stellenweise dieht gedrangt. Es handelte sieh um ein 
Auge mit beginnender Phthisis bulbi nach perforierender Verletzung. 

Harlan (664) sah bei piner 33jJihriger Frau mit Albuminurie die Netzhautgefasse 
in weisse Strange verwandelt. 

Fischer (580, vergl. pag.284). Der ganze obere und unters arterielle Hauptast, und 
ebenso das Anfangsstiick seiner ersten Zweige stellten sehneeweisse. Strange dar, deren 
Breite mehr betrug, als dem Durchmesser einer normalen Blutsaule in diesen Gefassen 
entsprechen wiirde. 

In einem FaIle K nap p s (1022) mit Netzhautveranderungen bei Diabetes war eine 
pli.ltzliche fast totale Erblindung eingstreten. Der Augenbintergrund war milehig weiss, 
in del' Macula ein dunkelroter Fleck, die Retinalgelasse erweitert. Spater trat Atr.ophie 
des Sehnerven ein, und die Retinalgefasse verwandelten sich in eine weis~e Saule. Nachber 
hamorrbagiscbe Iridoehorioiditis mit Drueksteigerung. 

Herter (1000) beobachtete bei einem 19jahrigen wpiblichen Individuum eiDen Pfropf 
in dem unteren Hauptaste del' reehten Centralarterie. Peripherisch von dies em Pfropf war 
die Arterie eine Strecke weit vollstandig bIn tIe e r, wei s s. 

Vergleiche aueh Fall Sic h e I pag. 283. 

Anatomisch erklart sich diese Umwandlung der Gefasse in weisse Strange 
durch die hyaline Entartung der verdickten Gefasswand. 

4. Herdweise Einengung der Netzhautarterien, sowie Wand
ver-dickungen an umschriebenen Stellen des Gefassverlaufs. 

Bei 19 Kranken, in ungefahr 21 % der untersuchten Falle, fand Rahi
m ann (477) an einzelnen Stammen der diinnen Netzhautarterien circum-

'skripte Einengungen des Kalibers, welche regelmassig nur auf ganz kurze 
Strecken des Gefasses, etwa auf die Ausdehnung eines Viertels oder der 
Halfte des Pa pillendurchmessers, beschrankt waren, aber haufig im Verlaufe 
ein und desselben Astes mehrmals vorkamen, so dass langere gleichweite 
normale Strecken mit kurzen· eingeengten wechselten. KenntIich war die 
Verengerung meist nur durch eine starke Verdiinnung der Blutsaule, denn von 
der Gefasswand sah man auch an den verengten Stellen in der Regel gar 
nichts (verg!. auch Fig. 79 die Mitte der nach unten und links ziehenden Arterie). 
Pathologisch-anatomisch ist diese Verminderung des Gefasslumens durch eine 
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Endarteriitis bedingt ohne sichtbare Triibung der Gefasswand, wodurch eben 
nur die Breite der Blutsiiule verschmalert erscheint. Zuweilen indessen findet 
sich an der verengten Stelle eine spindelformige Verdickung, welche meistens 
seitlich der Wand des optischen Langsschnittes anliegt, mitunter aher auch 
den central en Blutfaden umhiillt. Sehr ausgesprochen find en wir diese letzte Ver
anderung an unserer Beobachtung Fig. 80. Pathologisch-anatomisch stell en sich 
diese Veranderungen als herd weise 
hervortretende Endarteriitis mit 
hyaliner Degeneration dar. Es kann 
aber auch dieser Befund von fein
kornigen Fettmassen herriihren, 
welche, von der Intima stammend, 
das Lumen eines verdickten und 
eingeengten Gefiissstiickes aus
fullen. 

5. Glitzernde weisse 
Punkte zufolge von Kalk
a b I age run g. 

Bei einzelnen Fallen beob
achtet man auch die Ansammlung 
von Kalkkornern oder Chole
stearinanhaufungen in der 
verdickten Adventitia der Retinal-
arterien. 

So berichtet Hirschberg (665) 
iiber einen 51 jahrigen Mann mit Atherose 

Fig. 79. 

Eigene Beobachtung. H. A. Augenspiegelbefund bei 
Arteriosklerose. 

der Netzhautarterien und verbreiteter allgemeiner Arteriosklerose: "Die Karotiden fiihlten 
sich fast wie eine Gansetraebea an.· Es bestand partielle weisse Atrophie des Sehnerven. 
Die meisten Arterien hatten eine weisse Einseheidung in ihrem Verlaufe auf und an der 
Papille. In der ziemlieh breiten Scheide der linken Arteria temporalis waren z ar t e 
glitzernde Punkte zu beobaehten. 

Bock (666) besehreibt einen 14jahrigen Knaben, welcher an sehweren Gehirnersehei· 
nungen erkrankt war, auf beiden Seiten eine leiehte diffuse Triibung des Glaskorpers, sowie 
eine weissliehe Verfarbung der Papille mit weissen Streifen und ein eigentiimliches Glitzern 
an einigen Hauptarterien zeigte, welche als korn c hen fo rmi g e A b I ag eru nge n vo n 
K a I kin de l' A d v en tit i a gedeutet wurden. An drei grosseren, in ihrem K aliber nieht ver
anderten, temporalwarts ziehenden Netzhautarterien des rechten Auges bemerkte man schon 
im umgekehrten Bilde ein eigentiimliehes Glitzern. 1m aufreehten Bilde konnte 
man dasselbe deutlieh in einzelne glanzende Kiigelehen auflosen, welche den mit einer 
sehleierartigen, grauweissen Hiille umgebenen Arterien eingebettet aufsassen. Zuweilen 
erstreeken sieh aueh die erkrankten Gefasse bandartig mit ziemlich breiten Abzweigungen 
in die sonst normale Netzhaut. Jene glitzernden Punkte waren an den Gefassstammen nur 
im Bereiche der Netzhaut, keineswegs auch in der Papille zu finden . Sie variierten in bezug 
auf ihre Grosse von der der bekannten Drusen in der Chorioidea bis zu den mit dem 
Augenspiegel gerade noeh sichtbaren Kornehen. An den feineren peripheren Verzweigungen 
fehlten sie, odeI' waren wenigstens nieht sichtbar. An einer nach aussen unten ziehenden 
Netzhautarterie waren sie so zahlreich, dass diese wie mit glitzerndem Staube bestreut 
aussah. Das linke Auge zeigte nur in ganz sparliehem Grade die soeben beschriebene 
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Veriinderung an den Gefiissen. Die Adventitia zeigte auch hier deutlich weisse Streifen, 
welche die Gefiisse begleiteten und auch bisweilen weiter in die Netzhaut zu verfolgen waren. 

Nach Kaufmann (636) tritt Verkalkung ausser in atheromatosen 
Herden auch in fettig degenerierten Gewebsteilen, ferner haufig in der hyalin 
degenerierten Intima auf. Sehr haufig lagert sich Kalk in Form kleiner 
Kriimelchen in der verdickten Intima ab, wenn gleichzeitig Verfettung vor
handen ist. 

Anlasslich jenes vorhin erwahnten Falles bemerkt B 0 c k folgendes: 
"U ntersucht man eine gross ere Reihe von Augapfeln anatomisch, so findet 
man auch in ganz destruierten Augen Kalkablagerungen, welche an die Ge
fasse gebunden sind, nur sehr selten. Noch viel seltener ist dieser Befund 
in Augen, welche zwar eine Retinitis oder Retinochorioiditis durchgemacht, 
aber in ihren ausseren Verhaltnissen noch ziemlich gut erhalten sind. Er 
verfiigt iiber zwei derartige Faile: Nach einer Retinochorioiditis war es zu 
einer Pigmentwucherung in der Netlhaut gekommen, der Form nach wie bei 
typischer Pigmententartung der Netzhaut; in dem einen Faile befand sich Pig
ment und feinkorniger Kalk in der Scheide und den durchgangigen Gefassen der 
Retina, in dem anderen war die Kalkansammlung an den ganz obliterierten 
Gefassen eine so machtige, dass die Gefasse formlich in Kalkstrange umge
wandelt zu sein schienen. 

H a a b (667) fand bei der Untersuchung eines an Glaukom erblindeten 
Auges in der Arteria centralis retinae dicht hinter der Lamina cribrosa ein 
auf kurze Strecken lokalisierte End!1rteriitis proliferans, in deren 
starkster Wucherung sich ein verkalktes Konkrement gebildet hatte, das die 
Gefasse fast vollstandig umschloss. 

Wi e g mann (668) beschreibt einen Augenspiegelbefund als "glashautige 
Wucherungen und kristallinische Ablagerungen an del' Innenflache der Aderhaut" 
und halt den Prozess identisch mit den bekannten Altersveranderungen an 
den Gefasswanden, wo ebenfalls mit dem Schwunde spezifischer Elemente 
eine Wucherung des Bindegewebes mit Ansammlung von Kalkkristallen vor 
sich gehe. 

Wag e n man n (669) tand bei Retinitis pigmentosa am hinteren Augen
pol einen Streifen knochenahnlichen Gewebes. 

6. Aneurysmen der Centralarterien und ihrer Aste. Vergl. 
pag. 169, § 165. 

II. Venen-Phlebosklerose. 

§ 255. Ganz derselbe Prozess, welcher sich an den Arterien als Arterio
sklerose kundgibt, stellt sich in den Venen als Phlebosklerose dar. 

1a. Sc hlangel u n g en und Ver brei terungen der Yen e n. 
Vergl. Fig. 67, 80, 82 und 87. 

Was die Veranderungen an den Netzhautvenen anbelangt, so wurde m 
der Regel von R a hI man n (477) beobachtet, dass dieselben reI at i v zu den 
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Arterien verbreitert erscheinen. Ist das Venengebiet besonders von der Phlebo
skI erose heimgesucht, dann kann es, wenn die Veranderungen in der Venen
wand zu Verengerungen und zu partiellem Verschluss des Lumens gefiihrt 
haben, je nach dem Grade del' daraus resultierenden Storungen, zu mehr oder 
weniger erheblichen bis enormen Verbreiterungen und Schlangelungen der 
Venen kommen. Vergl. pag. 150, § 154 und pag. 159, § 157. 

2a. Weisse Berand'ung der Venen. 

Weisse Berandung an den Venen zeigt sich in analoger Weise, wie an 
den Arterien. 

Hi r s c h b erg (634) fand weisse Randstreifen an den Venen in 60/0 der 
FaIle von Arteriosklerose. 

Hirschberg (655) beobachtete bei einem 40jahrigen Manne, der VOl' 1/2 Jahre von 
hrandiger Zellgewebsentziindung der link en Fussohle befallen worden war und 3 Ofo Zucker 
und 1,8 0/00 Eiweiss im Urin hatte, eine Sehscharfe von beiderseits Finger in 15 Fuss. 
Sn. X in 5 II gelesen. Del' A ugenspiegel zeigte beiderseits das Bild der starksten albumi
nurischen Netzhautentziindung: starke Triibung des Sehnerveneintritts und del' umgebenden 
Netzhaut, Blutungen, helle Flecke, machtige Herdgruppen in der Mitte, Sklerose der Schlag
adern. Besonders aufi'allig war die Veranderung des rechten oberen Temporalastes. Der
selbe hatte den Reflexstreifen verI oren und war zu beiden Seiten eingesaumt und zum Teil 
iiberlagert von einer ganz dicht gedrangten PalIisadenreihe weisser Streifen, die senkrecht 
gegen die Langsachse des Gefassrohres standen. 

Links zeigten aIle Blutadern rohrenformige, helle, unregelmassige Scheiden (vergl. 
Figur 76), wie wenn eine dauernd berieselte Metallrohre zeitweise dem Frost ausgesetzt 
wurde: del' Uberzug war hier dicker, dort diinner, schien stellenweise nur einseitige Wand
auflagerung zu sein, mit kurzen, warzenartigen Auswiichsen, hier und da auch mit Scheiden
blutungen an del' entgegengesetzten Seite des Rohres. 

Keine von den sichtbaren Schlagadern der N etzhaut zeigt diese Veranderung. 

Vergleiche auf Figur 79 aus unserer Beobachtung die zwei nach oben 
und links ziehenden Venenaste. 

R a h 1m ann (477) sah in zwei Fallen cine anstatt grauweisse, glanzend griinblau
liche bis milchweisse, stark saturierte Wandverdickung, welche sich mit haarscharfer 
Grenze sowohl von der roten Blutsaule, als vom iibrigen ganzlich normalen Augenhinter
grund abhob. 

In einer Beobachtung Michels (670) von absolutem G1aukom war die Vena centralis 
retinae von einer konzentrisch gelagerten hyalin degenerierten Bindegewebsschicht umgeben. 

In Bee k e l' s Fall (883) von Leu k ami e zeigte eine Vene weisse Einscheidung. 

3a. Umwandlung der Venen in weisse Streifen. 

Gun n (663) berichtet iiber folgenden Fall: Ein 29 jahriger sonst gesunder Mann. Auf 
dem linken Auge waren Synechien und dichte flottierende G1askorpertriibungen, so dass 
del' Augengrund nul' ganz undeutlich zu sehen war. Auf dem rechten fanden sich einzelne 
feine Glaskiirpertriibungen und zahlreiche kleine Netzhauthamorrhaglen neben mehreren 
Venen liegend, besonders in der Nahe eines Astes der oberen Nasalvene, welche zum Teil 
von weissen Wandstreifen begleitet wurde, und von der ein Ast eine Strecke weit 
in einen wei sse n S t ran g verwandelt war. Eine oder zwei del' griisseren Venen waren 
mitten in ihrem Verlanfe stark verschmalert, wahrend ihre Endigungen gefiillt und stark 
geschlangelt waren. 
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S i m 0 n (945) bf' sehreibt einen Fall, in welehem zuerst langs der Venen grauweisse 
Exsudate auftraten. Die Netzhautblutungen gingen aussehliesslieh von derartig erkrankten 
Partien aus. Naeh Aufsaugung der Blutungen zeigte sieh, dass diese weissliehe Einsehei
dung langs der Venen sieh fast vollig zuriiekgebildet hatte. 

4a. Verengerung der Venen an lokal umschriebenen Stellen 
un d En d op hIe bi ti s no d os a (vergl. Fig. 80). 

Verengerungen der Venen an lokal umschriebenen Stell en bildeten 
nach Rahlmann den am .haufigsten, niimlieh in 26,5 0/0 der Falle, 
notierten Befund. Das Verhalten der Blutsiiule sowohl wie dasjenige der 
Gefiisswand an diesen Stellen war ganz entsprechend, wie bei den Arterien. 

Fig. 80. 

Eigene Beobachtung. Frau N. KnotchenfOrmige 
Einlagerungen in die Gefasswande der Venen, und 

knorriger VerIauf derselben bei Lues cerebralis. 

Doeh hat Riihlmann noch haufiger, 
wie bei den letzteren eine am Orte 
der Einengung mit der Venenwand 
zusammenhangende spindelformige 
bis halbmondformige Triibung be
merkt, welehe einerseits naeh 
aussen vorragte, andererseits das 
Gefasslumen bis zu scheinbarer 
Unterbreehung der Blutsaule ein
engte und in manchen Fallen un
gemein auffallende, dem optischen 
Langssehnitte der Gef~sse seitlieh 
anliegende, knotenformige Ansehwel
lungen bildete. Haufig betrafen 
diese umschriebenen Verengerungen 
der Venen gerade die Kreuzungs
stellen derselben mit den Arterien, 
vergl. Fig. 79 die Yene links iiber 
der Papille. In diesen Fallen war 
das verengte Venenstiick zugleieh 

stark um die Arterie herum gewunden. R a h 1 man n glaubt, dass bei einem 
solchen Verhalten nicht nur eine Kompression der Vene am Orte der Win
dung, sondern auch eine lokale Phlebosklerose anzunehmen sei, welche viel
leicht durch die mechanische Behinderung des Blutstromes an der Kreu
zungsstelle bedingt, vielleicht auch von der Wandung der Arterie mitgeteilt 
sein konnte. 

5a. Venenektasien. Vergl. pag. 167, § 164. 

Die Funktionsstorungen des Auges bei Arteriosklerose der 
N etzhautgefasse. 

§ 256. Die FunktionsstOrungen bei der Arterio- und Phlebosklerose 
der Netzhaut beobachten wir einseitig und doppelseitig, bald in gleicher, bald 
in ungleicher Intensitat an beiden Augen. 
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Die Sehstcirungen treten selten schleich end, meist dagegen plotztlich auf. 
In letzterem FaIle sind dann meist Blutungen in der N etzhaut, oder ein plotz
licher Verschluss eines 8tammgefasses, oder seiner Verzweigungen die Ursache 
der Sehstorung. 8ehr haufig beobachten wir auch ein betrachtliches 
Schwanken der Intensitat der Sehstorung bei ein und demselben Individuum 

Wir teilen demnach die Funktionsstorungen bei der Angiosklerose der 
Netzhaut ein 

1. in d a u ern de, d. h. solche, bei welehen die anfangliche Intensitat 
und Ausdehnung des Defektes fiir die Folge bestehen bleibt, und 

2. in wee h s e 1 n de, bei welchen die anfangliehe Funktionsstorung naeh
traglieh eine Besserung erfiihrt. 

Die d au ern den FunktionsstOrungen teilen sieh wieder: 
a) in totale Erblindungen, 
b) i n par tie 11 e. 

Die totalen Erblindungen sind meist die Folge emes plOtzliehen 
Verschlusses der Arteria central is retinae. Bekanntlieh !fann die Retina nur 
relativ kurze Zeit des arterieIlen Blutzuflusses entbehren. Zufolge kliniseher 
Beobachtungen wissen wir, dass oft nur eine ganz diinne Blutsaule geniigt, 
die Funktion noeh aufreeht zu erhalten. Ein plOtzlicher, langere Zeit an
haltender, vollstandiger Versehluss del' Centralarterie hat abel' totale und 
dauernde Erblindung zur Folge und zwar unter dem bekannten ophthalmo
skopischen Bilde del' sogen. Embolie del' Centralarterie. 

§ 257. Bei den partiellen Erblindungen wird die Funktionsstcirung 
meist durch den plotzliehen Versehluss eines Gefassastes hervorgebraeht 
(Thrombose). Da eben die Retinalarterien nieht miteinander anastomosieren, 
so bedingt aueh das Freibleiben von del' Erkrankung ein Normalbleiben des 
von dem Gefiissaste versorgten Retinagebietes. Es entspreehen somit die 
Veranderungen des Gesichtsfeldes den in del' Ernahrung gestor ten Partien 
des Augenhintergrundes. 

Die Funktionsstorung ausserte sich hier: 
a) Ais Ausfall eines Gesichtsfeldquadranten. 
So bestand z. B. im FaIle I von Hirschberg (994) ein Vel'schluss der link en Arte· 

riola temporalis superior. S mit - '/2< = Sn. XXX; 15'. Sn. 1'/2 in 10" gelesen. 1m 
Gesichtsfelde fehlte mit s c h a rf e r Trennungslinie der innere untere Quadrant bis 5 Grad 
vom Centrum. Die Patientin war 17 Jahre alt und hatte eine Insuffizienz der Mitralis. 
Der Fall wurde als Embolie gedeutet. 

Der Fall J[ betraf das linke Auge eines 55 Jahre alten }i'rauleins. Es fehlte im 
Gesichtsfelde der ganze innere obere Quadrant bis auf 3 Grad vom I<'ixierpunkt. Es bestand 
ein Verschluss der Arteria temporalis infer. Dieselbe prasentierte sich ophthalmoskopisch 
als weisser Faden. 

1m FaIle III bei einem 18jahrigen Fraulein fehlte auf dem linken Auge der mediale 
obere Gesichtsfeldquadrant. Dementsprechend izeigte sich die Arteriola temporaiis inferior 
wesentlich verandert. Es bestand Insuffizienz der Mitralis. 

Steffan (996). Beim Arbeiten war pIotzlich ein Gesichtsfelddefekt im rechten Auge 
entstanden. Derselbe grenzte sich s c h a rf gegen das erhaltene Gesichtsfeld ab und ent
sprach genau dem oberen inneren Quadranten. Der Augenspiegel zeigte einen Embolus in 

Wilbrand-Saenger, Nellrologie des Augee. IV. Ed. 17 
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dem nach abwarts verlaufenden Aste der Centralarterie. Der ~Embolus ritt auf der Tei
lungsstelle dieses Astes in einen inneren und ausseren Zweig. Der Zustand ist unver
Andert geblieben. 

In der Beobachtung Hop pes (997) mit Verschluss eines Astes der Arteria centralis 
retinae war ein vollstandiger Defekt des oberen inneren Quadranten im Gesichtsfelde auf
getreten. Del' Fall betraf eine 32 jahrige Frau am Ende des 5. Schwangerschaftsmonats 
mit Hypertrophie des linken Ventrikels und akzentuiertem Aortenton. 

In J ako b soh ns Falle (998, Fall £I) mit circumskripter Retinitis haemorrhagica 
fehIte der untere innere Quadrant. Der Gesichtsfelddefekt entsprach den Veranderungen 
des Augenhintergrundes. 

In der Beobachtung von D a h r ens t a edt (999) wurde die Diagnose auf eine nicht 
vollstlindige Thrombose der Arteria temp. sup. gestellt. Daneben bestand eine sehr schline 
Sternfigur der Macula. Dementsprechend war die centrale Sehscharfe 15/100 , und das 
Gesichtsfeld zeigte einen sektorenflirmigen Ausfall im unteren inneren Quadranten des 
linken Auges. 

In der Beobachtung Landesbergs (546) hatte das linke Auge eines 25jahrigen 
Mannes S = 15/200, das Gesichtsfeld fehIte im inneren oberen Quadranten. Dementsprechend 
erschien der im aussern unteren Quadranten der Netzhaut verlaufende Arterienast ausserst 
diinn und blutleer. Die begleitende Vene stark gefiillt und geschlangelt, die benachbarte 
Netzhaut getriibt, in ihr zahlreiche Blutextravasate. Unter Anwendung von Heurteloups 
stieg die Sehscharfe, wlihrend das Aussehen der Geflisse sich nicht anderte, auf '"/12. 

Jaeger 1. Der Gesichtsfelddefekt blieb best ehen. 

(J) Wenn der eine der beiden Hauptaste der Centralarterie 
verschlossen ist, dann fehlt im Gesichtsfelde natiirlich nicht ein Sektor, 
sondern die Halfte des Gesichtsfeldes. 

So war in der Beobachtung Hirschbergs (994, Fall IV) pllitzlich die untere Halfte 
des Gesichtsfeldes des rechten Auges erblindet. Der obere Hauptast der Arteria centralis 
mit seinen beiden Zweigen war fadenflirmig diinn und ohne sichtbaren Reflexstreifen. 

Her t e r (1000) beobachtete bei einem 19 jahrigen weiblichen Individuum einen Pfropf 
in dem unteren Hauptaste der rechten Centralarterie der Netzhaut. Peripherisch von 
diesem Pfropf war die Arterie eine Strecke weit vollstandig blutleer, weiss. Spater ver
linderte der Pfropf seinen Platz in peripherer Richtung. Das Gesichtsfeld zeigte einen ab
soluten Defekt der ganzen oberen Halfte. S = '/2. 

r) Die Gesichtsfeldbeschrankung kann noch weiter gehen, so dass nur 
ein Quadrant iibrig bleibt. 

Hir sc h b er g (994, Fall V) beobachtete ein 24jahriges Fraulein. Rechts Finger auf 
3 Fuss. Nur der aussere untere Quadrant des Gesichtsfeldes war erhalten und das daran 
grenzende Drittel des aussern obern und inneren unteren. Nahe der Papille, aussen unten 
begann ein helles blauliches Netzhaut!idem, das nach der Peripherie zu sich dreieckig aus
breitete und hart an dem unteren Rande der Macula vorbeizog. Die Arteriola temp. info 
war verdiinnt und zeigte weisse Einscheidung; auch die Temporalis superior war verdiinnt; 
die nasalen .lste und das auf der Papille sichtbare Ursprungsstiick aber normal. Herz und 
Urin anscheinend normal. 

0) Der isolierte Verschluss des makuliiren Astes bewirkt ein c e n t r ale s 
S ko tom im Gesichtsfelde. 

So beobachtete Hirschb;erg (994, Fall VI) einen 69jahrigen Herrn, der ganz plotz
lich ein centrales Skotom im Gesichtsfelde von 5-18 Grad Ausdehnung in verschiedenen 
Richtungen bekommen hatte. Grauliches Odem in der Netzhautmitte mit kirschrotem Fleck. 
Keine Hauptarterie verschlossen. Hypertrophie des linken Ventrikels. Urin frei. Ein 
Vierteljahr spater: idiopathische Chemosis des rechten Auges. Das Skotom verkleinerte 
sich etwas, -.blieb aber bestehen. Das iibrige Gesichtsfeld frei. 
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Auch bei der sogen. Retinitis circinata Fuchs (vergl. den be
treffenden Abschnitt) sehen wir ein centrales Skotom auftreten. 

1m Falle I von Hirsch (963) war ophthalmoskopisch im rechten Auge das ganze 
Gebiet zwischen Papille und Macula gleichmassig dicht weiss gefarbt, ebenso die laterale 
Papillenhalfte. Die Macula zeigte sich als intensiv rote Scheibe. Es bestand ein centrales 
Skotom. Spater Verengerung der Maculaarterien. 

Bei andern :Fallen tritt durch eine rnakulare Blutung, anfanglich ein 
positives centrales Skotom auf, wie z. B. in der folgenden Beobachtung. 

Frau H., 54jahrige, bliihend aussehende .Frau. Sonst anscheinend vollig gesund, 
plotzlich Blutun~ auf dem linken Auge in die Macula (12. X. 1901). Ein centrales Skotom 
im Gesichtsfelde (vergl. Figul' 81), das iibrige Gesichtsfeld normal. 1m weiteren Verlaufe 
verkleinerte sich das Skotom etwas, blieb aber als absolutes Skotom dauernd bestehen. 

Fig. 81. 

Centrales Skotom bei Maculablutung infolge von Arteriosklerose. 

Nach Aufsaugung des Blutes zeigte sich die Maculagegend iverandert. Zwei Jahre darauf 
trat plOtzlich linksseitige Hemiplegie auf. 

1m II. Falle Seydels (1015) trat Verschluss del' Maculaarterie ein, den wohl fettige 
Degeneration nach Phosphorvergiftung verursacht hatte. 

Wieder bei andern besteht ein centrales Skotom neben konzentrischer 
Gesichtsfeldbeschrankung. 

So hatten wir Gelegenheit folgenden Fall zu beobachten: E. R., 58 Jahre alter Brief
trager. Das rechteAuge warvormehreren Jahren wegen Glaukoms entfernt worden. Er 
erwachte eines Morgens mit Sehstorung, die ihn beim Briefsortieren hinderte. Den oph
thalmoskopischen Befund gibt Figur 82 wieder. Das Gesichtsfeld zeigt neben unregel
massiger konzentrischer Einschrankung ein centrales Skotom fiir Rot (vergl. Figur 83). -
Von Allgemeinerscheinungen klagte er iiber Sch windelanfalle, zeitweiliges Ubelsein, Herz
klopfen, Taubsein del' Finger, geschwollene;Fiisse. Urin frei von Zucker und Eiweiss. 
Das Gedachtnis hat sehr abgenommen. Haufig Prakordialangst. In seiner Familie sollen 
haufig Schlaganflille vorgekommen sein. 

In der folgenden Beobachtung von uns bestand rechts neben unregelmassiger 
peripherer Gesichtsfeldeinschrankung ein absolutes paracentrales Skotom nach unten, vergl. 
Figur 84. Farbenempfindung war jenseits des Fixierpunktes iiberhaupt nur noch in der oberen 

17* 
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Gesichtsfeldhalfte vorhanden. Den Augenspiegelbefund des rechten Auges siehe Figur 85. 
Patient war ein 65 jahriger Herr, der viel iiber Kopfschmerzen und Schlaflosigkeit zu klagen 
hatte, dann traten haufig apoplektiforme Anfalle auf, die Sehscharfe = 2°/ 200 nahm mehr 

Fig. 82. 
E. R. Eigene Beobachtung. Schlangelung und Kaliberschwankungcn der Venen bei Arteriosklerose. 

Fig. 83. 

Gesichtsfeld zu Fig. 82. Eigene Beobachtung. 
Centrales Farbenskotom bei Phlebosklerose der 

Netzhaut. 

Fig. 84. 

Gesichtsfeld zu Fig. 85. 

und mehr abo Es fanden sich Spur en von Eiweiss im Drin. Spater traten auch auf dem 
linken Auge analoge Veranderungen auf. Die Sehscharfe des linken Auges war anfanglich 
noch gut, wahrend die des rechten schon stark reduziert war. Patient verblOdete mehr und 
mehr und ging in einem apoplektischen Anfalle zugrunde. 
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E) Wieder bei andern Fallen bleibt lediglich die makulare Partie er
halten, wahrend das iibrige Gesichtsfeld in Wegfall gekommen ist. Ein Teil 
derartiger Falle erklart sich au(:h durch die pag. 292 beschriehenen cilioreti
nalen Arterien. 

La que u r (1004) beobachtete bd 
einem 20jabrigen Madcben mit Klappen· 
fehler an der Mitralis einen derartigen 
Befund, welcher als Embolie der Cen
tralarterie im Sehnerven mit Freibleiben 
des temporal en Astes gedeutet wurde: 
"Del' letztere musste daher vor dpr 
Stelle del' Verstopfung aus dem Stamme 
sich abzweigen. Das Gesichtsfeld zeigte 
eine enorme Beschrankung. Dieselbe 
reichte nach oben bis dieht an den 
Fixierpunkt, nach innen bis zum 3. bis 
4.°, nach unten bis zum 6. ° und llach 
aussen bis zum 12. 0, so dass es die 
Form eines etwas unregelmassigen 
breiten Dreiecks darbot, des sen obere 
Seite den Fixierpunkt fast bel'iihrte . 

Da die Venen und Arterien 
der Netzhaut eben falls ophthalmo
skopisch sichtbare Veranderungen 
darboten, so wird es sich hier 

Fig. 85. 

E. L. Eigeoe Beobachtung. Netzhflutvel'andel'ungen 
bei A l'teriosklerose. 

,c. 

R '6'J 

Fig. 86. 
H. A. Gesichtsfeld zu Figur 87 und 88. 

wohl um eme Thrombose gehandelt haben. Bei den meisten derartigen 
Fallen tritt anfanglich Erblindung oder hOchstgradige Amblyopie auf, die 
sich bald wieder verliert, um einen kleinen makuliiren Gesichtsfeldrest uhrig 
zu lassen. 

... 
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So berichtet Fr a n k e I (1001) uber einen linksseitigen plotzlichen Verschluss der 
Arteria centralis retinae bei einem 52jahrigen Manne. Anfangs war das Sehvermogen 

Fig. 87. 
Eigene Beobachtung. H. A. Augenspiegelbefuud bei 

Arteriosklerose. 

erloschen und stieg auf ' /10. Das Ge
sichtsfeld hatte eine Breitenausdehnuug 
von 7 0 und erstreckte sich 1 0 uber und 
4 0 unter der Horizontalen. Die Farben
empfindung war ungestort. Die Allge
meinuntersuchung ergab eine Schlange
lung der Arteria tempol'alis und radialis. 

Z urN e d den (1002) beschreibt 
einen Fall von Embolie der Arteria 
centralis retinae ohne Beteiligung des 
makularen Astes. Angeblieh korperlich 
gesunder Mann. Plotzliehe Erblindung 
bezw. S = '/soo ; spater = 2/ 7• Gesichts
feld sehliesslich 12 0 breit und 10 0 hoeh. 
Ophthalmoskopiseh um die Papille herum 
eine sehr ausgedehnte, milehig weisse 
'l'rubung der Retina. In dieser getrubten 
Partie befand sieh eine an den tern· 
poralen Rand der Papille. sich an
.schliessende dl'eieckige, inselartige Zone, 
welche ein vollkommen normales Aus
sehen hatte. Die Arterien waren ausser-
ordentlieh dunn und tauchten haufig in 

der Schwellung der Retina unter, so dass man vielfaeh kUl'ze Streck en wahrnahm, an denen 
sie scheinbar unterbrochen waren. Ein kleines Gefass, allem Anschein narh eine Arterie, 

kam in der Mitte der Papille zum V or

Fig. 88. 
Eigene Beobachtung. H. A. Augcuspiegelbefuud bei 

Arteriosklerose. 

schein und zog naeh dem normalen drei
eekigen Netzhautbezirk hin. 

G en t h (1003). 34jahrigel' sonst 
gesunder Mann. Nur der I. Ton an der 
Hel'zspitze unrein. Plotzliche Sehsto
rung. Das Sehvermogen war bei ex
zentriseher Fixation sehr herabgesetzt 
und besserte sieh wesentlieh im Ver
laufe. Das Gesiehtsfeld war konzentrisch 
eingeschrankt. Die ganze Netzhaut dicht 
weisslieh-griin getriibt, abgesehen von 
einem normal aussehenden kegelformi
gen Bezirk der Netzhaut, der sich bis 
uber die Halfte der Entfernung zwischen 
Papille und Macula erstrockte. Die Reti
nalarterien fadenformig. Die Venen 
kaum gestaut. 

In der folgenden eigenen 
Beo b aeh tu ng, H. A. 60jahriger Herr, 
war auf dem reehten Auge in unregel
massiger Weise nur noch ein centraler 
Gesiehtsfeldrest erhalten. Ein Unter-
suehungsobjekt von 5 qmm Weiss wurde 

nur undeutlieh empfunden, vergl. Fig. 86; den Augenspiegelbefund dieses 'A uges vergl. 
Fig. 87. Auf dem andern Auge war die obere Gesiehtsfeldhalfte konzentrisch verengt, mit 
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Einschluss der makularen Region erbalten (Fig. 86 L.), der dazu geborige Augenspiegelbefund 
vergl. Fig. 88. Der 60 jahrige Patient litt schwer an Angina pectoris und ging sehr bald in 
einem stenokardischen Anfalle zugrunde. 

Die folgende eigene Beob
a c h tun g, Frau N. 65 J abr, zeigt central 
im Gesichtsfelde die Farbenempfindung 
erhalten bei mittlerer konzentrischer Ein· 
schrankung fiir Weiss, siehe Fig. 89. 
Ophthalmoskopisch waren beiderseits 
die Venen knorrig geschlangelt und 
schienen diesel ben am rechten Auge 
haufig in ihrem Lumen unterbrocben zu 
sein, Fig, 90 (partielle Wandverdickun
gen). R. S = 6/18• 1m weiteren Ver
laufe trat rechtsseitige Hemiplegie und 
spater linksseitige Abduzenslahmuug 
auf. Das rechte Auge musste spateI', 
nachdem vollstandige Amaurose auf 
demselben aufgetreten war, wegen Glau
koms enukleiert werden. 

R. 

lZj 

III 

~ 

,JI',_ 
/. ,', 

~o ' {~'1P. .". J~ '~ .. \ .. ':'._... 1 ./ 
I_'- _ _ ~--r 

~ 
/ 

I 
/' m ~ ~ -- , 

60 

Fig. 89. 

~ 

\ 

$Q 

/ 

,.0 

§ 258. Die wechselnde:n Gesichtsfeld zu Fig. 90. 
Sehstorungen bei der Arterio-
sklerose gruppieren sicb zunachst in solche, die g lei c h z e i t i g do p pel s e i t i g 
auftreten, und in solche, die nur e inA ug e betreft'en. 

Beziiglich der g lei c h z e i t i gun d do p pel s e i t i g au ft ret end e n 
plotzlichen Erblindungen mogen 
zunachst folgende beide Faile hier 
geniigen. Wir kommen pag. 282 
noch einmal auf die Sache zuriick. 

Stocke (1005) wurde zu einem 
Manne von 8ll Jahren gerufen, der beim 
Lesen del' Zeitung auf beiden Augen er
blindet war, ohne andere Begleiterschei
nungen, aIs ein geringes UnwohIsein. Es 
wurde auf beiden Augen das typische Bild 
der EmboIie der CentraIarterie wahrge
nommen, und man fand ausserdem eine 
Insufficientia valvulae mitralis. Wenige 
Minuten nach dem Unfalle konnte mit 
Massage der beiden Augen und Danei
chung von Wein und anderen Excitantien 
angefangen werden. Bevor eine haIbe 
Stunde vergangen war, bekam Patient 
schon Digitalis und Strophantus. Der 
Erfolg war ein glanzender. Nach zwei 
Tagen war die Blindheit voriibpr. 

1 m FaIle K e 11 e r (1006) handelte es 
sich urn eine plotzlich entstandene doppel-

Fig. 90. 

Eigene Beobachtung. Frau N. Knotchenftirmige 
Einlagerungen in die Gefasswande derVenen, und 
knorriger Verlauf derselben bei Lues cerebralis. 

seitige Amaurosis absoluta bei einem 23jahrigen Individuum weiblichen Geschlechts mit 
.arteriellen Blutungen der Netzhaut infolge ungeniigender Herztatigkeit". Nach achttagiger 
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Dauer kehrte un tel' Atropin· und toniRcber Bebannlung das Sebvermogen sehr rascb wieder, 
und war 10 Tage spater, wie auch der opbtbalmoskopische Befund, vollig normal. Genaueres 
iiber Herz und Urin etc. wurde nicht mitgeteilt. Der Fall ist als Iscbaemia retinae bezeicbneL 

Zu den plotzlichen doppelseitigen Amblyopien bei Arteriosklerose waren 
auch die FaIle zu rechnen, bei welchen eine schon bestehende Sehstorung nach 
arteriosklerotischer Veranderung der N etzhautgefasse noch kompliziert wird 
durch eine hinzutretende homonyme Hemianopsie. Hier ist es oft schwierig, 
aus der Form des Gesichtsfeldes die bestehende Hemianopsie zu diagnosti
zieren, zumal wenn es eine nicht absolute Hemianopsie ist, wie in dem fol
genden FaIle I, oder eine inkomplette, wie in dem FaIle II. 

Fall L eigene Beobachtung: A. B, 64jabriger Mann mit allgemeiner Arterio· 
sklerose. l';iweiss im Urin. Ophthalmoskopisch zahlreiche Blutungen und weissliche Flecken 
auf del' Netzbaut neben Kaliberveranderungen del' Gefasse. Durch diese Veranderungen 
waren unregelmassige Gesicbtsfelddefekte auf beiden Augen gesetzt worden (vergl. Fig. 91). 

!O .. , 

IllO 

Fig. 91. 

A. B. 

Dazu trat noch eine rechtsseitige bomonyme Hemianopsie, die jedoch keinen 
vollstandigen Ausfall del' Empfindung auf der rechten Gesicbtsfeldhalfte zur Folge batte, 
sondern nur eine mit del' Mittellinie abschneidende bedeutende Abschwachung der Helligkeit 
des weiss en Untersuchungsobjekts. Zugleich mit del' Hemianopsie war auch eine rechtsseitige 
Hemiplegie aufgetreten. 

Fall II. R. H., 52jahriger Herr. Sein 1tltester Bruder hatte Zucker im Urin und eine 
Apoplexie, sein zweitaltester Bruder hatte Zucker und Eiweiss im Urin und allgemeine 
Arteriosklerose, seine Schwester hatte periodisch Eiweiss im Urin. 

Patient war friiher gesund, bis im Jahre 1883 pl6tzlich heftiges Nasenbluten auftrat, 
das 4 Stunden dauerte, woboi er sehr viel Blut verlor. 

6 Monate darauf bemerkte er durch Zufall, dass er mit dem rechten Auge sehr viel 
schlechter sab. Der Urin solI damals frei von Eiweiss und Zucker gewesen sein. 

Einige Monate damuf Blutspucken, ohne dass die QueUe der Blutung hatte nachge
wiesen werden konnen. 1m J anuar 1889 Schmerzen im linken Knie bis zur Lende. Das 
Bein und Knie sollen stark geschwollen gewesen sein. Er musste 3 W ochen im Bett 
liegen. Wahrend diesel' Zeit. bekam e1' wieder heftiges Nasenbluten von 5 Stunden Dauer. 
Seitdem fiihlt er sich immer matt. Am 27. November 1889 verspiirte er starkes Flimmern an 
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dem Auge und Sebstorung. Die ophthalmoskopische Untersuchung zeigte auf beiden Augen 
Netzhautblutungen, links war die Papille sehr blass, und das Gesichtsfeld hochgradig be
schrankt, vergl. Fig. 92. Die Sehscharfe hochgradig reduziert. Rechts bestand ein hem i
anopischer Ausfall des link en nnteren Quadranten. Grosse Mengen Eiweiss im Urin. 
11 Tage darauf hochgradige Amblyopie des rechten Auges, sowie Odem der Papille und 
der Netzhaut. Einige W ochen spater Tod an Apoplexie. 

§ 259. Bei den wechs eln den einse i tig en Funktionsstorungen 
infolge von Arteriosklerose der Netzhautgefasse unterscheiden wir 

solche mit prodromalen Erblindungen oder hOchstgradiger Am
blyopie, bei welchen das Sehvermogen sich nach relativ kurzer Zeit wieder 
bessert und zwar entweder 
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Fig. 92. 

R. H. 

a) bis zur v oIl i g e n Restitution, oder 
(1) bis zu einer reI a t i v en Wiederherstellung der Sehscharfe resp. des 

Gesichtsfeldes. 
Zu der unter a bezeichneten Gruppe gehOrt z. B. 
der folgende Fall Hi r s c h b erg s (1007). Ein 52jahriger Herr bekam plotzlich 

eine Verschleierung des rechten Auges und subjektive Lichterscheinungen. Das ]jnke Auge 
normal, das rechte konnte nicht Snellen CC: in 15 I erkennen und zeigte einen sektoren
formigen Gesichtsfelddefekt, dessen Breite fast den ganzen innern unteren Quadranten 
betraf. Ophthalmoskopisch zeigte der nach aussen unten ziehende Ast der Arteria temp. 
info eine kurze Strecke von 1/3 IPapillendurchmesser, wo die Schlagader ein braunliches, 
linienformiges Gerinnsel enthielt, wahrend die Wandgrenze als zarte weissliche Linie ober
halb wie unterhalb sichtbar wurde. Danach folgte nach ganz kurzem Zwischenraum ein 
ganz dunkelbraunes Aussehen der ferneren, breiteren Arterienverzweigung, in der kurze 
Strecken unsichtbar waren, so dass das Arterienrohr unterbrochen erschien. Nach Massage 
wurde am folgenden Tage schon die Sehkraft normal, ebenso das Gesicbtsfeld, so~ie der 
Augenspiegelbefund. 
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Die Folgezustande bei der Arteriosklerose resp. Angio
sklerose der Netzhaut. 

Als direkte Folgezustande der Erkrankung der Netzhautgefassystems 
sind hervorzuheben: 

A. Netzhautblutungen. 
B. Aneurysmen und Phlebektasien. 
C. Verschluss der Centralgefasse und ihrer Aste. 
D. Degenerative Veranderungen des N etzhautgewebes (weisslich gelbe 

Plaques, Odem resp. die verschiedenen sogen. Retinitisformen). 
Ferner indirekte: 
Das Glaukom und die NetzhautablOsung. 

A. Die Netzbautblutungen bei Arteriosklerose. 
§ 260. Unter den Netzhautblutungen bei Arteriosklerose resp. den se-

nilen Retinalblutungen sind 4 Hauptformen zu unterscheiden, namlich: 
1. Glaskorperblutungen, 
2. Retinalapoplexien im allgemeinen, 
3. Spezielle Maculablutungen, 
4. Die sogen. Retinitis haemorrhagica, d. h. die Thrombose der Central

vene und ihrer Aste. 
Die Retinalblutungen bei del' Arteriosklerose sind bald sehr zahlreich, 

bald nur wenig libel' die Netzhaut zerstreut, weisse Flecke zwischen sich 
lassend. Die Gefasse konnen ophthalmoskopisch normal oder mehr weniger 
verandert erscheinen. Hier ist eine Arterie,. dort eine Vene betroffen und in 
einem anderen FaIle beide nebeneinander. 

R ah 1 mann (495) versuchte einen Teil der Netzhauthamorrhagien zurlick
zufiihren auf Unterschiede in del' Gefiisslichtung, welche sich so haufig in 
den Retinalgefassen bei der Arteriosklerose finden, ferner auf die durch solche 
Unterschiede del' Gefassweite bedingten lokalen Blutdruckveranderungen. Da
bei wurde hingewiesen einerseits auf lokale, eben sichtbare Erweiterungen 
kleiner Arterien und Venen, auf miliare Aneurysmen, anderseits auf Einengung 
des Gefiisskalibers, welche auf ganz kurze Strecken beschrankt, eben falls an 
beiden Gefiissarten, den arteriellen wie venosen auftreten konne. Dass die 
Verengerung der Arterien, beziehungsweise Venen, das Zustandekommen von 
Blutungen beglinstigt, ist bei der vorhandenen Brlichigkeit und den Verande
rungen del' Gefasswandungen leicht erklarlich. 

Vielfach ist die Ansicht ausgesprochen worden, dass die primar skle
rotisch erkrankten Gefasse leichter zu Blutungen neigten. Das ist jedoch nach 
Harms (542) in diesel' allgemeinen Fassung nicht richtig. Wohl ist auch er del' 
Ansicht, dass die verdickten und ihrer Elastizitat beraubten Gefasswande 
leichter bersten, z. B. infolge plotzlicher Herabsetzung des intraokularen Drucks 
bei Eroffnung del' vorderen Kammer. Sie wiirden jedoch dem langsam sich 



Netzhautblutungen bei Arteriosklerose. 267 

stauenden Blute mehr Widerstand entgegensetzen, als die normalen Wandungen 
und daher Blutungen per diapedesin weniger leicht gestatten. Daraus seien 
auch die so haufig beobachteten multiplen punkt- und strichformigen Blutungen 
bei Venenverschluss zu erkHiren, indem das Blut aus denjenigen umschriebenen 
Stellen im Verlaufe der Gefasse, die weniger von der Primarerkrankung er
griffen waren, au strate, wahrend die erkrankten Stell en frei blieben und daher 
dann auch mit dem Augellspiegel als diinne Strange verfolgt werden konnten. 

Oft geben einzelne N etzhautblutungen schon den Hinweis fiir das Vor
handensein arteriosklerotischer Veranderungen, wiewohl jedoch an den Gefassen 
noch nichts Pathologisches mit dem Augenspiegel nachweisbar ist. 

So beobachteten wir z. B. einen 60 jahrigen Mann, del' iiber eine plotzlich am link en 
Auge aufgetretene Sehstorung Klage fiihrte. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergab 
eine einzelne Blutung quer 'iiber' einem Netzhautgefass liegend. Anamnestisch wurde abel' 
festgestellt, dass er ein Jahr vorher auf dem rechten Auge ebenfalls eine Netzhautblutung 
gehabt hatte, dass voriibergehend Zucker und .h:iweiss im Urin konstatiert worden war, 
und dass er einen apoplektischen Anfall mit voriibergehender Aphasie iiberstanden hatte. 
Die Netzhautgefasse zeigten ophthalmoskopisch keinerlei Abnormitaten. 

§ 261. Sehr charakteristisch sind die Blutungen bei dem sogen. hamor
rhagischen Infarkte bei angeblicher Embolie eines Astes der Arteria 
centralis retinae. 

Wir geben hier zunachst die 
Abbildung eines derartigen Falles 
(Fig. 93) nach einer Beobachtung 
von Fe h r (544). 

Eine im iibrigen ganz gesunde 49· 
jahrige Frau. die das seltene Bild einer 
isolierten Thrombose del' Vena temporalis 
superior darbot, zeigte reichliche streifen
formige Blutungen, welche sich auf den 
oberen und ausseren Quadranten des A ugen
hintergrundes beschrankten. 1m Bereiche 
del' Blutungen varlor sich die Vene. Die 
iibrigen Gefiisse zeigten ausser leichter 
Stauung ein norm ales Aussehen, 

Das Vorkommen eines ham 0 r
r hag i s c hen In far k t e s der N etz
haut im Sinne Cohnheims (543) 
ist bislang nicht allatomisch erwiesen 
worden. 

Fig. 93. 
Thrombose del' Vena temporal. sup. retinae. 

Nach Fehr. C. f. A. XXIII, pag. 186. 

Die Erklarungsweise dieser Form von N etzhautblutungen durch L e b e r 
(G r a f e - S a e m i s c h, V, 547), dass beim Verschl'usse des Arterienstammes, 
das riicklaufige Einstromen des Venenblutes, dem der: hamorrhagische 
Infarkt seine Entstehung verdanke, beim Auge in dem intraokularen Drucke 
einen bedeutenden Widerstand fande, und derselbe dadurch wohl grosstenteils 
verhindert wiirde, wahrend das gelegentliche Auftreten eines solchen, wie 
in den Fallen von Knapp (545) und Landsberg (546), angeblich bei 
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Embolie eines Astes der Centralarterie sich daraus erklare, dass hier 
die benachbarten Teile der Netzh,lut bluthaltig seien, und dass es daher 
leichter zum rucklaufigen Einstromen von B1ut in die Venen des embolisierten 
Gefiisslumens kommen konne, setzt H arm s (542) folgende Erwagungen ent
gegen. Falls die eben angefiihrte Ansicht richtig ware, so musste jedesmal, 
wenn nach einem Verschluss des Arterienstammes der intraokulare Druck auf
gehoben werde, eine hamorrhagische Anschoppung der Retina durch zuriick
fliessendes Venenblut auftreten. Eine solche Aufhebung des intraokularen 
Druckes wird aber bewirkt bei dem fruher so haufig und jetzt wohl noch 
manchmal vorgenommenen therapeutischen Versuche, den vermeintlichen 
Embolus durch eine Parazentese der vorderen Kammer und dadurch bewirkte 
arterielle Kongestion, ausdem Stamme in einen Ast hineinzutreiben. Es sei 
aber nicht bekannt, dass nach dies em Eingriffe nennenswerte B1utungen der 
Retina aufgetreten waren, auch wenn die Parazentesenwunde mehrmals wieder 
geoffnet worden war, urn eine schnelle Wiederherstellung des inneren Augen
drucks zu verhindern. Die unter dem ophthalmoskopischen Bilde der Embolie 
der Centralarterie mit nachfolgenden N e tzhau t blu tungen beschriebenen 
FaIle von Loewenstein (547), Nuel (548), Hoffmann (549) und Treitel 
(550) erkJaren sich durch Thrombose der Vene und Arterie. 

Es ist also nach del' Ansicht von H arm s bisher nicht erwiesen, dass es 
ausgedehnte retinale B1utungen durch venosen Ruckfluss, noch solche infolge 
anamischer Schadigung der Gefasswande bei wiederauftretendem rechtliiufigem 
Blutstrome auf Arterienverschluss gebe. Die letztere Annahme musste schon 
deshalb unwahrscheinlich erscheinen, weil der rechtlaufige Blutstrom in mehr 
oder weniger starkem Grade bei jedem Faile von Arterienverschluss wieder 
eintritt, und zwar zu sehr verschiedenen Zeiten, von einigen Stunden bis zu 
mehreren Tagen nach der Erblindung, ohne dass in den meisten Fallen Blu
tungen beobachtet wiirden. Auch miissten doch (if tel'S im Anschluss an die 
so hiiufig vorkommenden prodromal en Erblindungen Blutungen gefunden werden. 

Andererseits sei es sehr auffallend, dass in den wenigen Fallen, wo Blu
tungen bei cler sogen. Embolie del' Centralarterie beobachtet wurden, dieselben 
immet nur urn Venen herum lagen. 

H arm s denkt sich au f Grund der bis jetzt vorliegenden Literatur und 
seiner eigenen Untersuchungen die Entstehung des Bildes eines sogen. hamor
r hag i s c hen In far k t e s folgendermassen: 1m inneren Auge, in dem eine 
ausgedehnte Erkrankung der Centralvene besteht, tritt plotzlich aus irgend 
einer Ursache ein Verschluss der Arterie ein, die spiiter wieder durchgiingig 
wird. Diese p16tzlich eingetretene Zirkulationsstorung fiihrt nun zu einem 
vollstandigen Verschluss der vorher schon erknmkten Vene, so dass spater 
beim Wiedereintreten des Blutes in den Retinalkreislauf der Blutstrom im 
Venen- oder auch im Kapillargefassystem auf einen Widerstand stosst. Die 
nun auftretenden venosen Blutungen sind dann als echte Stauungsblu
tun g e n anzusehen, deren Grad und Ausdehnung, je nach der Intensitat des 
Blutstromes und der Grosse des venosen Hindernisses, grosser oder geringer aus-
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falit . Die Frage, ob auch bei zuerst eintretendem Venenverschlusse, clem der 
Arterienverschluss dann bald folgen miisste, ehe die Stauungserscheinungen ibren 
hochsten Grad erreicht haben, dasselbe Bild auftreten kanne, mochte H arm s 
nicht unbedingt verneinen, er glaubt aber, dass der erstere Vorgang der haufi
gere sei. Danach kanne eine Arterienerkrankung wohl die indirekte Ursache 
fiir Biutungen sein, indem sie den Venenverschluss veranlasse, sie sei jedoch 
nicht imstande, allein zum Bilde des sogen. hamorrhagisehen Infarktes oder 
auch nur der hamorrhagischen Retinalapoplexie ohne anamische Erscheinungen 
zu fiihren. 

Auch H a a b (651) hebt hervor, dass es sich bei der sogen. Astembolie 
nicht um einen hamorrhagischen Infarkt handele. In 38 von ibn genau nach
gesehenen Veroffentlichungen waren ganz geringe Blutaustritte vorhanden, 
insbesondere sei der bekannte Fall K nap p (545) als Verlagerung eines Venen
astes zu betrachten, wodurch die starken Blutaustritte in der getriibten Netz
haut eine entsprechende ErkHirung fan den. 

§ 262. Sehr zahlreich und von verschiedener Grosse sind die Blutungen 
bei der sogen. R etin i ti s ha em or r hag ica , welche meist auf einer 'fhr 0 m
b 0 sed e r Ve n ace n t r ali s ret ina e beruht. 

Bei einer vollstandigen Verschliessung der Vena centralis retinae er
scheinen nach M i c 11 el (652), welcher dieses Krankheitsbild zuerst fixiert hat, 
die Venen hochgradig geschliingelt 
(vergl. :Fig. 94), von wurstahn- N 

N s M 

Fig. 94. 

liehem Aussehen, die Blutsaule in 
derselben ist ungemein verbreitert 
und von fast sch warzroter Far
bung. Schmalere und breitere 
Stellen wecbseln miteinander abo 
1m Gegensatze hiel'zu steht das 
Verhalten del' Arterien, welche 
verengt und auffallend geradlinig 
gestreckt erscheinen. Die Ein
trittsstelle des Sehnerven ist wie 
von einer Blutlache iiberzogen, 
welche die Gefasse vollstandig vel'
deckt, sowie ihre Begrenzung nicht 
erkennen lasst. Eine ungemein 
grosse Menge klumpiger, streifen
formiger, tief dunkelroter und 
schwarzroter Blutunl!en lasst nur 
wenige Stell en des getriibten Netz
hautgewebes frei. Entlang den ve-

Nach Michel , Lehrb. d. Augenheilkllnde. II. AIIB. 

nosen Verzweigungen finden sich starkere graue bis weissliche Triibungen des Netz
hautgewebes, besonders an denjenigen Stellen, an welchen stark ere Biegungen 
der Gefasse vorhanden sind. An anderen Stell en ist die Blutsaule in den 
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Venen schein bar durch eine gelblichweisse Farbung unterbrochen, oder das 
Gefass verschwindet in einer grosseren Blutlache, oder in dem stark getriibten 
oder geschwellten Gewebe, so dass man den Eindruck erhiilt, als sei der 
Verlauf einer Verzweigung plOtzlich in ein undurchsichtiges Gewebe hinein 
gesteckt worden. Auch die Gegend der Macula lutea zeigt Blutaustritte und 
ist leicht getriibt. J e un v 0 II stan dig e r dabei die Verschliessung des 
Stammes del' Vena centralis ist, desto wen i g e r Blutungen sind sichtbar. 
Gewohnlich finden sich letztere aJsdann nur am Rande des Sehnervs als 
biischelformige :Streifen. Iu diagnostischer Hinsicht ist auf das auffallige 
Missverhaltnis in der Fiillung der Arterien und Venen besonders zu achten. 

Beim Verschluss des Lumens der Vena centralis retinae kommt es 
nach Harm s (542, pag. 148) jedoch nur dann zu machtigen Blutungen 
und hochgradiger Schlangelung der Venen, wenn bei Verschluss des 
Stammes die Venenaste in der Netzhaut wenig oder gar nicht von der pri
maren Erkrankung ergriffen sind und daher wegen ihrer Zartheit dem an
dringenden Blute einen nur geringen Widerstaud entgegensetzen, wahrend bei 
hoehgradiger sklerotischer Verdickung der Wandungen die Blutungen im all
gemeinen einen mehr spritzformigen Charakter aufweisen, wobei die Venen 
eher verengt erscheinen. Blutungen feblen bei hochgradiger Herzschwache 
und gleichzeitigem nicht volligem Verschluss, oder bei der Existenz von Neben
bahnen (retino-ciliare Venen siehe pag. 292). Ferner schliesst ein Fehlen von 
Retinalblutungen einen Verschluss des Centralvenensystems nichtaus, wenn 
ein gleichzeitiger Verschluss der Centralarterien besteht. 

So wurde z. B. im FaIle WeI t (563) mit ausgebreitetem Atherom der Kilrperarterien 
und chronischer interstitieller Nephritis das ophthalmoskopische Bild der Embolie der 
Centralarterie gefunden. Es bestandeu- zwar Blutungen und kleine weisse Flecken in der 
Netzhaut, aber nicht das Bild del' Retinitis haemorrhagica. 

Es fand sich ein frischer Blutblattchenthrombus der Vena centralis retinae. Daneben 
bestand aber auch ein frischer Thrombus del' Arteria centralis retinae in ihren Asten, 

,gleichfalls wohl marantischer Natur. 
Angelucci (968) hat folgenden Fall von Thrombose der Centralvenen 

beschrieben, in welchem Retinalblutungen ganz ausgeblieben waren. 
Bei einer 78 jahrigen Patientin mit Gangraena senilis war pliltzlich eine Erblindung 

eingetreten. Zwei Tage darauf erfolgte del' Exitus letalis. Ein ophthalmoskopischer Befund 
war nicht aufgenommen worden. Die Atiologie ergab hochgradige Arteriosklerose und 
braune Atrophie des Herzens. Mikroskopisch fand sich 1 mm von der Lamina cribrosa 
entfernt in dem Lumen der Vena centralis ein Gerinnsel. Dasselbe bestand nur aus Fibrin 
und weissen Blutkilrperchen und verstopfte das Venenlumen nicht vollstandig. 

§ 263. In den folgenden Beobachtungen wurde zwar ophthalmo
skopisch das Bild der Thrombose der Centralvene beobachtet, mikroskopisch 
aber konnte eine Thrombose derselben nicht festgestellt werden. 

In einem FaIle Reimars (969) von Retinitis haemorrhagica bei einer &7jahrigen 
Patientin mit stark rigiden Radial- und Temporalarterien erschienen ophthalmoskopisch die 
Arterien sehr schmal und kaum sichtbar, die Venen stark verbreitei:t, von Blutungen 
grill!lstenteils bedeckt. Der ganze Augenhintergmnd war mit Blutungen ubersat, am dich
testen urn den Sehnerven hemm. 1m Verlaufe trat intraokulare Drucksteigerung mit Er
blindung auf. 'Die mikroskopische Untersuchuog ergab eine hochgradige Verengerung der 



Netzhautblutungen bei Arteriosklerose. 271 

Arteria centralis retinae durch Endarteriitis proliferans. Einige Arterien waren total obtu
riert und in konzentrisch geschichtete fibrose Strange umgewandelt. Die venosen Gefiiss
verzweigungen, zuniichst die grosseren, zeigten die als Phlebosklerose bekannten Veriin
derungen, niimlich Verdickung del' Wand und Umwandlung in eine iiusserst feinfaserige, 
fast homogen aussehende, sehr kernarme Masse. 

Wagenmann (971) berichtet in ausfiihrlicher Weise iiber drei Faile von 
Retinitis haemorrhagica mit sekundarem Glaukom und zieht aus dem Faile I 
den Schluss, dass ein dem M i c he I schen Befunde bei Thrombose der Central
vene ophthalmoskopisch ahnliches Bild der blutigen Infarzierung der Netzhaut 
durch Embolie multipler Arterien in der Retina entstehen konne. 

In einem Falle von Retinitis haemorrhagica mit nachfolgendem Glaukom (74jiihriger 
Mann) waren nach der Mitteilung von Hermann (555) die Venen del' Retina stark ge
schliingelt, die Papillen gerotet und triibe und Blutungen neben der Papille, in der Mitte 
der Macula und an anderen Stellen vorhanden. Auf Grund der mikroskopischen Vnter
suchung wurde in del' Netzhaut und in del' Sehnervenpapille eine hyaline Verdickung der 
Arterien angenommen, ohne dass eine tbrombotische, oder embolische, oder durch Gewebs· 
proliferation entstandene Verengerung hiitte nachgewiesen werden konnen. 

Gonin (970) diagnostizierte bei einem 64jahrigen Manne auf dem linken Auge das 
Bild der Thrombose der Centralvene. Der Kranke starb an Apoplexie und I'echtsseitiger 
Hemiplegie und Aphasie. Die mikroskopische Untersuchung des linken Auges ergab zahl
reiche bamorrha!!ische Herde und serose Liicken der Netzhaut, besonders in der Zwischen
kornerschicht. Die Venen der Netzhaut zeigten keine Veranderungen, dagegim 
waren die Arterien in ihren Wandungen stark verdickt. Am stiirksten war diese Veriinde
rung Rn der Arteria centralis retinae, die nul' eine ganz geringe Lichtun~ mit seitlicher 
Verschiebung aufzuweisen hatte. 

Ahlstrom (972) untersuchte ein wegen Glaukoms und den ophthalmoskopischen 
Erscheinungen einer Thrombose der Centralvene enukleiertes Auge und fand, abgesehen 
von zahlreichen Blutungen in den inneren Netzhautschichten, besonders der inneren Korner
schicht, aine hochgradige Endarteriitis proliferans und hyaline Entartung besonders auch 
der Arteriolen, sowohl des Sehnervs aIs der Netzhaut mit Beteiligung der Kapillaren. Die 
Venen erschienen normal bezw. nicht thrombosiert. 

Dass das Bild der Thrombose der Centralvene der Netzhaut lediglich 
durch verbreitete Endarteriitis und Endophlebitis proliferans bervorgerufen 
werden kann, zeigt ferner die folgende Beobachtung von Co a t s (601). 

45jahrige . Frau, plotzliche Herabsetzung der Sehschiirfe des rechten Auges (Hand
bewegungen), reichlich Albumen. Ophthalmoskopisch zahlreiche Blutungen und Exsuda
tionen der Netzhaut. Arierien von normal em Kaliber, Venen stark geschliingelt und ver
breitert, Sehnerv triibe, spiiter Glaukom. Tod, wie es scheint an Uriimie, 21 Tage nach 
dem Auftreten der rechtsseitigen Herabsetzung der Sehschiirfe. Die Netzhaut zeigte BIu· 
tungen hauptsiichlich in der inneren Schicht, die Netzhautarterien waren in ihren Wan
dungen verdickt durch Endarteriitis proliferans, die Centralarterie nur in geringerem Grade, 
ebenso waren die Wandungen der Venen hochgradig verdickt, keine Thrombenbildung. 

Aile diese Faile sind jedoch nach M i c h e I (973) nicht vollig beweis
kriiJtig dafiir, dass das ophthalmoskopische Bild der Thrombose der Vena cen
tralis auch ohne eine solche vorkommen konne, weil dieselben enukleierte 
Augen betrafen und infolge des Fehlens des retrobulbaren Sehnervenendes die 
Centralgefassstamme weiter hinten nicht untersucht werden konnten. Denn beim 
rechtwinkeligen Einbiegen der Vene beim Austritt aus dem Nerven und der 
Passage durch die Opticusscheide in die Orbita, sei hier ein fiir eine Throm
bose lokal begiinstigendes anatomisches Moment geschaffen. 
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§ 264. Eine weitere Form der Blutungen bei Arteriosklerose sind 
die Blutlachen, welche als sogen. praretinale oder subhyaloide bezeichnet 
werden, uud liber welche wir pag. 183 § 178 berichtet haben. 

Uber eine plotzliche hochgradige Amblyopie durch Blutung auf die 
Papille bei Arteriosklerose hatten wir Band III, pag. 653 im Falle We iss 
berichtet. 

Als weitere Folge der Blutungen nach Arteriosklerose der Netzhaut
gefasse ware dann auf die Retinitis proliferans noch einmal aufmerksam zu 
machen, vergl. pag. 228, § 242. 

§ 265. Netzhautblutungen konnen als Prodrom schon yiele Jahre einer 
Gehirnapoplexie vorausgehen. 

So beobachteten wir einen alteren Herren, bei dem eine Blutung in die Macula 6 Jahre 
vor der denselben hinraffenden Apoplexie auf dem einen Auge aufgetreten war. 

Nicht selten finden wir auch bei Fallen mit Gehirnapoplexie zugleich 
N etzhautblutungen. 

Bouveret (965) beobachtete bei einer 50jahrigen Frau, die komatos in das Kranken
haus gebracht worden war, Polyurie, Albuminurie, Glykosurie, Pupillenstarre und rechts
seitige Pupillenerweiterung, 6dem del' Papillen und kleine Blutungen in der Retina. 

Die Sektion erwies einen starken Bluterguss an der Hirnbasis, {I'iillun/;t der Ventrikel 
mit Blut, in del' rechten Hemisphare einen Bluterguss in der inneren Kapsel, der nach den 
Seitenventrikeln durchgehrocben war und bis in das Stirnhirn vordrang, wo er ebenfalls 
durcbbrach und hier die Basis des Gebirns erreichte. Das Neurilemm und die Fasern des 
rechten Nervus opticus waren mit Blut imbibiert, zwischen linkem Sehnerv und seinen 
Scheiden war ein grosser Bluterguss vorhanden. Auch die anderen hasalen Hirnnerven 
zeigten Blutansammlungen in ihren Nervenscheiden. 

Lit ten (966) konstatierte bei einer Apoplexie des Gehirns ophthalmoskopisch ko
lossale, wie Blutlachen erscheinende Hamorrhagien auf der Retina, welche die Papille und 
auch den grossten Teil des Augenhintergrundes verdeckten. Die Autopsie ergab subarach
noidale Blutungen, beide Seitenventrikel sowie der III. und IV. Ventrikel teils mit fiiissigem, 
teils mit geronnenem BIute erfiillt. Die Arteria vertebralis aneurysmatisch erweitert, die 
Piagefasse mit kleinen aneurysmatischen Erweiterungen versehen. Die Scheide des Seh
nerven war in weiter Ausdehnung hamorrhagisch infiltriert, die Netzhautgefasse zeigten 
sackartige Dilatationen; in del' Chorioidea war ebenfalls eine Dilatation del' kleinen Arterien 
und vielleicht auch del' Kapillaren nachzuweisen. 

Den i g (967) beobachtete bei einer 62jahrigen Frau 2 Tage vor ihrem Tode auf 
beiden Augen eine hochgradige atheromatose Veranderung der Netzhautarterien mit zahl
reichen Blutungen, sowie auf dem rechten Auge das bekannte Bild del' Retinitis proliferans. 
Die Autopsie ergab allgemeine Arteriosklerose, insbesondere del' basalen Gehirnarterien, 
Ventrikelhlutung, Zerstorung des Thalamus etc. 

Will i a m son (964) fand bei Hemiplegie durch Gehirnblutung nicht 
selten auch reichliche Netzhautblutungen derselben Seite; bei Embolie der 
Gehirngefasse ebenfalls zugleich auch die Gefasse der Retina erweitert. 

Uber die vi t a I e Pro g nos e der N etzhautblutungen bei Arteriosklerose 
der Netzhautgefasse siehe § 241, pag. 227. 

B. Die Pblebektasien und Aneurysmen. 
§ 266. Vergl. pag. 167, § 164 u. ff. 
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C. Oer Verschluss der CeDtralgefasse uDd ihrer Aste. 
1m allgemeinen kommt der Verschluss der Centralgefasse der N etzhaut 

zustande 1. durch Embolie, 2. durch Thrombose, 3. durch Endarte
r i i tis resp. End 0 phI e bit is. 

Erkrankung der Arteria centralis retinae. 

1. Die Embolie des Stammes der Centralarterie. 

§ 267. Der ophthalmoskopische Ausdruck fiir den Verschluss der Central
arterien ist das bekannte Bild del' sog. Em b 0 lie de r Art e ria c e n t r a lis 
retinae. Vel'gl. Fig. 95. 

Der Patient wird durch die p16tzliche und vollstandige Erblindung, welche 
sofol't mit der Verstopfung der Arterie eintritt, auf sein Leiden aufmerksam. 
Eine bald vorgenommene Augen
spiegeluntersuchung zeigt eine 
hoehgradige Anamie der Netzhaut. 
Die grosseren Arterien sind zu 
diinnen Faden verschmalert, die 
kleineren unsiehtbar geworden. 
Die Venen sind dagegen im allge
meinen verbreitert und nur auf 
der Papille selbst verengt. Letz
tere sieht blasser aus. Die Netz
haut triibt sich milehig weiss, am 
starksten in der Umgebung der 
Papille, sowie im Bereiche des 
gelben Fleekes. Entspreehend dem 
letzteren hebt sieh yom weiss gP. 
triibten Grunde ein lebhaft roter 
Fleck ab. Dieser rote Fleck in 
der Macula entsteht durch das 
Durchleuchten der normal en Cho-

S .MFJlf 

Fig. 95. 

N ach M i ch e I, Lehrb. der Augenheilkde. 2. Auf!. 

rio idea durch die an dieser Stelle nieht getriibte N etzhaut, und seine 
Farbung erscheint intensiver dureh den Kontrast gegen die ihn umgebende 
weisse Triibung. Spater verliert sich die Triibung der N etzhaut und 
sie gewinnt mit dem Eintritt der Atrophie ihre Durehsiehtigkeit wieder. 
Die Papille wird meist atrophisch, die Blutgefasse sind sparlieh, diinn 
und fadenformig. Das ophthalmoskopisehe Bild del' Embolie ist der 
Ausdruek der Veranderungen, welehe eintreten, wenn die Zufuhr arteriellen 
Blutes zur N etzhaut abgesehnitten ist. Es findet sieh daher nicht ;nur bei 
wirklieher Embolie der Centralarterie, die, wie wir sehen werden, sehr selten 
ist, sonderniiberhaupt bei Verschliessung derselben auch durch andere Ur
sachen. Zu diesen gehort die Endarteriitis proliferans, ferner Kompression 
der Centralarterie innerhalb des Opticusstammes {vergl. Fall Seggel, Neu-

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Ed. 18 
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1'01. d. Augen, Bd. III, pag. 673), endlich Durchtrennung der Arterie, wenn 
der Sehnerv nach vom von dem Eintrittspunkte der Centralgefasse durch
schnitten oder durchrissen wird (v erg!. Bd. III, pag. 817). 

§ 268. Hinsichtlich del' Frage nach der Embolie der Arteria centralis 
retinae sind bekanntlich schon bald nach der Veroffentlichung des ersten klassi
schen Falles durch A. V. Graefe im Jahre 1859 Zweifel aufgetaucht, ob das klini
sche Bild immer auf Embolie beruhe. Eine gross ere Reihe von Beobachtungen 
zeigt, dass in del' Tat die Verstopfung der Arterie meist auf andere Weise 
zustande kommt. Da die meisten neueren Autoren, wie Haab (551), Harms 
(542), Reimar (554), Hirschberg (559), Rahlmann (556) und Michel 
(586), die als Embolie der Centralarterie bislang angesehenen FaIle als solche 
in Zweifel ziehen, ist das ophthalmoskopische Bild der sogen. Embolie del' 
Arteria centralis retinae ein Sammelname geworden fiir verschiedene patho
logische Zustande, welche eben das gleiche Angenspiegelbild bewirken konnen. 

Namentlich Reimar (554) hat die Falle mit sogen. Embolie der Ar
teria centralis retinae einer scharfen und lichtvollen Kritik unterzogen. Be
ziiglich des mikroskopischen Befundes muss dabei hervorgehoben werden, dass 
es schwierig, ja unmoglich ist, einem in der Arterie liegenden Fibringebilde, 
besonders wenn dasselbe, wie dies meistens del' Fall ist, schon langere Zeit 
an einer Stelle verweilt hat und bereits sekundare Veranderungen eingegangen 
ist, anzusehen, ob es auf dem Wege des Blutstromes von einer anderen 
Partie des Korpers in das Gefass hineingelangt war, oder an Ort und Stelle 
entstanden. ist. Die Frage, ob das verschliessende Gebilde ein Embolus sei, 
dan nach H ar m·s (542) nur aufgeworfen werden, wenn drei Bedingungen 
zusammen'treffen u~d zwar 

a) Wenn der Verschluss durch Einlagerung eines Gebildes 
in das vorher frei durchgangige Lumen erfolgte und eine pri
mare Wanderkrankung auszuschliessen ist, 

b) wenn eine Quelle fiir de'n Embolus in Form eines Herz
klappenfehlers, oder eines anderen zur Thrombenbildung fiih
renden Erkrankungszustandes gefunden wird, 

c) wenn Anzeigen,welche eher fiir sinen thrombotischen 
Verschluss sprechen, sonst nicht vorhanden sind. 

AIle FaIle, in welchen diese VOl'bedingungen nicht eniillt waren, kamen 
eo ipso fiir die Entscheidung del' Emboliefrage nicht in Betracht. 

Rei mar (1. c.) legt bei del' Diagnose del' Embolie der Centralarterie 
resp. ihrer Aste auf die Agglutinationserscheinungen (:vergJ. pag. 122, 
§ 135, Agglutination der zelligen Elemente, globulare Stase) ein besonderes 
Gewicht. 

nBei wirklicher Em b 0 lie 0 d e r T h rom b 0 s e miissen wir totale Er
blindung resp. Erblindung des von den verstopften Asten ernahrten Netzhaut
gebietes erwarten. Erst mit bedeutender Stromverlangsamung trennen sich 
die geformten Elemente von dem fliissigen Medium, ein Vorgang, der in ana
loger Weise bekanntlich die Klarung der triiben Bergstrome in den Seebecken 



Ver&chluss del' Centralarterie. 275 

vollzieht. Infolge der Sedimentierung einerseits, andererseits infolge gegen
seitiger Attraktion durch ihre bikonkave Form und eine gewisse Klebrigkeit, 
die auch zu der bekannten Geldrollenform fiihrt, legen sich die Erythro
cyten in grosseren oder kleineren Mengen zusammen, wahrend dazwischen 
das Plasma als hellgelbe Fltissigkeit erscheint. So lange noch starkere Stro
mung vorhanden ist, bilden sich nur kleinere Haufchen, so dass besonders 
in den grossen Gefassen der Eindruck fiiessenden San des entsteht; je mehr 
sich die Stromung verlangsamt, zu um so grosseren Mengen konnen sie sich 
zusammenlegen, so dass dann das Bild der Schichtung dunkelroter Cylinder 
(konglobierter roter Blutkorperchen) und hellgelben Plasmas entsteht. 

Ophthalmoskopisch ware als differentialdiagnostisches Mo
ment nach 

Rei mar noch Folgendes hervorzuheben: Es erscheinen in Fallen von 
Endarteriitis die Arterien durch regressive Veriinderungen del' gewucherten 
Gewebe schliesslich wieder besser geflillt, als bei del' Thrombose. Dagegen sind 
bei letzterer die Venen mehr oder weniger hochgradig gestaut, wahrend sie bei 
temporarem Verschluss der Centralarterien nur miissige Stanungserscheinungen 
zeigen. Am meisten flir die Annahme sprechen jene Faile, bei denen sich 
langere Zeit k 0 r ni g e Stromung fand, die in ihrer Intensitat wechselte, und 
nachdem sie fiir Tage oder Wochen verschwunden war, plOtzlich wieder auf
tritt. Ein Befund (H irs c h bel' g Fall I, C. f. A. VIII 3 und 4 und Fall II), 
wie in Reimars Falle, dass viele Sekunden lang nur Plasma aus der 
Arteria temporal is superior kam, und dann wieder einmal ein langsam auf
steigender Blutkorperchenzylinder, del' sich als einfaches Agglutinationsprodukt 
durch seine Fahigkeit sich der Lichtung der Arterie anzupassen und an Ver
zweigungsstellen zu teilen, deutlich auswies, ist nur bei der Annahme von 
Endarteriitis proliferans verstandlich. Es werden die geformten Elemente 
durch den schmalen Spalt an. dem glatten Epithel voriibergleiten, so lange 
nul' il'gendwie die raumliche Moglichkeit gegeben ist, wahrend sie an dem 
rauhen Embolus odel' Thrombus haft en bleiben und zu vollstandiger Verstop
fung fiihren miissen. Zeitweise mogen sich sogar an der Eintrittsstelle die 
geformten Elemente ansammeln, indem die Schmalseite der Spalte nur dem 
Plasma den Durchtritt gestattet; sobald jedoch das Lumen sich etwas er
weitert, sei es aktiv oder passiv, treten wieder aIle Elemente hindurch. 
R eim ar (1. c. 343 und 344). 

§ 269. Verschluss del' Arterie durch Kalkkonkrement 
Die Frage, ob die Konkremente verkalkte Thromben, verkalkte Endo 

thelwucherungen, verkalkte Embolie odeI' embolisch verschleppte Kalkpfropfe 
sind, oder ob alle vier Moglichkeiten vorkommen konnen, bleibt spateren 
Untersuchungen zur Entscheidung iiberlassen. 

Co at s (955) berichtet libel' folgenden Fall: 51 jiihrige Frau. Einseitige Erblindung 
unter dem Bilde der Embolie del' Centralarterie vor iP/2 J ahren. Der Verschluss der 
Centralarterie war nach einer Staaroperation aufgetreten. Die Schnittnarbe zeigte an 
den Ecken einen nicht vollstandigen Verschluss wegen Einleguug von Linsenkapsel, Ob
literation des F 0 n tan aschen Raumes u. a. und in del' Centralarterie entsprechend der 

18* 
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Stelle der Lamina cribrosa eine kalkige Masse, die die Arterie ausdehnte und versehloss. 
VOl' und hinter dieser Masse starker Kollaps des Gpflisses. Organisierter Thrombus einer 
veniisen Hauptgeflissverzweigung, ebenfalls entspreehend del' Lamina eribrosa. Die Masse 
wurde als Embolus (Kalkkrfunel), herrfihrend von arteriosklerotischen Aortenklappen, 
angesehen. 

Auch in dem folgenden FaIle von Man z (956) sass das Kalkkonkrement 
in der Lamina. 

Bei einem 60jahrigen weiblichen Individuum, welches mit Herzhyper
trophie und starken Gerauschen iiber der Aorta behaftet war, trat plotzlich 
auf dem linken Auge eine Erblindung ein. Funktionell war nach der Schlafen
seite zu auf die Entfernung von 1/2 m die Erkennung von Handbewegungen 
moglich. 16 Tage nach stattgehabter Embolie erfolgte der Exitus, nachdem 
das linke Auge noch die Erscheinungen eines entziindlichen Glaukoms dargeboten 
hatte. Die mikroskopische Dntersuchung ergab einen Pfropf der Central
arterie an der vordersten Partie der Lamina cribrosa, also an derjenigen 
Stelle, an welcher die erste Teilung der Arteria centralis ofters schon 
geschehen ist. Der Embolus, von eiformiger Gestalt, zeigte tiberall eine 
rauhe Oberflache, erschien hart und schmiegte sich nirgends der Gefass
wan dung an. Eine besondere Struktur konnte man an demselben nicht er
kennen; dass er sich mit Hamatoxylin tiefblau farbte, sprach vielleicht fiir 
einen bedeutenden Gehalt an Kalk. 

2. Die Thrombose des Stammes der Arteria centralis retinae. 

Bei der Thrombose der Arteria centralis retinae miissen wir scharf 
zwischen der b I anden Thrombose, d. h. derjenigen unterscheiden, welche 
sich an spontane degenerative Wanderkrankungen anschliesst, und der 
toxischen, wie sie vorkommt in den Gefassen innerhalb der Gewebe mit 
intensiv entziindlichem (bakteriellem) Prozesse, wie z. B. nach Orbitalphlegmone. 
Hier ist nur von der ersteren Form die Rede. 

§ 270. Was die Lage des Thrombus in der Arteria centra
lis retinae anbelangt, so zeigten unter den mikroskopisch untersuchten 
Fallen die Beobachtung Elschnigs (605) den Sitz desselben in beiden 
C en tra 1ge fas sen. 

In den folgenden Fallen sass der Thrombus hinter der Teilungsstelle 
der Arterie. Nettleship (561), WeIt (563), Hofmann (608) Ridley (607). 

In der Beobachtung von Mar pIe s (950) steckte der Pfropf 1,5 mm hinter 
der Papille. 

Bei S c h nab e lund Sac h s (584) befand sich derselbe in der Lamina 
cribrosa. 

In der Beobachtung M i c h e I s (553) erschien unmittelbar vor dem 
Eintritt der Arterie in die Lamina das Lumen der Arterie gleichmassig ver
engt und zugleich durch einen Propf verschlossen. Die Thrombosierung er
folgte jenseits der am starksten verengten und zugleich ganz seitlich ver
schobenen Stelle des Gefasslumens, somit hinter jener Stelle, an der 
der arterielle Kreislauf einem hochgradigen mechanischen Hindernisse begegnete. 
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Dicht hinter der Lamina fand sieh der Pfropf in den Beobachtungen 
von A. v. Graefe-Schweigger (952), Priestley Smith (604), Wagen
mann (606) und Gowers (951), sowie Sichel (578). 

In dem Fall Velhagens (953) war die Arterie bis hinter die Lamina 
frei, und es sass der Thrombus innerhalb ihres Durchtritts dureh die Dural
scheide des Sehnerven. 

1m FaIle Schmidt-Rimplers (954) war das Rohr der Centralarterie 
bis zur Sehnervenscheide offen. 

In der Beobachtung Hirsehbergs (582) handelte es sich um einen 
Verschluss der Centralarterie dieht beim Abgang der Arteria centralis aus 
der Arteria ophthalmica ausserhalb der Scheide des Sehnerven an einer Stelle, 
die in der Leiche zuruckgeblieben war und nicht zur Untersuchung gelangte. 

In der Beobachtung S i e g r is t s (565) sass der Propf ganz hinten am 
Ursprung der Arteria centralis retinae. 

§ 271. Die Thrombose der Centralarterie kann zustande 
kommen: 

a) durch Verschluss des vorher frei 
mens ohne vorherige Intimawucherung. 
FaIle mit mikroskopischen Befunden vor: 

durchgangigen Lu
Hiefur liegen folgende 

v. Graefe-Schweigger (560), Nettleship (561), Schmidt-Rimp
Ie r s (562), WeI t (563), H 0 f man n (564), H arm s (542, Fall I). - Ferner 
als fortgesetzte Throm bose der Karotis, wofur der folgende 
Fall Siegrist. (565) kein unbedingter Beweis sein soIl: 

Unterbindung der rechten Carotis communis und dann der interna bei Zungenkrebs. 
Schon an demselben Tage gab Patient an, dass er mit dem gleichseitigen Auge nicht mehr 
sehen konne. Die ophthalmoskopische Untersuchung zeigte das typische Bild del' Embolie 
der Arteria c('ntralis retinae. Die Blutsaule war in den Venen und Arterien unterbrochen. 
In ersteren bewegten sich, und zwar unabhangig vom Pulsrhythmus, die Blutsaulchen ab
wechselnd peripher und centralwarts. Dieses Phanomen dauerte 3 Tage. Patient starb 
8 Tage spateI' an Pneumonie. 

Die Sektion ergab einen aufsteigenden Thrombus del' Carotis interna, welcher kegel
formig endend, 6 mm weit in die Arteria ophthalmica sich hineinerstreckte. Ein weiterer 
Pfropf fand sich in der Art('ria centralis retinae vor ihrem Eintritt in den Opticus. Diesel' 
Pfropf zeigte nahe dem centralen Ende eine Partie, welche, wie del' Bau und die von del' 
Gefasswand in sie eindringenden Endothelsprossen bewiesen, offenbar alteren Datums war. 
Nach beiden Seiten hin central- und besonders peripheriewiirts setzten sich frischere Blut
gerinnsel an diese Partie an. 

Siegrist nimmt an, dass von dem (aus der ersten Ligatur der Carotis 
externa herruhrenden) Thrombus ein Stuckchen losgerissen wurde und in die 
Arteria centralis retinae gelangte, diesel be aber nicht vollstandig verstopfte. 
Erst als sich an beiden Seiten thrombotische Massen anlagerten, erfolgte der 
Verschluss. 

Rot h m un d und Eve r s bus c h (566) beobaehteten ebenfalls das oph
thalmoskopische Bild einer Embolie der Arteria central is retinae bei einer 
Thrombose in der rechten Carotis interna im Sulcus caroticus, welche sich in 
die Arteria fossae Sylvii und ophthalmica hineinerstreckte. 



278 Verschluss del' Centralarterie. 

b) Der Verschluss der Centralarterie kann ferner bewirkt 
werden durch eine marantische Thrombose, oder wie Welt (563) 
sich ausdriickt, nnabhangig von endarteriitischen Wandveriinde
rungen bei herabgesetztem Blutdruck und veranderter, vielleicht 
zu Gerinnungen disponierender Beschaffenheit des Blutes und 
fettiger Degeneration cler Intima. 

Michel (J. f. O. 1898, 302) berichtet libel' eine 58jahrige Frau mit heiderseitiger 
Neuroretinitis albuminnrica und zahlreichen Blutungen und weiss en Flecken. Tod an Gehirn
apoplexie. Schrumpfniere. Die Arteria centralis retinae zeigte einen Thrombus, del in 
seiner Ausdehnung von del' Stelle des Eintritts del' CentralarterJe und ihrer Umbiegung 
in den Sehnerven innerhalb seines orbitalen Verlaufs bis in die nachste Nahe del' distalen 
Abgrenzung del' Lamina cribrosa reichte. Der Thrombus flillte das Innere nicht vollstandig 
aus. In del' Netzhaut bestand Endarteriitis proliferans. Hocbgradiger als die Endarteriitis 
proliferans erschien eine Phlebitis proliferans del' Netzhautvene. 

Die Thrombose der Centralarterie wurde, da Veranderungen ihrer Ge
fasswand fehlten, auf eine mangelnde vis a tergo zuriickgefiihrt und demnach, 
besonders auch im Hinblick auf die lokalen und allgemeinen Zirkulations
st6rungen als eine mar ant i s c he bezeichnet. Die Phlebitis proliferans konnte 
sekundar dadurch entstanden sein, dass infolge der ausserordentlich geringen 
Piillung des arteriellen Gefassystems die Venen mehr und mehr kollabierten, 
und anschliessend daran die bindegewebige Hyperplasie der Venenwandung 
sich entwickelte. 

Hofmann (564) berichtet liber das Untersuchungsergebnis zweier Bulbi desselben 
Kranken, wovon das Iinke Auge nnter dem Augenspiegelbilde einer Embolie del' Arteria 
centralis retinae erblindet war, das rechte eine streifige Rotung des Sehnervs und Blutungen 
del' Netzhaut darbot. Del' Exitus letalis erfolgte durch Schrumpfniere. Die Netzhautgefasse 
zeig~en eine exzessive Wucherung del' Intima, und die Arteria centralis retinae selbst in 
ihrem ganzen Verlanfe. entsprechend einem etwa 4 cm langen Sehnervenstumpf, einen das 
Lumen obturierenden Pfropf, der sich abel' nicht liberall eng an die Gefasswand anlegte 
und aus vollig bindegewebig organisierten Massen hestand, die zwischendurch noch feinste 
Gerinnsel enthielten. Es wird dabei bemerkt, dass die Organisation des Thrombus k e in e s
falls von del' untersuchten Strecke des Gefassverlaufes ausgegangen sei. 

In del' Centralarterie des rechten Auges war ein gleiches Gebilde vorhanden, nnr 
mit dem Unterschiede, dass seitlich noch eine Cirkulation moglich war. 

Die A.rterien der Aderhaut waren endarteriitisch verandert. 
In del' Netzhaut waren ferner die Erscheinungen des Odems, besonders in den reti· 

kularen Schichten ausgesprochen. 
In del' Zwischenkornerschicht des rechten Auges fanden sich auch in del' Nahe del' 

Papille massenhaft schollige Einlagerungen von ahnlicher Farbung, wie die sonst gefnn
denen hyalinen Gebilde. 

Leonore Welt (563) verofi'entlichte einen schon pag.270 erwahnten Fall von aus
gebreitetem Atherom del' Korperarterien und chronischer interstitieller Nephritis. Dabei 
wurde das ophthalmoskopische Bild einer Embolie del' Arteria centralis retinae gefunden 
mit gleichzeitiger peripherer Netzhautablosung, Blutungen und kleinen weiss en Flecken 
der Netzhaut. 

Es fand sich ein frischer Blutblattchenthrombus del' Arteria centralil!l retinae und 
ihrer Aste, del' wahrscheinlich marantischer Natur war. Die 'Vandungen del' Arterien 
zeigten geringe Intimaverdickungen, und war das Endothel vielfach in schollige Massen 
umgewandelt. Auch die Vena centralis retinae zeigte einen frischen Blutplattchenthrombus. 
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c) Der Verschluss der Centralarterie kann ferner veranlasst werden 
d urch eine vor hergehende, lumen verenge rnde Erkrank ung 
des Stammes der Vena centralis und dadurch hervorgerufene 
Stromverlangsamung, besonders wenn die unter a) und b) an
gefiihrten Vorbedingungen zur Thrombosierung ganz oder teil
wei see rf ii 11 t sin d. 

Harms (542, pag. 16) beobachtete einen 48jlihrigen Mann mit Hypertrophie des 
linken Ventxikels ohne Klappenfehler. PJotzliche Sehstorung unter dem nach 3 Tagan fest" 
gestellten Bilde des Verschlusses der Maculaarterie mit c e n t r ale m S k 0 tom und k 0 n
zen tris c her G e sich ts fe I deins chrlink ung. Nach ungeflihr einem Monat plotzliche 
Verfinsterung im ganzen Gesichtsfelde desselben Auges. worauf am nlichsten rage oph
thalmoskopiseh kompleter Verschluss des Stammes und Amaurose konstatiert wurde. 

21/2 Monat nach der ersten Sehstorung trat G 1 auk 0 m auf. Eiweiss im Urin. 
Mikroskopischer Befund: Verschluss des vorher normal weiten Lumens des Arterien~ 

stammes in der Lamina cribrosa durch einen schwach organisierten Thrombus; ausgedehnte 
sklerotische Veranderung der Arterienwand. Hochgradige Enge aller Retinalarterien uurch 
Kontraktion und Verschluss der MacuJaarterie und einige~ anderer Zweige durch Throm
bose. Ausgedehnte Erkrankung des Centralvenenstammes etc. etc. 

H arms erklart sich den Verlauf der pathologischen Veranderungen in 
diesem Faile folgendermassen: 

Zuerst bestand auf Grund der allgemeinen Gefasserkrankung des ganzen 
Korpers eine primare Erkrankung :beider Centralgefasse: der Art e r i e in 
Form einer sklerosierenden Wanderkrankung mit Schwund des Endothels und 
Vermehrung der elastischen Elemente, aber ohne Einengung des Lumens, 
der Ve n e in Form einer das Lumen immer mehr verengenden Endophlebitis. 
Als die Verengerung der Vene einen gewissen Grad erreicht hatte, gab die 
durch sie bedingte Stromverlallgsamung die aussere Veranlassung zu der 
thrombotischen Gerinnung der arteriellen Biutsaule in der Gegend der 
engen Durchtrittsstelle des Gefasses durch die Lamina cribrosa. Die Vor~ 
bedingungen zur Thrombosierung waren ja in der Nieren- und Herzer
k ran k un g, Ve ran d e run g de r B I u t b esc h a ff e n h e i t und in dem 
lokalen Endothelschwunde gegeben. Eine Verschlechterung des All
gemeinzustandes verbunden mit Herzschwache, welche dem Arterienverschluss 
erst voranging, hatte vielleicht trotz des Bestehens der Arteriensklerose nicht 
zu diesem deletaren Ende gefiihrt, wenn nicht zugleich die hochgradige strom
verlangsamende Venenerkrankung vorhanden gewesen ware, die damit als das 
aussere veranlassende Moment des Arterienverschlusses anzusehen ist. Anderer
seits ware der Arterienverschluss wohl nicht eingetreten, wenn nicht die pri
mare Wanderkrankung mit Endothelschwund der Arterie bestanden hiitte. 

d) Thrombose der Centralgefasse durch eine druck
fiihrende oder entziindliche Einwirkung auf die Wand des 
Gefasses von aussen her. 

Dass auch andere Ursachen als lokale, durch Arteriosklerose bedingte 
Zirkulationshindernisse und mangelnde vis a tergo zu einer Thrombenbildung 
in dem Stamme oder den Verzweigungen der Arteria bezw. Vena centralis 
retinae fiihren konnen, beweist ebanfalls ain Fall von 
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M i c h e I (1. c.), wo bei einem 17 jahrigen jungen Manne sich ophthalmoskopisch eine 
beiderseitige Stauungspapille mit ziemlich zahlreichen Blutungen der Netzhaut fand. Die 
Sektion ergab ein Myxom des oberen rechten Wurms. Hier war die Arteria cerebri rechts 
von einem Thrombus ausgefiillt, der an der Eintritts- und Umbiegungsstelle der genannten 
Arterie in den Sehnerven entsprechend seinem orbitalen Verlaufe begann, sich bis zur 
distalen Grenze del' Lamina cribrosa fortsetzte und grade mit seinem vorderen Ende noch 
etwas in die Lamina hineinragte. Die Thrombenbildung in der rechten Arteria centralis 
retinae wurde offenbar durch eine rechterseits stattgefundene starkere Druckwirkung auf 
den Sehnerven erklart im Hinblick auf die hochgradige Entwickelung des Hydrocephalus 
internus der rechten Hirnhemisphare. Ais unterstiitzendes Moment wird die Verlangsa
mung der Pulsfrequenz in Betracht gezogen, und die partielle Venenthrombose in del' rechten 
Netzhaut als marantische angesehen. Es war namlich die Vena nasalis superior rechter
seits durch einen weissen Tbrombus verschlossen, dessen Dauer auf 8 Tage bemessen wurde. 

1m Faile Gonin (567) zeigte hei einer 52jahrigen Frau, Erblindung nach Erysipelas, 
Tod an chronischer Nephritis, das erkrankte linke Auge die ophthalmoskopischen Erschei
nungen einer Embolie der Arteria centralis retinae mit streifenformigen Blutungen rings 
urn die Sehnervenpapille und einer grossen Blutung zwischen obtlrem und nasalem Rande 
del' letzteI'en. 

Mikroskopisch fand sich die Arteria centralis innerhalb del' ~ehnervenpapille VOl' del' 
Lamina cribrosa durch einen organisierten Thrombus verschlossen, del' sich auf die vier 
Hauptverzweigungen ausdehnte, wobei die Obliteration del' Arteria centralis inferior als 
alteren Datums bezeichnet wird. 

Auch die venosen Hauptgefiissverzweigungen zeigten eine Verschliessung und zwar 
von durchweg langerer Dauer. Del' Modus derVerschliessung bestand bald in einem orga
nisierten Thrombus, bald in einer Wucherung des Endothels. Die Hauptveranderung des 
N~tzhautgewebes war eine Verdiinnung del' inneren Netzhautschichten, und wurde an der 
Macula eine Ablosung del' Netzhaut festgestellt, deren Entstehung auf ein durch die Oho
rio idea geliefertes Exsudat zuriickgefiihrt wird. Del' Sehnerv war in seiner ganzen Aus
dehnung atrophisch, und die Vena centralis in der Niihe des Eintrittes desselben in den 
Bulbus durch einen in Degeneration begriffenen Thrombus verschlossen, ebenso an einer 
umschriebenen Stelle die Arteria centralis. 

e) Verschluss der Centralarterie durch primare Wanderkran
kung vorn ehmlic h in der Form der Endart erii tis pr 0 liferan S. 

Dieselbe kann zum Verschlusse des Lumens fiihren d u r c h p r 0-

g res s i v e W u c her un g d e r In tim a. 

Aus dem mikroskopischen Befunde del' Intimawucherung ist nach 
Rei mar (554 pag. 342) del' Mechanismus der Entstehung des Bildes der sog. 
Embolia Arteria& centralis retinae leicht verstandlich. Die Intimawucherung 
engt das Lumen mehr und mehr ein, Der Blutdruck vermag jedoch immer 
noch Blut durch das verengte Lumen hindurchzupressen, indem seine Kraft 
die elastische Kraft der Arterienwandkontraktion iibertrifft, so dass es zu 
Funktionsstorungen del' Netzhaut nicht kommt. Es sprechen namlich Beob
achtungen R a hIm ann s (477) von hochgradiger arteriosklerotischer Wand
verdickung der Retinalarterien ohne Gesichtsfelddefekte del' betref
fen den Be z irk e dafiir, dass ein sehr geringer Blutzufiuss geniigt, um die 
Retinalfunktion zu erhalten. Dieses Verhaltnis wird abel' plotzlich einmal 
eine Veranderung erfahren, wenn entweder der Blutdruck sinkt, sei es infolge 
Nacblassens der Herzkraft, sei es infolge Erweiterung anderer, grosser, tiefer 
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gelegener Gefassgebiete, worauf auch die FaIle hinweisen, wo gleichzeitig mit 
o h n ma c ht san fa 11 e n die Erblindung auftrat. 

So erzahlt Lori n g (568) folgenden Fall: Bei £liner 62 jabrigen Frau hatte sich 
plot z Ii c heine Verdunkelung des Sehfeldes durch eine dichte Wolke eingestellt. S i e 
hatte dabei das Gefiihl, als ob sie in Ohnmacht fallen sollte. Die Wolke 
VOl' dem linken Auge verschwand beinahe augenblicklich, das Sehvermogen des rechten 
Auges blieb abel' so gering, dass nul' Licht unterschieden wurde. Zeitweilig verbesserte 
es sich zwar ein wenig, abel' diese Besserung war rasch voriibergehend. Die Venen un· 
geheuer ausgedebnt. An drei Stellen venose Hamorrhagien. Glaukom. Ein Jahr spateI' 
starb die Kranke an Phlebitis des Beins, Herzleiden und Apoplexie. 

Nach Ulrich (569) trat bei einem 32jahrigen Individuum beim Bre~hakte plotzlich 
ein Nebel in der oberen Halfte des Gesichtsfeldes des rechten Auges auf. S = 1. Oph
thalmoskopisch aussen oben von der PapillA eine milchige Triibung del' Netzhaut; faden· 
formiges Kaliber del' artel"iellen Verzweigungen diesel' Stelle. 

Weiter kann es sich ereignen, dass der Tonus der Gefassmuskulatur in 
dem betrefi'enden Gebiete steigt. In beiden Fallen werden die Wande des 
noch restierenden Lumens, besonders bei spaltformiger Gestalt desselben, sich 
aufeinanderlegen und damit den Blutstrom unterbrechen. Die Folge davon 
ist die Aufhebung der Funktion der Netzhaut. Nach langerer oder 
kiirzerer Zeit wird sich dieses Verhaltnis andern, indem der Blutdruck steigt, 
oder die Gefasskontraktion, sei es spontan, sei es infolge der Ischamie wieder 
nachHisst. Je nach der Dauer der Blutstromunterbrechung wird die Schadi
gung der Ganglienzellen und Nervenfasern der innersten Netzhautschicht durch 

• die Anamie, und dementsprechend die Schadigung des Sehvermogens verschieden 
sein. Bei nur kurzer Anamie werden sich die nervosen Elemente wieder 
vollstandig erholen konnen, und das Sehvermogen wird mehr oder weniger 
zur Norm zuriickkehren. Es hat dieser Vorgang sein Analogon in der Ver
dunkelung des ganzen Gesichtsfeldes bei so hocbgradigem Druck auf den Bulbus, 
dass der Blutstrom unterbrochen wird. Je Hinger die Anamie dauert, um so 
mehr werden die nervosen Elemente der Nekrose anheimfallen, und um so 
hochgradiger wird die Sehstorung sein. 

Bei der klinischen Bedeutung dieses Phanomens scheint es uns angezeigt, 
eine Reihe derartiger Beobachtungen hier einzuschalten. 

fiber die prodromalen Erblindungen bei der Arteriosklerose und ihre 
dift'erentialdiagnostische Bedeutung. 

§ 272. FaIle prodromaler, aber rasch voriibergehender 
plotzlicher Erblindung, bei welchen spater dauernde Erblin
dung resp. hochgradige Sehschwache unter dem ophthalmo
skopischen Bilde der sogen. Embolie der Centralarterie auftrat. 

Hierher gehOren die Band III del' Neurologie des Auges pag. 664 erwahnten FaIle, 
sowie Reimar (554, pag. 331 Fall II) und Hirschberg (570, Fall I). 

Diese prodomalen Anfalle voriibergehender Erblindung 
werden also von Rei mar bei k u r zen Intervallen als direkte Folge von 
Schwankungen in demVerhaltnis von Spannung der Arterienwand zum Blut
druck aufgefasst, wenn lltngere Zwischenraume dazwischen liegen, als Folge 
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regressiver Veranderungen, die eine zeitlang das Lumen wieder freier gemacht 
hatten. bis es in den benachbarten Strecken der Arterienwand zu neuen 
Wucherungen kam, welche einen neuen Anfall bedingten. 

§ 273. FaIle von plotzlicher Erblindung unter dem oph
thalmoskopischen Bilde der sogen. Embolie der Centralarterie 
mit nachfolgender volliger Wiederherstellung des Sehver
mogen s: 

Alexander (571) berichtet von einem 51jahrigen Manne. rechts typisches ophthalmo
skopisches Bild einer frisch en Embolie del' Arteria centralis retinae, Fingerzahlen mit einer 
ganz exzentrischen Netzhautpartie. Links VOl' 6 Jahren vOriibergehend erblindet, Sehscharfe 
ungefahr die gieiche, wie rechts. Ophthalmoskopisch: grauweisse Papille. Ein Teil del' 
Papillengefasse war in weisse Streifen verwandelt, odeI' zeigte eine ausserst diinne Blut
saule.Allgemeine Untersuchung: Hypertrophie des gesamten Herzens. SpateI' wiederholt 
Embolien del' linken Arteria fossae Sylvii mit Paresen des rechten Arms und Beins, sowie 
Sprachstiirungen. 

Wahrend del' Behandlung des rechten Auges (Massage, ausserdem innerlich Digitalis) 
trat plOtzlich auf dem linken Auge eine zunehmende Besserung ein (S = 1/2). 

Es wird eine partielle Verstopfung der Centralarterie angenommen, bezw. 
der das Gefasslumen nicht vollstandig obturierende Embolus hatte sich an 
der einen Gefasswand vollkommen organisiert und im Gefiissrohr noch den 
Platz fur eine schmale Blutsaule ubrig gelassen. Unter dem Einfiusse der 
einige Tage lang gebrauchten Digitalis war dann der intraokularE\ Blutdruck 
gestiegen und hatte den freien Teil des Gefassrohres derartig ausgedehnt, 
dass die nun passierende grossere Blutmenge die darniederliegende Funktion 
fast bis zur Norm wieder herstellte. 

Ewers (572) beobachtete einen Fall von pal'tieller Embolie bei einem 65jahrigen 
Patienten mit gesundem Herzen, starkem Lungenemphysem, Alhuminurie, plotzlich ent
standen, als er, durch Wein eJhitzt, sieh biickte. Die obere Retinalarterie zeigte an ihrer 
Ubergangsstelle iiber den Rand der Papille eine kleine Erweiterung des Gefassrohres, 
welches dementsprechend in seiner Begrenzung verwaschen erscheint. Das Rohr selbst ist 
in einer Lange von ca. 1/10 Papillendurehmesser von einer dunkelroten Masse gefiillt und 
wurde nach abwarts von derselben so fein, dass es nieht weit in die Peripherie zu verfolgen 
war. Das Sehvermogen hatte sieh rasch gehessert, nul' blieb ein Sehfelddefekt nach innen 
und unten. SpateI' versch w~nd del' rote Pfropf'; Sehseharfe und Sehfeld wurden wieder normal. 

Haase (573), Fall I: Typisches Bild del' Embolie der Arteria centralis retinae, bei 
welcher anfanglich nul' Handhewegu'ngen in 1 Fuss Entfernung perzipiert wurden und 
spateI' norm ales Sehvermogen eintrat. Ophthalmoskopisch spateI': Zwei sehr diinne faden
formige Gefasse an dem oberen ausseren Quadranten del' Papille henortretend. 

Fall II: Hier war zuerst das rechte Auge von Sehstiirung befallen nnd erblindet. Nach 
10 Jahren erkrankte auch das linke. Ophthalmoskopisch das typische Bild del' Embolie 
del' Arteria centralis retinae. S = nul' nochquantitative Lichtempfindung. Genesung. 
Anfanglich war das Gesichtsfeld noch nach oben heschrankt. Systolisches Gerausch am 
Herzen. 

Ben son (574) beobaehtete das charakteristische Bild einer Embolie (!l del' Arteria 
centralis retinae bei einem 16jahrigen Madchen. SpateI' traten an del' Macula, sowie auch 
an der Peripherie weissglanzende Flecken auf. Del' Opticus wurde weiss, die Gefasse zeigten 
sich enge. Auffallenq rasch. im Verlaufe von einigen Tagen, besserte sich das Sehvermogen 
von Erkennung von Handhewegungen auf S = 6/9• 
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Blagowjestschenski (575). 19jahrige Patientin. VOl" 9 Jahren akuter Gelenk
rheumatismus, VOl' 4 Jahren Rezidiv, akute Endokarditis, Insuffizienz und Stenose der Mi
tralis, vor 2 Jahren rheumatische Schmerzen, Embolien im Darmkanal, Lunge und Niere. 
Vor 4 Wochen rechts plotzlicher Verlust des ~ehvermogens. Papille weiss, Netzhaut getriibt, 
Venen normal breit, Arterien kaum verengt, bei Druck Arterienpuls. Gegenwartig S = 1. 
Gesichtsfeld innen bis zum Fixierpunkt, aussen bis zum 9°, oben bis 2 0 unten bis 6 0 ver
engt. Farbenempfindung normal. Spater trat ein kirschroter Fleck in der Macula auf, das 
Netzhautodelll wurde geringer, das Gesichtsfeld erweiterte sieh (aussen 15°, innen 2 0). 

Die gute Sehl:icharfe wird durch die Funktion der cilioretinalen Gefasse 
erklart, und konnte im Laufe der Beobachtung die Verbreiterung einer von 
der Papillargrenze zur Macula verlaufenden Arterie verfolgt werden. Viel ein
facher ist jedoch die ErkIarung des momentanen Verschlusses der Arteria 
centralis retinae durch Wucherungen' der Gefasswand mit relativem Frei
bleiben des letzterwahnten Astes. Ware aber dieser letzterwahnte Ast iiber
haupt frei geblieben, dann hatte nicht voriibergehende vollstandige Erblindung 
eintreten konnen. 

§ ~74. FaIle von plotzlicher Erblindung unter dem ophthal
moskopischen Bilde der sogen. Embolie der Arteria central is 
retinae mit nachfolgender relativer Wiederherstellung des Seh
yermO gens. 

Samelsohn (576). 14 Tage nach der plotzlicben Erblindung hatte bei einem 6::!
jahrigen Patienten das linke Auge nach innen oben von der Macula ganz dumpfe quanti
tative Lichtempfindung. Ophthalmoskopisch das Bild der Embolie del' Centralarterie. An 
einem Arterienaste eine spindelformige Anschwellung, als lokaler Embolus gedeutet, neben 
dem den Hauptstamm verstopfenden. 

Es konnten aber ebensogut. auch Intimawucherungen hier vorliegen. 
Logetschnikow (577) stellte ein 13jahriges Madchen VOl', welches plotzlich auf 

dem linken Auge hochgradig schwachsichtig geworden war. Nach 3 Stunden konnte man das 
deutlich ausgepragte Bild einer Embolie der A. centralis retinae sehen. Gegen Abend desselben 
Tages war das Auge ganz blind. Am nachsten Tage Iridektomie. Wahrend 3 Tage besserte 
sich der Zustand des Auges nicbt, die weisslicbe Verfarbung des Augenhintergrundes wurde 
eher starker. 2 Tage darauf fing die Patientiu an, Handhewegungen zu sehen. 1m Laufe 
von 11 Tagen besserte sich die Sehscharfe allmahlich gleichzeitig mit der Besserung des 
ophthalmoskopischen BiIdes. Zurzeit S = 1/5• Die Retinalgefasse sind links etwas enger 
als am rechten Auge, die weissliche Verfarbung des Augenhintergrundes nimmt fast nur 
den centralen Teil del' Retina ein, die Macula ist noch dunkelrot, die Papille aber schon 
viel blasser als die andere. Das Herz und die grossen Blutgefasse wurden 
nach sorgfaltiger allgemeiner Untersuchung gesund befunden, und so 
konnte man die Quelle der Embolie nicht feststellen. 

Perles (1014, Fall IJ. 25jahriges Madcben. Insuffizienz und Stenose der Aorta, 
Schrumpfniere, plotzliche Herabsetzung des Sehvermogens; S = 15/200, spater nach Massie
rung des Auges S = 15/15• Ophthalmoskopisch fast die ganze Netzhaut odematos, die 
Centralgrube zinnoberrot. Ein weisslicher Pfropf schien die Stelle in der Sehnervengrube 
einzunehmen, wo die Arteria nasalis superior und die beiden inferior. auseinandergehen. 

Sic bel (578). Linkes Auge: Plotzlich aufgetretene vollstandige Erblindung. Oph
thalmoskopisch leichte Ausdehnung der Venen, normal dicke Arterien mit sehr blasser Farhe 
des Blutes, und ein grosses Extravasat an der Macula, amserdem in der Peripherie des 
Augenhintergrundes zahlreiche klein ere Extravasate und weisse Flecken; letztere auch an 
dem sonst normalen rechten Auge! aber in grosserer Zahl. Das Sehvermogen hatte 
sich wieder aufgehellt his auf ein grosses centrales Skotom (das wohl der centralen Netz-



284 Prodromale Erblindungen bei Arteriosklerose. 

hautblutung entsprach). Die Untersuchung des Herzens ergab Insuffizienz del' Mitral
klappe, spateI' durch die Sektion bestatigt. Urin normal. 4 M 0 nate spa t err a s c h e 
V ers chI i m m e ru ng des S eh v er m 0 ge n s, das allmahlich bis auf quantitative Licht
empfindung reduziert wurde. Ophthalmoskopisch jetzt blasse Papille, Arterien bis auf 
ein e gewisse Entfernung von del' Papille in weisse Strange verwandelt, 
jenseits derselben fadenformig, nach dem Aquator zu zarter werdend. Venen auf der Pa
pille und in ihrer Umgebung hyperamisch. Die Macula von einem rotbraunen Fleck ein
genommen, nmgeben von kleinen weiss en Flecken, und urn diese ein getriibter Hof. 

Bei del' Sektion fand sich ein Thrombus in der Arteria centralis im Opticusstamm, 
del' dieselbe auf eine Entfernung von 2-3 mm von del' Sklera verstopfte. 

Del' Tod war durch cerebrale Erweichllngsherde und kleine Blutungen im Gehirn 
bedingt. 

Bei del' 0 s twa I d schen (579) Bpobac4tung handeIte es sich urn einen 68 jahrigen 
Mann, del' plOtzlich im VerIaufe von wenigen Stunden das Sehvermogen seines rechten 
Auges verI oren hatte. Ophthalmoskopisch war das typische Bild del' Embolie del' Arteria 
centralis retinae vorhanden. Ve ren gt er sc hi e n v 0 l' Z U gs w eis e di e Art ed ate m
pOl' a lis in f eri 0 r. Die Allgemeinuntersuchung ergab Arteriosklerose und Albuminurie 
mit hyalinen Cylindern, sowie eine Aorteninsuffizienz. Del' Kranke hatte niemals an Rheuma
tismus oder an Herzkrankheit gelitten. Das Sehvermogen des rechten Auges nahm zu. 
Exzentrisches Fingerzahlen in 3-4 m. Patient hatte sich am Tage del' plotzlichen Erkran
kung des rechten Auges verhoben bei dem Versuche, sein festgeklemmtes, 8 Kilo schweres 
Biigeleisen zu ergreifen. Infolge davon hatten sich ein hocbgradiges Herzklopfen, sowie 
eine rechtsseitige Leistenhernie eingestellt. 

F is che r (580). Eine 38jahrigo Frau, die mehrmals abortied hatte, starb an einem neuen 
Abort. 2 Stunden nach del' aufgetretenen Sehstorung war auf dE.'r Sehnervenpapille die 
Gefasspforte durch eine dichte weisse Wolke verdeckt. Von diesel' ausgehend stellte del' 
ganze obere und untere arterielle Hauptast, und ebenso das Anfangsstiick ihrer ersten 
Zweige schneeweisse Strange dar, deren Breite mehr betrug als dem Durchmesser einer 
normalen Blutsaule in diesen Gefiissen entsprechen wiirde. Die Blutgefasse waren in del' 
Netzhaut lanl!'gestreckt und ausserst dilnn, enthielteu eine schmale, zusammenhangende, 
dunkelrote Blutsaule bis auf zwei Venen oberhalb del' Papille, an welchen Unterbrechungen 
des Blutfadens vorhanden waren. An einer kleinen Stelle des Gesichtsfeldes wurde noch 
hell und dunkel unterschieden. 1m VerIaufe trat eine bedeutende Verbesserung 
des Sehvermogens auf, dasselbe wurde nahezu normal, doch bestand ein 
positives Skotom. Auch ophthalmoskopisch verschwanden die krankhaften Erscheinungen. 

Hirsch (581, Fall V). 60jahriger Mann, Atheromatose, ophthalmoskopisches Bild 
del' Embolie del' Arteria centralis. Hier ging die anfangliche Erblindung in ein centrales 
Skotom fiber. 

Den Ubergang von sogen. Stammembolien in A stembolien erkHirt Rei
mar (969) dadurch, dass der betreft'ende Ast hochgradigere Intimaverdickungen 
besass, die auch, als durch die Centralarterie schon wieder Blut einzutreten 
vermochte, sich dem Blutstrom doch nicht oft'neten und so die schweren 
Storungen in dem betreft'enden Gebiete veranlassten. 

§ 275. Fall yon plotzlicher Erblindung un ter dem oph thalmo
skopischen Bilde der Embolie del' Arteria centralis retinae 
mit anfanglicher Besserung des Sehvermogens und nachtraglicher 
Verschlimmerung dessel ben. 

Sichel (578) erwahnt einen deral'tigen Fall mit plotzlicher Erblindung, dann Besse
rung des Seh vermogens. 4 Monate spater rasche Verschlimmerung desselben, das allmahlich 
bis zu quantitativer Lichtempfindung sank. 
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§ 276. Flir die Annahme, dass die Mehrzahl der FaIle, die ophthal
m osko pis ch d as B i Id der sogen. Emboli e de r C en tral a rterie 
aufweisen, nicht durch Embolie,· sondern d urch Endarteriitis her
vorgerufen werden, spricht die so oft zu beobachtende baldige 
W ied eranflill ung der N etzhautgefasse. 

So erziihlt Hirschberg (582) folgenden Fall. Ein junges Madchen, das vor 14 Tagen 
beim Tanzen bleich und fast ohnmachtig geworden war, zeigte eine plotzliche Verdunkelung 
des einen Auges unter dem Hilde der Embolie der Centralarterie. Ji:s wurden noch Hand
bewegungen und zwar nur oberhalb des Fixierpunktes erkannt. Massage des Bulbus. Zwei 
Tage spater war die Vaskularisation der Netzhaut normal. 

Dieses baldige Wiederauftreten von Zirkulation in den Retinalgefassen 
nach dem Insult erkUirt sich durch den Umstand, dass eine Riickbildung der 
endarteriitischen Wucherung stattfinden kann, welche durch Erweiterung des 
Lumens einen reichlicheren Bluteintritt ermoglicht. 

So war z. B. in dem Falle II von Loring (583) 24 Stunden nach der Erblindung 
das Kaliber der Netzhautgefasse durch einen Augenarzt schon als normal befunden worden, 
und erst allmahlich begannen sich wieder die Netzhautgefasse zu verengern, so dass nach 
6 W ochen die feineren lste fadenformig waren, wahrend zur Seite der Hauptstamme weisse 
Bander sich entwickelten. 

1m Falle III desselben Autors gewahrte eine 26jahrige Witwe am Tage nach Eintritt 
der Menses, dass plOtzlich eine dichte Wolke das Sehvermogen des rechten Auges aufhob. 
Nach kurzer ,zeit konnte sie mit diesem Auge wieder etwas sehen, nach einiger Zeit sehr 
grosse Objekte, wenngleich undeutlich erkennen. Bei der Priifung zeigte sich, dass dieses 
Auge bloss Lichtempfindung hatte. Sehnerv normal. Retinalgef!Lsse, sowohl Arterien als 
Venen nornlal in Kaliber und VerI auf. Zwischen Papille nnd Macula, dieselbe einschliessend, 
ein granweisses Infiltrat. Die Stelle des gelben Flecks war durch einen kreisrunden, licht
starken, roten Fleck markiert. Spater wnrden die Gefasse schmaler und von weissen 
Streifen eingesaumt. 

Von anderen Autoren wurde die Wiederanfiillung der Gefasse nach dem 
anfanglichen Verschlusse und die Wiederkehr der Funktion in der Weise ge
deutet, dass nur ein teil weise obturierender Embolus in den Stamm der 
Centralarterie gefahren sei. Nach S c h nab e lund Sac h s (584) besteht nach 
dem Einfahren eines teilweise obturierenden Embolus ein zweifaches Hindernis 
bei dem ophthalmoskopischen Befunde von fadendlinnen Gefassen. Das eine 
ist durch den Embolus selbst, das andere durch die Kontraktion der Gefass
wandung hervorgerufen. Verliert sich die letztere, so tritt ophthalmoskopisch 
eine Wiederanfiillung der Gefasse ein, die bald ihr normales Kaliber erreichen, 
ohne dass am Embolus selbst eine Veranderung eingetreten ware. S c h nab e I 
und Sac h s sind der Ansicht, dass wenn ein durch Embolie erblindetes Auge 
das Sehvermogen wiedererlange, der Embolus gewiss nur einen Teil des Ge
fassrohres verstopft habe. Es diirfe aber auch nicht behauptet werden, dass 
der Pfropfen vollstandig verschlOsse, wenn das Auge blind bleibe. 

Fiir die Diagnose einer unvollstandigen Embolie wird hervorgehoben: 
baldige Gefassfiillung nach dem Einschiessen des Embolus, Bestehen spon
tanen Venenpulses, leicht hervorzurufender Arterienpuls, und rasche Flillung 
der Arterien bei Nachlass des Druckes auf das Auge. 
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Die plOtzliehe Verringerung der intraretinalen BIutmenge im Verein mit 
dem Herabsetzen des Netzhautblutdruekes und dem daraus hervorgehenden 
Mangel an Fiillung der kleinsten Arterien flihre den Sehwund der von der 
Centralarterie ernahrten Gewebsteile mit sieh. 

Demgegeniiber muss aber angeflihrt werden, dass der Embolus dureh 
den BIutstrom so weit wie moglieh vorwarts getrieben wird. Erst wenn das 
Lumen zu eng wird, bleibt er steck en und wird fest dureh den riiekwarts 
andrangenden BIutstrom eingekeilt werden. Vorhandenen Unebenheiten wird 
sieh die dehnbare Gefasswand leieht ansehmiegen. Eine Ausnahme hiervon 
bildet nur der Fall, dass der Pfropf auf einer Teilungsstelle des Gefasses zu 
reiten kommt. Er wird aber aueh dann meist einen Ast versehliessen. 

Beziiglieh der Erklarung der prodromal en raseh voriibergehenden Er
blindungen nach M aut h n er siehe Band III, pag. 664 der N eurologie des 
Auges. 

§ 277. Ferner sprieht gegen eine Embolie die Tatsaehe, dass 
bei so vielen Fallen von plotzlieher Erblindung unter dem oph thal
moskopisehen Bilde einer sogen. Embolie der Centralarterie eine 
Quelle fiir den supponierten Embolus gar nieht aufgefunden 
werden kann. 

K ern (585) stellte die veroffentliehten Falle von Embolie der Central
arterie zusammen und fand, dass bei 95 eigenen und fremden Beobaehtu.ngen, 
bei welehen der Allgemeinbefund geniigend genau notiert war, in 66,3 % keine 
Quelle fiir den Embolus naehweisbar war. Dadureh wurde es wahrseheinlieh, 
dass in dem grossten Teile aller sogen. Emboliefalle eine Lokalerkrankung 
bezw. Thrombose anzunehmen sei, was denn aueh in fast allen naeh dem 
Erseheinen der Arbeit K ern s anatomiseh naehgewiesenen Fallen sieher kon
statiert werden konnte. 

Wenn Ben t r up (587) meint, dass in 5 Fallen von den 12 vorliegenden 
mit Sieherheit ein Herzfehler als Quelle fUr einen Embolus konstatiert werden 
konnte (fUr die iibrigen 7 Falle wird angegeben, dass es sieh bei Einzelnen 
hOehstwahrseheinlieh urn eine lokale Gefasserkrankung handelte), so muss dem 
entgegengehalten werden, dass das Konstatieren eines Herzfehlers an und fiir 
sieh noeh nieht geniigt, um die plotzliehe Erblindung unter dem Bilde der 
Embolie der Centralarterie aueh wirklieh auf einen Embolus zurliekzufiihren, 
da bei so vielen Fallen von allgemeiner oder lokaler Arteriosklerose aueh 
Vedinderungen am Herzen gefunden werden. Selbst das FehIen del' Arterio
skI erose der tastbaren Arterien ist kein Beweis fUr das Freisein der iibrigen 
A1'terien von Ve1'anderungen der Wandungen, da, wie bekannt, diese Er
k1'ankung die einzelnen Gefassgebiete seh1' ve1'sehieden stark t1'effen kann und 
sieh dabei haufig 1m1' iiber ku1'ze Streeken ausbreitet. Aueh ist he1'vo1'zuheben, 
dass so haufig arteriosklerotisehe Wandve1'diekungen gefunden werden, welehe 
vo1'zugsweise auf die Gegend der Cent1'ala1'terie und ihrer Ve1'astelungen be
sehrankt bleiben. 
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§ 278. In den folgenden Fallen mit dem ophthalmoskopischen 
Bilde der Embolie der Centralarterie wurde mikroskopisch iiber
hau'pt keine Embolie gefunden, wenigstens soweit das Praparat 
im Sehnerven reichte: Loring (583), Popp (588), Hirschberg (582), 
Michel (589), Uhthoff (590). -

Bei einer anderen Gruppe von Fallen sind Andeutungen vor
handen, dass einmal Storungen im Zirkulationsapparat vorhanden 
gewesen waren, und auch wegen der plotzlichen Storung des Seh
vermogens bis dahin latent noch fortdauerten. 

Soberichtet Herter (591) iiber ein 19jahriges Dienstmadchen von bliihender 
Gesundheit, das beimAufstehen plOtzlich einen Defekt des Sehvermogens in der oberen 
Gesichtsfeldhalfte des rechten Auges bemerkt hatte. Die ophthalmoskopische Untersuchung 
zeigte das Bild einer sogen. As tern b 0 lie der Netzhautarterie. 

Vor einem Jahre soIl voriibergehend A n a s ark a an olen Fiissen bestanden haben. 
Sonst wurden einschlagige Krankheiten in Abrede gestellt. Herz und Urin frei. 

§ 279. Wieder bei anderen Fallen, welche unter dem ophthalmo
skopischen Bilde der Embolie der Centralarterie erblindeten, 
konnte beziiglich der iibrigen Korperverhaltnisse gar nichts Patho
logisches entdeckt werden. 

Logetschnikow (592) z. B. demonstrierte, wie schon pag. 283 mitgeteilt, ein 13-
jlihriges Madchen, welches plotzlich unter den Erscheinungen der Embolie der Centralarterie 
erblindete. 1m Laufe von 11 Tagen bessl'rte sich die Sehscharfe wieder gleichzeitig mit Ver
besserung des ophthalmoskopischen Bildes. D asH e r z un d die g r 0 sse n B I u t g e fa sse 
wurden nach sorgfaltigster allge-
meiner Untersuchung gesund be
funden , und so konnte man die Quelle 
des fraglichen Embolus nicht entdecken. 

Dber einen ahnlichen Fall berichtet 
Gunn (593). 

§ 280. Ferner wiirden fiir 
eine Endarteriitis und gegen 
eine Embolie diejenigen Faile 
sprechen, bei welchen anHi.ng
lich mi t de m oph tha Imo sko
pischen Bilde der Embolie 
der Centralarterie die Erblin
dung auftrat und spater erst 
Erscheinungen von Wan der
krankung der Gefasse sich hin
zugesellten, wie z. B. in den fol
genden Beobachtungen: 

K 0 h n (594) berichtet iiber eine 69-
jahrige herzkranke Frau, welche unter dem 
ophthalmoskopischen Bilde der Embolie der 

Fig. 96. 

Verstopfung del' Centralarterie bei Sklel'ose del' 
Arterien und Periarteriitis nach Fe h r. C. f. A. 

XXVI, 240. 

Centralarlerie plotzlich am rechten Auge erblindete. 10 Tage spateI' sah man nebst der 
bekannten Netzhauttriibung die Gefasse vergrossert. Spater gesellten sich noch zahlreiche 
Netzhauthamorrhagien dazu. Vergl. auch Fall Fi s ch e r pag. 284. 
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Fe hI' (595). Eine 73 jahrige Frau erkrankte vor 3 W ochen unter dem Bilde del' 
sogen. Embolie del' Centralarterie auf dem link en Auge. Schon bei del' ersten V orstellung 
2 Tage nach dem plotzlichen Eiutritt der Erblindllng, fiel neben massiger Sklerose del' 
Arterien ein weissglanzender Streif im Gefasstrichter auf (Figur 96), del' den Arterien· 
stamm iiberlagerte. Unter den Augen des Beobachtenden vergrosserte Rich derselbe, dem 
Lauf del' Arterien folgend, so dass heute fast die ganze Arterienverzweigung auf del' Seh· 
nervenscheide von einem breiten, sich verastelnden, glanzend weissen Bande iiberdeckt ist. 
Die Veranderung del' Arterienwandung erstreckte sich dann nunmehr auch auf die peri· 
pheren Gefassabschnitte. 'Die Sklerose trat starker hervor, und eine weisse Einscheidllng 
wurde mehr odeI' weniger sichtbar. Stellenweise verbreiterte sich die Einscheidung und 
schob sich iiber das Arterienrohr, so dass die auf del' Papille bestehende weisse Arterien· 
iiberlagerung sich in diskoniinuierlicher Folge nach del' Peripherie zu fortzllsetzen schien. 

§ 281. Auch die beiderseitigen Attacken unter dem ophthalmo
s k 0 pis c hen B i Ide d erE m b 0 lie de r C en t r a I art e r i e n wiirden sich so 
erklaren, dass an beiden Centralarterien endarteriitische Wucherungen vor
handen waren, die beim Sink en des Blutdruckes je nach der Intensitat ihrer 
Elltwickelung zu kurzer oder langerer Blutlaufunterhrechung fiihrten und so 
den v e r s chi e den e n Grad der Schadigung der heiden Augen bedingten, 
wie z. B. in den folgenden Fallen von: 

Uh thoff (596): Ein 29jahriger Patient hatte fruher Gelenkrheumatismus, war Alko· 
holiker und zeigte einen massigen Grad von Arteriosklerose. Seit einem Jahre traten zeit· 
weise schnell voriibergehende Gesichtsfeldverfinsterungen auf, bald auf dem rechten, bald 
auf dem linken Auge. pjotzlich erblindete das rechte Auge unter dem ophthalmoskopischen 
Silde des Verschlusses del' Centralarterie. 

Rahlmann (597). Es handeIte sich um eine 23jahrige Puerpera, welche 2 Tage 
nach dem Blutverlust post partum plotzlich und absolut erblindete. Gegen Ende del' ersten 
W oche nach del' Erblindung kehl'te auf dem rechten Auge etwas Sehvermogen zuriick, 
welches sich allmahlich noch wei tel' besserte. 8 W ochen spateI' verstarb die Patientin 
plotzlich nach einer zweiten fiinftagigen uterinen Blutung. 

Die Sektion ergab neben chronischer parenchymatoser Nephritis und Herzvergrosse· 
rung eine diffuse Sklerose del' grosseren Gefasse, und als Todesursache Hirnodem. 

Ophthalmoskopisch wurde wahrend 4tagiger Beobachtung ausser blassen Papillen 
und sehr engen Gefiissen auf beiden Augen umschriebene Einschniirungen del' Arterien 
gesehen, welche sich besonders auf del' Papille an den Hauptarterien markant erwiesen. 

Die mikroskopische Untersuchung ergab eine mehr gleichmiissige Einengung des 
Lumens aller Netzhautarterien durch Endarteriitis fibrosa. An jenen Stellen, an welchen 
die Einengung des Kalibers ophthalmoskopisch gesehen worden war, fand sich genau diesen 
Stellen entsprechend eine fast voIlige Obliteration durch eine besondere lokalisierte Wuche· 
rung del' Wand, welche den Charakter endarteriitischer Neubildung trug. Zugleich bestand 
ein ziemlich diffus verbreitetes Netzhautodem, dasselbe war am deutlichsten rings um die 
Papille entwickeIt. Es handelte sich abel' dabei nicht um die sogen. cystoide Degeneration 
del' Netzhaut, sondern um eine gleichmassige Quellung, namentlich del' ausseren Schichten, 
wobei die Strukturelemente gleichmassig auseinander gedrangt waren. 

Riegel (598) fand bei einem 28jahrigen Phthisiker das Bild einer Embolie del' Art. 
centralis retinae, die plotzlich mit gleichzeitiger Erblindung aufgetreten war. Er glaubt 
an eine marantische Thrombose durch Herzschwache bei vorhandenen Intimaveranderungen. 

Mooren (599). Bei einem 62jahrigen Manne trat plotzlich an beiden Schlafen ein 
Gefiihl von Spannung auf. Die Arteriae temporales hart. Wenige Tage darauf erblindete 
das I' e ch t e Auge vollstandig, und eine Woche nachher zeigte sich am Ii n ken Auge ein 
starkes Flimmern verbunden mit einer Verdunkelung des Gesichtsfeldes nach del' Nasenseite. 
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01 a f P age (600) sah Erblindung beider Augen unter dem ophthalmoskopischen 
Bilde der Embolie der Centralarterie eintreten. Zuerst erblindete das linke, einige Monate 
spater das rechte Ange. 4 Tage nach del' Erblindung des lechten starb der Kranke. Die 
Sektion ergab ein Leiden der Aortenklappen, das wahrend des Lebens diagnostiziert 
worden war, sowie einen festen Pfropf in der linken Arteria c ere b ri media; die beiden 
Ophthalmicae waren frei. Eine genanere Untersuchung der Optici und del' Augen wurde 
nicht angestellt. 

Co a t s (601, Fall II). 53 jahriger Mann, plotzliche BewusstIosigkeit von 2 Tagen 
Dauer, und beim Erwachen doppelseitige Erblindung, die zuriickging. Spater kam ein neuer 
Anfall, und blieb eine Blindheit des linken Auges zUriick; rechts betrug die S = '/2. Oph
tlIalmoskopisch fand sich hier eine geringe Neuroretinitis, links eine Neuritis mit zahl
reichen Blutungen in der Netzhaut, spater Glaukom, weswegen das Ange entfernt wurde. 
Mikroskopisch: Blutungen in den inneren Schichten, und fibrinose Gerinnungen in der 
Nervenfaserschicht und zwischen den beiden Kornerscbichten. Die groberen Netzhaut
arterien zeigten eine endarteriitiscIie Verdickung, die auf der Papille starker war und an 
den hier verlaufenden Gefassen teilweise zur Obliteration fiihrte. Auch die Centralarterie 
innerhalb der Lamina cribrosa zeigte eine betrachtliche V I'rdickung der Intima, die Central
vene einen organisierten Thrombus, auch war ein solcher in ein~r temporal verlaufendell 
Vene sichtbar. 

Es ist deshalb bei den doppelseitigen Erblindungen unter dem Bilde 
der akuten Ischaemia retinae immer zunachst ·an eine andere Ursache, als 
an Embolie beider Centralarterien zu denken. 

§ 282. Mikroskopisch untersuchte Falle, welche unter dem 
ophthalmoskopischen Bilde der Embolie der Centralarterie 
e r b lin d e ten, bei welch en. aber del' Gefassverschluss lediglich durch End
arteriitis proliferans hervorgebracht wurde, bei denen also ein das Gefass 
obturierender Pfropf n i c h t gefunden wurde, sind von folgenden Autoren 
beschrieben: 

Harm s (542). Erblindung unter dem Bilde del' Absperrung del' arteriellen Blutzufuhr 
mit Freibleiben eines kleinen temporal von der Papille liegenden Bezirks. 57 jahrige Frau, 
rechtsseitige Korperlahmung, hochgradige Endarteriitis beider Centralarterien auf dem ganzen 
untersuchten Vedaufe des vorderen Sehnervenendes (2,5 mm) mit Einengung des Lumen
durchmessers anf 1/3_t/~ del' Norm. Verschluss des oberen und hochgradige Einengnng 
des unteren Hauptastes. Die kleinen Gefasse urn die Macula obliteriert. Glaukomatose 
Sehnervenexkavation mit Sehnervenatrophie. 

Co a t s (603, Fall II). Blutungen in der vorderen Kammer, der Iris und del' Netzhaut, 
hier zngleich mit Exsudatflecken. Verengerung der Netzhautarterien durch EndartElriitis 
proliferans, nnd Verschliessung der oberen temporalen Hanptarterie. In dem Hauptstamme 
der Arteria centralis entsprechend der Lamina cribrosa ein umschriebener endarteriitischer 
Knoten, der nur eine schmale Stelle des Lnmens freiliess. Wegen Glaukom enukleiert. 

Von H arm s (542) werden noch folgende :Falle hierher gerechnet (1. c. 
Tab. Ib): Priestley Smith (604), Schnabel und Sachs (584), Elsch
nig (605); Wagenmann (606), Ridley (607). 

Die Erkrankung der Aste der Arteria centralis retinae. 

§ 283. Neben dem Krankheitshilde des Verscblusses des Hauptstammes 
der Centralarterie beobachten wir auch zahlreiche FaIle von sogen. Ast-

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Augea. IV. Bd. 19 
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embolie, die meist ebenfalls auf Endarteriitis proliferans resp. Arteriosklerose 
beruhen. 

Diese sogen. Astembolien werden viel haufiger beobachtet, als del' Ver
schluss del' Stammarterie. Die Tatsache diesel' Erscheinung mag wohl darin 
begriindet sein, dass die betroft'ene Stelle meist in sonst klarer Netzhaut ge
legen ist, und del' Gegensatz gegen das normale Gefasslumen dadurch auf
falliger wird. 

Da nun einerseits an den Retinalgefassen, vorzugsweise auf die Gegend 
del' Centralarterie und ihre ersten Verastelungen beschrankt, so haufig arterio
sklerotische Wandverdickungen vorkommen, andererseits bei den sogen. Em
bolien, be son del's den Astembolien, die gleichen Veranderungen beschrieben 
worden sind, so werden wir wohl mit Recht nach Rei m a l' (I. c.) dies nicht 
als ein zufalliges Zusammentreft'en aufzufassen haben. 

Indem die Annahme einer Endarteriitis proliferans so gut aIle Erschei
nungen zu erklaren vermag, so werden wir sie auch als die Hauptursache 
des Krankheitsbildes del' sogen. Astembolie betrachten diirfen. Zwar geben 
viele Autoren an, den Embolus ophthalmoskopisch als gelblichen Fleck etc. 
gesehen zu haben. Ob abel' dieses, als Embolus angesprochene Gebilde, auch 
wirklich als solcher nnd nicht als Thrombose, oder als partiell erkrankte Ge
fasswand aufzufassen ist, bleibt sehr fraglich, da die sonstigen Erscheinungen 
meist derartig sind, dass die. vermutliche Embolie odeI' Thrombose viel eher 
durch eine arteriosklerotische . odeI' endarteriitische Veranderung del' Gefass
wandung sich erklaren lasst. 

Eine Reihe einschIagiger FiiJIe hat R aim a l' (\. c. pag. 315) kritisch be
leuchtet, und verweisen wir hierauf seine Ausfiihrungen. 

Bei dem wirklichen Bestehen !eines As tern b 0 Ius ist VOl' allen Dingen 
erforderlich, dass derselbe auch wirklich mit dem Augenspiegel zu sehen ist. 
Ferner muss in dam durch einen Embolus verschlossenen Gefassgebiete ein 
dauernder und vollstandiger Ausfall del' Funktion auftreten, 
weil die Netzhau tarterien keine Anastomosen miteinander 
einge hen. 

Man kann daher aus dem Verhalten del' Funktion und den ophthalmo
skopischen Erscheinungen oft schon mit relativer Sicherheit die Diagnose 
eines Embolus odeI' einer Thrombose ausschliessen. So will z. B. 

Millikin (957) einen Embolus in einem temporalwarts von der Arteria centralis 
abgehenden Zweige mit Triibung des betreft'enden Netzhautgebietes ophthalmoskopisch ge
sehen haben. Der Embolus soIl nach 2 Tagen, ebenso ein schon anfanglich vorhanden 
gewesenes centrales Skotom, verschwunden sein. 

Dass dies bei einer Embolie unmoglich ware, liegt auf del' Hand. In 
gleicher Weise wiirde auch del' folgende Fall nicht als Embolie odeI' Throm
bose aufzufassen sein. 

Ewers (958) sah einen Fall von partieller Embolie bei einer 65jahrigen Patientin mit 
gesundem Herzen, starkem Lungenemphysem, Albuminurie, plBtzlich entstanden, als sie, 
durch Wein erhitzt, sich stark bfickte. Die obere Retinalarterie zeigte an ihrer lJbergangs
stelle fiber den Rand der Papille eine kleine Erweiterung des Gefassrohres, welches dem-
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entsprechend in seiner Begrenzung verwaschen erschien. Das Rohr selbst war in einer 
Lange von ca. '/'0 Papillendurchmesser von einer dunkelroten Masse gefiillt und wurde nach 
abwarls von derselben so fein, dass es nicht weit in die Peripherie zu verfolgen war. Das 
Sehvermogen hatte sich rasch gebessert, nul' blieb ein Sehfelddefekt nach innen und unten. 
SpateI' verschwand del' rote Pfropf; Sehscharfe und Sehfeld wurden normal. 

Fiille, wie del' folgende von Wu ttig (959) besehriebene werden eben
falls nieht dureh Embolie bedingt. 

Die Arteria nasalis inferior zeigte ungefahr ';3 Papillendurchmesser yom Papillenrand 
ein graues Knotchen, bis zu welchel' Stelle die Arterie normal erschien. Distal des Knot
chens war die Arterie vollkommen blutleer und nul' als feiner weisser Streifen sichtbar, 
dann teilte sie sich in zwei Aste, die bluthaltig waren. Gesichtsfelddefekt nach oben, del' 
temporal- und nasalwarts die Horizontale erreichte und in del' Mitte bis zum 1.5 0 oberhalb 
des Fixierpunktes reichte. Die Allgemeinuntersuchung ergab eine Insuffizienz del' Aorta 
und starke Arteriosklerose. 

Beziiglieh ~dieses Falles ware zu erwiihnen, dass bei einer dureh eine 
Embolie odeI' Thrombose versehlossenen N etzhautarterie die distal von dem 
vermeintlichen Pfropf gelegenen Partien desselben Gefasses blutleer sein miissten. 
Hier war aber offenbar bis zur Teilungsstelle des Gefasses die Arterienwand 
nul' verandert, so dass die Blutsaule nieht siehtbar war. Demnaeh konnte 
aueh jenes Knotehen kein Embolus oder Thrombus sem. 

Ganz das namliehe gilt von del' folgenden Beobaehtung Z i m mer
ma nn s (960). 

Derselbe sah bei einem .52jahrigen Manne mit Arteriosklerose eine arteriosklerotische 
Thrombose eines Zweiges del' Arteria centralis retinae. Die Arteria temporalis supenor 
erschien namlich VOl' ihrer Teilung in zwei Hauptaste blutleer und grau auf eine Aus
dehnung von einem Papillendurchmesser. Die zugehorige Vene war ausgedehnt und ver
dickt, del' betreffende N etzhautbereich getriibt. 

Wenn sieh, wie in den vorhergehenden Fallen, die Veranderung auf 
einen Teil des Gefassverlaufs besehrankt, und die rote Blutsaule weiterhin 
wieder zum Vorsehein kommt, so kann das Fortbestehen del' Zirkulation in 
dem seheinbar obliterierten Gefassabschnitte angenommen werden. Auch lasst 
sieh eine Obliteration del' Arterie ausschliessen, wenn die zugehorigen Venen 
normales Verhalten zeigen. Denn bei wirklicher Obliteration eines grosseren 
arteriellen Astes wi I'd aueh die entsprechende Vene Veranderungen darbieten; 
und zwar kann sie, je nach dem Stadium und del' Entwickelung des Pro
zesses entweder erweitert, wie im Faile Z i m mer man n , odeI' verengt sein 
und fadenformig gefunden werden. Auch werden in dem betreffenden Ge
fassgebiete in del' Regel Ext I' a vas ate als Zeichen del' bedeutenden Zirkula
tionsstorung angetroffen. Ferner ist das Erhaltenbleiben del' Funktion des von 
del' veranderten Arterie versorgten Netzhautabschnittes gegen eine Embolie 
resp. gegen einen vollstandigen Verschluss eines Arterienasts anzufiihren. 

In del' folgenden Beobachtung E Is c h n i g s (605, Fall II) konnte dagegen 
ein Pfropf in einem Arterienaste mikroskopisch nachgewiesen werden. 

Bei einer .50jahrigen Frau waren die Papillengrenzen teilweise verdeckt, die Netz
haut blass, die Netzhautgefiisse sehr eng, die nach unten ziehende Arterie in einen fast 
hellweissen Strang verwandelt, in del' Macula ein kirschrother Fleck. Spater war auch 
die nach oben ziehende Arterie in einen weissen Strang verwandelt, es traten gelbliche 

19" 



292 Cilioretinale Gefiisse. 

Flecke in der Macula auf, und die Papille wurde hell weiss. Die Autopsie ergab Erwei
chung der Gehirnsubstanz etc. Das Lumen der Carotis interna am Austritte aus dem Canalis 
caroticus von einem Thrombus ausgefiillt, die Karotis selbst atheromatiis. Die Centralarterie 
normal. Das Lumen der Arteria papillaris inferior an derGrenze zwischen mittlerem und 
peripherem Drittel ibres papillaren Verlaufes durch eine knollige, von der Elastica getrennte 
Bildung eingeengt, welche del' Intima angelagert bezw. eingelagert ist. Dieses Gebilde war 
an der dein Lumen zu sehenden Fliiche von einer Endothellage bedeckt. Ein nahezu gleiches 
Bild bot die Arteria papillaris superior dar. Die Arteria nasalis inferior, sowie die Arteria 
temporalis superior waren hochgradig sklerotisch, und die V enen in der Peripherie ver
dickt. Das beschriebene Gebilde wurde als Embolus angesehen. 

§ 284. Zur ErkIarung der so oft bald nach dem Anfalle nachweisbaren 
Zirkulation hat man die Annahme einer Kanalisation des Thrombus, oder 
die Ausbildung eines Kollateralkreislaufs herbeigezogen. Eine Kanalisation des 
Thrombus braucht aber zu ihrer Entwickelung langere Zeit, so dass trotz 
derselben doch stets Funktionsausfall des betreffenden N etzhautgebietes ein
treten miisste, da ja schon eine relativ kurze Unterbrechung des arteriellen 
Zuflusses zur Netzhaut einen dauernden Verfall der Funktion zur Folge hat. 

Die Annahme, dass kollaterale Bahnen vikariierend eintreten 
konnten, hat man bei der ErkHirung der nach dem Anfalle nachweis.baren 
Zirkulation gleichfalls herangezogen, doch ist von kompetenten Untersuchern 
diese Moglichkeit geleugnet worden. Das N etzhautgefassystem ist innerhalb 
der Papille schon entwickelungsgeschichtlich so in sich abgeschlossen, dass 
eine Kommunikation mit Chorioidealgefiissen fiir gewohnlich undenkbar ist, 
wie dies besonders S c h nab e lund Sac h s (584) gegeniiber einem FaIle von 
Knapp (961) betonten. Es bleibe nur die Moglichkeit einer Collateralbahn
ausbildung am Eintritt der Sehnerven in den Bulbus, wo dieser von Zweigen 
der Centralarterie und Zweig en der Z inn schen Gefasszweige gemeinsam ver
sorgt wird. 

§ 285. Eine besondere Gruppe unter den sogen. partiellen N etzhaut
embolien nehmen diejenigen Falle ein, bei welchen sogen. cilioretinale 
Arterien freigeblieben waren. Es kommen niimlich in der Gehirnschicht der 
Netzhaut Gefiisse vor, welche nicht von der Arteria centralis retinae, sondern 
von dem Ciliargefassystem stammen, sogen. c i Ii 0 ret ina leG e fa sse. Diese 
scheinen nicht so sehr selten zu sein und sind ophthalmoskopisch. daran 
kenntlich, dass sie in der Nahe der Papille hakenformig umbiegen und dann 
verschwinden, als ob sie in die Aderhaut oder Lederhaut eintreten wollten. 
Anatomisch wurde festgestellt, dass die cilioretinalen Gefasse ein ziemliches 
Kaliber aufzuweisen haben und aus einem in der Aderhaut nahe der Eintritts
stelle des Sehnerven gelegenen Gefasse entspringen. Sie verlaufen eine kurze 
Strecke in der Richtung gegen die Papille, biegen urn den Rand der Ader
haut und die iiusseren Netzhautschichten und gelangen so in die Nerven
faserschicht. 

Einen deral'tigen Fall, bei welchem lediglichdas Papillomakulargebiet 
frei geblieben war, hatten wir zu beobachten Gelegenheit (vergl. Fig. 97). 

Ein 25jahriger Mensch erlitt in der Rekonvaleszenz von einem heftigen Influenza
anfall pliitzlich einen Verlust des Sehvermiigens auf dem linken Auge mit Ausnahme 
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eines schlitzformigen Gesiehtsfeldes in der makulliren Partie, entsprechend der auf 
der Abbildung in normalem Ernahrungszustaude gebliebenen Netzhautpartie. Die librige 
Netzhaut grau, in fast allen Gefassen unterbrochene Blutsiiulen mit perverser Stromrieh
tung etc. Jet:l.t nach ·15 Jahren ist der gleiche Gesichtsfeldrest noeh erhalten, wie anfangs, 
die Papille vollig weiss, die Netzhaut wieder durchsichtig. Gefasse sehr eng mit Aus
nahme jener zwei Aste, welehe na .. h der Macula hinziehen. 

Hirschberg (9621 beobachtete einen analogen Fall, hei welchem vom ganzen Ge
sichtsfelde ' lediglich eine Jnsel als liegendes Oval auf dem horizolltalen Meridian zwischen 
dem 10. und 22. Meridian gelegen, von 10 Grad Hohe erhalten war. Ophthalmoskopiseh 
war im Netzhautiidem ein scharf begrenztes. schliifenwiirts nach dem Sehnerven liegendes 
Dreieck normalen Netzhautgewebes frei, innerhalb welches eine Arterie· verlief, die aus 
dem normal gebliebenen temporalen Randteil der Sehnervenscheibe emportauchte. 

Fig. 97. 

Eigene Beobachtung: Unterbrochene Blutsaulen nach partieller N etzhautembolie. 

Birnbaeher (1008) glaubt, dass eine intakt gebliebene scharf umschriebene Stelle 
des Augengrundes temporal warts vom Rande der Papille bei einem Verschlusse der Central
arterie dem Vorhandensein zweier Ci1io·retinalgeflisse, an der genannten Stelle entspringend, 
zuzuschreiben sei. Das Sehvermogen hHtte sich von Fingerziihlen auf 21 /2 m auf 6/18 gehoben. 
Die Allgemeinuntersuchung zeigte Vergrosserung des linken Ventrikels und unreinen ersten 
Ton liber der Aorta. 

Dieser erhalten gebliebene particlle Netzhautbezirk braucht nun aber 
nicht durch eine cilioretinale Arterie offen gehalten worden zu sein, sondern 
die Annahme erscheint noch viel wahrscheinlicher, dass bei derartigen Fallen 
ein gewohnIicher Ast der Centralarterie v 0 r de r Ve r s chI u s sst e II e des 
Stammes sich bereits abgezweigt hat und, am Rande der Sehnervenscheibe 
hervortretend, im Augenspiegeibiide sichtbar wird. 

Eine Reihe von Fallen mit sogen. cilioretinalen Asten sind daher sicher
lich auf eine isolierte Erkmnkung bestimmter Gefasszweige zuriickzufiihren 
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vergl. z. B. die FaIle von Hi r s c h (963). 1m FaIle II und III handelte es 
sich urn eine isolierte Verstopfung der Arteria eentralis superior, wobei der 
geringe Gesiehtsfelddefekt und die vallige Erhaltung der centralen Sehseharfe 
hervorgehoben werden. Vergl. aueh pag. 261 unter 8]. 

Verschluss der Vena centralis retinae. 

§ 286. Ein Verschluss des Venenlumens kann, allgemein betraehtet, zu
stan de kommen: 

1. Dureh eine Einlagerung in das vorher frei durchgangige Lumen als 
marantische Thrombose, 

2. durch primare Wanderkrankung, vornehmlich in der Form der Meso
und Endophlebitis proliferans, indem dieselbe: 
a) durch progressive Wucherung selbst zum Verschlusse des Lumens 

fuhrt, oder 
b) eine sekundare Thrombose verursaeht, welche entweder an der 

Stelle der Intimawucherung selbst das Restlumen versehliesst, oder 
stromabwarts von der verengten Stelle das noeh annahernd normal
weite Lumen anfilIlt, 

3. durch Kompression von aussen, 
.J.. durch eine Kombination zweier oder mehrerer soleher Prozesse, 
5. kommt eine Throm bosierung der Vena central is aueh fortgepflanzt 

bei septischer Thrombose der Orbitalvenen vor. 

Die Thrombose der Vena centralis retinae. 

§ 287. tiber das ophthalmoskopiscbe Bild der Thrombose der Vena 
centralis retinae und seine diagnostische Valenz hatten wir uns bereits § 261, 
pag. 269 des naheren verbreitet und verweisen hier auf das dort Gesagte. 

Mikroskopisch untersuchte FaIle von rein mar ant i s e her Thrombose 
der Vena centralis in dem sehr frei durchgangigen Lumen sind beschrieben 
von Axenfeld-Goh (974), von Michel (975, Fall III). Ferner von Ange
lucci, vergl. pag. 270 und Welt, vergl. pag. 270; Harms (542, Fall III); 
Turck (976). 

Die Thrombose bei primarer Venenerkrankung erfolgt naeh Harms 
(1. c. pag. 145) in zweierlei Weise: entweder von einer Stelle, die vorher 
schon durch Wandverdickung eingeengt war und dann, wohl meistens strom
abwarts, an einer noch starker verengten Stelle, oder sie tritt ein an einer 
Stelle, wo das Lumen noch annahernd normale Weite hat und keine Wand
veranderungen aufweist, wohingegen stromaufwarts von dem Thrombus sich 
eine mehr oder weniger ausgedehnte, das Lumen verengende Wanderkrankung 
findet. Als atiologisches Moment fiir die Gerinnung der Blutsiiule komme 
hier in erster Linie die an solchen Stell en mit Wirbelbildung einhergehende 
Stromverlangsamung in Frage, wiihrend eine Veranderung der Blutbeschaffen
beit die Thrombenbildung wohl unterstiitzen kanne, aber durchaus nicht vor
handen zu sein brauche. 
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Mikroskopisch untersuchte FaIle von Verschluss der Vene durch einen 
Thrombus, der auf Grundlage einer lokalen Wanderkrankung entstanden war, 
sind beschrieben von: Wagenmann (971, Fall IT); Harms (542, Fall IV bis 
VIII), Alt (977), Gauthier (978), Wehrli (979), Yamaguchi (980), Coats 
(601, Fall II und III), Verhoeff (981), Weinbaum (983, Fall IT) und 
Purtscher (984). 

Auf Grund der Erfahrung der FaIle von Michel, Turck und seinem 
FaIle III, scheint es Harms (1. c.) wahrscheinlich, dass manchmal schon sehr 
geringfuge Erkrankungen der Venenwand, etwa Verfettung oder sonstige 
leichte Schadigungen an einer umschriebenen Partie des Endothels, welche spater 
nicht mehr als prim are Affektionen zu erkennen sind, zu einer Thrombose der 
Blutsaule im sonst noch frei durchgangigen Lumen Veranlassung geben 
konnten, wenigstens bei Patienten, die an allgemeinen Zirkulationsstorungen 
oder fiebernden Erkrankungen mit Herzschwache leiden, ohne dass diese 
Zustande gerade besonders schwere Ailgemeinerkrankungen zu machen 
brauchten. 

Der Verschluss des Lumens durch progressive W ucherung kann eintreten 
durch ein weiteres Zunehmen der Proliferation in den Wandungen, besonders 
in der Intima. N ach Her tel (982) spielt bei der schliesslichen Verengerung 
des Lumens ausserdem aber auch wohl die Dickenzunahme der Media und der 
Adventitia eine Rolle, zumal in der Gegend des Durchtritts durch die Lamina 
cribrosa. Man konnte sich vorstellen, dass durch die verdickten und ver
breiterten Laminazuge, wie sie Her tel wiederholt sah, die verdickten Wan
dungen eingeschnurt wurden, so dass eine nicht unbetrachtliche Verengerung 
des Gefasslumens, besonders wohl der nachgiebigeren Venen eintreten wurde, 
also in der Form der Druckthrombose. 

Eine besondere Beachtung verdient noch ein Fall von Yam ag u chi 
(980), vergleiche auch Neurologie des Auges, Bd. III, pag. 550). 

Riel" trat bei einer alten, bereits in Atrophie iibergegangenen Stauungspapille ein 
thrombotischer Verschluss der Centralarterie an der Stelle ein, wo das Gefiiss bei seinem 
Durchtritt durch die Nervenscheide von schwartigem Bindegewehe umschniirt und hoch
gradig eingeengt wurde, wobei die Wand glasig verdickt war. Zugleich mit dem klinischen 
Bilde der Venenthrombose trat eine· starke Schwellung der Papille, also ein Rezirliv der 
schon in Atrophie iibergegangenen Stauungspapille ein. Dieses Rezidiv ist nach der .Ansicht 
Yamaguchis direkt durch den Venenverschluss veranlasst worden. 

§ 288. Was den Sitz der Thromben in der Centralvene anbelangt, 
so war derselbe in den Fallen von A I t (977) und We h rl i (979) in de r 
Retina; im FaIle Michel (975) von der Papille bis zur Austrittsstelle der 
Vene, im FaIle Pur t s c her (984) in und hinter der Lamina; in den Fallen 
von Turck (976), Angel ucci (968), Goh (974), Weinbaum (983), Gau
thier (978), Coats (601) und Schwitzer (985) dicht hinter der Lamina; 
im FaIle M i c h e I (986) 6 mm hinter dem Bulbus; im FaIle Wag e n m an n 
(971) in einiger Entfernung vom Bulbus; im FaIle von Yamaguchi (980) 
beim Austritt der Vene aus dem Opticus. 
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§ 289; Die Thrombosierung der Vena centralis kommt auch fortgepflanzt 
be i s e p tis c her T h rom b 0 sed e r 0 r bit a I v e n en, z. B. bei Erysipelas 
faciei vor. In diesen Fallen ist ein mehr oder weniger hoher Grad von Exoph
thalmus vorhanden, und sind ausserdem die Erscheinungen der Thrombose 
eines oder mehrerer Sinus, wie des Sinus cavernosus, in der Regel aus
gesprochen. 

T h rom b 0 seder Aste d e r Ve n ace n t r a lis ret ina e. 

§ 290. Neben dem Verschlusse des Stammes der Centralvene beob
achtet man auch Verstopfung einzelner Aste. 

Diese Astthrombose trat nach Amann (671) bei 13 unter 90 Be
obachtungen mit Netzhautblutungen, in der Halfte der FaIle etwas fruher auf, 
als die totale (schon zwischen den 40. und 50. Lebensjahre). Auffallend war 

es, dass 2/3 der FaIle die obere, und 
nur 1/3 derselben die untere Vena 
temporalis betrafen. 

Uber einen interessanten ein
schHigigen Fall berichtet Fe h r (987), 
yerg!. "Figur 98. 

Eine im iibri!fen ganz gesunde 45-
jahrige Frau zeigte das selt~ne Bild eines 
isolierten Thrombus der Vena temporalis 
superior. Die reichlichen streifenformigen 
Blutungen bescbrankten sich auf d;>n oberen 
und ausseren Quadranten des Augenhinter
grundes, in denen sicb die Vene verlor. Die 
Sehstorung in Form einer Verschleierung 
war vor 14 Tagen ganz plotzlich aufge
treten. S = 5/ 20 • Das G esichtsfeld wurde 
normal angegeben. 

Fig. 98. § 291. Hinsichtlich der Ent-
Thrombose der Vena temporal. sup. retinae. stehung der Thrombose der Vene fasst 

Nach Fehr. C. f. A. XXIII, pag. 186. Michel (986) seine Ansicht folgender-
massen zusammen: "W endet man sich 

von der Eruierung einer 10kalen direkten Ursache zu der Betrachtung der all
gemeinen Zirkulationsverhaltnisse bei den einzelnen, von der Erkrankung be
faIlenen Individuen, so handelt es sich immer nur urn solche, deren Zirkula
tionssystem einer Storung unterworfen ist. Es ist Sklerose der Arterien 
vorhanden, ophthalmoskopisch eine scheinbar geringe Fiillung der arteriellen 
Verzweigungen der Arterien, und histologisch eine Verdickung der Adventitia 
derselben. Wenn durch eine solche allseitige Verdickung eine konzen
trische Verengerung des Lumens der arteriellen Verzweigungen geschaffen 
wird, und infolge der SkI erose im allgemeinen auch die Widerstande im Ge
fassysteme vermehrt sind, so ist wohl anzunehmen, dass die Zirkulation inner
halb des arteriellen Systems dann eine verlangsamte sei, und infolgedessen auch 
im venosen Systeme Abflusshindernisse sich leicht geltend machen konnen. 
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Wenn einmal eine Storung im Abfiusse geschaffen ist, so wird an allen 
solchen Stellen die Gerinnung aber um so leichter eintreten, wo wiederum 
kleine Hindernisse und Knickungen normalerweise sich find en. " In M i c h e 1 s 
Faile trat z. B. die Gerinnung kurz vor der UbergangssteUe des venosen 
Hauptgefasses in den orbitalen Verlauf des Opticus auf. M ic he 1 steht da
her nicht an, auf Grund dieser Erwagungen die Erscheinungen der Throm
bose der Vena centralis in die Kategorie der marantischen Throm
bosen zu verweisen. 

Beztiglich der allgemeinen Ursachen der Thronibose der Vena 
centralis retinae stellte M 0 s e s (988) 60 Faile von unvollstandiger oder voll
standiger Thrombose des Hauptgefasses oder einzelner Verzweigungen der
selben zusammen: 38 Falle zeigten arteriosklerotische Vedinderungen, und in 
der Mehrzahl im Alter von tiber 50 Jahren. Individuen unter 50· Jahren 
lies sen ausser den atheromatosen Veranderungen noch andere, den Kreislauf 
hemmende Zustande erkennen, so z. B. in einem Faile eine Verlagerung des 
Herzens durch hochgradige Kyphoskoliose, ferner in vier Fallen eine jeden
falls arterioskleriotische Schrumpfniere (in einem Falle bestand auf dem andern 
Auge das Bild der sog. Retinitis albuminurica). Ferner war in einem Falle auf 
dem linken Auge das Bild einer abgelaufenen Embolie der Arteria central is 
retinae, auf dem rechten Auge eine partielle Thrombose der Vena centralis 
festzustellen. In zwei Fallen war Struma und Mi tralinsuffizienz vor
handen. 

S c h 0 new a I d (989) bringt 18 Krankengeschichten von Thrombose der 
Vena centralis retinae. In neun Fallen war eine Arteriosklerose der N etz
hautarterien ophthalmoskopiscb sichtbar, in einem Falle eine solche in dem 
sonst gesunden Augenhintergrund, und in einem Faile eille Sklerose der Ader
hautgefasse. Von Storungen des Zirlmlationsapparates wurde 7 mal Arterio
ski erose nachgewiesen, 3 mal bestand schweres Vitium cordis, 2 mal Lungen
emphysem. In wenigen Fallen enthielt der Urin Eiweiss, 2mal Zucker. 

Bei 4 Fallen trat ein Sekundarglaukom auf, bei einigen Fallen eine tod
lich endigende Apoplexia cerebri. 

Nach Amman (671) standen unter 20 Fallen von Thrombose des 
Stammes der Vena centralis 16 zwischen dem 50.-80. Lebensjahre. Dabei 
schienen Herzfehler eine gewisse Rolle zu spielen, da sie in sechs Fallen vor
handen waren. 

Unter den 50 Fallen von vollstandiger und unvollstandiger Thrombose 
der Vena centrali.s aus der Zusammenstellung von M 0 s e s (988) wurden ftinf 
FaIle bei Diabetes beobachtet, je zwei Falle bei Fettherz und perDI' 
zio ser A nami e. 

In einem FaIle handelte es sich urn ein 15 jahriges Madchen, das an 
einer schweren A n ami e und erheblichen Storung der Herzaktion litt. 

C I e rm 0 n t (992) berichtet iiber einen Fall von Thrombose der Centraivene der 
Netzhaut bei einem jungen Madchen, bei weichem ChI 0 rose als veranlassendes Moment 
angesehen wurde. 
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B a II a ban (990) betrachtet als Thrombose der Vena central is retinae infolge von 
Chlorose (26jahriges Madchen) folgendes ophthalmoskopische Bild, das nur auf einem 
Auge, und zwar auf dem rechten, ausgesprochell war: Enge Arterien, stark gefiillte Venen, 
die Blutsaule hier segmeutiert. Venenpuls fehlte bei Fingerdruck auf das Auge, langs der 
grossen Gefasse sehr zahlreiche Blutungen in der Netzhaut, und in der Macula Gruppen 
von stellenweise sternfolmig angeordneten, gelblichen und weissen Degenerationsherden. 

Bondi (991) fand bei einem 34jahrigen Manne mit Leukamie die Netzhautvenen 
mittleren Kalibers vollstandig thrombosiert. 

Nach M i c he 1 (Lehrb. der Augenheilkunde, II. Auflage, pag. 436) ist 
bei dem ophthalmoskopischen Bilde der kachektischen Aniimie, bei bOsartigen 
Neubildungen des Magens, der Leber und der Nieren ohne Zweifel das Ver
halten der venosen Gefasse im Sinne einer unvollsUindigen Thrombose zu 
denten. 

Der Verschlnss beider Centralgefiisse oder ihrer Aste auf dem 
g I ei chen A uge. 

§ 292. Aus der Zusammenstellung der einschlagigen Faile kommt 
H a I' m s (542) zu folgenden Satzen; 

1. Die beiden Krankheitsbilder der sogen. Embolie del' Central
arterie und del' Thrombose der Centralvene durfen anatomisch nicht 
so scharf voneinander getrennt werden, wie das wohl fruher geschah, da haufig 
beide Gefiisse (Arterie und Vene) hochgradig erkrankt sind, und dieselbe 
urspriingliche Erkrankung des einen Gefasses, je nachdem sie sich mit einer 
Erkrankung des anderen kompliziert oder nicht, sowohl das eine, als auch 
das andere ophthalmoskopische Bild hervorrufen kann. 

2. Bei dies em vollstandigen, odeI' fast vollstandigen Verschlusse beider 
Centralgefasse (bezw. ihrer Aste) eines Auges, handeIt es sich wohl meistens 
um eine gegenseitige Wechselwirkung der erkrankten resp. ver
schlossenen Gefasse aufeinander, indem die primar sklerotische Erkrankung 
des einen Gefiisses, das aber noch nicht vollstandig verschlossen ist, infolge 
der Stromverlangsamung und anderer eventuell hinzutretender Hilfsmomente 
(wie Herzschwache, veranderte Blutbeschaffenheit, lokale Veranderungen 
leichter Art) einen thrombotischen Verschluss des anderen hervorruft. Diesel' 
thrombotische Verschluss flihrt dann seinerseits wiederum zu einer machtigen 
Steigerung des sklerotischen Prozesses im primal' erkrankten Gefasse, odeI' 
auch zum thrombotischen Verschlusse an dessen Restlumen. 

3. In· den meisten Fallen werden mit dem einen Stamme auch die Re
tinalgefiisse (Arterien und Venen odeI' umgekehrt) von del' primaren Er
krankung ergriffen, ehe es zum sekundaren thrombotischen Verschlusse des 
anderen Stammes kommt, doch kann 

4. die prim are Erkrankung des einen Stammes auch, ohne MitbeteiIi
gung des verbindenden Retinalgefassbaumes, eine Art Fernwirkung auf den 
andern Stamm ausuben und in diesem den thrombotischen Verschluss hervor
rufen. Diese Fernwirkung kann vielleicht durch entzundli<.:he Einwirkung 
auf die Wand des anderen Gefasses an Ort und Stelle unterstlitzt werden. 
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5. Der Verschluss des sekundar erkrankten, und zuerst zum Verschluss 
gekommenen Gefasses, beherrscht das klinische Krankheitsbild, wahrend haufig 
anatomisch die primaren Veranderungen des anderen Gefasses im Vorder
grund stehen. 

6. Abgesehen von einem Falle von Go n i n (970, Fall II), wo durch die 
lokale Einwirkung eines Orbitalprozesses auf beide Centralgefasse von aussen 
her, eine Thrombose sowohl der Vene als auch der Arterie entstand, ist 
ein Verschluss beider Centralgefassstamme durch denselben einfachen Prozess, 
durch eine Thrombose, oder durch eine primare Intimawucherung bisher nicht 
konstatiert worden. Das lasst darauf schliessen, dass ein Verschluss beider 
Centralgefasse im allgemeinen in erster Linie durch die von der Primar
erkrankung des einen Gefasses veranlasste lokale Zirkulationsstorung hervor
gerufen wird. 

7. Das ophthalmoskopische Bild, welches man bisher mit dem Namen 
des "hamorrhagischen Infarktes" oder der "postanamischen Blu
tun genii bezeichnete, ist vielmehr der Ausdruck einer Kombination des 
Krankheitsbildes der sog. "Embolie der Centralarterie" mit dem der "V enen
thrombose" und zwar nicht nur in k 1 i n i s c her, sondern vor allem auch in 
anatomischer Hinsicht. 

Eine Zusammenstellung der bis dahin vorhandenen FaIle mit mikrosko
pischen Befunden und ihre Gruppierung finden wir bei H arm s (542), und 
begniigen uns hier mit dem Hinweise auf den betrefi'enden Teil jener Arbeit. 

§ 293. Ob die Erkrankung am Auge bei der Arteriosklerose, voraus
gesetzt dass nicht zwischendurch der Tod erfolgt (vergl. pag. 331, § 321), 
schliesslich mit totaler Obliteration der Retinalgefasse endigt, entzieht sich 
bisher unserer Kenntnis, da nach vollstandig gewordener Erblindung die 
Patienten selten geniigend lange Zeit in der Beobachtung desselben Arztes 
bleiben. 

L 0 d at 0 (1010) berichtet fiber einen Fall von beiderseitiger Arnaurose bei Nephritis 
interstitialis. in welchern nach wiederholten Schwangerschaften schliesslich aIle Arterien 
beider Retinae in blutleere weisse Streifen urngewandelt waren. Augenscheinlich handelte 
es sich urn eine obliterierende Arteriitis, die bier beide Augen in gleicher Weise und gle'i(~h
zeitig befallen hatte_ 

Moglich ware es auch nach Reimar (554), dass, wenn die endarteriiti
schen Wucherungen einen gewissen Grad erreicht haben, sie bei den im Auge 
so giinstigen Ernahrungsverhaltnissen eine einfache Riickbildung erfiibren. 
Ein Hinweis darauf sind die von Rahlmann (477) und anderen beobacbteten 
FaIle hocbgradiger! zum Teil doch wobl scbon langere Zeit bestanden 
habender arteriosklerotischer Lumenverengerungen, ohne dass ein tot ale r 
Verscbluss und seine Folgen eingetreten ware. 

So hatte Rei rn a r Gelegenheit bei einer Frau von 41 J ahren mit hochgradiger glauko
rnaWser Exkavation eine kurze, sehr starke Lurneneinengung eines Arterienastes auf del' 
Retina in del' Nahe des Papillenrandes zu beobacbten, wobei die peripher gelegenen Ab
schnitte fast normales Kaliber behielten_ 
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Besonders auifallig war noch der Befund bei einem 68 jabrigen Manne, bei dem fast 
aIle Aste der Centralarterie auf der Papille und in den nachsten Teilen in der Retina 
streckenweise hochgradig verengt waren, wahrend weiter peripher das Kaliber nur massig 
gleichmassig verschmalert war. Bei heiden waren k e i n e sektorenformigen Gesichtsfeld
defekte vorhanden. 

H 0 r m u t h (1012) betont die Anastomosenbildung der Venen als Heil
faktor bei thrombosierenden Erkrankungen im Gebiete der Vena centralis 
retinae. 

Als weitere Folge der Gefasserkrankung haben Wir das Odem der Netz
haut zu betrachten. 

D. Das Odem der Netzhaut. 
Das Odem der Netzhaut stellt sich ophthalmoskopisch als eine grau

liche, milchigweisse, oder selbst schneeglanzende Verfarbung der 
N etzhaut dar. 

§ 294. Eine d i ffus e leichte Triibuug der Netzhaut kann die Folge 
einer Veranderung ihrer normalen Struktur sein, wie sie eintritt, wenn sich 
Serum zwischen die einzelnen Elemente derselben ergiesst. Eine solche diffuse 
Triibung kommt daher bei verschiedenen Krankheitszustanden zur Beob
achtung. 

Gleich vorneweg muss hier jedoch schou darauf hingewiesen werden, dass 
die sogen. staubformigen GJaskorpertriibungen, welche bei der ge
wohnlichen Augenspiegeluntersuchung dem Beobachter leicht entgehen, den An
schein einer diffusen Retinatriibung erwecken konnen. Bekanntlich werden diese 
staubfOrmigen G1askorpertriibungen sehr haufig bei der Chorioretinitis luetica 
Forster, aber auch, wie wir dies mehrfach konstatieren konnten, bei arterio
sklerotischen Veranderungen der Chorioidealgefasse beobachtet. Zu ihrer Diagnose 
muss man im aufrechten Bilde untersuchen, hinter dem Augenspiegel eine 
starke Konvexlinse, etwa 10 Dioptrien, anbringen und das Auge auf den G1as
korper einstellen, nachdem das zu untersuchende Auge in eine Lage· gebracht 
worden ist, in welcher das Weisse der PapiBe dem untersuchenden Auge 
gegeniiber liegt. 

Ferner diirfen wir das Netzhautodem nicht mit den nachher noch naher 
zu beschrelbenden diffusen opaken weissen Flecken verwechseln. Diese 
weissen Flecke entstehen hauptsachlich durch Einlagerung zahlreicher Kornchen
zeBen, deren Inhalt wir uns sowohl aus Fett, als auch aus eiweisshaltigen Korper
chen bestehend zu denken haben, ferner durch EinlageruDg gleicher Kornchen 
in das Stiitzgewebe, durch amorphe Ausscheidungen z. B. von Eiweiss oder 
Fibrin in die Gewebsinterstitien u. a. Immer handelt es sich hierbei darum, 
dass eine starker lichtbrechende Substanz in zahlreichen dichtgedrangten 
Teilchen in das Gewebe eingelagert ist. Hierdurch allein kann, nach L e b e r 
(1019), wie bei der Emulsion zweier durchsichtiger Fliissigkeiten, die vollig 
opake Beschaffenheit des Gewebes zustande kommen, welche uns ophthalmo-
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skopisch als weisser Fleck entgegentritt, wahrend im allgemeinen das nur 
schwache Lichtbrechungsvermogen der Odemfliissigkeit nur einen gewissen 
Grad von Triibung bewirkt. 

Andererseits kann aber die Weissfarbung auch daher riihren, dass sich 
das dem Transsudat umliegende Netzhautgewebe mit den fiiissigen Bestand
teilen imbibiert, triibt und dann durch zerstreute Lichtrefiexion die weiss
liche Farbung hervorbringt. 

Ausserdem kommt eine leichte diffuse Netzhauttriibung zustande, wenn 
die sogen. sklerotische oder varikose Hypertrophie der Sehnerven
fasern (vergl. pag. 309) keine intensive, wohl aber mehr eine ext e it s i v e 
Entwickelung erlangt. 

Ferner kann auch eine diffuse Netzhauttriibung auftreten, die, wie z. B. 
nach der Durchschneidung des Opticus auf molekularer Trii bung der 
E lemen te beruht. 

In einem Falle von Leukamie, welchen Schirmer beobachtet und 
Roth (1020) anatomisch untersucht hatte, wies die Netzhaut dicht an der Pa
pille grauliche Exsudationen auf, welche die geschlangelten Venen verschleierten. 
Die anatomische Untersuchung zeigte die Netzhaut ringsum die Papille ge
triibt nicht durch Odem, sondern durch eine feinkornige Triibung der ausseren 
Faserschicht mit Hypertrophie der Radiarfasern. 

Das Odem kann nach und nach a II e Schichten der N etzhaut durch
tranken. Am ersten und ausgepragtesten tritt es aber in der Nervenfaser
schicht auf, in welcher die Retinagefasse verlaufen. Die einzelnen Nerven
faserbiindel werden durch dasselbe auseinander gedrangt, und ist diese Auf
Iockerung und Verdickung der Schicht da am starksten, wo sie, wie in 
del' Umgebnng der Papille, am machtigsten ist. Die primare Ursache der 
Lymphstauung del' Retina hat man meist in Veriinderungen des Sehnerven
kopfes zu suchen. Die Gefasse, welche in die Papille ein- und austreten, 
verbreiten sich ohne Anastomosenbildung nur in der Faserschicht. Tritt nun eine 
Schwellung im Sehnerven ein, so wird diese imstande sein, die diinnwandigen 
Venen mit den Lymphbahnen an ihre Aussenseite zu komprimieren, wahrend 
die Arterien noch ihren Inhalt in die Retina zu schicken vermogen. Eine 
Stauung in der Netzhaut ist die unausbleibliche Folge davon. 

Was die ortliche Ausbreitung des Odems anbelangt, so beobachten wir 
eine mehr diffuse, dIe ganze Netzhaut betreffende Durchtrankung, und eine 
mehr partielle, meist auf die Umgebung der Papille oder auf die Umgebung 
einzelner erkrankter Gefasse beschrankte Triibung. 

Am reinsten prasentiert sich uns das Bild der diffusen Retinatriibung 
in dem ophthalmoskopischen Bilde der Embolie der Centralarterie. Hier 
foIgt auf das Stadium der Ischamie mehr oder minder rasch das der Erniih
rungsstorung und Degeneration. Diese gibt durch eine Triibung der Netz
haut sich zu erkennen, welche am ausgesp.IOchensten in der Gegend der 
Macula Iutea ist und in ihrem Auftreten ein fiir die Embolie sehr charak
teristisches Spiegelbild liefert. Man unterscheidet eine ziemlich gleichmassig 
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grauliche, oder milchige Triibung an der Macula und Umgebung. Inmitten 
derselben hebt sich die Fovea als kleiner, runder, blutrot gefarbter Fleck 
scharf hervor. H 0 f man n (564) hat dariiber einen mikroskopischen Befund 
erhoben (vergl. pag. 278), vergl. auch Fall Hirschberg pag. 304. 

Perrin (1021) sah in einem FaIle von Leukamie diese gleichmassige milchige 
Triibung del' Netzhaut bis zum Aquator reich en. Die Grenzen der Papille, sowie die Kon
turen der Netzhautgefasse waren durch diese Triibung verdeckt. 

§ 295. Neben jener weisslich grauen Triibung der Netzhaut bei 
Austritt von einfachem Serum zwischen die Gewebselemente begegnen wir 
aber auch Fallen, bei welchen der Augenhintergrund schneeweiss, fast blen
dend sich darstellt und die Gefasse, wie Wasserschlangen mit ihren Kriim
mungen, bald auf der Oberflache erscheinen, bald durch die Triibung ganz 
bedeckt sind. 

So berichtet S t ii I p (1025) iiber foIgende Beobachtung. Derselbe sah nach einer 
Vergiftung mit Extract. filicis mar. ungefahr 12 Stunden nach Eintritt del' Erblindung 
folgendes Bild: Augenhintergrund mit einem schneeweissem Odem bedeckt, PapiIIe und 
Macula nicht zu unterscheiden. Die Netzhautgefasse tauchten aus dem Odem nur strecken
weise, wie aus Schneewehen auf, die sichtbaren Arterien fadendiinn, die Venen stark ge
schlangelt und mit einer tiefdunkelgefarbten Blutsaule gefiiIlt. Spater waren noch grossere 
und kleinere l:lIutungen der Netzhaut sichtbar. Die Erblindung blieb bestehen. Spaterer 
Befund: Sehnervenscheibe unscharf begrenzt und total weiss, Netzhaut bis we it in die 
Peripherie hinein weiss gesprenkelt, ebenso die Maculagegend, die Fovea als unscharf be
grenzter, dreieckiger, graurot verwaschener Fleck sichtbal. Arterien nur stellenweise z. T. 
als weisse Strange sichtbar, Venen stark verdiinnt und weiss eingescheidet. In del' Macula 
einige grossel'e, in der Peripherie der Netzhaut zahlreiche kleinere BIutungen. 

Zur Nedden (1002) beschl'eibt einen Fall von Verstopfung del' Arteria centralis 
retinae mit Fl'eibleiben des makularen Astes. Ophthalmoskopisch um die Papille 
herum eine sehr ausgedehnte milchig weisse Triibung der Retina. Die Arterien 
waren ausserordentlich diinn und tauchten haufig in del' Schwellung del' Retina unter, so 
dass man vielfach kurze Strecken wahrnahm, an denen sie scheinbar untel'brochen waren, 
vergleiche pag. 262. 

Knapp (1026) erzahlt folgenden Fall von Erysipel bei einem 40jahrigen mann
lichen Individuum. Die Augenlidel' waren geschwollen, beide Augen vorgetrieben. S = 0 
beiderseits. Ophthalmoskopisch hinterer Abschnitt des Augapfels milchweiss, peripherisch 
rotlichweiss. Sehnerv und Macula nicht zu erkennen. Zahlreiche dunkel- fast schwarzrot 
aussehende Gefasse strahlen nach allen Seiten von einem gemeinschaftlichen Centrum del' 
unsichtbaren Sehnervenscheibe aus und werden als mit stagnierendem BIut iiberfiiIlte 
Venen angesehen. Zwischen und teilweise auf denselben Jiegt eine grosse Anzahl dunkel
roter Blutungen. Allmahlich entwickelte sich folgendes BiId: Uber die Mitte des jetzt 
roten Augengrundes breitete sich noch ein weisser Schein aus, welcher in del' Gegend des 
gelben Fleckes am intensivsten und etwas fieckig war. Die Sehnervenscheibe war blendend 
weiss. Die Blutungen waren geringer an Zahl, und das Rohr der meisten Gefasse, der 
Arterien sowohl wie del' Venen, war durch scharf abgeschnittene, schweeweisse, langere 
odel' kiirzere Schaltstiicke von gleichel' Dicke wie die benachbarte Blutsaule unterbrochen. 
Die weiteren Veranderungen bestanden in einem allmahlichen Vel'schwinden der Blutungen 
und del' weissen Verfarbung des Augengrundes, Verlangerung und Vermehrung del' weiss en 
SchaItstiicke, so dass zuletzt die Gefasse bis auf einige Ausnahmen in weisse Strange um
gewandelt waren. 

E i g en e Be 0 bach tun g. Wir hatten Gelegenheit einen dem K nap p schen sehr ahn
lichen Fall bei einer 50 jahrigen, an schwerer tertiarer Lues leidenden Frau zu beobachten. 
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Dieselbe lag mit den Erscheinungen einer basalen gummosen Meningitis im Eppendorfer 
Krankenhause, zeigte anfanglich Gefassveranderungen in der Retina, bis sich nach einigen 
Tagen das folgende ophthalmoskopische Bild entwickelte: Die Retina des linken Auges 
iiber den ganzen Fundus glanzend, schmeweiss und verdickt (vorher emmetropisch, jetzt 
hypermetropisch). Von der Papille, del' Macula, den Arterien nichts zu sehen. Die Venen 
dunkelblaurot, erweitert und geschlangelt, tauchten bald aus der glanzend schneeweissen 
Flache auf, bald verschwanden sie unter deren Obedlache. Das Sehvermogen, hochgradig 
reduziert, konnte wegen leichter Benommenheit der Patientin nicht genau Jfestgestellt 
werden; ebensowenig das Gesichtsfeld. Spaterer Befund: Chorioretinitis diffusa luetica. 
Betrachtliche Amblyopie. 

Bei derartigen Formen des Odems riihrt wohl die sclmeeweisse Farbung 
der Retina von dem Umstande her, dass hier die zwischen das Gewebe ge
drungene FJiissigkeit auch stark fibrinhaltig ist. 

Einer mehr partiellen Odematosen Triibung der Netzhaut begegnen wir, 
wie vorbin erwahnt, sebr haufig in der Umgebung der Papille. 

Fig. 99. 

Eigene Beobachtung. Leukamie. Netzhauttidem in der Umgebung del' Papille. 

Diese Opacitiit mit etwas Schwellung und Scblangelung der Venen war 
in einem FaIle von Leukamie, welchen Gowers (die Ophthalmoskopie in 
der inneren Medizin, Deutsch, pag. 274) beobachtete, die Haupterscheinung 
In einem von uns beobachteten Falle (Fig. 99) war sie ophthalmoskopisch 
stark ausgepragt. Hier bestand mikroskopisch eine starke W ucherung des Binde
gewebsgeriistes, die nach der U ntersuchung De u t s c h man n s zu einer be
trachtlichen Verdickung namentlich der Faserschicht gefiihrt hatte. 

R a hIm ann (597) untersuchte eine 23 jahrige Frau, welche nach profusen Blu
tungen wahrend der Geburt auf beiden Augen erblindet war. Der Tod erfolgte plotzlich. 
Sektion: Diffuse Arteriosklerose der Gehirngefasse und Hirnodem. Es bestand ein ziemlich 
diffus verbreitetes Netzhautodem. Dasselbe war am deutlichsten rings urn die Papille ent-
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wiekelt. Es handelte sieh dabei aber nicht um die sogen. c y s to ide De g e n era t ion der 
Netzhaut, sondern um eine gleichmassige Quellung, namentlich der ausseren Schiehten. 
wobei die Strukturelemente gleichmassig auseinander gedranglJ waren. 

Bei anderen wieder bestand ein Odem der N etzhaut mit kleinen Herden 
varikoser Nervenfasern gemischt, so z. B. bei einem FaIle von Morbus macu
losus Werlhofii, den Mar x (1023) beschrieben und mikroskopisch unter
sucht hat. 

Ebenso 0 Ii v e r (1024) bei einem mikroskopisch untersuchten FaIle von 
pernicioser Anamie. 

§ 296. Relativ haufig begegnen wir einem weissen Odemder Netzhaut 
bei Fallen von Verschluss einzelner Aste der Centralarterie. 

So sah La q u eur (1004) bei einem 26jahrigen Madchen, welches mit einem Klappen
fehler an der Mitralis, wahrscheinlich infolge von frischer Endokarditis behaftet war, die 
ophthalmoskopischen Erscheinungen einer Embolie der Centralarterie des Sehnerven mit 
Freibleiben des temporalen Astes. Ophthalmoskopisch war mit Ausnahme der Richtung 
horizontal nach aussen die Netzhaut in der Umgebung der Papille milch weiss bis 
zu einer Entfernung VOIl 3-4 Papillendurchmesser, dann nahm die weisse Verfarbung 
sukzessive, aber ziemlich raseh ab, und die Aquatorialgegend ersehien wieder in normalem 
Rot, die obere, innere und untere Begrenzung der Papille war vollkommen verwasehen. Auf 
dem peripheren Teile der weissen Triibung waren an einigen Venen Unterbrechungen der 
Blutsaule mit Sicherheit nachzuweisen. Die Netzhauttriibung nahm allmahlich abo 

Hi r s c h b erg (994, Fall I I berichtet iiber einen Fall von partieller Verstopfung der 
Arteriola temporalis superior foIgendes: "lhr ganzer Verbreitungsbezirk in der Netzhaut 
war weisslich, odematos. Wer dies Bild nicht kennt, konnte es fiir eine Netzhautablosung 
halten - eine Verwechselung, die tatsachlich mitunter vorzukommen scheint". 

Die Arterie etwa in 1/2 Papillendurehmesser Entfernung vom Sehnervenende auf 
kurze Strecke von weisslichem Exsudat verschleiert und unmittelbar danach auf die Halfte 
ihrer Breite reduziert. 

E i g e neB e 0 b a c h tun g. In einem von uns beobachteten Faile war eine Kleine 
Cysticerkusblase unmittelbar neben einem Gefass in der Retina siehtbar und nur die Umge
bung dieses Gefasses in ein schneeig glanzendes Feld verwandelt. 

In dem Falle Stu e I p 8 (1027) erblindete 8 W ochen nach der Geburt plotzlich eine 
24jahrige Zweitgebarende. Die ophthalmosKopische Untersuchung ergab das Bild einer 
Embolie der Arteria tempor. sup. retinae. Innerhalb dieses Gefassgebietes zeigte sieh eine 
dichte milchigweisse Triibung der Netzhaut; Blutungen fehlten. Nach 1 Jahr S = 5/36 . 

Gesichtsfeld normal bis auf einen ausfallenden Sektor nach unten. Atrophie des Opticus 
auf den oberen ausseren Quadranten beschrankt. 

Ebenso Fall G e nth pag. 262. 
1m FaIle Hirsch (963) mit Verschluss des makularen Astes zeigte sich das ganze 

Gebiet zwischen Papille und Macula gleichmassig dieht weiss gefar1:lt. 

§ 297. 1m Jahre 1873 berichtete Be rl i n (1028) zuerst iiber das Auf
treten eines Odems der Netzhaut nach stumpf ein wirkender Gewalt auf 
den Bulbus ohne Verletzung und bezeichnete diesen Zustand mit dem wenig 
passenden N amen Com mot i 0 ret ina e. Etwa 1 Stunde nach Einwirkung 
des Traumas entwickelt sich in der Netzhaut eine mattgraue, wolkige Triibung, 
welche, ohne sich iiber das N etzhautni veau zu erheben, wachsen und kon
fluieren kann, wobei ihre Farbe immer heller wird und sich oft bis z u 
e i n em g I an zen den Wei s s herausbildet. Die Triibung kann schliesslich 
einen Durchmesser von 10-12 Papillendurchmesser darbieten, lasst aber 
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immer die vorderen Partien der N etzhaut, in welchen die niemals erweiterten 
Gefiisse deutlich hervortreten, frei. 

Bei der mikroskopischen Untersuchung an Versuchstieren zeigte sich die 
N etzhaut an der getriibten Stelle gefaltet, stark geschwellt, auch stellenweise 
eingerissen. Entsprechend den getriibten Netzhautgebieten wurde ausnahms
los eine Blutung zwischen Chorioidea und Sklera gefunden. 

Hirschberg (1029) sah in einem Falle von stumpfer Verletzung des Augapfels die 
Netzhaut in ihrer ganzen Ausdehnung diffus getriibt. Die Triibung ging rasch wieder 
zuriick. Die Papille zeigte dabei unverandel'te Farbung und Konturen. Die Netzhautgefasse 
waren iiberall frei. Die Sehscharfe, welche schon yom zweiten Tage an quantitativ auf 
Sn. II auf 5 Zoll gestiegen war, stellte sich bald wieder vollig her. 

Nach einem Stosse mit einem harten Gegenstande zeigte ein Auge nach Knapps 
(1030) Mitteilung Abnahme des Sehvermogens am temporalen Ende der Sklera. Wo del' 
Stoss stattgefunden hatte, war die Bindehaut leicht odematos und mit Blnt unterlanfen. 
1m oberen ausseren Qnadranten war die Netzhaut in einer ungefahr vier Papillenflachen 
betragenden Ansdehnnng milch weiss und von punktformigen Blutungen durchsetzt. 

In einem anderen FaIle wurde das linke Auge durch einen Rackettball getroffen. Es 
fand sich weiter keine Veranderung, als dass ein grosser Teil del' Netzhaut milch weiss, 
und die Episklera leicht injiziert erschien. 6 Tage nach der Verletzung war die weiss· 
liche Netzhanttriibung ganz geschwunden. 

Rei ch (1031) konstatierte nach einem FaIle anf den Hinterkopf einen Defekt im 
unteren ansseren Sektor des Gesichtsfelds des linken Auges. Ophthalmoskopisch war die 
nach innen und oben gelegene Grenze del' Papille kanm zn entdecken. Letztere sowie ein 
Teil der Sehnervenscheibe selbst bedeckte eine wei s s Ii c h e T r ii b n n g, die nach der ge
nannten Richtung eine 21/2 Papillendurchmesser lange Strecke der Retina einnabm. Seh. 
scharfe beiderseits normal. Heilung. 

Schmidt· Rimplel' (1032) beobachtete, dass bei einem 7jiihrigen Knaben, del' mit 
einem Stein gegen das linke Auge geworfen worden war, die Gegend des hinteren Pols 
ganz weiss aussah. Am Boden del' vorderen Kammer fand sich ein kleiner Blntergnss; 
die Sehscharfe betrug 4/13, znletzt 1/2, und waren Blntungen und Triibung verschwnnden. 

Nach H a a b (1033) ist bei der Einwirkung einer stumpfen Gewalt ausser 
der Maculatriibung eine grossere Retinaltriibung vorhanden, die in der Peri
pherie des Augenhintergrundes da liegt, wo die Gewalt das Auge getroffen 
hat. Die Maculaafiektion geht in wenigen Tagen zuriick, erkHirt also die 
nach Kontusionen oft beobachtete Sehstorung. 

Nach Denig (1034) sind die von Berlin als Ursache angeschuldigten 
subchorioidalen Blutungen aber nicht die Ursache der Weissfarbung der 
Retina, sondern zuiallige Nebenbefunde, abhangig von einer zu starken Inten
sitat der angewandten Gewalt. Mikroskopisch finden sich zahlreiche perl
schnurartig aneinandergereihte, stark lichtreflektierende Buckel, die von der 
Membrana limitans bedeckt sind; hier uud da ist letztere eingerissen. Ausser
dem sind zwischen Stab chen und Zapfen unregelmassig gestaltete, oft kugelige 
Gebilde eingepresst, an manchen Stellen hangen sie mit einem ausserst 
schmal en Transudat zwischen Netz~ und Aderhaut zusammen. Die beschrie
benen Buckel, die bei starker Vergrosserung das Aussehen eines Maschengewebes 
mit unregelmassig gestalteten, verschieden gross en und stark lichtbrechenden 
Liicken darbieten, werden in der Weise aufgefasst, dass die Stigmata zwischen 
den Endkolben del' M ii 11 e r schen Stiitzsubstanz gedehnt werden, selbst die 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 20 
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Limitans interna zerrissen und Fliissigkeit aus dem Glaskorper in die 
Nervenfaserschicht hineingepresst wird. Infolge der Paralyse der Netzhaut· 
resp. Aderhautgefasse komme es zu der oben angegebenen Transsudation. 
AIle diese Veranderungen bilclen sich wieder zuruck. 

N ach Lin d e (1035) findet das N etzhautodem sich hauptsachlich an 
2 Stellen, namlich an cler des Coups, und der des Contrecoups. Er illustriert 
diese Behauptung durch folgende Faile: 

Fall I. Einem 15 jahrigen Schuler flog ein Schneeball von vorne gegen das linke 
Auge. Ophthalmoskopisch zeigte sich genau im linken Centrum eine flaschenformige, blaulich· 
weisse Farbung zur Papille hinziehend und dieselbe einschliessend. Auf der weissen Trii· 
bung hob sich die braunliche Macula scharf abo Eklatante Contrecoupwirkung. Verg!. 
Figur 100. 3 Tage spater Netzhaut vollig normal. S wieder = 1. 

Fig. 100. 

NetzhautOdem nach Einwirkung stumpfer 
Oewalt auf den Augapfel. 

Nach Linde. (C. f. A. XXI. pag.97.) 

Fig. 101. 

N etzhautiidem nach Einwirkung stumpfer 
Oewalt auf den Augapfel. 

Nach Linde. (C.f.A . XXI. pag.97.) 

Fall IV. C. V. 28 Jahre. Vor 18 Stun den traf ein Champagnerpfropf von uilten 
das linke Auge. Urn die Papille und zur Macula ziehend wei s s Ii c h gel b I i c h e s N etz· 
hautodem, von dem sich die feinsten Gefasse mit grosster Deutlichkeit wie ein dunkles 
Netzwerk abheben. Desgleichen umfangreiches Odem peripher oben, zackig begrenzt, mit 
weisslichen Inseln iibergreifend auf die normale Netzhaut, hauptsachlich im Verlaufe der 
Gefasse (vergl. Figur 101). 

Lin d e gibt eine tabellarische Ubersicht iiber 17 einschlagige FaIle aus 
der Hi r s c h b erg schen Klinik und zugleich einen historischen Uberblick 
tiber dieses Krankheitsbild. 

N ach seinen experimentellen A usfiihrungen kam B a c k (1036) zu dem 
Resultate, dass gleich nach dem Trauma die Netzhautgefasse blutleer seien, 
was Hirschberg (1029) schon 1875 erwahnt hatte 1), und dass gegeniiber der 
Einwirkungsstelle der Kontusion die Netzhaut sich unabhiingig vom Verlaufe 

1) Hirschberg zeigte, dass die zuweilen nach Kontusionen des Bulbus auftretende 
Erblindung, die mehrer" Minuten anhalten kanne, auf einer Ischamie der Gefasse beruhe. 
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der Gefasse wei s s verfarbe. Bei der mikroskopischen U ntersuchung fand sich 
in der vorderen Kammer eine teils feinkornige, teils feinfadige Masse, welche 
sich nach v. Gieson rotlich gelb farbte. Eine ahnliche Masse lag im 
Bereiche der verfarbten Netzhautpartie zwischen Chorioidea 
un d Re tin a. Die Chorioidealgefasse erweiterten sich paralytisch, und es 
wurden :librinartige Stoffe ausgeschieden. Dieser Vorgang soil dann zu dem 
Transsudate zwiscben Chorioidea und Retina mit nachfolgender Imbibition 
und Triibung der letzteren fiihren. 

Die weissen Flecke in der Netzhaut. 
§ 298. Als weiterer Folge der Erkrankungen der Blutgefasswandungen 

begegnen wir neben den Blutungen und dem Odem noch umschriebenen, opaken, 
weisslichen :Flecken von verschiedener Grosse und Kon:liguration (vergl. Fig. 1 02). 

Meist treffen wir sie im 
Verein mit Blutungen; wir :linden 
sie aber aueh obne die Ie tzteren , 
wie z. B. in den beiden folgenden 
Fallen von Pagenstecher (714). 

Fall II: Blntbrechen nach Ulcus 
ventriculi. Ophthalmoskopisch beider· 
seits nur weisslich gelbe Flecke auf der 
Netzhaut. Keine Hamorrhagien. 

Fall III: Blutnng und Anamie 
nach Abort. Ophthalmoskopisch links 
ein weisslich gelber Fleck auf der Netz· 
haut. Keine Hamorrhagien. 

Bei dem ophthalmoskopisch en 
Bilde, welches friiher mit Retini
tis haemorrhagica bezeichnet 
wurde, kommen derartige weisse 
Flecke zwar hau:liger vor als bei 
den gewohnlichen Netzhautblu
tungen, jedoch sind die Hamor
rhagien jenen gegeniiber immer 

pp p s p 

Fig. 102. 

N aeh M i e h e 1, Lehrbueh der Augenheilk. II. Auf!. 

an Zahl iiberlegen. Das Umgekehrte :lindet jedoch meist statt bei dem Augen
spiegelbilde, das wir gewohnlich mit Retinitis albuminurica zu bezeichnen 
pfiegten. 

§ 299. Wenn auch diese weisslichen Flecke im allgemeinen auf eine 
de g en era t i v e Veranderung der N etzhautelemente hinweisen, so sind 
doch, namentlich bei der Leukamie, gewisse Ausnahmen zu konstatieren. 
Zunachst hat Deutschmann (1038) in einem von uns beobachteten, und 
von ihm mikroskopisch untersuchten FaIle von Retinitis leucaemica (vergl. 
Fig. 103) gefunden, class, obgleich das Augenspiegelbild eine grossere Menge 
gelbroter Plaques teils in der Netzhaut und, wie es auf der Abbildung scheint, 
auch in der Aderhaut, zeigte, diesel ben pathologisch-anatomisch doc h n u r auf 

20'" 
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eine enorme Erweiterung und wurstartige Ausstopfung der 
N etzhaut- und Aderhautgefasse mit Leukozyten bezogen 
we rd e n k 0 n n ten. Die distinkten Leukozytenherde fanden sich ext rem selten 
und diffuse Rundzelleninfiltrationen fehlten vollstandig. 

Eine analoge Beobachtung scheint 0 e 11 e r (1037) bei einem Faile von 
lienaler Leukamie gemacht zu haben. Wie in allen anderen Schichten, so 
waren hierbei auch in der Komerschicht kleine rundliche Herde von grossen
teils weissen Blutkorperchen anzutreffen. Die Chorioidea war stark ver
breitert und zwar genau an der Stelle des Eintritts der hinteren Ciliararterien 

ig. 103. 

Augenhintergrund bei eineni Falle von ak ter Leukamie. Aussllrordentlich stark verbreiterte 
Venen, haardiinne Arterien. Eigene ,eobachtung. Weisse Flecke in der Netzhaut. 

durch kolossale Anhaufung von weisl ,n Blutkorperchen von der Suprachorioidea 
an bis in die Kapillarschicht. Wf ;en ihrer Massenhaftigkeit war es schwer 
zu sagen, ob sie inner- oder aUSSf halb der Gefasse lagen. 

§ 300. Eine andere Form ' m weisslichen Flecken, die mehr auf eine 
Umwandlung grosser Blutherde, :s gerade auf eine Degeneration des Netz
hautgewebes hinweisen, und die iL gewisser Hinsicht gleichfalls fiir die Leuk
amie charakteristisch sind, stell en die Blutungen mit hellem oder 
weissem Centrum dar, vergl. pag. 212. 

So demonsirierte z. B. Litten (1039) eine Patientin von 25 Jahren mit gemischter 
Leukamie, die sich in wenigen W ochen ohne nachweisbare Ursache rasch entwickelt hatte. 
Die Netzhaut sah orangefarben aus, das Blut in den Gefassen erschien schokoladefarbig. 
Ferner war die Netzhaut mit kleineren und grosseren Spritzflecken iibersat und zeigte 
Blutungen von grosserem Umfange, welche die Gefasse umgaben, sowie weisse Flecke 
mit hamorrh agischem Ran d e. 

Nach Bet tm ann (1040) werden diese weissen Flecke in der Mitte 
der Hamorrhagien hervorgebracht: 
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a) durch Anhaufung gut erhaltener lymphoider Zellen, 
b) durch Untergang dieser Zellanhaufungen und umgrenzender Blut

korperchen, verbunden mit sekundarer Gewebsveranderung, 
c) durch Vorkommen von grossen Herden varikoser Nervenfasern. 
Nach Deutschmann (1038) nehmen bei Leukamie die rundlichen 

Herde mit weissem Zentrum und rotem Saum als weisse Blutkorperchen mit 
zum Teil fettglanzendem, feinkornigem Inbalt die aussere Halfte der Faser
und die innere der granulierten Schicbt ein. 

Kramsztyk (1041) berichtet fiber einen Fall von Leukamie mit Trfibungen del' 
Retina in der Umgebung der Papille und zahlreichen Extravasaten in der Netzhaut. Mikro
skopisch fanden sich diesel ben in den verschiedensten 8chichten, die meisten und griissten 
in der Nervenfaserschicht. In del' Mitte der Extravasate waren nul' weisse 
Hlutkiirp ercheD. sichtbar. 

Nach Bon d i (852) sind die hellen Punkte im Centrum der Blutungen 
bedingt zum Teil durch die varikose Degeneration der Nervenfasern, zum 
Teil auch anscheinend durch kugelige, und aus einer hyalin scholligen Masse 
bestehende Gebilde, die von den Gefassen ihren Ursprung nehmen. 

Auch bei in Aufsaugung begriffenen praretinalen Hamorrhagien treten 
inmitten der Extravasate helle Flecke auf. 

So berichtet Betke (1042) fiber einen Fall von subretinalem Extravasat in del' 
tlegend del' Macula lutea. In dem hamorragischen Herde bildeten sich weisse Flecke, die nach 
und nach verschwanden. Bet k e erblickt darin fettige U mwandlung des ergossenen Elutes. 

§ 301. In pathologisch-anatomischer Hinsicht unterscheiden wir folgende 
Gruppen dieser weissen Flecke: 

1. die varikos - sklerotische Hypertrophie der marklosen Fasern der 
N ervenfaserscbicht, 

2. die Anhaufung lymphoider Zellen, 
3. fettige Degeneration del' Retinalelemente sowohl, als des Fibrins aus 

dem adem und der Riickstande der Blutungen, 
4. geronnene fibrinose Exsudate, 
5. die bei Sepsis auftretenden weissen Flecke, bedingt durch Metastasen. 
6. Verkalkungen. 
Hierbei muss nnch bemerkt werden, dass meist eine Kombination dieser 

verschiedenen Prozesse bei ein und demselben Individuum beobachtet wird, 
wie z. B. in der oben angefiihrten U ntersuchung Bet t man n s beziiglich der 
weissen Flecke in den Blutungen, und dass ferner im ophtbalmoskopischen 
Bilde die anatomische Natur dieser Flecke nicht so ohne weiteres unter
schieden werden kann. Indessen weiss man, dass die gross en, weit ausge
dehnten weissen Plaques, namentlich bei Morbus Brightii, durch fettige De
generation bedingt werden, da die varikose Hypertropbie der Nervenfasern 
meist nur in kleinen Herden aufzutreten pfiegt. 

1. Die varikose Hypertrophie der Sehnervenfasern der Netzbaut. 

Die leichteren Grade dieser Veranderung sind, wie schon pag. 300 er
wahnt, nach L e be r (95 V, pag. 575) jedoch zuweilen iiber grossere Strecken der 
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Netzhaut verbreitet und ergreifen besonders die Papille und deren Umgebung. 
Die Nervenfasern sind dabei nur massig verdiekt und mit leiehten spindel
formigen Anschwellungen versehen, aueh von etwas starkerem Glanze; wie in 
der Norm finden sieh dabei feinere und starkere. Von dies en leieht spindel
formigen Verdiekungen kommen mitunter aIle Ubergange vor bis zu gross en 
kolbenformigen Ansehwellungen etwa yom Durehmesser einer Ganglienzelle. 

ManeheAnsehwellungen enthalten ein rundliehes oder unregelmassig ge
staltetes, stark glanzendes Korperchen. Diese Verdiekungen treten maneh
mal dieht gedrangt in kleinen Herden auf und bewirken eine geringe Erhebung. 
Ophthalmoskopisch stell en sie sieh dann als weissglanzende, undurehsiehtige 
I<'leeken dar, wahrend die geringgradige diffuse Hypertrophie del' Nerven
fasern nur eine leieht weissliehe Trlibung der Retina hervorruft. Del' Sitz 

Fig. 104. 

Nest sklerotischer Sehnervenfasern. photographiert von Herrn Dr. Roosen-Runge. 
Eigene Beobachtung. 

diesel' Veranderungen ist, wie gesagt, aussehliesslieh die Nervenfasersehicht 
und zwar meistens in ihren inneren Lagen, so dass diese so veranderten 
Partien buekelformig in den Glaskorper vorspringen, vergl. Fig. 104, seltener 
liegt die Veranderung in der Mitte der Fasersehieht (Uhthoff [1043]), indem 
intakte Nervenfaserblindel liber und unter dem Herde hinweg verlaufen. 
Zuweilen ist die Nervenfaserschicht in ihrem ganzen Durehmesser verandert, 
wo dann die Verdiekung der Schicht eine sehr bedeutende wird und sieh 
nach innen sowobl erheblich hervorwolbt, wie naeh aussen die Netzhaut
schichten stark zusammendrangt. Verdeekt daher ein derartiger Herd 
ein Retinalgefass, und zeigt er keine besonders grosse Ausdeh
nung, dann darf man wohl einen solchen als aus varikos-skleroti-
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schen Sehnervenfasern bestehend annehmen, weil eben diese Nester 
varikos-sklerotischer Fasern in der Nerrenfaserschicht der Netzhaut gelegen sind. 

Roth (1044) gab im Jahre 1872 folgende Zusammenstellung der publi
zierten FaIle von varikoser Hypertrophie del' Nervenfasern, nach ihren atio
logischen Momenten gruppiert: 

I. Alteration des BIutes: 

II. Gehirnkrankheiten verschiedener Art 
III. Retinitis pigmentosa 
IV. Retinitis idiopathica (Trauma) 
V. Akute Infektionskrankheiten 

VI. Lungen- und Darmphthise 
VII. Magenkrebs 

Morb. Brightii = 12 
Syphilis 1 
Leukamie 2 
Septikamie - 6 
Pyamie - 3 
Alkoholismus - 1 
Milzsarkom 1 

- 8 
- 1 

2 
1 
1 
1 

2. Lymphoide Zellen. 

Wie vorhin erwahnt, sehen wir die Iymphoiden Zellen ganz besonders 
haufig bei der Leukamie entweder als weisse Flecken, oder als solche in
mitten der Hamorrhagien. Hier liegen die Zellen mit einzelnen roten BIut
korperchen vermischt. Gegen den Rand der Blutung hin werden die letzteren 
zahlreicher und liegen zuletzt in grosseren Mengen dicht zusammen, wodurch 
die rote Berandung der weissen Flecken entsteht. Hierbei zerfallen die roten 
Blutkorperchen teils direkt, teils werden sie von den Lymphkorperchen auf.:. 
genommen uml wandeln sich in deren lnnern um in eine fettig glanzende Sub
stanz und Pigment.. 

3. Die fettige Degeneration del' Retinalelemente etc. 

Diese Vorgange beobachten wir ganz besonders haufig bei der sogen. 
Retinitis albuminurica. 

Die fettige Degeneration zeigt sich nach L e bel' (I. c.) teils als Ein
lagerung von FettkornchenzeIlen, deren Inhalt wir nicht nur ausschliesslich 
aus Fett, sondern auch aus eiweisshaltigen Kornchen zu denken haben, teils 
als fettige Infiltration des Stiitzgewebes. 

Nach L e b er treten die Fettkornchenzellen hauptsachlich in beiden 
Kornerschichten und in derZwischenkornerschicht auf; in besonders hoch
gradigen Fallen breiten sie sich bis in die Nervenfaserschicht nach innen 
aus. In den ausseren Schichten liegen sie oft dicht gedrangt. 

Bei massenhafter Einlagerung von Kornchenzellen ist auch das Stiitz
gewebe (insbesondere die Radiarfasern) von Fetttropfchen mehr oder minder 
reichlich infiltriert. Zuweilen sind an del' Macula besonders die inneren 
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Enden der Radiarfasern davon ergriffen, wodurch makroskopiseh kleine weisse 
Fleckchen entstehen, die eine eigentiimliche sternformige Gruppierung zeigen. 

Die fettige Degeneration tritt entweder in ldeinen umschriebenen Herden, 
oder in gross en konfluierenden Flecken auf, die oft einen mehr oder minder 
geschlossenen Ring urn die EintrittsteJIe des Sehnerven hilden, vergl. Fig. 105. 

In dem FaIle Ammans (1045) VOIl sogen. Retinitis cireinata war 
eine grosse Menge von Fettzellen, sowie feiner Fettkornchen in allen Sehichten 
der Netzhaut gelegen, wobei noch eine dritte Form des Fettes auffiel, nam
lich das Vorhandensein von eigentiimlich glanzenden Korperchen (Fettkry
stallen). Mit Sicherheit wurde angenommen, dass die weissen ophthalmosko· 

N A N 
piseh siehtbaren Fleckchen bei der 
Retinitis circinata einzig und allein 
durch Ansammlung von Fettzellen 
bedingt waren und da entstanden 
sind, wo friihere Blutungen ge
sessen hatten, dies aber zu einer 
Zeit, wo von der Blutung an der 
betreft'enden Stelle schon lange 
nichts mehr zu sehen war. Die 
Fettkornchen hatten die Bedeu
tung von "Fresszellen (( und seien 
sehr wahrscheinlich aus Endothe
lien hervorgegangen. 

Eine t e t t i geE n tart un g 
der Gefasswandungen findet sich, 
wie bereits erwiihnt, bei der per-

S N ~1 F M niziosen Anamie, im Gefolge der 
Fig. 105. Arteriosklerose und, was weiter 

Nach Michel, Lehrbnch d. Angenheilk. II. AnB. hinzuzufiigen ist, bei der Phos-
phorvergiftung. Dieimletzteren 

Faile ausser den Blutungen in der Netzhaut zerstreuten, zahlreiehen, weissen 
Flecken entsprechen in pathologiseh-anatomischer Beziehung Herden, welche 
aus einer gross en Anzahl von Fettkornchenzellen bestehen und vorzugsweise 
in den Kornerschichten zu beobachten sind. 

4. Die geronnenen fibrinosen Exsudate 

finden wir ebenfalls 8ehr haufig bei der sogen. Retinitis albuminurica sowie 
bei pernizioser Aniimie. Sie entstehen durch amorphe Ausscheidung von Ei
weiss oder Fibrin in die Gewebsinterstitien. 

Cirincione (1046) hatte Gelegenheit bei Retinitis gravidarum 
die mikroskopische Untersuchung zu machen. In der Zwischenkornerschicht 
fand sich eine Ablagerung von fibrinosen MaRsen, welche kleinste oder grosse, 
ovale, bis in die aussere Kornerschicht reichencle, . einzelne oder mehrfache 
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SchoBen darstellten und sich auf etwa 3 Papillendurchmesser urn die Papille 
herum erstreckten. 

In dem FaIle von Bankwitz (1053) mit hochgradigen arterioskleroti
schen Veranderungen der Arteria centralis und Vena centralis fanden sich 
an einzelnen Stell en der Netzhaut mikroskopisch nekrotische Herde, ferner 
zwischen den beiden Kornerschichten Fib r ink 1 u m pen, und stellenweise 
bedeutender Zerfall der urspriinglichen Elemente. 

M i c h e 1 (973) fand bei mikroskopisch untersuchten Fallen von Arterio
skI erose die Eiweissgerinnungen an d~r Innenseite der Netzhaut zwischen 
letzterer und der Membrana hyaloidea. Die fibrinosen Exsudate zeigten 
sehr verschiedene Stadien, teils erschienen sie ganz frisch, bestehend aus 
mehr oder weniger breiten Fibrinfaden mit wenigen weissen Blutkorperchen, 
teils alteren Datums, und waren hier in verschiedenem Grade einem gleich
ma,ssig hyalin en Aussehen verfallen, oder sie stellten schollen- oder zylinder
artige Gebilde dar. Diese fibrinosen Exsudate fan den sich fast aus
schliesslich in der ausseren Kornerschicht und bedingten eine entsprechende 
Erweiterung der Raume zwischen den Stiitzfasern bezw. eine Verdrangung 
der urn den einzelnen Herd gelegenen Teile. 

5. Die bei Sepsis auftretenden weissen Flecke 

bestehen entweder aus varikosen Nervenfasern oder aus Mikrokokkenmassen 
resp. kleinen Infiltraten mit Rundzellen. Vergl. hieriiber den Abschnitt tiber 
die Retinitis septica. 

6. Verkalkungen. 
Ro m er (1047) untersuchte ein im Gefolge einer chronischen Nephritis mit Glaukom 

und ophthalmoskopisch sichtbaren grosseren weisslichen Flecken in der Macula und Um
gebung erkranktes und enukleiertes Auge. Er fand in den inneren N etzhautschichten 
Blutungen und schalenformige Einlagmungen von Konkrementen, die als Ve r k al ku n ge n 
anzusehen waren, sich auf den hinteren Bulbu8abschnitt beschrankten, die Papille in einer 
giirtelformigen Zone umkreisten und am ausgedehntesten temporal in oer Gegend der 
Macula erschienen. Die Verkalkungen wurden als aus fliissigen Exsudaten pntstanden 
betrachtet_ 

Die Vielseitigkeit des Vorkommens der weiss en Netzhaut:llecke. 

§ 302. tIber die Vielseitigkeit des Vorkommens derartiger weisser 
Flecke bei den verschiedenen Krankheitszustanden des Organismus im all
gemeinen mogen folgende Fiille (je ein Beispiel fUr jede Krankheit) den Beweis 
liefern, ohne dass wir behaupt-en wollen, damit eine erschOpfende Aufstellung 
gegeben zu haben. 

Anamie: 
Pic k (829, Fall Xl). Cbronische Anamie infolge von Blutverlust naeh Ulcus ven

triculi. Ophthalmoskopisch beiderseits eine Anzahl wei s s Ii c her FIe c k e, meist am 
hinteren Pole sitzend, daselbst auch links einige kleine streifige Hamorrhagien; ferner 
beiderseits aquatorial vereinzelte rundliche Hamorrhagien mit wei sse n C e n t r e n. 
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Perniziose Anamie: 
Sgrosso (1048) sah bei einem Patienten in den hamorragischen Flecken ein weisses 

Centrum, es waren aber auch sonst noch auf der Retina weisse Flecken sichtbar. 

Chlorose: 
Will i a m s (837) beobachtete bei einem 17 jahrigen Madchen eine doppelseitige 

Neuroretinitis mit stark erweiterlen Retinalvenen. Zwischen Macula und Sehnerv ein flachen
artig gestalteter Fleck aus weiss gliinzenden Streifen bestehend. Auf dem linken 
Auge Blutungen. 

Leukamie: 

In einem von uns beobachteten FaIle (vergl. Figur 103 pag. 80S) bestanden Blutungen 
mit weissem Centrum und daneben zahlreiche grosse weissliche Flecke. 

Morbus maculosus Werlhofii: 
Marx (1049) beobachtete einen 32jahrigen Mann, bei dem ophthalmoskopisch beider

seits ausgedehnte flachenhafte Netzhautblutungen in der Umgebung der Papillen und hell e 
wei sse FIe c k e wahrend des I,ebens wahrgenommen worden waren. Mikroskopisch be
!!tanden die weissen Flecke aus varikosen Nervenfasern. 

Diabetes: 
Lautsheere (1050) sah bei einem FaIle .von Diabetes einfache Neuritis mit 

weissen Flecken in der Netzhaut. Als etwas Besonderes wird hervorgehoben, dass 
niemals Netzhautblutungen sichtbar gewesen waren. 

Syphilis: 
E wetzky (1051) konstatierte bei einem einseitigen centralen Skotom eine Triibung 

der Maculagegend mit gleichzeitigen zahlreichen teils zerstreuten, teils zu Gruppen vel"
einigten wei sse n Flecken. Als atiologisches Moment war Lues vorhanden. 

Sepsis: 
Herrenheiser (1052). In dem ophthalmoskopisch untersuchten Falle einer krypto

genetischen Sepsis waren in der cirkumpapillaren Zone der Netzhaut zahlreiche Blutsprenke~ 
und we is s e Fie c ken sichtbar. Mikroskopisch fanden sich entsprechend den weissen 
Flecken Hypertrophie und Sklerosierung der marklosen Fasern etc. 

Arteriosklerose: 
Eigene Beobachtung (vergl. Figur 85j. 78jahriger, an allgemeiner Arleriosklerose 

leidender HerJ". aber den ganzen Augenhintergrund zerstreut, namentlich abeT in der Um
gebung der Papille, zahlreiche wei s s Ii c h e FIe eke von verschiedener Grosse und Form, 
teilweise fiir sich allein bestehend, teilweise mit Blutungen durchsetzt oder umrandet. Die 
Arlerien sehr diinn und kaum sichtbar. Hochgradige Veranderungen an dE'n Venen. 

Hydrocephalus internus: 

Kriickmann (1054) berichtet iiber einen Fall von Hydrocephalus internus (7jahr. 
Madchen), Stauungspapille und herdformige weisse Netzhautflecke am hinteren 
Pol. Er fand als anatomische Veranderung fiir das letztgenannte ophthalmoskopische Bild 
in den mit Flemmingscher Losung undSafranin behandelten Praparaten schwarze homo
gene Schollen oder ein Konglomerat kleiner schwarzer Kiigelchen, verbunden mit einer 
leichten N etzhautablosung. 
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L e b erkrankhei ten: 
Hepatitis luetica: 

Pic k (829, Fall XV). Ophthalmoskopisch eine Anzahl gr au wei s s Ii c her Plaques 
um die Papille. Links kleine Blutungen. 

Cirrhosis hepatis: 

Pick (829, Fall XVI). Beiderseits in der Umgebung der Papillen einige grauweisse 
opake Stellen und kleinste BlutuDgen. 

Carcinoma hepatis: 

Pick (829, Fall VII). Ophthalmoskopisch links obeD von der Papille einige gr a u
wei sse Herdchen. 

Cholecystitis mit multipler Abscessbildung in der Leber. 

Purtscher (1055). Beiderseits zahllose kleinere und grossere, vielfach konfluierende 
we is slic h e FI e ck e in der Netzhaut. Mikroskopisch wurden einerseits zahlreiche 
Drusen in der Glaslamelle, anderel'seits Ablagerung von Detritus der Stabchen- und Zapfen
schicht gefunden. 

Carcinoma ventriculi: 
Pic k (829, Fall II). Rechts ein nierenformiger, 1/4 Papillendurchmesser grosser, 

g r a u w e is s Ii c her Herd dicht an der Papille, ferner nach oben von der Papille zwei 
scharf konturierte, weissglanzende Striche von eiDem gaDz schmalen, hellrotlichen Saum 
umgeben. Aquatorial eiDe Menge rundlicher Blutungen oft mit einem kleinen weissen 
Centrum. 

C hininin toxi ka tion: 
Nach Zanottis (1056) Mitteilung traten bei einem 38jahrigen Manne, der 12 g 

Chinin. sulf. auf einmal genommen hatte, '/2 Stunde spater Konvulsionen, Bewusstloaigkeit 
und Erblindung auf. Nach 2 Monaten S = '/4. Ophthalmoskopisch erschienen die Arterien 
schmal, die Papillen weiss, und in der Umgebung derselben zerstreute weissliche Flecken. 

Phos p horverg i ftung: 
Lit ten (829) fand bei eiDer PhosphorvergiftuDg und akuter Leberatrophie beiderseits 

weisse Flecken in der Retina als fettig degenerierte Abschnitte der Kornerschicht (zahl
reiche Kornchenkugeln und Tyrosinbuschel). 

Chronische Tuberkulose: 
Pic k (890, Fall XIV) sah bei Peritonitis tuberculosa ophthalmoskopisch eiDzelne 

kleine weisslich graue Flecke an der Papille. 

Die Form der weiss en Flecken. 

§ 303. Was die Form der weissen Flecken anbelangt, so tritt bei den 
meisten Allgemeinkrankheiten keine besondere Eigentlimlichkeit derselben 
hervor. Von verschiedenen Autoren wird ihre rundliche Form bei der Leu
kiimie, vergl. auch Fig. 103 pag. 308, hervorgehoben, so von Liebreich 
(1059), Becker (1060), Leber (1061) und Reincke (1062). Das konnte 
mit der von De u t s c h man n gefundenen wurstformigen Ausstopfung der Ge
fasse mit Leukozyten zusammenhangen. 
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Bei der sog. Ret in i tis a I bum i n uri c a, bei welcher ja im allgemeinen 
die weissen Flecke besonders haufig gefunden werden, nimmt im weiteren 

Fig. 106. 

Sternfigur an der Macula. N ach Pu I v e r mac her, 
C. f. A. XIV, pag. 325. 

Verlaufe der Krankheit weniger 
die Zahl der weisE'en Flecken, 
als ihre Ausdehnung zu. Die 
weissen Herde konnen derartig 
zusammenfliessen, da'ls die Ein
trittsstelle des Sehnerven von 
einer glanzend weissen Flache 
umgeben erscheint, iiber welche 
die grosseren Gefasse verlaufen, 
und an deren Randern dann 
wiederum Gruppen weisser 
Flecken vorhanden sind. 

Eine sehr charakteristische 
Gruppi.erung kleiner weisser 
Flecke ist bekannt als die 
Sternfigur der Macula. Indem 
die Zahl der kleinen weissen 
Fleckchen an der Macula eine 
stetige Zunahme erfahrt, heben 

sich dieselben auf dem dunklen Grunde der Macula mit besonderer Deutlich
keit abo Zu ·Reihen angeordnet, konvergieren sienach der Fovea centralis 

Fig. 107. 

Degenerati ve Veranderung siimtlicher N etzhaut· 
arterien. Nach Hirschberg, C. f. A. XXI,206. 

und bilden eine zierliche Figur, 
vergl. Fig. 105. Fliessen die ein
zelnen Flecken zusammen, so ent
steht dadurch ein Stern von weissen 
oder gelblichweissen Strahlen (Fig. 
106). Bei gri::isserer Ausdehnung 
werden die Strahlen breiter und 
unregelmassiger und dadurch wird 
auch die Fliiche dieser krankhaften 
Veranderung an der Macula urn das 
Doppelte vergrossert. 

Nach Schweigger (1063) 
handelt es sich bei der Sternfigur 
urn eine fettige Degeneration der 
inneren Enden der M ii II e r schen 
Stiitzfasern. Gewohnlich sei die 
Figur so gross, wie die Papille, 
selbst doppelt so gross und mehr. 

Alsdann werden die Strahlen breiter, verlaufen weniger regelmassig, sind 
Ofters unterbrochen, oder durch unregelmassig gestellte Flecken ersetzt. Dar 
Grund ist hier oft ungewohnlich dunkelbraun oder schwarzIich (Fig. 107). 
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§ 304. Hinsichtlich der ana tom i s c hen E r k I arun g der Sternfigur 
ist noch keine vollige Einigung erzielt. 

Dim mer (1064) untersuchte Augen, in denen die charakteristischen 
Flecke in der Gegend der Macula bei Retinitis albuminurica festgestellt 
waren. Mikroskopisch fanden ~ich Ansammlungen von durch Osmiumsaure 
schwarz gefarbter Fettkornchenzellen in der ausseren Faserschicht der Macula 
bis gegen den Grund ,der Fovea. In der Gegend der Macula sei die Gefass
losigkeit der ausseren Faserschicht in Betracht zu ziehen. 

Nach Dahrenstaedt (999) deutet die iiberraschend zierliche und 
regelmassige Anordnung der Sternfigur, vergl. Fig. 108, mit grosser Wahr
scheinlichkeit auf einen pathologischen Erguss in praformierte und durch 
diesen Ausguss sichtbar gewordene Hohlraume hin, wie solche von den 

Fig. 108. 

Nach D a h r ens ted t, Centralbl. f. Augenh. XVI, pag. 42. 

Maschen des zur Macula radiar geordneten Stiitzgewebes der Netzhaut gebildet 
wiirden. Ein Grund, warum der Erguss gerade in die Netzhautmitte erfolgt, 
sei jedoch nicht aufzufinden. Ein Versuch, diese Tatsache dadurch zu er
klaren, dass die Arteriola macularis von der Arteriitis mitbetroft'en sei, 
scheiterte daran, dass sich auch noch ein zweites feines, zur N etzhautmitte 
ziehendes arterielles Gefass vorfand, das zweifellos intakt geblieben war. 

K op pen (1065) nimmt an, dass es sich im wesentlichen urn a I t e Blu
tungen neben vereinzelten Exsudatmassen han dele, wobei ihre Lage zwischen 
den Radiarfasern, sowie del' typische Gefassverlauf in der Macula in Betracht 
komme. 

Blutungen konnten in jeder Netzhautschicht auftreten, die. gefasshaltig 
sei, besonders erscheine die Zwischenkornerschicht hierzu disponiert, weil in ihr 
die feinsten Kapillaren verliefen, in denen die Gefiissalterationen zuerst 
auftraten. 
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1m Faile I von Pulvermacher (1066) erschien die Macula als brauner Fleck, 11m
geben von einem Kranze kleiner, runder, weisser, hellglanzender Herde (vergl. Figur 109), 
an die sich eine hochst zierliche Sternfigur anschloss, dpren einzelne Strahlen in gleicher 
Weise aus klein en , runden, hellglanzenden Herden sich zusammensetzten. Links war der 
Stern ein vollkommener, die Strahlen sehr lang, wiihrend im rechten Auge die Sternfi!!ur 
unvollkommener blieb. 

Was die Entstehung 
langt, so spricht die Fig. 

c 

o 
o 0 . ' 

Fig. 109. 

des Sterns bei der sog. Retinitis albuminurica anbe-
106 nicht gerade dafur, dass die Mull e r schen 

Radiarfasern das Bestimmende der Konfiguration 
bilden. Wie waren dann die bis in den Seh
nerven gehenden Strablen zu erklaren'? Am 
wahrscheinlichsten ist, dass die Erkrankung der 
Kapillaren die Entstehung der Degenerations
herde veranlasst, nur musste man allerdings die 
bisher anatomisch durchaus noeh nicht bewie
sene radiare Anordnung der nach dem gelben 
Fleck ziehenden feinen Gefii.sse annehmen. 

Nach M 0 g lie (1067) beruhen die Flecken 
der Sternfigur urn die Macula auf Odem der 
Stiitzfasern. 

Nuel (1449) konstatierte in der Henle-Sternfigur. Nach Pul vermacher, 
C. f. A. XIV, pag. 325. schen Faserschicht Exsudatschollen in gut ab-

gegrenzten Lucken, welche entweder die ganze 
Lucke, oder nur deren Centrum einnahmen. Diese waren entweder homogen 
oder zeigten fibrillare Struktul'. 1m Centrum der Fovea, ebenso ausserhalb 
der Macula, fehlten sie. Sie verdankten ihr Dasein der Exsudation einer 
eiweisshaltigen mehr oder minder fibrinosen Flussigkeit und brachten, radiar 
urn die Fovea centralis angeordnet, entspreehend der radiaren Anordnung 
der normalen Fasern der He nl e scben Schicht, die Sternfigur hervor. 

Naeh G r e e f (1450) wird die Entstehung der weissen Flecke durch 
Fettkornchen so ziemlich allgemein angenommen; nach seiner Ansicbt jedoch 
reicht die sich findende fettige Degeneration nicht· aus, urn die oft riesigen 
weissen Herde zu erklaren. Gr e e f hat grosse weisse Herde untersueht und 
imr vere41zelte Fettkornchen gefunden. Ihm scheint alles dafur zu sprechen , 
dass ausserdem noeh fiussige Exsudationen mitwirken, die vielleicht deshalb 
der Untersuchung entgehen, weil sie sich in den gebrauchlichen Hartungs
und Untersuchungsmitteln auflosten. 

§ 305. Wiewohl die Sternfigur der Macula am haufigsten bei denjenigen 
Zustanden der Gefassdegeneration der Netzh:.tut gefunden wird, bei denen 
E i wei s s im Drin auftritt, so bildet sie doch kein absolutes diagnostisches 
Kriterium fur die sogen. Retinitis albuminurica. 

So berichtet van del' Brugh (1068) tiber ein Kind, das ohne jede andere 
Organerkrankung wahrend 1'/2 Jahren eine Sternfigur an der Macula mit stark herab
gesetzter Sehscharfe darbot. Sonst war nichts Besonderes, als eine einzige kleine Blutung 
an del' Papille wahrzunehmen. Die Sternfigur schwand, und die Sehscharfe stellte sich 
wieder her. 
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Eigene Beo bachtung; Wir beobachten seit einer Reihe von Monaten ein 26-
jahriges Fraulein lediglich mit einer Sternfigur an del' Macula, allerdings nur aus elDlgen 
kleinen gelblich weiss en Fleckchenbestehend, mit Herabsetzung der centralen Sehscharfe 
auf '/2, ohne dass irgendwie sonstige Storungen des Allgemeinbefindens bis jetzt aufge
funden werden konnten. Der Urin war stets frei von Zucker und Eiweiss. 

Hartridge (1069) bringt in Zusammenhang mit del' Influenza eine bei einem 
16jahrigpn Knaben beobachtete doppelseitige Neuroretinitis, wobei zahlreiche weisse Flecke 
in der Macula sichtbar waren. 

von Ammon (1070) schildert einen bei einer sonst gesunden Frau beobachteten 
Fall von Chorioiditis praemacularis, die im Anschluss an In fl uen z a entstandan' war und 
unter J odkali in 3 W ochen ohne StDrung der Sehscharfe abheilte. 

Das Merkwiirdige an dem FaIle war eine am 3. Beobachtungstage in del' Macula 
auftretende Sternfigur, die nach 5 Tagen wieder voIlkommen verschwullden war. Dieselbe 
wird durch ein adem del' Stiitzfasern erklart. 

Va u c e (647) sah bei Scharlach mit dem Augenspiegel eine Neuroretinitis, und die
selben Veranderungen in del' Gegend del' Macula, die man bei Retinitis albuminnrica findet. 
Es waren keine Zeichen vorhanden, die auf eine Nierenerkrankung hindeuteten. 

Knies (1071) hat einigemale bei hochgradiger Chlorose ohne sonstige nach
weisliche Erkrankung nach langerer Zeit weissliche glanzende Flecken und Fleckchen III 

del' Netzhaut auftreten sehen, die sich in del' Hauptsache in del' bekannten Sternform del' 
Retinitis albuminurica urn die Fovea centralis gruppierten, und wobei keine, odeI' eine nur 
ganz unbedeutende Sehstorung bestand. Del' iibrige Augengrund war normal. Die Affektion 
war allemnl einseitig, dauerte iiber '/2 Jnhr, verschwnnd aber mit Besserung des Allgemein
befindens schliesslich spliter. Vermutlich handp Ite es sich nach K n i e s urn kleine Verfet
tungsherde in del' Nervenfaserschicht an denjenigen Stellen del' Netzhaut, die der Kapillaren 
entbehren, und wo sich deshalb am leichtesten eine wirkliche ErnahrungsstDrung geItend 
machen konnte. 

Vergl. auch den Fall Bitsch pag. 155 mit Chlorose. 
S ch m id t (1072) beobachtete bei einem 14jahrigen Mlldchen, das nach vorausgegan

genen Kopfschmerzen, besonders in del' Scheitelgegend, Erbrechen, Schwindel und eine 
Herabsetzung des Sehvermogens auf beiden Augen bemerkt hatte, eine doppelseitige ent
zlindliche Schwellung del' Sehnervenpapille. sow i est ark s chi II er n dew e iss e un d 
ge I blich weiss e Flecken im Hal bkrei se urn die Mac ula lieg en d nebst einzelnen 
Blutungen in del' Netzhaut. Jm VerIaufe trat die Schwellung del' Papille mehr und mehr 
zurlick, die Herde in der Netzhaut blieben teilweise sichtbar. Die Sehscharfe anfanglich 
auf 1/3_ ' Ii herabgesetzt, wurde normal. Die Gesichtsfeldaufnahme ergab ein ziemlich breites 
bandformiges Ringskotom fiir aIle Farben. Als Ursache fiir die Papilloretinitis wurde die 
vorhandene ChI 0 r 0 s e angesehen und nngenommen, dass die Deglobulisation die Haupt
schuld trage bezw. die dabei auftretende Bildung einer hinreichenden Menge toxischer Stoff
wechselprodukte, die ZUl' Entziindung flihrten. 

Fe h I' (1073) veroffentlicht einen Fall von Retinitis proliferans bei einem 29 jahrigen 
Mann, die mit einer akuten Neuroretinitisexsudativa mit centraleI' Sternfigur und deut
lichen Gefassveranderungen begann. Die Allgemeinuntersuchung hatte eine An ii m i e 
ergeben. 

Nach Go w er s (388, pag. 268) sah Qui n c k e einmal eine sternformige Anordnung 
von weissen Flecken rings urn die Macula luten bei per n i z i 0 s e I' An ii m i e. 

N i e den (1074) hat die Sternfigur an der Macula bei Fallen von An c h y los t o
m i a sis gesehen. 

Fuchs (506) bei Arteriosklerose, vergl. Fig. 67 pag. 175. 
Kramsztyk (1131) beobachtete einen Fall von Leukaemia medullaris, in 

welchem del' Augenhintergrund gelblich war und an del' Macula Veranderungen bestanden, 
wie bei del' sogen. Retinitis albuminurica. Mikroskopisch waren die Nervenfasern varikos 
hypertrophied und die Gefiisswandungen sklerotisch. 
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Auch Roth und Schirmer (1182) sahen die Sternfigur an der Macula bei einem 
FaIle von Leukamie. 

Hirschmann (1132) beobacbtete bei Diabetes eine aus sieben Zacken bestehende 
Sternfigur an dE'r Macula. 

Hawthorne (1133) fand bei eiDer 67jahrigen diabetischen Frau eine Lahmullg 
des rechten Abducens uDd um die Macula der linken Netzhaut gruppierte Flecke von gelblich 
weisser Farbe. Vergl. anch die bei der Angiopathia retinalis dilibetica angefllbrten FaIle. 

V 0 s si u s (1113) konstatierte bei G e s i chts ery s ip e I an der Macula einen der 
Retinitis albuminurica iihnlichen Befund. 

Ferner [bl.'i ADgiopathia retinalis syphilitics (siehe daselbst) die FaIle von Me y e r 
(1225), Z im mer man n (1110), Vi d;e c k i (1229). 

Go w e r s bildet in seiner Ophthalmoskopie in der inneren Medizin (Fig. 71 pag. 247, 
deutsche lJbersetzung) eiDen Fall von S tau u n g spa pill emit einer sehr schOn en Stern
figur an der Macula abo 

K a b s c h (1134) erzlihIt folgenden Fall. Ein ·13 jahriges Madcben, das seit langerer 
Zeit iiber Kopfschmerzen und Sehstorungen klagte, erblindete plotzlich. Nystagmus. Beider
seits im atrophischen Stadium begriffene Stanungspapille, Odem der Netzhaut, und urn 
die Macula zahlreiche weisae Plaques, wie bei Retinitis albuminurica. Die Sektion ergab 
einen starken Hydrocephalus internus. Tumor der Glandula pituitaria. 

In 0 u y e (621). Plotzliche Erblindung nach 11 tagigem Gebrauche von Filixextrakt 
mit Rizinusol. 4 Tage spater Hamorrhagien an den G~fassen. Am gel ben Fleck Sternfigur 
wie bili Retinitis albuminurica. 

§ 306. Beziiglich der Frage, ob die varikose Hypertrophie der 
Nervenfasern die Funktion der letzteren erheblich beeintrachtige, sind wir in 
der Lage folgenden Beitrag zu liefern. 

E i g e neB e 0 b a c h tung: E. L., ein 23 jlihriges Dienstmadchen mit hochgradiger 
Chlorose und starken Kopfschmerzen zeigte beiderseits eine stark geschwollene Papille, die 
ein eigentiimlich weisslich graulich gestricheltes Aussehen hatte, ohne dass Blutungen VOf

banden gewesen waren. Das Krankheitsbild wurde als StauuDgspapille mit ganz auffallend 
zahlreichen varikosen Sehnervenfasern zufolge von Chlorose aufgefasst. Das Sehvermogen des 
Madchens hatte wahrend der Krankenhausbehandlung (Bettruhe und Lumbalpnnktion, es 
war Sinusthrombose angenommen worden) keine erheblichen Storungen gezeigt. Mehrere 
W ochen nach ihrer Entlassung aus dem Krankenhause verlies sie Hamburg, urn sich nach 
12 Jahren uns abermals vorzustellen. Das Sehvermogen war jetzt lIahezu normal, auf jedem 
Auge einzeln gepriift. Das Gesichtsfeld war beiderseits gleichfalls normal. Der ophthalmo
skopische Befund zeigte aber beiderseits das Bild der neuritischen Atrophie der PapilIen, 
die Gefasse von fast normaler Ausdehnung. Von der friiher hochst auffallenden, die ganze 
Papille betreffenden graulich weissen Strichelung und von der Schwellung der Papille war 
nichts mehr zu erkennen. Allgemeinbefinden vollig normal. 

§ 307. Eine Riickbildung der weissen Flecke ist moglich. Man beob
achtet nicht selten nach Albuminurie in der Schwangerschaft ein volliges 
Verschwinden derartiger vorher dagewesener Veranderungen. In den pag. 318 
und 319 erwahnten Fallen yon v. d. Brugh, von Ammon und Knies mit 
Sternfigur urn die Macula schwanden die weisslichen Flecke vo][standig, und 
stellte sich die Sehscharfe wieder her. Wir haben zahlreiche derartige Falle 
beobachtet. 

Der pag. ~19 erwahnte Fall S c h mid t mit persistierenden Flecken be
trifft offenbar eine Mitaffektion der ausseren Netzhautschichten. Daher das 
bleibende Ri ngskotom. 
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Wenn die Ernahrungsverhaltnisse der Netzhaut gunstiger werden, wie z. B. 
bei in Heilung ausgehenden Fallen von Nephritis, oder bei anamischen Zu
standen, so sehen wir die grossten weisslichen Flecke der Retina oft in tiber
raschend kurzer Zeit verschwinden, und es liegt in diesem Umstande nichts 
Aussergewohnliches. Aus dem raschen Verschwinden dieser weissen Flecke 
darf dann aber nicht ein Schluss gezogen werden, wie Siegrist (1075) meint, 
dass diesel ben lediglich auf Odem berubt haben mussten. 

§ 308. Da die beschriebenen weissen Flecke so haufig bei Formen von 
Netzbauterkrankungen auftreten, welche anscbeinend sekundar auf Allgemein
leiden folgen und fur die Letzteren in gewisser Hinsicht bezeichnend'sind, so 
ist es von grosser Wichtigkeit, sie von Erscheinungen zu unterscheiden, denen 
eine andere Bedeutung zukommt. 

Zunachst ware hier festzustellen, ob der weissliche Fleck au c h wi r k
lich in der Retina und nicbt in der Chorioidea gelegen ist. 
Zieht ein Netzhautgefass tiber ihn fort, schimmert wegen Atrophie des 
Chorioidealpigments die weisse Sklera durcb, und ist der Rand eines solchen 
Flecks mehr oder weniger stark pigmentiert, dann wird derselbe sich leicht 
als ein umschriebener chorioiditischer Herd von den hier in Rede stehenden 
weisslichen Plaques der Netzhaut unterscheiden. Fr i s c h e Herde in der Chorio
idea sind gelb; wir durfen dabei nicht vergessen, dass wie z. B. im Falle 
Schmidt, pag. 319, auch zuweilen eine Chorioretinitis albuminurica zur Be
obachtung kommt. Aucb keimende C h 0 rio ide a It u b e r k e I priisentieren 
sich meist als gelblich weisse runde Flecke mit einem etwas hellen, durch
scheinenden Mittelpunkte. Jedoch kann hier, wenn ain Pigmentsaum urn den 
Tuberkel vorhanden ist, die ophthalmoskopische Diagnose fiir sicb schwieriger 
gestalten, und muss der Allgemeinzustand zur Beurteilung herangezogen werden. 
N amentlicb k6nnen bei der Differentialdiagnose zwischen Mil i art u b e r
k u los e und S e psi s kleine rundliche weisse Flecken grosse Verlegenheit be
reiten (siehe bei Retinitis septica). 

Mit kleineren Herden markhal tiger Nervenfasern der Netzhaut 
konnten gelegentlich diese weisslichen Flecke ebenfalls verwechselt werden. 

Auch die senilen Veranderungen der Macula sind hier in Be
tracht zu ziehen. 

Schindler (1295) berichtet tiber diese Erscheinung auf Grund von 
49287 Krankengeschicbten der Zwickauer Augenklinik. Er fand, dass die 
genannte Erkrankung selten ist und haufiger bei Leuten von mehr als 
70 Jahren auftritt. Die Zahl der FaIle in dem Alter von 60-80 .Jahren 
und tiber 80 Jahren betrug 95. Von den 3 vorherrschenden Typen waren 
einfache Veranderungen der Pigmentierung nur in 23, Marmorierung und 
Sprenkelung in 38, und deutliche Fleckung in 34 Fallen vorhanden. 

Harm s (1296) untersuchte ein Auge mit seniler Maculaerkrankung (dunkle Herde 
neben hellen) und fand pathologische Veranderungen nur in der Macula und deren nachster 
Umgebung. Mit Ausnahme einer partiellen Atrophie der Nervenfaser· und Ganglienzellen
schicht an einer Stelle nach aussen unten von der. Foveamitte, war eine Verdiinnung der 

Wilbrand·Saenger, Neurologie des Auges. IV. Bd. 21 
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ausseren Kijrner und der Stltbchen und Zapfen der Macula in einer Ausdehnung VOn a/4 mm 
in horizontaler und etwa 1 mm in vertikaler Richtung vorhanden, die Zapfenschicht an 
einer kleinen Stelle von 0,32 mm im Gmnde der Fovea geschwunden. Das Pigmentepithel 
zeigte sich aufgelockert und durch eine homogene Eiweissmasse abgehoben mit gleichzeitigem 
Schwund der Epithelzellen und Verlagerung des Pigments in der Form einzelner Klumpen. 
Die Veranderungen der Chorioidea bestanden in einer Verdunnung der ganzen Membran, 
einer Wandverdickung und einem geringeren Blutreichtum der grossen Gefasse' und teil
weiser, aber nicht vollstltndiger Verlidung der Choriocapillaris. 

Diese teilweise Verodung der Kapillaris ist jedoch aHein nicht imstande, 
die Retinalveranderungen zu erklaren, denn sonst mussten in den aquatoriellen 
Teilen des Bulbus, wo die Verodung der Kapillaris einen mindest ebenso 
hohen, wenn nicht hOheren Grad erreicht hatte, auch Zeichen von Destruktion 
im Sinnesepithel vorhanden gewesen sein, das sich aber hier voIlkommen in
takt erwies. . 

Man muss daher zur atiologischen ErkIarung derselben auf den bereits 
von Haa b (1373) ausgesprochenen Gedanken von "der leichten Vulnerabilitat 
der Retina in der Maculagegend zUrUckgreifen, zumal da die Zapfen in 
der Fovea viel zarter gebaut sind, als die ihnen gleichartigen Elemente der 
Peripherie. So ist es nicht unverstandlich, dass sie am fruhesten auf relativ 
leichte Ernahrungsstorungen reagieren. 

Ferner darf hier nicht unerwahnt bleiben, dass Flecke an der Macula 
auftreten konnen nach Blendung durch direktes Sonnenlicht, z. B. beim 
Beobachten einer Sonnenfinsternis ohne geschwarztes Glas und bei Einwirkung 
zu grellen elektrischen Lichtes. Dber derartige FaIle berichten S c h nell e r 
(1297), Haab (1298), Emmert (1299), Leber und Deutschmann (1300), 
Reich (1301), Swanzy (1302), Bock (1303), Widmark (1304), Mackay 
(1305), Lescarret (1306). -

Die markhaltigen Fasern der Netzbaut. 

§ 309. Bekanntlich verlieren die Sehnervenfasern beim Durchtritt durch 
die Lamina cribtosa ihre Markscheide (vergl. Bd. III, pag. 11, 12 und 35). 
In manchen Fallen sind aber mehr oder minder umfangreiche Gruppen der 
Faserschicht der N etzhaut noch mit Markscheiden versehen, die dann als 
weissliche, asbestglanzende Buschel meist am oberen und unteren Rande der 
Papille eine fiammenartige Figur bilden, vergl. Fig. 110. Die Buschel sind 
oft wie ausgefasert und lassen die bundelweise Anordnung der Nervenfasern 
in der Form einer feinen, radiaren Streifung, ebenso den plexusartigen Cha
rakter der Nervenfaserausbreitung in der Netzhaut oft erkennen. Seltener 
verbreitet sich die Veranderung weit in die Peripherie. Nach oben und unten 
hin findet sich diese Missbildung haufiger, als nach inn en und aussen, und 
nach aussen hin noch seltener, als nach innen reichend. Erstrecken sich die 
markhaltigen Fasern bis in die Peripherie, dann folgen sie meist dem bogen
formigen Verlauf der Centralgefasse und verraten dabei deutlich den Verlauf 
der N ervenfasern um den gelben Fleck. Bayer (1076). 
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In der Beobachtung von Cap e II i n i (1077) war die ganZE\ ergriffene Stelle etwa 
4mal so gross alsdie Papille und lief aus in zwei bogenformige Streifen von '/2--1 Pa
pillendurcbmesser, welche die Macula umfassten und je mit den oberen und unteren Ge
fassen verliefen. Das makulare Bundel war nur auf eine kleine Strecke weit ergriffen. 

Menacho (1078) hat bei einem 31 Jahre alten, an kongenitaler Katarakt operierten 
Manne markhaltige Sehnervenfasern in aussergewohnlich grosser Ausbildung feststellen 
konnen. Sie nahmen einen grossen Teil des Fundus des A uges ein. Diese undurchsichtigen 
Fasern strahl ten von der Papille nach allen Seiten aus und gestatteten die Anordnuug zu 
erkennen, die sie in der Netzhautebene hatten. Man konnte sehr schon die oberen und 
unteren BundeI' in ihrem Verlaufe verfolgen, wie sie umbogen. urn die Maculagegend zu 
umfassen, die intakt geblieben und durch den Kontrast sehr deutlich sichtbar war. 

Nur in ganz seltenen Fallen wird auch die Macula von markhaltigen 
Fasern bedeckt, wie in einem FaIle von Hawthorne (1071)). 

In einem FaIle von Hirschberg 
(1080) ziihlte das betreffende Auge eines 
41jahrigen Mannes central und ex zen
trisch Finger auf 1 Fuss. Die charak
teristische Figur umgab den Sehnerven 
als breite strahlend weisse Zone. Eine 
Zacke ging nach aussen oben und mit dem 
unteren Rande genau tiber die Fovea. 

In drei Fallen von Ewers (1081) 
umgab die Markmasse den Sehnerven
eintritt in einem allseitig geschlossenen 
Ring. 

§ 310. Eversbusch (1082) 
beobachtete einen Fall von Miss
bildung am Sehnerveneintritt mit 
starker Entwickelung von mark
haltigen Fasern und einem grossen 
centralen Skotom. Er :6.ndet in 
diesemFalle einen eventuellen Hin
weis auf die Entstehungsgeschichte 
dieser markhaltigen Fasern. Denn 

N s M s 
Fig. 110. 

Nach Michel, Lehrbuch d. Augenheilk. II. Autl. 

wenn wir auch bislang keinen sichern Anhaltspunkt dafur hatten, dass die 
Einschaltung der Lamina in den distalen Abschnitt des Sehnerven von einem 
massgebenden Einflusse auf den Markverlust der bis dahin markhaltigen 
Nerven:6.brillen ware, so liege doch immerhin die Annahme sehr nahe, dass 
das Fehlen der Lamina cribrosa daran· schuld ware. Denn wenn, wie bei 
seinem Faile, samtIiche aus dem Opticuseintritt ausstrahlenden Nervenbiindel 
mit Markmanteln versehen in die Retina iibertreten und auf noch weite 
Strecken hin diesel ben beibehalten, so durfe dies wohl dem Fehlen eines 
bildungsbeschrankenden Faktors, eben der Lamina cribrosa, zugeschrieben 
werden. 

Auch Manz (1083) stellt die Moglichkeit auf, dass der prim are Ent
wickelungsfehler in der Bildung der Lam ina c r i br 0 s a gelegen sei, welche, 
statt wie normal flir die vom Gehirn her vorschreitende Markscheidenbildung 

21* 
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an den l!'asern des Sehnerven ein uniibersteigliehes Hindernis zu bilden, fiir 
diesel ben stellenweise die Passage' offen lasse. 

Us her (1084) untersuchte drei Augen, in welchen wahrend des Lebens markhaltige 
Nervenfasern der Netzhaut vorhanden waren. Letztere nahmen die ganze Dicke der Nerven
faserschicht ein und schlossen sich unmittelbar an den Rand der Sehnervenpapille an, 
wahrend in dem einen FaIle im Sehnerven die markhaltigen N ervenfasern an der Grenze 
der Lamina cribrosa vollkommen aufhorten, wurden in den beiden andern einzelne schwach 
markhaltige Fasern auch innerhalb derselben gefunden. 

In dem mikroskopisch untersuchten Falle von S c h mid t (1085) standen die Mark
scheiden jedoch nirgends in direktem Zusammenhange mit denjenigen des Opticus. 

M i c he I (1086) bericbtet iiber den anatomischen Be'fund bei markhaltigen Nerven
fasern, die ophthalmoskopisch im Gebiet der Arteria und Vena temporalis superior vor
handen waren. Sie nahmen am Rande der Papille die ganze Dicke der Nervenfaserschicbt 
ein, und an einem Biindel innerhalb der Papille waren als Degenerationserscheinung Myelin
kugeln nachzuweisen. 

E. v. Hippel (1093) weist auf die bekannte Tatsache hin, dass der 
Optieus von allen Gehirnnerven am weitesten in der Markbildung zuriiekbleibe. 
,Daraus folge, dass wir eine Entwiekelung von Markfasern in der Retina 
nicht eher erwarten konnten, als sieh der Opticus seiner Markreife weniglltens 
nahere, dass also das Vorhandensein von markhaltigen Fasern in der . Netz
haut bei der Geburt so gut wie sieher ausgeschlossen sei. Er iiberzeugte sich 
davon, dass beim neugeborenen Kaninchen keine markhaltigen Fasern in der 
Netzhaut zu sehen waren. Erst naeh 3 Wochen waren die Markfliigel in der 
Papille schOn ausgebildet. Ferner weist er auf die Tatsaehe hin, dass mark
haltige Nervenfasern in der Netzhaut relativ haufig in Verbindung mit anderen 
Anomalien des Nervensystems, welehe auf einer fehlerhaften Anlage beruhten, 
vorkamen. Dieser Umstand spreche dafiir, dass die Disposition zur Ent
stehung doppelt konturierter :Fasern in der Retina eine kongenitale sei. 

§ 311. Beziiglieh des Vorkommens der markhaltigen Fasern 
fand Koelliker (1087) unter 52118 Patienten der Hornersehen Klinik 
59 mit markhaltigen Fasern. Weitaus am haufigsten fanden sie sich einseitig; 
beiderseitig in 13,7 0 / 0• In 5 Augen waren die Papillen ganz von der weiss
glanzenden Figur umgeben. 62% Manner und 38 % Frauen waren unter 
diesen Patienten. 

T e r weI p (1088) beriehtet, dass von 50364 Augenkranken 122 mark
haltige Fasern der Netzhaut zeigten. Naeh Mayerweg (1089) ist die Ab
normitat viel haufiger als bisher angenommen wurde. Sie finde sich in 
ungefahr 0,4 0/0. 

Haufig sind, wie erwahnt, die Augen nicht normal, in welchen sich 
markhaltige Sehnervenfasern zeigen. In den Fallen Mayer we g s fielen typi
sche Konusbildung am Sehnerveneintritt, Spornbildung der Chorioidea und 
Fehlen der Netzhautsehichten resp. rudimentare Entwickelung derselben im 
Bereich der markhaltigen Fasersehicht auf. In einem Falle iiberrasehte 
ausserdem die reichliehe Entwickelung von Bindegewebe am Sehnervenkopf, 
das mit demjenigen der Gefassseheide im Zusammenhang stand und die mark
haltige Schicht iiberdeekte, aber auch noch iiber dieselbe hinaus in dicker 
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Lage zu verfolgen war. Faserige Ziige traten durch die Limitans intern a 
hindurch mit dem Stiitzgewebe der Netzhaut in Verbindung.. Genetisch sei 
eine angeborene Veranlagung die Voraussetzung zum Auftreten dieser Ano" 
malie; darauf weise neb en den v. Hip pel schen Untersuchungen das haufige 
Zusammentrefi'en dieser Abnormitat mit anderweitigen des Auges, wie be
sonders Konusbildung und rudimentarer Netzhautentwickelung hin. Mayer
we g misst dazu der Fortsetzung und Ausbreitung des centralen Bindegewebes 
eine die Markscheidenbildung unterstiitzende Rolle zu und erblickt darin die 
kongenitale Disposition, die im postembryonal en Leben zur Entwickelung 
markhaltiger Fasern in der Retina flibre. 

Von 48 Fallen von markhaltigen Sehnervenfasern Moo r ens (1090) 
boten 38 verscbiedene Komplikationen, meistens Amblyopie, selten Myopie. 

Unter den Fallen Koellikers (1087) waren 47,9 0/0 myopiscb, 31,3 0/0 
hyperopisch, 20,81)/0 emmetropisch. 49,2 hatten normale Sehscharfe. 

1m Falle 1 von T e r weI p (1088) bestand noch ein Rest der Arteria 
hyaloidea und der fotalen Pupillarmembran. 

von Duyse (1091) fand bei einem angeborenen Kolobom der Macula 
markhaltige Sebnervenfasern. 

Von den meisten Autoren wird jedoch hervorgehoben, dass in einem 
grossen Bruchteil der Falle die markbaltigen Fasern bei p s y c hop at h i
s c hen lndividuen beobacbtet werden. So hatte Man z (1092) bei 113 
Mannern der Freiburger Pflegeanstalt bei 4 markhaltige Sebnervenfasern bald 
in einem, bald in beiden Augen gefunden. Diese 4 waren psychopatbiscbe 
Individuen. N ach M anz hat W 0 II e n b erg diese Anomalie besonders haufig 
bei Alkobolisten gefunden. 

Be r n h a r d (1094) ist neuerdings vom neurologischen Standpunkte dieser 
Frage wieder naher getreten und bat in einer dankenswerten Arbeit die 
einschUigige Literatur verwertet und 5 FaIle eigener Beobachtung bescbrieben. 
Abgesehen von einem Tabiker und einem Unfallerkrankten wurden markbaltige 
Nervenfasern in der Netzbaut bei einer Taubstummen, wahrscheinlich an 
Sclerose en plaques erkrankten Person und bei zwei Mannern gefunden, von 
denen der eine· an eigentiimlichen, an hysterische Dammerzustande erinnern
den Anfallen, der andere an schwer en nervosen ZufalJen in der Jugeud und 
an ticartigen Zustanden im Mannesalter gelitten hatte. 

Nach Koelliker war bei 20,80/0 Schwachsinn durch Schadeldeformitat, 
Kretinismus, Syphilis hereditaria und Katarakt vorhanden. 

§ 312. Hinsichtlich der funktionellen Starung finden wir bei diesen Fallen 
im Gesichtsfelde eine Vergrosserung des blinden Flecks, welche entsprechend 
der Ausbreitungsrichtung dieser Anomalie sich verschieden weit in das Gesichts
feld hinein erstreckt. Die Nervenfaserscbicht, als innerste Schicht der Retina, 
verliert durch das Mark der Fasern an Durchsichtigkeit, und das matte Licht 
des weissen Untersuchungsobjekts wird von den unterhalb der markhaltigen 
Nervenfasern gelegenen Retinalzapfen nicbt empfunden. Bei einzelnen FliJIen 
gelingt es nicht, eine Vergrosserung des Mariotteschen Flecks nacbzuweisen, 
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oder es ist derselbe im Gesichtsfelde nur massig und nicht der ganzen Aus
dehnung der markhaltigen Fasernlage entsprechend vergrossert. In solchen 
Fallen sind die markhaltigen Bezirke nicht vollig opak, und es war wenigstens 
in einem Teile ihres Bereicbs die Wahrnehmung des weissen Untersuchungs
objektes moglich geworden. 

§ 313. Was die Differentialdiagnose anbetrifft, so sind diejenigen FaIle 
von markhaltigen Fasern der Netzhaut am bedeutsamsten, bei welchen die 
weissen markhaltigen Flecke erst in einem gewissen Abstande von 
d er Pap ill e a uftret en. 

So fand Caspar (1095) unter 14000 Patienten 4mal bei normaler Papille in einer 
Entfernung von 1/2-6 Papillendurchmesser vom Sehnerven isolierte Flecke markhaltiger 
Nervenfasern. 

Sydney Stephenson (1096) sah bei einem 9jlihrigen Mlidchen in einer Entfer
nung von ca. 5 Papillendurchmessern von der Papille entfernt an der Teilungsstelle einer 
Vene in zwei Aste eine Iweisse gllinzende MassE', welche die Vene zum Teil verdeckte. 
N ach Analogie eines von R e c k Ii n g h a use u untersuchten Falles handelte es sich um 
doppelt kontuI"ierte Nervenfasern. Die Stelle blieb 4 Jahre in Beobachtung und unverlindert. 

In U I b rI C h s (1097) Falle waren die markhaltigen Fasern als alleinstehende Flecke 
durch normale Partien von der Papille getrennt. 

In Cosmetattos (1098) Falle wurden im rechten Auge einer 28jahrigen Patientin 
nach innen unten, einen Papillendurrhmesser von der Papille entfernt, .markhaltige Nerven
fasern beobachtet, die von der Papille durch normales Netzhautgewebe getrennt waren. 

1m Falle IV von Terwelp (1088) farid sich fiber Papillenweite von der Letzteren ent
fernt ein grosserer Fleck markhaltiger Fasern. 

Diese veteinzelt stehenden weiss en ]'lecke konnten leicht mit den durch 
Degeneration des Netzhautgewebes hervorgerufenen verwechselt werden. Ais 
differentialdiagnostisches Moment ware hier die Unveranderlichkeit der 
weissen Plaques bei markhaltigen Fasern hervorzuheben, sowie der Umstand, 
dass dabei meist die Augen auch sonst nicht riormal sind. Beziiglich der Un
veranderlichkeit muss aber erwahnt werden, dass Wag e nm ann bei tabischer 
8ehnervenatrophie und 8 a c h s a I be r bei entziindlicher Atrophie der 8eh
nerveD infolge einer Gehirngeschwulst, diese markhaltigen Nervenfasern in 
der Retina verschwinden sahen. 

Wag e n m an n (1099) teilt eine im Initialstadium der Tabes aufgetretene doppelseitige 
Sehnervenatrophie mit, die im Verlaufe von ungefahr zwei Jahren zu absoluter Amaurose 
gefiihrt hatte. Auf dem linken Auge waren angeborene markhaltige Nervenfasern vor
handen, und im Verlaufe kam es zu einem Schwund derselben, der zu einer Zeit vollendet 
war, als im Gesichtsfeld nur eine m1lssige Einengung, vor all em nur eine Undeutlichkeit 
sich nachweisen liess. Der Schwund ging somit dem vollkommenen Ausfall des Gesichts
feldes voraus. 

Sa ch salbe r (1323) berichtet fiber einen Ithnlichen Fall: 

Bei einem Manne mit Gehirntumor und bitemporaler Hemianopsie trat Erblindung ein. 
Ophthalmoskopisch fand sich anfltnglich beiderseitige Hyperltmie der Sehnervenpapillen, 
links innen unten an der Papille ein grosser Fleck markhaltiger Nerven
fasern; spate!" rechts entzlindliche Atrophie, links griinlich-weisse Farbe der Sehnerven
papille. Ferner war die Stelle der markhaltigen Nervenfasern entfltrbt, und der Teil des 
Flecks, welcher auf der Papille sich befand, hatte sich oben um die Hlilfte verkleinert. 
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Die einzelnen sogen. "Retinitisformen" bei Erkrankung dAr inneren 
N etzhautschichten. 

§ 314. Aus den mit Gefassveranderungen der Netzhaut verlaufenden 
allgemeinen Krankheitszustanden hatte man schon gleich nach der Erfindung 
des Augenspiegels eine Reihe sogen. Retinitisformen hervorgehoben, deren 
Be z e i c h nun g von dem hervortretendsten pathologischen Begleitsymptome 
anderer Organe entlehnt worden war. Man hatte namlich letztere fUr die 
Ursache jenerNetzhautveranderungen gehalten und war demgemass bemiiht, 
fiir die jeweiligen Organerkrankungen auch spezielle Retinitisformen 
aufzustellen. Auf solche Weise war man zu den Bezeichnungen: Ret in i tis 
al b u minurica, R e tini tis dia be ti ca, Retini tis I euk a e mica usw. 
gelangt. Mittlererweile hatte aber die klinische Beobachtung gezeigt, dass die 
Aufstellung be son d ere r Retinitisformen fUr die Erkrankung der inneren 
Netzhautschichten eigentlich nicht zuliissig erschien, zunachst weil man sehr 
haufig das gleiche oph thalmoskopische Bild bei verschiedenen Grund
leiden beobachten konnte. Danehen war aber auch pathologisch-anatomisch nach
gewiesen worden, dass alle jene sogen. Retinitisformen der inneren Schichten 
nichts weiter darstellen, als den Ausdruck von Zirkulationsstorungen und 
davon abhangigen Gewebslasionen, bedingt durch eine Erkrankung der Central
gefasse resp. ihrer Aste. Wir bringen darum fUr die nun zu beschreibenden 
Zustande die Bezeichnung "Angiopathia retinal is" in Vorschlag, wobei 
die Hinzufiigung eines zweiten Eigenschaftswortes, wie a I bum i n uri c a, 
diabetica, leukaemica aus dem Grunde erfolgt, weil dadurch auf gewisse 
begleitende Krankheitszustande anderer Korperorgane zugleich hinge wiesen 
werden soll, und weil jene bedeutungsvollen Begleiterscheinungen, wenn auch 
nicht ausschliesslich, so doch Ofters, dem ophthalmoskopischen Befunde ein 
besonderes Geprage verleihen. Warum dabei die Bezeichnung "Retinitis" an
fechtbar erscheint, wurde bereits von uns im § 129, pag. 117 hervorgehoben. 

Die Angiopathia retinalis albuminurica (Retini tis al buminuri ca). 

§ 315. Am haufigsten beobachten wir das einschlagige ophthalmosko
pische Bild bei der S chrumpfni ere, seHener bei der sogen. brei ten, 
weissen Niere, und noch seltener bei der Amyloid- und Schwanger
schaftsniere. Nach Bull (1103) kommt die sog. Brightsche Retinitis 
bei unkomplizierter Amyloiddegeneration der Nieren gewohnlich nicht vor, 
sondern nur dann, wenn primare Nierenzirrhose mit spaterer Amyloiddegene
ration vorliegt. 

Lit ten (1104) will jedoch bei 3 Fallen der sogen. grossen weissen Niere 
neben einer nicht unbetrachtlichen Hypertrophie des linken Ventrikels jedes
mal das Bild der B rig h t schen Retinitis resp. der Retinitis haemorrhagica 
gefunden haben. 

Da wir eine Form der Nephritis als arteriosklerotische Schrumpfniere 
bezeichnen, so wird in diesen Fallen es klinisch zweifelhaft bleiben, ob die 
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Arteriosklerose, oder die Nephritis als Grundleiden angesehen werden solI, 
was therapeutisch doch von Wert ware. Noch viel 'schwieriger wiirde sich 
die Diagnose des Grundleidens hier gestalten bei den Fallen von Schrumpf
niere, bei welchen lange Zeit kein Eiweiss im Urin gefunden wurde. 

So berichtet Hogg (1119) iiber einen 18jahrigen Brief trager, bei welchem unter den 
Augen des Arztes das vollendete Bild del' nephritischen Retinitis sich entwickelt hatte, 
aber im Urin, welcher taglich, auch zweimal taglich untersucht wurde, wedel' Eiweiss 
no c h Fib ri n z y lin del' gefunden werden konnten. Tod mit Konvulsionen und Bewusstlosig
keit. Sektion: Hypertrophie des Iinken Ventrikels, die Nieren stark granuliert. In del' 
Netzhaut (nach Hartung der Bulbi in Chromsaure) keine Spur einer fettigen Degeneration. 
Die VOl' dem Tode 80 greifbaren weissen Flecke verschwunden. Die Kornerschicht stark 
hypertrophiert; weisse Blutkorperchen sehr zahlreich. Es ist nicht unwahrscheinlich, dass 
die weissen Flecke in gewissem Masse den Letzteren zuzuschreiben waren. 

Va u c e (1120) fand im Verlaufe eines Scharlachs eine transitorische Amblyopie. Es 
bestand keine Albuminurie. MitdemSpiegelsahman eineNeuroretinitis und dieselben 
Veranderungen in del' Gegend del' Macula, die man bei Retinitis ex morbo Brightii findet. 
Es waren keine Zeichen, die auf eine Nierenentziindung hindeuteten. Erst mehrere 
Monate spater trat ein geringer Eiweissgehalt auf unter Fortdauer des ophthalmoskopischen 
Befundes. 

HiI' 8 C h be r g (1122) berichtet iiber einen Fall von B rig h t scher Retinitis bei einem 
53jahrigen Manne, bei welchem del' Urin zur Zeit, als die Retinitis erkannt wurde, kein 
Ei weis 8 enthielt. Nach einem AnfaUe mit Bewusstlosigkeit und Konvulsionen war Eiweiss 
nachzuweisen. Bald darauf erfolgte der Tod. 

Eyre (1123) fiihrt 2 FlIlle von Retinitis albuminurica an, bei welchem lange Zeit 
k e i n E i wei s s festzusteUen war. 

§ 316. Dber die Beziehungen der N etzhauterkrankungen bei Art e r i 0-

sklerose und Nephritis haben Elschnig (1124) und Greenwood (1125) 
Untersuchungen angestellt. 

Eischnig fand in 199 Fallen von Nephritis chronica nur 74mal die Retina normal. 
In 60 Fallen bestand Arteriosklerose aUein odeI' mit zartem Netzhautodem, in 15 leichte 
.atypische Retinitis· (Fehlen der Sternfigur in der Macula), in 6 Fallen Retinochorioiditis 
albuminurica, und in 7 sonstige N etzhauterkrankungen, wie Anastomosenbildung an den 
Netzhautvenen auf Grund vorausgegangener Thrombose, Retinitis proliferans und Atrophie 
der Netzhaut und der Sehnerven. 

Auch Greenwood (1125) beschaftigte [sich mit dem Zusammenhang 
von chronischer Nephritis und Sklerose der Retinalarterien und fiihrt ver
schiedene FaIle an, so einen vop Arteriosklerose mit den gleichzeitigen Er
scheinungen einer Neuroretinitis. Weitere FaIle betrafen eine Endarteriitis 
mit Neubildung von Gefassen, Arteriosklerose mit Netzhautblutungen und 
einen Fall mit linksseitiger Hemianopsie und Embolie der Centralarterie. 

Das Augenspiegelbild bei der Angiopathia retinalis albuminurica. 

§ 317. Das Augenspiegelbild bei der sogen. Retinitis albuminurica ist ein 
sehr mannigfaltiges. 1m wesentlichen sieht man Blutungen, weisslich 
glanzende Flecke und Triibungen der Netzhaut. Letztere sind von 
wechselnder Intensitat, jedoch am dichtesten im allgemeinen in der Umgebung 
der Papille, weil hier die Netzhaut am dicksten ist. Demzufolge werden 
die Grenzen der Papille undeutlich, und die Gefasse in der Netzhaut ver-
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schleiert. Hiermit konnen verkntipft sein ophthalmoskopisch sichtbare Ver
anderungen der Wandungen der groberen N etzhautgefasse, ferner ,(rtibungen und 
Schwellungen der Sehnervenpapille, - daher die Bezeichnung: Neuroretinitis 
albuminurica, und in seltenen Fallen herdweise Entfarbungen der Aderhaut 
und des Pigmentepithels, sogen. Chorioretinitis albuminurica. 

Ein haufig gefundenes Bild gibt die Fig. 111 wieder mit :der~frtiher 
ftir Retinitis albuminurica charakteristisch gehaltenen S t ern fi gu r an der 
Mac u I a. Dass jedoch diese Sternfigur auch bei anderen Begleiterkrankungen 
zllr Beobachtung kommt, wurde pag. 319 durch eine Reihe von Fallen bereits 
bewiesen. tiber das Vorkommen des Augenspiegelbildes der Retinitis albu
minurica bei anderen Erkran
kungen als Nephritis hatten wir 
bereits § 246 pag. 236 berichtet. 

§ 318. Was die Verschie
denartigkeit des N etzhautbildes 
bei B rig h t scher Krankheit tiber
haupt anbelangt, so fand Stricker 
(1136) bei 16 Fallen von B rig h t
scher Krankheit mit Verande
rungen des Augenhintergrundes 

5mal eine Neuritis optica, 
3mal eine Neuroretinitis, 
2mal eine Neuroretinitis 

haemorrhagica, 
1 mal eine Venenthrombose. 
Nach Michel wird das Ver-

N A N 

standnis ftir die mannigfachen S N M F ).11 

Bilder der Netzhauterkrankung Fig. 11i. 

bei Morbus Brightii von vornherein Nach Michel, Lehrbuch d. Augenheilk. II. Auf!. 

wesentlich gefordert durch die 
Kenntnis der Tatsache, dass die Erkrankung nicht gleichmassig tiber das 
ganze Netzhautsystem verbreitet zu sein brallcht, sondern haufig einzelne 
Gefassstrecken oder Kapillargebiete vorzugsweise oder aus
schliesslich befallt. 

§ 319. Bezuglich der Netzhautblutungen bei der Retinitis albu
minurica ware hervorzuheben, dass dieselben auch ohne begleitende weissliche 
Flecke bei Nierenerkrankung gefunden werden. 

So heohaehtete B r 0 ad. hen t (1138) einen Fall mit Hypertrophie d.es linken Ventrikels 
und. Eiweiss.im Urin, Rotung und. Schwellung d.er Papillen mit weiten Venen, schmalen 
Arterien und zahlreichen und grossen Blutungen in der Retina ohne weisse Flecken. Bei 
d.er Sektion zeigten sich alIe Arterien, hesonders an der Basis, hedeutend verandert. 

Sam e 1 so h n (1137) heohachtete Retinalhamorrhagien mit Nephritis, jed.och ohne 
ophthalmoskopisch bemerkbare fettige Degeneration der Netzhaut, bei me h r ere n Mitgliedern 
einer Familie unter Umstanden, wo er auf erbliche Anlage schliessen zu d.iirfen glauhte. 
Bei zwei Briidern bestand sieher diffuse Nephritis mit Herzhypertrophie .und Netzhaut· 
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extravasaten. 2 Schwestern waren unter hypdropischen Erscbeinungen, wabr:scheinlich 
durch Nierenleiden bedingt, gestorben. Die Mutter war apoplektisch zugrunde gegangen. 

Samels'ohn ist geneigt, die sich vererbende Ursache der Erkrankung 
in einer Veranderung des Gefassystems zu suchen, in angeborener Enge des
selben mit vermehrter Disposition zur Erkrankung der Wande. 

Auch Hirschberg (1122) berichtet iiber einen Fall, wo Bruder und Schwester an 
Nephritis litten. Bei dem ersteren waren kleine Blutungen am Hornhautrande!und spater 
in der Bindehaut 8ufgetreten. ' 

Nach Moglie (1101) konnen die Blutungen arterieller und venoser 
Natur sein. Bei der mikroskopischen Untersuchung von 17 Fallen zeigte es 
sich, dass im Anfangsstadium der Nephritis die arteriellen die Regel waren. 

JedenfaJls konnen bei einer raschen Spannungszunahme im Aortensystem 
massenhafte Blutungen durch Ruptur der erkrankten Gefasswandungen ent
stehen. 

§ 320. Von besonderem Interesse ist das haufige Vorkommen von 
Gehirnapoplexie bei der Retinitis albuminurica. 

Nach G. Johns on (1139) stehen hier die Arterienwande infolge der ver
starkten Triebkraft des Herzens unter hOherem; als dem normalen Blutdrucke, 
und unterliegen daher in ungewohnlichem Masse der Gefahr der Ruptur. In 
besonders hohem Grade miissten solche Gefasse der Berstung ausgesetzt sein, 
deren Wandungen nicht, oder nur in geringem Grade verdickt sind, und 
ebenso die zugehorigen Kapillaren, auf denen dann ein hOherer Druck laste. 
In der Tat finde man die Degeneration der Arterienwande in verschiedenen 
Organen in ungleichem Masse ausgepragt. In einem FaIle' von Hirnhamor
rhagie bei Morbus Brightii z. B. zeigten sich die Arterienwande in verschie
denen Korperteilen verdickt, in der Pia aber nicht. Unter solchen Umstanden 
miissten die Hirnkapillaren sehr gefahrdet sein, und wenn das Regel ware, 
wiirden sich daraus die haufigen Hirnhamorrhagien erklaren; ahnlich in der 
Netzhaut. 

§ 321. Hinsichtlich der Prognosis quoad vitam bei der Retinitis 
albuminurica verweisen wir auf die folgende Zusammenstellung pag. 331. 

Aus dieser Zusammenstellung geht hervor, dass retinitische Veranderungen 
bei vorhandener Albuminurie. quoad vitam von der iibelsten Prognose sind, 

Die Funktionsstorungen bei der Angiopathia retinalis 
al bu min urica. 

§ 322. Damit die Lichtstrahlen zu den percipierenden Schichten der 
Stabchen und Zapfen gelangen, miissen sie durch aIle iibrigen vor diesen ge
legenen Schichten hindurchtreten. Das Sehen kann daher nur voIlkommen 
sein, wenn dieselben ganz durcbsichtig sind" so dass das Licht, regelmassig 
gebrochen, zu den hintersten (ausseren) Schichten gelangt. AIle Triibungen 
der Netzhaut beeintrachtigen deshalb das Sehvermogen, auch wenn die perzi
pierenden Elemente vollstandig gesund sein sollten. Die Patienten klagen, 
dass ein Nebel vorden Gegenstanden liege und ihr Sehvermogen herabgesetzt 
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332 Die Angiopathia retina lis albuminurica. 

sei. Sehr oft stehen die Sehstorungen nicht in dem geraden Verhaltnisse zu 
dem ophthalmoskopisch wahrnehmbaren Befunde. In den leichtesten Fallen 
kann die Sehscharfe normal sein, so dass die Kranken nur tiber einen hellen 
Nebel klagen. N ur bei hochgradig ausgesprochenen Veranderungen der Macula 
oder bei Blutungen in dieselbe lasst sich entweder fUr Farben, oder fUr weisse 
Untersuchungsobjekte ein unregelmassiges Skotom auffinden. Zuweilen findet 
man auch eine unregelmassige grassere Einschrankung des Gesichtsfeldes, 
wobei die Gesichtsdefekte, wenn eine Neuritis optica dabei besteht, auch auf 
diese bezogen werden kannen. Kommt, wie nicht selten, eine Netzbautab
lasung dazu, dann ist der meist umfangreiche Gesichtsdefekt von der letzteren 
abhangig. Mancbmal tritt, wie vorhin erwabnt, im VerIaufe der Krank
heit Apoplexie mit homonymer Hemianopsie auf, wenn die Blutung 
in die intrazerebralen optischen Bahnen erfolgt war. Vergl. die Gesichtsfelder 
III Fig. 91 und 92 pag. 264 und 265. 

Pathogenese und pathologische Anatomie. 

§ 323. Hirschberg (1100) hatte schon 1889 darauf aufmerksam ge
macht, dass er namentlich bei der Netzhautentztindung der Nierenleidenden 
Wandverdickung und Verschmalerung der Retinalarterien ein Jahr vor dem 
Beginne der charakteristischen Sternfiguren in der N etzhautmitte und der 
delltlichen Zeichen von Nierenerkrankung mit dem Augenspiegel wahrgenommen 
habe. Die Vedinderungen des Arterienrohres seien bei dieser Erkrankung 
nicht die Folge, sondern die Vorlaufer, beziehungsweise die Ursache der Netz
hautentztindung. Auch Gunn (1151) erwahnt, dass man bei Nierenleiden oft 
die Gefassveranderungen schon studieren kanne lange bevor die Nieren 
affiziert erschienen. M 0 g 1 i e (1101) glaubt, dass die Retinitis nicht von der 
Nephritis abhange, sondern dass beide eine gemeinsame, primar 
auf die Gefasse wirkende Ursache haben miissten. Auch der Um
stand, dass die Retinitis albuminurica meist bei der granularen Nierenatrophie 
vorkomme, wo sich aJJgemein Gefassaffektionen fanden, wahrend sie bei 
anderen Formen von Nierenleiden, wo sich keine solche Gefassveranderungen 
fanden, nur selten auftrete, scheint HoI s t i (1152) ftir einen Zusammenhang 
zwischen G e fa s s skI e r 0 s e und Retinalaffektion zu sprechen. 

Opin und Rochon-Duvigneaud (1159) meinen, dass nicht alle Ver
anderungen bei der Retinitis albuminurica durch eine Erkrankung des arte
riellen Gefassystems hervorgerufen wtirden, sondern auch durch das Zuriick
halt en von mineralischen Produkten im Organismus . 

.Aus den klinischen, anatomischen und experimentellen Untersuchungen 
o rl and i n is (1153) tiber die Krankheiten des Sehnervs und der N etzhaut 
bei Erkrankung des Kreislaufs und der Harnorgane konnen folgende Schliisse 
gezogen werden: 

1. Bei Erkrankungen des Herzens 8ieht man bfters Veranderungen in 
del' Netzbaut und im Sehnerven, welche nicht bloss auf Stauung und venose 
Hyperamie zurtickgefuhrt werden konnen, die aber eber entztindliche Merk-
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male aufweisen. In diesen Fallen treten nach Beobachtung des letzteren die 
funktionellen Storungen der Harnabsonderung in den Vordergrund. Die 
Toxizitat und die molekulare Konzentration des Urins seien bedeutend ver
ringert. Es handele sich somit urn eine Storung in der Elimination toxischer 
Produkte wegen der zerstorten Funktion der Niere, wobei die krankhaften 
VerhliJtnisse des Kreislaufs die atiologische Ursache waren. 

2. Bei der Retinitis albuminurica, welche infolge von chronischer inter
stitieller Nephritis auftrete, beobachte man gewohnlich nicht Entziindungs
erscheinungen, dagegen aber Veranderungen des Augenhintergrundes, welche 
auf E r k ran k u n g de r G e fa ssw and zuriickzufiihren seien; es entstiinden 
nekrotische Herde und Degenerationen namentlich in der Macula da, wo die 
Gefasse endigten. 

3. Veranderungen der Netzhaut konnten auch bei akuten Nierenleiden 
rasch auftreten und waren als akute Intoxikationserscheinungen aufzufassen. 
Diese wiesen Merkmale der Entziindung auf (kleinzellige Infiltration und 
Exsudation in den verschiedenen Schichten der Netzhaut) und begleiteten 
gewohnlich bei schweren Fallen eine parenchymatose Nephritis. Die akuten 
Erkrankungen der Netzhaut bei chronischer Nephritis sollen namentlich in 
den letzten Stadien der Nierenerkrankung, in der Periode der anamischen 
Intoxikation auftreten. 

4. Da die Nierenleiden gewohnlich mit Storungen des Kreislaufs einher
gingen, so sei der Mechanismus der dabei auftretenden N etzhautveranderungen 
sehr zweifelhaft. Die Herzhypertrophie trage zur Genese der Netzhautblutungen 
bei, jedoch konnten pri mare Veranderungen der Gefasswandungen be
stehen, welche an und fiir sich das Auftreten der Blutu~gen erkHirten. 

Die Herzhypertrophie und der erhohte arterielle Druck begiinstigten 
jedenfalls das Bersten der erkrankten Gefiisse. 

Nach Moglie (1101) ist stets die Erkrankung der Gefasse das Pri
mare, und aIle anderen Veranderungen, wie Odem der Retinalelemente, Hohlen
bildung, Exsudate in die Gefassscheiden usw. und besonders die Blutungen 
seien davon abhangig. 

Nach Herzog Carl The 0 d 0 r (1154) wird das Zustandekommen der 
Erkrankung des Auges bei der Nephritis und anderen Gefasserkrankungen 
der Einschaltung eines abgeschlossenen Kapillargebietes in Chorioidea und Re
tina - ohne dass Verbindungen erheblicher Natur mit den Abfluss- und Zu
flussbahnen del' we iter nach vorne gelegenen Teile des Bulbus bestanden - zu
geschrieben, und zwar in dem Sinne, dass der die End-, Mes- und Periarteriitis 
indirekt erzeugende Krankheitsstoff gerade in diesen Statten langer festge
halten werde. Der Beginn des Krankbeitsprozesses sei wahrscheinlich in den 
ausseren Lagen der Gefasswandungen zu sucben. 

M i c he I hat in seinem Lebrbuche der Augenheilkunde eine auf eigene 
pathologisch-anatomische Untersuchungen basierende Darstellung der sogen. 
Retinitis Brightii in dem Sinne gegeben, dass es sich urn e in e h y a lin e 
Degeneration der Netzhaut- und Aderhautgefasse handele. 
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Er betont dabei, dass klinisch eine selbstandige Erkrankung der Netzhaut 
vorliege, und diese die gleichen Ursachen haben diirfte, wie die Erkrankung 
der Nierengefasse. Dieser von M i c h e 1 scharf hervorgehobene klinische und 
pathologiseh-anatomisehe Standpunkt hat durch die Arbeiten von HoI s t i 
und Her zo g Car I Theodor in Bay ern eine Bestatigung gefunden. 

Let z t ere r (1154) stellte zunachst alsHauptresultat bei Retinitis albu
minuriea fest, dass ein arteriitiseher Prozess sich in allen Teilen des Auges 
soweit sie gefasshaltig sind, mehr oder weniger deutlich naehweisen lasse. 
Die Hauptveranderungen seien lokalisiert in der Ader- und Netzhaut, in 
erster Membran immer hochgradiger entwickelt, als in der Papille und in 
der Netzhaut. In der Aderhaut deuteten die Befunde mehr auf Neubildung 
bezw. auf Veranderungen en t z ii n d 1 i c hen Charakters und seien diffus ver
breitet; in der N etzhau t und in der Pa pille wiegten die Veranderungen d e
g en er a t i v en Charakters vor. 

Hoi s t i (1152) findet die hauptsachlichsten Veranderungen III den 
klein en und kleinsten Gefassen, und die ganze Gefasswand zu einer glanzen
den, gleichfOrmigen Masse umgewandelt. 

Wo die h y a Ii n e Degeneration der Gefasswande fehle, finde man bis
weilen die Adventitia aus einem 10sen, zellenreichen Bindegewebe bestehend, 
in anderen Fallen von einem festen, streifigen, zellenarmen Gewebe gebildet. 
Die Muscularis sei hypertrophiseh, und die Affektion der Intima werde durch 
eine zwischen der Lamina elastica und der Endothelschieht auftretende 
Bindegewe bshyperplasie bedingt. 

Nach Michel (Lehrb. d. Augenheilkunde) zeigen sich die anatomischen 
Veranderungen der' Gefasse hauptsaehlieh an den kleinen und kleinsten Ar
terien, sowie an den Kapillaren. Hier kann die ganze Gefasswand in eine glan
zende, gleichmassig hyaline Masse verwandelt sein mit gleichzeitiger hochgradiger 
Verengung oder Verschliessung des Rohres. Aueh hyaline Scholl en sind in 
grosser Zahl in die Gefasswand streckenweise eingelagert. Befindet sich nur 
eine grosse Scholle an einer bestimmten Stelle, so kann hier die Intima wie 
abgelost und in das Rohr der Arterie hervorgestiilpt erscheinen. Bei deu 
grosseren Gefassen handele es sich in der Regel urn eine Verdickung der 
Adventitia, welche teils aus einem losen, zellreichen, teils aus einem festen, 
streifigen, zellarmen Bindegewebe bestehe. Teilweise komme es zu Verfettungen 
der Intima. Aus dem Mitgeteilten erklare es sich, wenn zuweilen abnorme 
Inhaltmassen die verengten Gefasse ausfiillten, so hyaline oder feinkornige 
Fettmassen, welche von ihrer urspriinglichen Stelle abgelOst und in die Kapil
laren hineingetrieben werden konnten. 

N ach Wee k s (1155) besteht die Veranderung der Gefasswandungen, 
welche ganz betrachtlich sei und die Retinitis direkt verursache, in 
hyaliner Degeneration der Intima und zum Teil auch der Muscularis der 
grosseren und kleineren Arterien neben einer an manchen Stellen moglicher
weise bestehenden fibrosen Verdickung oder Slderose der Wande der kleineren 
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Arterien. Durch diese Veranderung sei das Kaliber der arteriellen Gefasse 
teilweise oder ganz verstriehen. 

FIe mill i n g (1156) fand bei einem 48 jahrigen, an Schrumpfniere ge
storbenen Manne, gleiehfalls hoehgradige hyaline Verdickung der arteriellen 
Gefasswande. 

Als hauptsachlichstes Untersuchungsergebnis eines Falles von M i ch e I 
(1157) mit Netzhautveranderungen bei Sehrumpfniere (18jahriger Patient) wird 
hervorgehoben, dass im Zusammenhange mit einer Schrumpfniere zunaehst 
endarteriitisehe Wueherungen an der Arteria centralis und ibren Verzwei
gungen aufgetreten und unter dem Einflusse einer allgemeinen Amyloiddegene
ration (Amyloidniere) die endarteriitischen Wucherungen grosstenteils amyloid 
entartet waren, wozu sich noch eine amyloide Degeneration der C h 0 rio
capillaris hinzugesellt hatte. 

R 0 fm an n (1158) berichtet tiber das Untersuchungsergebnis zweier 
Bulbi, wovon das linke Auge unter dem Augenspiegelbilde €liner Embolie der 
Arteria central is retinae erblindet war, das rechte eine streifige Rotung des 
Sehnerven und Blutungen der N etzhaut darbot. De rEx it use rf 0 I g t e 
durch Schrumpfniere. 

Die Netzhautgefasse zeigten eine exzessive Wucherung der Intima, und 
in der Arteria centralis retinae fand sieh in ihrem ganzen Verlaufe, ent
sprechend einem etwa 4 em langen Sehnervenstumpf, ein das Lumen obtu
rierender Pfropf, der sieh aber nieht tiberall eng an die Gefasswand anlegte. 
Er bestand aus vollig bindegewebig organisierten Massen, die zwischendurch 
noeh feinste Gerinnsel enthielten. 

Die Arterien der Aderhaut waren hochgradig endarteriitiseh verengt, 
ja versehlossen durch hyaline Einlagerungen in die Gefasswand; hyalin ent
artet war aueh die C h 0 rio cap i 11 a r is. 

In der Netzhaut waren ferner die Erseheinungen des Odems besonders 
in den retikuliiren Sehiehten ausgesprochen. In der Zwisehkornerschicht des 
rechten Auges fanden sieh aueh in der Nahe der Papille massenhaft schollige 
Einlagerungen von ahnlicher Farbung, wie die sonst gefundenen hyalinen 
Gebilde. 

Die Ursaehe, warum gerade in der ausseren retikularen Sehieht und 
deren Umgebung mit Vorliebe regressive Veranderungen vorkommen, wird 
nach Dim mer (1064)darin gesueht, dass in der inneren Kornersehicht die 
Schlingen des ausseren Kapillarnetzes lagen, das aus dem in der Nervenfaser
sehicht befindlichep inneren Kapillarnetz hervorgehe. Die Bedingungen ftir 
die Ernahrung des Gewebes seien daher in der Gegend der ausseren retiku
laren Schieht am unglinstigsten. 

Die anatomischen Veranderungen des Netzhautgewebes sind als sekundar 
und im wesentlichen als Erniihrungsstorungen aufzufassen. 

Die hauptsachlichste Ernahrungsstorung ist eine fettige Entartung und 
zwar teils als Einlagerung an Fettkornchenzellen, teils als fettige Infiltration 
des Sttitzgewebes. Die Fettkornehenzellen treten hauptsachlieh in den beiden 
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Kornerschichten und in der inneren retikuHiren Schicht auf,. in he
sonders hochgradigen Fallen auch in der Nervenfaserschicht; das Stiitz
gewebe zeigt sich mit feinen Fetttropfchen besetzt. Die Radiarfasern sind 
nicht nur verlangert und verdickt, sondern auch starker lichtbrechend und 
von homogenem Aussehen. Die so veranderten Stellen erscheinen als weiss
glanzende Flecken im ophthalmoskopischen Bilde. 

§ 324. In der Aderhaut fand Herzog Carl Theodor (1154) die 
Veranderungen immer hochgradiger entwickelt, als in der Netzhaut und in 
der Papille. In der Aderhaut deuteten die Befunde mehr auf N eubildung 
bezw. auf Veranderungen entziindlichen Charakters und waren diffus ver
breitet, wahrend in der Netzhaut und der Papille mebr die Veranderungen 
degenerativen Cbarakters vorwiegend waren. 

Auch bei Opin und Rochon-Duvigneaud (1159) fanden sich bei 
allen untersuchten Fallen von Retinitis albuminurica die Veranderungen der 
Wandungen der Aderhautgefasse starker ausgesprochen, als in der Netz
baut. D asP i g m en t e pith e I war haufig verandert, und spielte sich die 
Hauptveranderung an der Netzhaut in den inneren Schichten ab, ohne 
die ubrigen zu verschonen, sie bestand in Odem, Blutungen und fibrinoser 
Infiltration. Der Sehnerv war durch sekundare Degeneration beteiligt. 

Yamaguchi (1160) fand bei einem an Nephritis gestorbenen 18jabrigen 
Madchen als anatomische Grundlage des ophthalmoskopischen Befundes eine 
Trubung der Netzhaut und des Sehnerven verbunden mit Exsudatstreifen langs 
der Gefasse, und eine Exsudation in der Macula, sowie mit zahlreichen kleinen 
schwarzen Flecken, besonders in der Peripberie des Augenhintergrundes, ein 
Odem und eine Atrophie der nervosen Elemente der Netzhaut. Die Papille 
war betrachtlich geschwellt, der Opticus odematos und atrophisch, die Cho
rioidea atrophisch. Ferner wurde eine Endarteriitis proliferans der Ader
hautgefiisse, umschriebene Pigmentepithelwucherungen und eine neugebildete 
Bindegewebsmasse am Rande der Sehnervenpapille gefunden. 

Die sogen. Retinitis albuminurica gravidarum. 

§ 325. Wie sich die Pathogenese bei der Retinitis albuminurica gravi
darum verhalt, wissen wir noch nicht genau. 

Cirincione (1161) bestand in einem Fane von Retinitis albuminurica gravidarum 
(8 Monat), der in 14 Tagen fast zur Erblindung gefiibrt hatte, auf Einleitung der Friih
geburt. 3 Tage nach derselben trat noch Netzhautablosung hinzu; doch erfolgte in drei 
Monaten Reilung mit S = 1, aber Fortdauer geringer Albuminurie. Bei d.er zweiten Schwanger
schaft erfolgte im :) Monate ein Rezidiv, und es trat der Tod an akutem LungeitOdem ein. 

Cirincione hatte Gelegenheit, an einem. ahnlichen von Silex beob
achteten Faile die anatomische Untersuchung zu machen. 

Die Veranderungen betrafen, abgesehen von leichtem Odem der Papille, 
ausschliesslich die Retina: 

1. In der Zwischenkornerschicht fand sich eine Ablagerung vonfibri
nosen Massen, die kleinste oder grosse, ovale, bis in die weisse Kornerschicht 
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reiehende, einzelne oder mehrfaehe Schollen darstellten und sich noeh etwa 
3 Papillendurchmesser urn die Papille herum erstreckten. 

2. Die Nervenfaserschicht war hauptsachlich nach der Macula hin durch 
feines fibrinoses Exsudat aufgelockert, und die Fasern waren auseinander ge
drangt. 

3. In der Faser- und Ganglienzellenschicht fanden sich einzelnekleine, 
nekrotische Herde. 

4. 1m Gegensatz zur Retinitis bei chronischer Nephritis waren hier die 
Gefasse vollkommen normal, und dies wiirde erklaren, dass hier die Blutungen 
und die auf Gefassveranderung beruhenden perimakularen Flecken fehlten, 
und dass bei friihzeitiger Entbindung Heilung eintreten konnte. 

Nach Rochon-Duvigneaud (1162) erkrankte eine 36jahrige Frau am Ende der 
Schwangerschaft in der Form einer akuten parenchymatosen Nephritis. Die Retinitis albumi
nurica. heilte, und blieben nur eine Entfarbung der Papille und Pigmentveranderungen 
am hinteren Pole zuriick. Nach 8 Jahren Exitus letalis, wobei die Autopsie Vergrosserung des 
Herzens, Atherom der Aorta, Nierenschrumpfung, und an den Netzhautgefassen eine geringe 
Periphlebitis ergab. 

Aus der relativ guten Prognose dieser FaIle diirfen wir wohl schliessen, 
dass die Gefassveranderungen auch nul' voriibergehender Natur sein konnen, 
wenigstens in denjenigen Fiillen, an welche sich dauernd eine Nephritis nieht 
anschliesst. 

Culbertson (1163) bringt aus del' Literatur (allerdings unvollstandig) 
eine Reihe von Erblindungen bei der Retinitis albuminurica wahrend der 
Schwangerschaft. 58,31 % mit teilweiser und 16,66% mit volliger Wieder
herstellung des Sehvermogens. 

Em r y s - Jon e s (1164) veroffentliehte 7 Faile von Retinitis albuminurica 
in del' Sehwangerschaft. Er halt die Prognose fur gut und meint, dass 
manchmal Flecken in del' Chorioidea zuriickbleiben, sowie eine Verminderung 
der Sehseharfe. 

Lodato (1165) berichtet liber einen Fall von beiderseitiger Amaurose bei Nephritis 
interstitial is, in welchem nach wiederholten Schwangerschaften schliesslich aIle Artm'ien beider 
Retinae in blutleere weisse Streifen umgewandelt waren. 

Die .A.ngiopathia retinalis diabetica (R e tin i tis d i abe tic a). 

§ 326. Wenn die so haufig bei Albuminurie gefundene Sternfigur an 
der Macula in gewissem Sinne der sogen. Retinitis albuminuriea ein eharak
teristisehes Geprage verleiht, so fallt ein solches bei der sogen. Retinitis diabetiea 
vollig weg. Dieselbe unterseheidet sieh in niehts von den ophthalmoskopi
sehen Bildern bei del' Angiosclerose der Retina iiberhaupt. 

Wir begegnen hier im ophthalmoskopisehen Bilde N etzhautblutungen 
o h new e iss e FIe eke n WIe z. B. in den folgenden Fallen: 

K a k 0 . (1166) fand lmter 280 Diabetikern in 15 Fallen nur Netz
hautblutungen. 

Wilbrand-Saenger. Nenrologie des Auges. IV. Bd. 22 
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In H a I ten h 0 f f s (1167) FaIle bestanden zahlreiche N etzhautblutungen. 
Die N etzhaut war triibe, die Papillengrenzen verwaschen, aber k e i n e weiss
lichen Flecke. 

Weissliche Flecke ohne Netzhautblutungen wurden beob
achtet von Kako (1166) unter 280 Diabetikern nur in 8 Fallen, wobei in 
6 Fiillen nur einseitig. Von demselben Autor wurden dabei in 21 Fallen 
N etzhautblutungen und reichlich gelbe Degenerationsherde gesehen. 

Lautsheere (1168) beobachtete einfache Neuritis mit weissen 
Flecken. Ganz besonders wird hervorgehoben, dass niemals Netzhaut
blutungen sichtbar gewesen waren. 

Eine Sternfigur an der Macula wurde, wie pag. 320 erwahnt, 
von Hawthorn (1133), sowie Hirschberg (1169, F'all V) beobachtet. 

Eine Sternfigur an der Macula zu gleich mit N etzhau t b I u
tungen sah Hirschberg (1169, Fall III und VI), sowie Hirschmann 
(1132) im FaIle II. 

. Der gleiche :ophthalmoskopische Befund wie bei der sogen. Retinitis 
albuminurica wurde bei den pag. 237 angefiihrten Fallen von Anderson, 
D ermarres etc. gefunden. 

1st das Bild der Retinitis albuminurica gegeben, dann kann man hiiufig 
wenn auch nicht gesetzmassig, neben oder abwechselnd mit Zucker E i wei s s 
im Drin konstatieren. Dagegen waren bei den mit Albuminurie kombinierten 
Fallen von Seegen (1172) und von Le b er (Graefe-Saemisch V, pag. 594, 
I. Auflage) nur Netzhautblutungen vorhanden, im letzten FaIle sogar so stark, 
dass ein massenhafter Durchbruch in den Glaskorper erfolgte. Das abwechselnde 
oder gleichzeitige Vorkommen von Eiweiss neben Zucker weist schon auf 
eine ausgedehnte G e fa s s er k ran k u n g hin. So fand K a k 0 (1166) unter 
67 Fallen von Diabetes 36 obne und 31 mit Eiweiss. 

Z e II e r (1171) stellte 56 Falle von Katarakt mit Diabetes zusammen. 
Bei 14 Kranken war zugleich auch Eiweiss im Drin gefunden worden. 2 Falle 
waren mit homonymer Hemianopsie kompliziert. 

Auch in Fall V und VI von Hirschberg (1169) war abwechselnd und 
gleichzeitig Zucker neben Eiweiss gefunden worden. 

Atiologisch interessant ist die folgende Beobachtung Dec k er s (1173). 
Derselbe beobachtete bei einem 30 jiihrigen Arbeiter einen Diabetes, der nach einer 

syphilitischen Infektion auftrat und zwarbald, nachdem die ersten Anzeichen einer inneren 
Augenerkrankung beD).erkt worden waren. Letztere hatte das linke Auge ergriffen (S = 20/200). 

Es bestanden: pericorneale Injektion, feinste staubformige Glaskorpertrlibungen, verschleierte 
Papillen, Blutungen in die Netzhaut, Umwandlung einer Netzhautarterie in einen grau
weissen Strang und chorioretinitische Herde. Der Diabetes und die Augenerkrankung 
wurden durch eine Schmierkur geheilt. 

Ferner begegnen wir hier ganz wie bei Arteriosklerose ophthalmoskopisch 
sichtbaren Veranderungen der Gefasswande mit ihren Folgezu
standen. 
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So teilte Galezowski (1174) einen Fall von sog. Retinitis diabetica mit, bei welchem 
der obere Ast der Centralarterie der Neizhaut obliteriert und in einen feinen Strang verwandelt 
war. Sonst waren zahheiche Blutextravasate und einige weisse Flecke vorhanden. 

Michel (1175) fand bei einer im diabetischen Koma gestorbenen Patientin als Ur
sache fiir die rechterseits ophthalmoskopisch konstatierte Stauung in den venosen ll-efassen, 
sowie fiir ein in der Mitte der rechten Sehnervenpapille gefundenes grosseres rundliches 
Extravasat eine partielle Verschliessung des Lumens der Vena centralis durch einen Thrombus. 

In einem Falle Knapps (1176) trat plotzlich J£rblindung durch Verschluss der Cen
tralarterie ein. Der Augenhintergrund war rnilchig weiss, in der Macula ein dunkelroter 
Fleck, die Retinalgefasse erweitert. Spater trat Atrophie des Sehnerven auf, und die 
RetinalgefaRse verwandelten sich in weisse Saulen. Noch spater hamorrhagische Irido
chorioiditis und Drucksteigerung. 

§ 327. Beziiglich der Pathogenese untersuchte Mauthner (1177) 
eine grosse Anzahl von Diabetikern in Karlsbad und fand, dass die Haufigkeit 
des Vorkommens von Augenkrankheiten bei Diabetes keine sehr haufige sei 1). 
Die Bedeutung der Diabeteserkrankung liege in der Bildung von Toxinen, in 
der Entstehung von allgemeinen Ernahrungsstorungen, die eine Briichigkeit 
der Gefasse bedingten und Ursache von Blutungen wiirden. Es werden 
alsdann die retinal en und Glaskorperblutungen, das hamorrhagische Glaukom 
und andere intrakranielle Affektionen, wie die Hemiopie, Lahmungen des Auges 
und andere aufgefiihrt. Die sogen. Amblyopia diabetica kennt M aut h n e r 
nur als I n to x ika t ion s am b I Y 0 pie. 

Aus den Versuchen 0 r I and in i s (1153) ist ersichtlich, dass bei experi
mentell erzeugter Glykosurie der sich in der Retina abspielende Krankheits
prozess nicht allein entziindlicher, sondern auch degenerativer Natur ist, 
und dass dieser Prozess von den Gefasswandungen ausgeht. 

§ 328. Hinsichtlich der Funktionsstorung gilt hier im wesentlichen 
dasselbe, wie bei der sogen. Retinitis albuminurica, nur dass bei Diabetes nicht 
selten durch gleichzeitige Affektion des papillomakularen Biindels im Opticus
stamme ein centrales negatives Skotom zustande kommt. 

So fanden sich Z. B. im Falle III Hi r s c h man n s (1170) eine Menge 
strich- und streifenformiger Netzhautblutungen in der Umgebung der Papille 
und ein relatives centrales Skotom, sowie sektorenformige Einschrankung des 
Gesichtsfeldes im oberen iiusseren Quadranten. S = Fingerzahlen in 10 Fuss. 

1m Faile IV Hirschmanns wurde das relative centrale Skotom noch 
verstarkt durch weissliche Plaques an der Macula. Es bestand ein fast ab
solutes centrales Skotom mit Fingerzahlen in 4 Fuss Entfernung. 

§ 329. Was die Prognosis quoad vitam anbelangt, so machte 
Nettleship (1148) Mitteilungen iiber die Lebensdauer bei diabetischer Re
tinitis, oder bei N etzhautblutungen auf diabetischer Basis an der Hand von 
48 Fallen. Das Alter schwankte zwischen 41 und 79 Jahren, und von den 

1) Schlink l1178) berichtet aus der Giessener Univ.-Augenklinik fiber 21 diabetische 
Augenerkrankungen unter 9413 stationaren Kranken. Darunter: 13 Katarakte, wobei 3mal 
das Sehvermogen nicht dem Operationseffekt entsprach (2mal Sehnervenveranderungen), 
2 Retinitiden, 1 Neuroretinitis, 2 Iritiden, 3 Iridocyklitiden, 1 Chorioidealaffektion, 1 eiterige 
Keratitis, 1 OkulomotoriusHthmung, 1 Akkommodationslahmung. 

22* 
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48 Fallen starben 38, und zwar: 9 innerhalb eines J ahres, 11 wahrend des 
zweiten J ahres, und 19 innerhalb 2 J ahren nach Feststellung der Retinitis. 
Die iibrigbleibenden starben zu verschiedenen Zeiten zwischen 2 und 8 Jahren. 

Die Angiopathia retinalis leucaemica. 

§ 330. Als ein bei der sogen. Retinit.is leucaemica haufig zu konsta
tierender Befund werden weisse Flecke mit rotem Rande angegeben. Die
selben sind, wie wir pag. 211, § 216 gesehen haben, als eine besondere Form 
der Retinalblutungen zu betrachten. 

Neben dies en Blutungen mit weissen Flecken im Centrum begegnen wir 
auch hier jenen weissen Flecken, wie sie bei der sogen. Retinitis albuminurica 

Fig. 112. 

Augenhintergrund bei einem Faile von akuter Lenkamie. Ausserordentlicb stark verbreiterte 
Venen, baardiinne Arterien. Eigene BeobacbtuDg. 

etc. vorkommen, und welche teils aus varikosen Nervenfasern bestehen, teils 
abel' fettig degenerierte Elemente, oder eine Infiltration mit Lymphzellen 
darstellen. 

So beobachtete S tre min ski (1181) einen 31jahrigen Mann mit lienaler Leukamie. 
Del' Augenhintergrund erschien leukamisch blass. Beiderseits waren Retinalblutungen vor
handen mit einem Gilrtel von weissen Flecken, welche die getl'iibte Macula in einem Ab
stand von l/S Papillendurchmesser umgaben (Retinitis circinata). 

Ein von uns beobachteter 31jahrigel' Mann mit Leukamie zeigte hochgradige Schwel
lung nnd Schlangelung del' Netzhautvenen, Blutnngen mit rotem Hof und gelblich weisse' 
Flecken (vergl. l"igur 112) bei hellgelber Farbung des Augenhintergrundes. Mikroskopisch 
(D e u t s c h man n): N etzhaut- nnd Adel'hautgefasse enorm erweitert und mit Leukozyten 
geradezu wurstformig ausgestopft. Da wedel' von fettiger Degeneration noch v(\n Herden 
sklerotischer Nervenfasern etwas zn entdecken war, so werden diese ophthalmoskopisch 
sichtbal' gewesenen gelbweissen Flecken auf die erwahnten Gefassektasien bezogen. 
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1m FaIle III D e u t s c h man n s (1184) bestand bei einem Leukamischen 
eine Retinitis. Mikroskopisch wurde Hypertrophie des Stiitzapparates der 
Netzhaut, zahlreiche Blutungen in der Nervenfaser-, Ganglienzellen- und 
der Zwischenkornerschicht gefunden, sowie in unmittelbarer Nachbarschaft 
der Papille ausgedehnte, rundliche Herde sklerotischer N ervenfasern in der 
N ervenfaserschicht. 

Perrin (1185) fand Herde von Fettkornchenzellen in den ausseren 
N etzhautschichten. 

In den folgenden Beobachtungen wurden Macula veranderungen wie 
bei der sogen. Retinitis albuminurica gefunden. 

So bestanden in einem Faile von Rot h (1182) (ophthalmoskopischer Befund von 
Schirm er) von lienaler Leukamie grauliche Exsudationen in der Netzhaut, dicht an der 
Papille besonders nach 0 ben und unten, welche die geschlangelten Venen verschleierten. 
In der Umgebung der Macula konzentrisch gruppierte gleiche Flecke. N eben den Venen 
einige geringe Apoplexien. Sehstorungen waren nicht vorhand~n. 

Die anatomische Untersnchung zeigte die Netzhaut ca. 4 mm rings urn die Papille 
leicht getriibt, nicht durch Odem, sondern durch eine feinkornige Triibung der ausseren 
Faserschicht mit Hypertrophie der Radiarfasern. Die Gefasse stark ausgedehnt und ge
schlangelt, die peripheren Verzweigungen boten eine teilweise sehr vorgeschrittene fettige 
Degeneration del' Wandungen, die Hanptstamme stellenweise eine Verdicknng der Adventitia 
durch Infiltration mit Rundzellen. In der Gegend des Aquators sehr zahlreiche, hOchstens 
stecknadelkopfgrosse l3lutungen von roter Farbe, welche vorzugsweise in den ansseren 
Netzhantschichten sassen. Am linken Auge an der Macula mehrere kleine Herde 
von sklerotischer Hypertrophie der Nervenfasern. 

In dem Faile II von K ram s z t Y k (lI83) war der Augenhintergrund gelblich und 
an der Macula Veranderungen wie bei der sogen. Brig h t schen Retinitis. Mikroskopisch 
waren die Nervenfasern varikos hypertrophisch, die Gefasswandungen sklerosiert. 

Perrin (1185) fand Herde von Fettkornchenzellen in den ausseren Netzhautschichten. 

§ 331. Auser diesen weisslicbgelben Flecken werden aber auch wah r e 
L y mp hom e in der N etzhaut bei Leukamie beobachtet, die sich gleichfalls 
als weisse Flecke ophthalmoskopisch prasentieren. 

Friedlander (1186) berichtet iiber einen Fall mit Erscheinungen eines Gehirntnmors, 
der auch Sehstorungen auf beiden Augen (eine ophthalmoskopische Untersuchung 
ware hier differentialdiagnostisch von besonderem Werte gewesen) anf
zuweisen hatte. Die Autopsie ergab Leukamie, knotchenformige Neubildungen in der 
Mark- und Rindensubstanz des Gehirns (Lymphome), die g lei ch e n in den inn ere n 
Kornerschichten der Retina. Die grossten ragten iiber die innere nnd aussere Re
tinaoberHache hervor nnd erreichten einen Dnrchmesser von 1,0-1,2 mm. Mikroskopisch 
erschienen in der Jietina eine grosse Anzahl von miliaren Blutungen und weisslichen Flecken, 
der Sehnerv beiderseits vor dem Eintritt in den Bulbus birnformig gestaltet (Ampulle), nnd 
die Scheide gerotet. 

B a c k (1187) berichtet iiber zwei interessante Falle, bei welchen leider die Sektion 
nicht gemacht worden war. 

Fall r. Bei einer aniimisch aussehenden Frau fanden sich die Parotis und Tranen
driise beiderseits, eben so die peripheren Lymphdriisen geschwellt, das ZahnHeisch von Ha
morrhagien durchsetzt, Milz und Leber vergrossert, Herz nach links hypertrophisch. Der 
Urin enthielt viel Albumen, hyaline und granulierte Cylinder, rote Blutkorperchen. Blut 
= 2000000 rote, 460000 weisse Blutkorperchen. Hb 55 0/0• 

Mikroskopisch fanden sich neben sparlichen polynuklearen Zellen haufenweise mono
nukleare, reichlich Markzellen, eosinophyle Zellen, kleine LYlJlphozyten, auch kernhaltige 
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rote Zellen, keine Poikilozythose. 1m Verlaufe haufiges Nasenbluten, ulamische Erschei
nungen. Ophthalmoskopiseh S tau u n g spa pill e, die Gefasse stark geschlangelt, die 
Venen so hell wie die Arterien, in der Peripherie grauweisse Flecke mit hamor
rhagischem Rof. 

Fall II. Ein 17 jahriges Miidchen zeigte Schwellung der Nacken-, Supraklavikular
und Inguinaldriisen, starke Vergriisserung der Milz und Leber und 1,5 % Eiweiss im Urin, 
sowie zahlreiche Cylinder. Blut: 3250000 rote und864 000 weisse Blutkiirperchen, 65 0/0 Rb. 
Mikroskopisch zahlreiche eosinophile, grosse mononukleare Zellen, Markzellen, polynukleare 
Leukozyten und vereinzelte kernhaltige rote Blutkiirperchen. Ophthalmoskopisch enorme 
Schlangelung der Netzhautvenen und Artelien mit heller Blntfarbung, grauweisse Trii
bung der Venenwandungen und der betreffenden N etzhautpartie, S e h n e rv e n pap i 11 e 
geriitet, geschwellt und getriibt, ihre Grenzen verwischt. 

Pathologisch-anatomisch waren die Befunde, kurz zusammengefasst, folgende: 
Es fand sich eine breite episklerale und geringere sklerale Rundzelleninfiltration, eine gleiche 
im Corpus ciliare, aine massenhafte Lymphzellenanhaufung in der Aderhaut, im Sehnerven 
und in der Netzhaut, sowohl in den Blutgefassen, als auch ausserhalb derselben, letztere 
nur an einzelnen Stellen, so dass es zur Bildung von Knoten kam, die 
den Lymphozyten glichen. 

Die leukamischen Neubildungen in der Netzhaut werden als durch eine 
leukozytenreiche Extravasation entstanden angesehen, die zugleich als An
ziehungspunkt fur die aus den Gefassen austretenden Leukozyten diene. 
So entstande eine durch Zellapposition mehr und mehr wachsende Geschwulst 
(Lymphom). 

Die Untersuchungen der Augen eines an Leukamie gemischter Form 
(lienale und Knochenmarkform obne Beteiligung der Lymphdrusen) gestorbenen 
Mannes lenkte die Aufmerksamkeit von 0 rio w (1189) auf diese sogen. 
»tumorartigen Herde" von L e be r, die in heiden Kornerschichten und in 
der Schicht der Ganglienzellen lagen. Histologisch bestanden sie aus Leuko
zyten und Erythrozyten. Sie befanden sich nur neben den Gefassen und 
standen in Verbindung mit \ihnen. An den Stellen der Anhaufungen waren 
die Gefasse aneurysmatisch erweitert, und ihre Wande waren so von Leuko
zyten durchtrankt, dass sie ihre Struktur fast verloren hatten. Ein Kranz von 
Erythrozyten wurde nur da gefunden, wo noch, obgleich sehr kleine, Reste 
der Gefasswande zu sehen waren. 

Die Ve n en der Retina erscheinen haufig breit und sehr blass (vergl. auch 
Fig. 112 sowie die Abbildung bei Gowers, Die Ophthalmoskopie in der inneren 
Medizin, Fig. 74 daselbst). Diese Verbreiterung ist nach Go we r s wahrschein
. ich mehr die Foige von Atonie und Abflachung als von passiver Dilatation. 
Nicht selten sind die Venen auch stark geschlangelt. Vergl. pag. 156 die 
dort angefuhrten Falle. In Ider Beobachtung Per r ins (452) pulsierten die
selben lebhaft, und war die N etzhaut mit streifigen B I u tun g e n von ver
schiedener Ausdehnung besat. Die grossten derselben hatten die Dimension 
der hal ben Papille. 

Lediglich Blutungen gewiihnlicher Art wnrden von Steuber (1190) bei einem 
21jiihrigen leukamischen Soldaten heobachtet. Dieselhen traten sehr friih auf, besonders 
auch in der Gegend der Macula. Dementsprechend war auch ein centrales Skotom vor
handen. Ebenso bei M i c h e I (1191, Fall I). 
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Leber (1195) berichtet iiber einen Fall von doppelseitiger Retinitis haemorrha
g i c a mit gleichzeitiger hochgradiger symmetrischer Schwellung an allen vier A ugenlidern, 
sowie doppelseitigem Ex 0 ph t h a 1m us. Die Allgemeinuntersuchung sowie die des Blutes 
wies eine weitgediehene Leukamie nacho Die Schwellungen der Lider werden als leuka
mische Wucherungen angesehen und ebensolche in der Orhita angenommen. 

E b s t e i n (1196) stellte bei einem kraftigen Manne, welcher zuerst die Krankheits· 
erscheinungen del' Purpura haemorrhagica Werlhafii riargeboten batte und von einem iiberaus 
reichlichen Nasenbluten befallen worden war, eine Leu k ami e fest; rascher todlicher 
Ausgang. Ophthalmoskopisch fanden stch in del' Netzhaut beider Augen starke Blu
tun g en und ausgedehnte Triihungen, erstere auch in der Bin d e h aut. 

Immermann (1197) berichtet iiber einen Fall von myelogener Leukiimie mit 
N e tz h aut h I u tun g en, bei welchem sich die Erkrankung im Anschluss an einen Typhus 
abdominalis entwickelt hatte. 

§ 332. Entsprechend jenen degenerativen Veranderungen des Netzbaut
gewebes finden wir auch Veranderungen an den Gefiisswandungen. 

So saben Becker (1179) und Tillaux (445) die Wandungen einzelner 
Gefasse weiss eingescheidet. De u t s c h man n (1184) fand mikroskopisch die 
Wandungen der Centralgefasse mit Rundzellen infiltriert. 

Roth (1182) sah in den Wandungen der peripheren Verzweigungen der 
Gefasse teilweise sehr vorgeschrittene fettige Degeneration, wahrend die 
Hauptstamme stellenweise eine Verdickung der Adventitia durch Infiltration 
mit Rundzellen zeigten. 

Nach Gowers (1. c. 274) konnen die Kapillaren der Retina dilatiert 
und varikos, und die Lymphscheiden der Gefasse mit weissen Blutkorpercben 
gefiillt sein. 

In dem FaIle II von M i c h e I (1191) handelte es sich um eine lienale 
und myelogene Leukamie. Ophthalmoskopisch waren die Erscbeinungen hoch
gradigster Stauung in den venosen Verzweigungen, kein Extravasat etc., leicht 
orangegelbe Farbung des Augenhintergrundes vorhanden. Hier waren die 
Erscheinungen der venosen Stauung durch T h r 0 ill b 0 s i e run g der Vena 
retinalis super. zu erklaren; im FaIle I mit zahlreichen N etzhautblutungen 
wurde eine T h rom b 0 seder Vena centralis gefunden. 

fiber einen analogen Fall berichtet Bon d i (1192): 
34jahriger Mann. Ophthalmoskopisch starke Verbreiterung und Schlangelung der 

Netzhautvenen, eine Netzhautblutung und eine weissliche Sehnervenpapille mit undeutlicher 
BegrenzuDg, ausserdem in der Peripherie des Augengrundes zerstreut weissgelbe Flecke. 

Mikroskopisch: Odem der Papille, die Netzhautvenen mittleren Kalibers vollkommen 
thromb osiert und die perivaskularen Lymphriiume durch Leukozytenanhaufung erweitert. 
Die Leukozyteninfiltration drang auch in die Nervenfaserschicht ein, manchmal auch in 
die innere Kornerschicht, und hier sowohl als in der ausseren Kornerschicht und der Ner
venfaserschicht waren Blutungen sichtbar. 

In dem Falle von Grunert (355) waren die Gefasse in der Nahe der 
Papille mehrfach von wei sse n S t rei fen begleitet. N ach der Peripherie 
zu, besonders nach aussen, nahmen einige der Gefasse un g e w 0 h n I i c h 
schnell an Dicke ab, wahrend die weissen Einscheidungen 
de utI i c h her v 0 r t rat e n. An manchen Stellen liefen die Gefasse schliess-
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lich als f e i new e iss eLi n i en 0 h n e sic h t bar e B I u t s a u led e m 
Ende zu. 

§ 333. Ziemlich haufig beobachten wir Odem der Netzhaut und 
del' Papille bei der Leukamie, wie in den Fallen von Perrin (1185), 
Kramsztyk (1183), Bondi (446), Tillaux (445), Deutschmann (1184), 
Back (1187), Gowers (I. c. 275) und Grunert (355), sowie im fol
genden FaIle: 

Eigene Beobachtung (vergl. Figur 113) : 14jahriges Madchen, akute Leukamie lienal· 
Iymphatischen U rsprungs; plotzlicher Be;dnn mit anginaartigen Beschwerden; rapider Ver
Iauf mit dauernder Fieberbpwegung und schubweise fortschreitender Anschwellung der 
Leber, Milz und samtiicher Lymphdriisen. Tod 8 Wochen nach Reginn der ersten Krank
heitssymptome. Ophthalmoskopisch: gelbliche Verfiirbung des A ugeuhintergrnndes, mehr
fach Iangliche B1utungen in der Netzhaut. Die anatomische Untersuchnng der Augen 

Fig. 113. 
Eigene Beobnchtung. Leukamie. Nctzhautiidem in der Umgebung der Papille. 

(D e u tschm a n nl f rgab als veriindert hauptsachlich die hintere Halfte der Netzhaut, sowie 
die Sehnervenpapille. Letztere war g e sc h w 0 II en, die Walldungen der Centralgefasse 
mit Rnndzellen infiltriert., ebenso der Sehnerv und der Zwischenscheidenraum. Das Binde
gewebsgeriist der Netzhaut stark gewuchert, an der lnnenfiache einer auf diese 'Weise neu 
gebildeten Schicht eines bindegewebigen Maschenwerks schloss sich nach dem Glaskorper 
zu ein zartes blasses Netzwerk, teils aus Fihrin, teils aus Bindegewehe bestehend an. B1u
tungen fanden sich in der ~'aser- und Ganglienzellenschicht. Das Pigmentepithel gelockert 
nnd heller. 

Aus Oe II e r s (1193) Befund eines Auges bei lienaler Leukamie ist eine 
starke Schwellung der Eintrittsstelle des Sehnerven und der 
anliegenden Retin?, hervorzuheben. Die Nervf'nfasern- und die Ganglien
zeIlenschicht hatten um das Doppelte zugenommen. Riel' fan den sich auch 
die Extravasate. Wie in allen anderen Schichten, so waren auch in del' 
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Kornerschicht kleine rundliche Herde von grossenteils weiss en Blutkorperchen 
anzutrefi'en. 

Ferner war die Chorioidea stark verbreitert, und zwar genau an der 
Stelle des Eintritts der hinteren Ciliararterien durch eine kolossale Anhaufung 
von weissen Blutkorperchen von der Suprachorioidea an bis zur Kapillarschicht. 

In dem FaIle von Kerschbaumer (1194), links mit Stauungs
pap i II e , rechts mit ausgedehnten und geschlangelten Venen und beider
seitigem Exophthalmus (Anhaufung von Rundzellen im Fett.gewebe del' Orbita, 
im Te non schen und Supravaginalraum) setzte sich ebenfalls von der C h o
rio ide a aus die Rundzelleninfiltration einerseits auf die inneren Lamellen 
der 8klera, anderseits auf die liussere Lage del' N etzhaut fort. 

Eine bemerkenswerte Veranderung beobachtete Heinzel (1198) in einem 
FaIle von lymphatisch lienaler Leukamie bei einem 4 1/2jahrigen Kinde. 

Z!ler8t bestand eine enorme Schwellung beider Papillem, welche von einer gestreiften 
Triibung eingenommen wurde, die sie ganz verdeckte. Die Netzhaut war hier und da 
etwas opak, die Venen waren massig geschiangelt, und die Gefasse von blassen, verschieden 
breiten Linien eingerahmt. Zahlreiche Raemorrhagien traten auf und verschwanden wiedel'. 
Aile pathologiscben Erscheinungen gingen innerhalb vop vier W ochen zuriick, und del' Fundus 
erschien wieder·normal, aber blass und ergab sich auch bei del' Autopsie als normal. Heinzel 
bemerkt, dass die Erscheinungen nicht das Aussehen eines entziindlichen Prozesses hatten, 
sondern mehr das einer passiven Stauung mit darauffoIgendem Odem und Ekchymosen. 
Ein derartiger Zustand war in demselben FaIle auch in der Conjunctiva zu sehen und 
mehrere Mal an del' Raut und wurde auf einen konstitutionellen Zustand zuriickgefiihrt. 
Go wers bemerkt hierzu (pag. 275 Ophthalmoskopie): die ophthalmoskopische Erscheinung 
konnte die FoIge von Thrombose der Orbitalvene gewesen sein, deren Anastomosen mit der 
Gesichtsvene schliessIich geniigten, um den normalen Zustand wiedel' herbeizufiihren. Venen
thrombose sei bei dem Leiden eine haufige Erscheinung. 

§ 334. Was die 8 e h s tor u n g e n anbelangt, so fehlen sie in manchen 
Fallen fast vollstandig, selbst bei Fallen mit Stauungspapille, wie in del' Be
obachtung von Grunert (355) siehe pag. 343, kann die Sehscharfe nor
mal sein. 

In den Fallen, wo die Blutungen in der Macula sitzen, treten selbst
verstandlich centrale Skotome mit hochgradiger Storung der Sehscbarfe auf, 
wie in der Beobachtung Steubers (1190). 1m FaIle 8treminskis (1181) 
war das centrale Skotom durch degenerative Verii.nderungen an der Macula, 
ahnlich wie bei der Retinitis circinata, hervorgerufen. 

In einem von Hirschberg (1199) beschriebenen FaIle war die 8eh
storung das erste Zeichen der Krankheit gewesen, und die oph
thalmoskopisch nachgewiesenen Blutungen hatten zur Diagnose der Krankheit 
gefiihrt. 

Es handelte sich um einen Kranken, del' zum Arzte ging, weil er bestiindig einen 
roten BaIlon vur seinem rfl~hten Auge sah. Die ophthalmoskopische Untersnchung ergab 
das V orhandensein einer grossen analog geformten Blutung in der Gegend der Macula, 
wiihrend :1lahlreiche kleinere iiber den Fundus zerstreut waren. Blut und Milz wnrden 
untersucht, und die Diagnose auf Leukamie bestatigt. Einen Monat spater trat im linken 
Auge eine genau gleiche Blutung anf, die ebenfalls das Bild eines roten Ballons her
vorrief. 
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Die Angiopathia retinalis syphilitica. 

§ 3135. Durch Heu bner (1200) kennen wir die grolSse Bedeutung der 
Endarteriitis proliferans, besonders fur die funktionellen Storungen des Ge
hirns. Ebenso wie bei den Gehirngefassen kann die Syphilis auch die Ur
sache zu Erkrankung der N etzbautgefasse werden. Wir beobacbten dal'um 
nicbt selten gleichzeitig mit den Erscheinungen von Hirnsyphilis auch opbthal
moskopisch nachweisbare Veranderungen an den Netzhautgefassen. So bringt 
z. B. v. Hosslin (1201) eine ganze Reihe von Fallen von Hirnsyphilis mit 
okularen Storungen und zwar: 

Fall 1. Hirnsyphilis, Epilepsie, Endarteriitis retinae, 
2. nicht lokalisierte Gefassyphilis, Neuritis optica (syphilitische Neubildung), 

Endarteriitis retinae; 
5. A phasie und Agraphie, Endarteriitis retinae, 
7. Parese des linken Armes, Parasthesien del' linken Kiirperhalfte, Endarleriitis 

retinae, 
8. ebenfalls Endarteriitis retinae bei apoplektiformem Anfall und Ausgang in 

progressive Paralyse. 

S tie g Ii tz (1202) berichtet fiber einen Fall von transitorischer Aphasie mit luetischer 
Neuroretinitis und einem miliaren Gumma del' Netzhaut, in dem ausserdem die 
Symptome einer friiheren Ponsblutung bestanden hatten. 

Bei einem von He u b n e r (1221) beobachteten FaIle (21/2jahriges Kind) von hereditarer 
Lues mit Endarteriitis der Gehirnarterien ergab die Augenspiegeluntersuchung eine Retinitis (!) 
syphilitica . 

. Indem die Lues das atiologische Moment fiir eine allgemeine und lokale 
Gefasserkrankung bildet, so beobacbten wir auch hier im ophthalmoskopischen 
Bilde aIle jene Veranderungen, wie wir sie bei Arteriosklerose resp. Angio
sklerose der N etzhaut zu Gesicht bekommen. Prinzipiell sind aber hier 
2 For men auseinander zu halten: Die syphilitiscben Erkrankungen der 
au sse r en N etzhautschichten in ihrer Abhangigkeit von der Erkrankung der 
Chorioidea resp. Choriocapillaris (vergl. pag. 13), und die durch Erkrankung 
des Systems der Centralgefasse gesetzten Erkrankungen der inn ere n N etz
hautschichten. 

Schon im Jahre 1859 hatte Jacobson (1203) das klinische Bild einer 
Krankheit gegeben, die er Ret in i ti s s y phi lit i c a nannte. Spater hat 
M aut h n e r (1204) in einem klinisch beobachteten und anatomisch unter
suchten FaIle nachgewiesen, dass es sich hierbei um eine wirkliche, den 
inn ere n Schichten der Retina angehorende Retinitis (!) handele. J a cob son 
(1203) nannte die Krankheit Retinitis syphilitica simplex, weil in 
ihrem ophthalmoskopischen Bilde diejenigen Erscheinungen, die bei keiner 
Retinitis (!) fehlten, vorklimen, namlich: Hyperamie der Papille, Undeutlich
keit ihrer Grenzen, diffuse Retinatriibung und Venenerweiterung. Blutungen, 
weisse und gelbe Plaques. Feine Glaskorpertriibungen konnten vorkommen, 
aber auch fehlen. Die subjektiven Symptome seien meist unbedeutend (Ne
beligsehen), seltener anfangs stiirmisch Photopsien und Chromopsien. 
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Es ist ferner von Classen (1206), Schweigger (1207) und Ale
x and e r (1208) beobachtet worden, dass sich die Netzhaut urn die Papille 
herum in einem wallformigen Ring ver
dickt zeigte, und dass diese Verdickung 
bis nahe an die Macula lutea heranging. 

Will man diese Bezeichnung "Re 
tinitis simplex Jacobson" bei
behalten, dann k6nnte man folgende 
eigene Beobachtung hinzuzahlen. 

Es handelte sich um einen 62jahrigen 
Arbeiter, J. H , der sich vor 32 Wochen in
fiziert hatte. Es bestanden auf dem rechten 
Auge alte hintere Synechien, und alte Pig
mentschollen lagen auf der vorderen Linsen
kapsel. Das linke Auge war normal. Augen
muskeln und Akkommodation normal. Ophthal
moskopisch (vergl. Figur 114): Betrachtliche 
Kaliberveranderungen im Verlaufe einzelner 
Gefasse. Die Retina in ziemlicher Umgebung 
der Papille getriibt, die Peripherie frei. Die 
Venen geschlangelt, an einzelnen Stellen 
knorrig oder korkzieherartig gewunden. 

Fig. 114. 

Eigene Beobachtung. Odem, Schlangelung 
und Kaliberveriinderungen der Netzhautge

fasse bei Syphilis. 

Die Papille gerotet. Patient bemerkte seit einiger Zeit Verschlechterung des Sehens 
mit Nebel. Rechts mit - 1.0 = "°/50, links mit + 1,25 = 6/6. 

Das Gesichtsfeld beiderseits massig konzentrisch, verengt. Rechts Farbengrenzen 
betriichtlich eingeschrankt, vergl. Figur 115. 

Fig. 115. 

Gesichtsfeld zu Figur 114. 

Neben dieser sogen. Jako bsonschen aufGefasserkrankungen beruhenden 
Retinitis luetica, begegnen wir hier noch anderel'l ophthalmoskopischen Bildern, 
welche gleichfalls auf Veranderungen der Blutgefasse zuriickzufiihren sind. 
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So finden wir zunachst Hamorrhagien kombiniert mit anderen ophthalmo
skopischen Erscheinungen del' Netzhaut. 

Eigene Beobachtung: 

E. K. 24jahriger Schmied. Sieht seit etwa 7 Wochen auf dem rechten Auge 
schlechter, an fangs Flimmern. Sehscharfe rechts = 6/ 18, links normal. Die rechte Pupille 
etwas weiter als di(l linke, auf Licht schwer beweglich, links normale Reaktion. 

Op hth a I m 0 sk 0 p is ch er B efrind: (vergl. Figur 116) rechts umgekehrtes Bild: 
Papille verschleiert, gerotet, gestrjchelt, zeigt eine geringe Prominenz. Auf der Papille 
weissliche Plaques und Striche bemerkbar. Nach innen oben hart an del' Papille ein Ex tr a
vas a t, eben so unten innen eine in der Aufsaugung begriffene Haemorrhagie. Die Gefiisse 
weiss eingescheidet. Die Venen in der Nahe der Papille weniger dunkel, als im iibrigen 
Verlaufe. 1m aufrechtem Bilde sieht man auch auf der Papille einzelne Blutextra· 
"asate. Der iibrige Augenhintergrund klar, links Augenspiegelbefund normal. 

Vor ca. 8 ,V ochen Ulcus induratum. Augenstorungen seit 7 W ochen. 

Fig. 116. 

E. K. Neuroretinitis luetica. Eigene 
Beobachtung. 

Fig. 117. 

H. W. Eigene Beobachtung. Gefasserkran
kungen bei Syphilis. 

Heftige Kopfschmerzen in der rechten Schadelhalfte. Plotzlicher Beginn. Haufig. 
leichte Schwindelanfalle. Die Sehstorung soil plotzlich begonnen haben, indem es beim 
Lesen dunkel VOl' den Augen wurde. 8eitdem blieb dann ein Nebel vor den Augen bestehen. 
Das Gesichtsfeld ist heiderseits im diffusen Tageslichte fiir 5 mm weiss normal. 

Urin frei. 
Hochgradige Anamie del' Schleimhliute. 

Eigene Beobachtung: 
H. W. 42 jahrig. Kiifer. Lues. Ophthalmoskopisch (vergl. Figur 117: rechte Papille 

rot; triibe und gestrichelt, die Grenzen verwaschen. Rings urn die Papille bildet die etwas 
starker reflektierende Retina einen Hof. Emzelne Venen weiss eingescheidet. In del' nach 
ob n und ausSen ziehenden Vene gewahrt man auf und in der Nahe der Papille kaum eine 
Blutsaule. Rings urn die Papille ist die Netzhaut gleichfalls getrUbt. Tiefer gelegene Partien 
der Gefas<;e sind im Bereiche jener Triibung sehr viel blasser als Mher gelegene. Sehscharfe 
noch normal. Papillen: normal. Das Gesichtsfeld fiir weisse Ohjekte normal, fur Farben 
medianwarts eine geringe Einschrankung. 
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Eig'-lne Beobachtung: 

H. Sch. 34jahl'iger Arbeiter. Vor 1jdahr Ulcug durum. Exanthem, Schmierkur, kein 
Kopfschmerz, kein Schwindel, angeblich kein Potator, kaut Tabak, nicht neurotisch hel astet. 

Nervensystem normal. 
Ophthalrnoskopischer Befund (vergl. Fig. 118): Die Papille gerotet und gestrichelt, 

Grenzen nicht zu erkennen. 
Die Netzhaut urn die Papille stark getriiht, in del' Peripherie frei. 
Die Venen stark verhreitert und geschlangelt. 
S heiderseits = 6/12. Gesichtsfeld: leicht konzentrisch verengt. 
Urin frei von Zucker und Eiweiss. 

§ 336. N aeh M i e he I (Lehrbueh der Augenheilkunde, II. Auflage, 
pag. 450) sind hierbei die Wandungen der Hauptverzweigungen der Retinal
gefasse erkrankt, die bald einzeln, 
bald in grosser Ausdehnung be
troffen sein konnen. Spater zeigen 
sieh die Gefasse verengt und 
werden mehr in weisse Streifen 
umgewandelt, durch welche noeh 
das Rot der Blutsaule hindureh
schimmert. Nicht selten sind aueh 
die Venen von weisslichen Saumen 
in grosser Ausdehnung begleitet. 
Vergl. aueh Fig. 78 pag. 251. 
Manchmal sind die arteriellen 
Wandungen so undurchsichtig, 
dass niehts mehr von einer Blut
saule wahrzunehmen ist, oder es 
erseheint bald diese, bald jene 
N etzhautarterie einfach als eine Fig. 118. 
weissglanzende Linie. 1m Bereiche Eigeue Beobachtung. H. Sch. Neuroretinitis luetica. 

derselben sind Blutungen vorhan-
den. Die Sehnervenpapille ist anfanglieh nicht, oder nur wenig verandert, 
hier und da sind die Grenzen etwas verwiseht; spater wird bei ausgedehnter 
Gefasserkrankung eine atrophisehe Verfarbung der Papille bemerkbar. 

Anatomiseh handelt es sieh urn eine Verdiekung der Gefasswandungen, 
bedingt durch eine Per i vas cuI i tis, oder urn eine mit einer Bindegewebs
wucherung einhergehende Entziindung aller Gefasshaute. Besonders kann ' 
durch eine in der Intima beginnende Wucherung friihzeitig eine hochgradige 
Verengerung der Gefasse herbeigefiihrt werden, wie dies ja im Augenspiegel
bilde deutlich hervortritt. Die weiss en Saume der Venen sind teils durch 
eine Ansammlung von lymphoid en Elementen in den peri vaskularen Raumen, 
teils ebenfalls durch eine bindegewebige W ucherung bedingt. Diese eben ge
schilderte Erkrankungsform soll.entschieden dem spateren Stadium der Lues 
angehOren. 
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B a c h (1231) fand in einem typischen FaIle von Retinitis syphilitica 
folgende Erkrankungen des Gefassystems: 

1. bei den starker kalibrigen Arterien eine ziemlich gleich haufige 
partielle und ringformige Entziindung der Adventitia, sowie der Intima, 

2. bei den schwachel' kalibrigen Arterien ein etwas haufigeres Be
fallensein der Intima, 

3. die Kapillaren ziemlich gleich haufig wie die kleinen Arterien erkrankt, 
hierbei war hauptsachlich eine ringformige Wucherung zu konstatieren, die 
in vielen Fallen zur Verschliessung des Lumens gefiihl't hatte. Weniger haufig 
war eine partielle Entziindung vorhanden. Die Venen zeigten nur in ganz 
vereinzelten Fallen eine geringe entziindliche Verandel'ung der Bindegewebs
umhiillung. 

Lodato (1236) erwahnt eine Form von Retinitis syphilitica, welche 
zuel'st von 0 s twa I d t in 7 Fallen beobachtet und 1888 in Heidelberg mit
geteilt, seitdem abel' nicht wieder beschl'ieben worden sei. Es handelte sich 
um eine Bildung kleiner grauer Herde, wie sie bei Gehirnsyphilis von He u b
n e r u. a. an den Gehirngefassen nachgewiesen und von 0 s twa I d t an den 
makularen Arterien gesehen wurde. In dem Falle von L 0 d a t 0 (tertiare 
Symptome, 21/2 Jahre nach der Infektion, Gummata der Orbita, Stirn und 
Schlafe), zeigten sich kleine graue als gummos angesehene Herde an 
den peripapillaren Arterien; die Papille war gerotet und geschwellt. Die 
Voraussetzung, dass die gleichen Bildungen an den Gehirngefassen bestehen 
miissten, wurde durch einen epileptischen Anfall bei der Patientin wahrschein
lich gemacht. Auf Schmierkur baldige Heilung. 

Hier handelt es sich wohl um die knotchenformigen Vel'anderungen del' 
Gefasswallde, von welchen wir pag. 176, Fig. 68 einen analogen Fall mit
geteilt hatten. 

§ 337. fiber Netzhautblutungen, weissliche Flecke, Netz
hautodem und Endo- l'esp. Perivasculitis bei Syphilis berichten folgende 
Autol'en: vergl. auch die Falle pag. 198, § 196. 

Scheidemann (1209) beobachtete eine gummose Neubildung an der Eintrittsstelle 
des Sehnerven, welche 10 Monate nach der Infektion bei einem 32jahrigen Manne aufge. 
treten war. Anfanglich war links eine Iritis condylomatosa vorhanden, spateI' auch rechts 
eine akute Iritis aufgetreten. 

Ophthalmoskopisch war rechts von der Stelle des Sehnerveneintritts ein stark pro
minierender breitbasiger, rundlich umgrenzter Knoten von hellgrauer Farbe sichtbar. 
Die Netzhaut war temporal bis nahe an die Macula in die Schwellung hmeingezogen, und 
am Abhange dieser pilzformigen Schwellung fanden sich streifige Netzhautblutungen. Unter 
einer energischen spezifischen Behandlung wurde del' erwahnte Knoten standig kleiner; 
es traten aber BIutungen, sowie zahllose rein weisse, fettig glanzende Sprenkelungen auf. 
Auch die linke Papille bot die ophthalmoskopischen Erscheinungen einer massigen Entziin
dung dar. Die Erkrankung wird im allgemeinen als rein intraokularer Prozess (Perivasculitis, 
Endal'teriitis syphilitica) aufgefasst. 

H a a b (1210). Vom Opticus iiber die Macula weg bis temporalwaris war die graulich 
getriibte Netzhaut mit zahlreichen Blutungen durchsetzt. In diesem so veranderten Bezirk sah 
man ferner da und dort weisse Linien, die den Verzweigungen einer Arterie entsprachen, welch 
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letztere, zur Papille zuriickverfolgt, zahlreiche grellweise, schiippchenartige Flecken in ihrer 
Wandung besass. Durch Konfluieren solcher Fleckchen erschien da und dort del' Arterien
stamm auf langere oder kiirzere Strecken ganz weiss. Vollstandiger oder nahezu vollstan_ 
diger Verschluss schien aber erst in den Arterienzweigen stattzufinden, und in den Gebieten 
dieser Zweige war dann die Netzhaut in erwahnter, einem hamorrhagischen Infarkte ahnlicher 
Weise verandert. Die antisyphilitische Behandlung hatte allmahlich eine erhebliche B~sse
rung zur Folge. 

Hirschberg (1211, Fall I), 39 Jahre alte Patientin. Vor 2 Jahren Ulcus. Ein 
feiner Arterienzweig war von weissen, perivaskulitischen Streifen umsaumt. Dicht vor 
einzelnen Arter-ien blauliche Triibungen in der vordersten Schicht der Netzhaut oder in den 
Glaskorper hineinragend. Ausserdem kleine Netzhautblutungen. 

In den von Seggel (1212) beobachteten Fallen bestanden die Gefassveranderungfln 
in auffallig breiten, weissen Reflexstreifen der Arterien, Verschwinden des doppelten Konturs, 
spater ein Verlust des Reflexstreifens, Verengerung und schliesslich Verwandlung in einen 
feinen weissen Streifen. 

De Schweinitz und Mellor (1213,FallI) berichten iiber einen 48jahrigen Mann, 
bei welchem die Infektion 9 Jahre vorausgegangen war und eine ausgedehnte Erkrankung 
der Netzhautarterien bestand (Perivasculitis, weisse Strange) mit Erscheinungen einer 
Neuritis optica und Blutungen. An manchen Stell en waren Exsudate wie bei einer Retinitis 
circinata. 

Mag nus (1214) beobachtete bei einer vor 3/. Jahren syphilitisch infizierten 28jahrigen 
Patientin auf dem linken Auge (S = 2,3, Gesichtsfeld beschrankt) einen viel verzweigten, 
weissen Gefassbaum, welcher bis in die Peripherie des Augengrundes zu verfolgen war. 
Gegen die Papille hin war der Hauptast dieses weissen Gefassbaumes bis zu seiner Ver
einigung mit del' Artera temporalis sup. zu verfolgen. Die weissen Gefassbezirke waren 
von zahlreichen frischen Blutungen von streifigem Aussehen umgeben; dabei zeigte die 
Netzhaut in del' nachsten Umgebung del' erkrankten Gefasse einen grauen Anflug. Spater 
trat Iritis hinzu und 6 1/ 2 Monate nach del' ersten Augenspiegeluntersuchung waren die 
Veranderungen an den N etzhautgefassen verschwunden. 

§ 338. In den folgenden Beobachtungen von hereditarer L u e s waren 
die Gefassveranderungen die Ursache von rezidivierenden Glaskorper
blutungen, vergl. pag. 215 § 220. 

So handelte es sich im FaIle Pressels (1215) um Gefassveranderungen (bei einem 
15 jahrigen Madchen mit Lues hereditaria \Iritis recidiva und Keratitis interstitialis) mit rezidi
vierenden Glaskorperblutungen. Nach Inuntionskur Heilung. 

S c h e ff e Is (1216) sah ebenfalls rezidivierende Glaskorperblutungen bei perivaskuli
tischen Veranderungen, die sich bei entsprechender Behandlung zuriickbildeten, und halt 
dieselben ehenso wie Fe j e r (1217) fiir hereditar luetischen Ursprungs. 

In dem folgenden Faile Me y e r s (1225, Fall I) bestand zuerst eine hamorrhagische 
Retinitis, und es entwickelte sich spater eine doppelseitige Iridochorioiditis. 

Ein 61jahriger Gartner, welcher an tertiarer Lues litt, erkrankte an bamorrhagischer 
Retinitis des linken Auges, bald hernach an doppelseitiger Iridochorioiditis. Wahrend unter 
antiluetischer Kur das rechte Auge heilte, erblindete das linke unter den Erscheinungen der 
Arteriitis specifica, gewann aher spater wieder unter Fortsetzung del' Kur voriibergehend 
S = 1/12. Es bestand Umwandlung del' meisten Gefasse in fast solide weisse Strange, die 
zum Teil prominierten. 

In del' folgenden Beobachtung Ole Bulls (1218) waren nur die Gefasse erkrankt. 
Derselbe beobachtete kleine weisse Neubildungen an del' Adventitia der Netzhaut

gefasse, die sich weiterhin in eine mehr gleichmassige Verdickung der Adventitia fortsetzten, 
mit wenig herabgesetzter Sehscharfe bei einem luetischen Individuum. 

Scheffels (1219) beschreibt ausfiihrlich einen Fall von Perivasculitis retinae, dessen 
hauptsachlichste Eigentiimlichkeiten folgendermassen zusammengestellt werden: ,als erste 
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Ausserung von kongenitaler Lues tritt bei einem 2Sjahrigenkraftigen Schmied eine Peri
vasculitis der Netzhaut beider Augen auf, die die Arterien vollstandig verschont, sich nur 
lIuf das Venengebiet beschrankt, die aber auch mit einigen Ausnahmen die linksseitige
Vena temporalis super vollstandig befallt, zu partiellem Gefassverschluss, en ormer Ver 
breiterung und ganz eigentiimlicher Schlangelung der Venenendigungen, sowie zu starken 
Blutungen fiihrt und nach einer Inunktionskur schnell abheilt. Blutungen aus perivaskuliti
schen Herden werden vollstandig resorbiert, nur bleiben die wunderlichen V en ens c h la n g e
lungen dauernd bestehen, aber ohne tiefere Fiillung." 

Meyer (1225, Fall II). Bei einem Sjahrigen Miidchen mit Lues congenita wurde 
nach Ablauf einer Keratitis parenchymatosa eine weissliche Verdickung der Arterienwandungen 
beobachtet. 

T ran t as (1226) berichtet iiber eine linksseitige Keratitis parenchymatosa bei einem 
20jahrigen mann lichen Individuum, die von einer herdformigen Chorioretinitis in der 
Peripherie und von einer paJ·tiellen Periphlebitis der Netzhautvenen (weisse Saume an den 
letzten) begleitet war. 

Gam bl e (1220) stellte einen 11 jahrigen Knaben vor, der nehen den bekannten Zeicben 
der hereditaren Lues noch eigentiimliche Hintergrundsveranderungen aufwies. Auf beiden 
Augen hochgradiger hypermetropischer Astigmatismus mit S = 20/200• Auf dem rechten 
Auge fand sich eine punktformige Triibung auf der vorderen Linsenflache zusammen mit 
Pigmentresten, was er auf eine intrauterine Iridocyclitis zuriiekfiihrt; weiter bestand rechts 
chorioretinitische Degeneration mit sekundarer Opticusatrophie. Diesen nicht ungewohn
lichen Veranderungen des rechten Auges gegeniiber bot der Fundus des linken Auges 
folgendes eigentiimliche Bild dar: Papille blaulich weiss, sehr blass; Gefiisse verengt; die 
Arterien auf beiden Seiten von bindegewebigen Streifen eingefasst, als dem ResuItat einer 
Periarteriitis; ausserdem chorioretinitische Degeneration, die sich nicht, wie gewohnlich in 
solchen Fallen, auf die Peripherie beschrankte, sondern die ganze Netzhaut betraf. 

Haab (1223) macht im Anschluss an seine Beobachtungen bei Arteriitis 
syphilitica darauf aufmerk~am, dass manche Faile von Embolie, wo eine 
QueUe der Embolie nicht nachzuweisen sei, vielleicht auf luetischer End
arteriitis beruhen mochten. 

In der folgenden Beobachtung S t 01 tin g s (1222, Fall I) macht das 
ophthalmoskopische Bild den Eindruck einer partiellen N etzhautem bolie. 

Ein 37 jahriger, syphilitisch infizierter Mann zeigte auf seinem rechten Auge ein 
partielles Odem der Netzhaut nach unten rechts von der Macula. Die Stelle des Ver
schlusses wurde auf der Papille entdeckt, wo das Gefass an einer Stelle blend end weiss 
erschien. Es bestand Verdacht auf Aneurysma aortae. 

In dem FaIle von 0 g Ie s b y (1224) trat plotzlich Erblindung des rechten 
Auges auf mit kaum sichtbaren, resp. sehr engen Netzhautgefassen. 

Ein mit Syphilis behafteter Mann erblindete plotzlich auf dem rechten Auge. Nach 
3 Monaten fand man, dass die aussere Hiilfte des Gesichtsfeldes fehIte. Ophthalmoskopisch 
sah man den Sehnerven nach aussen schlecht begrenzt, die Gefasse deraffizierten Netz
hauthalfte waren kaum sichtbar, aueh die iibrigen Gefasse diinn, jedoch auf Druck pul
sierend. Spiiter wurde unter Erscheinungen der Neuritis optica auch die andere Netzhaut
balfte befallen. nur etwas centrales Sehen blieb erhaIten. Zwar folgte Besserung, doch 
blieb eine Cirkulationsstorung bestehen. 

§ 339. In der folgenden Gruppe von Beobachtungen hatte die Lues 
auch die Nierengefasse ergriffen, es wurde Eiweiss im Urin und ophthal
moskopisch das Bild der sogen. Retinitis albuminurica mit der Sternfigur an 
der Macula konstatiert: 



Die Angiopathia retinalis syphilitica. 353 

Meyer (1225, Fall III). Bei einer 40jahrigen Dame, welche 15 Jahre vorher an 
Keratitis parenchymatosa zufolge von Lues congenita behandelt worden war, zeigte das 
linke Auge das Bild einer Retinitis albuminurica, wahrend das rechte keine Spur 
dieser Affektion dar bot. Dieselbe genas unter Milch, Jodnatrium, Tanninbehandlung von 
ihrer Nephritis, und in dem Masse, als sich die Retinitis zuriickbildete, zeigte sich die 
Arteriola inferior weisslich verdickt. 

Zimmermann (1110). 30jahriger Mann, ophthalmoskopisch Neuritis optica und 
Sternfigur an der Macula. Urin reichlich Albumen. Vor 5 Jahren Lues. Nach 5 Jahren 
Tod an Myodegeneratio cordis. 

Be r g e r (1227) fand bei einer 26 jahrigen Frau Albuminurie und Retinitis specifica. 
Eine Inunktionskur hatte Erfolg. 

A I ex and e r (1228) beschreibt eben falls einen einschlagigen Fall. 
Videki (1229) berichtet iiber einen Fall von Sklerose der Netzliautgefasse bei einer 

20jahrigen Frau, die seit einem Jahre an heftigen Kopfschmerzen litt und wahrend dieser Zeit 
ihr Sehvermogen allmahlich verloren hatte. Sie konnte bei der A ufnahme im Spital mit beiden 
Augen die Finger nur auf 3 m zahlen. Die ophthalmoskopische Untersuchung ergab, dass 
die Al'terien der Netzhaut stark verdiinnt waren und bis zur Peripherie von weissen Streifen 
begleitet wurden. An mehreren Stellen des Augenhintergrundes, hauptsachlich aber in der 
Gegend der Macula, fanden sich einzelne weisslich glanzende Flecke. die jedoch keine cha
rakteristische Gruppierung bildeten. 1m Urin konnte Eiweiss (4 °,'0) nachgewiesen werden; 
an der Patientin zeigten sich Spuren einer iiberstandenen Lues. 

Es wurde ange'nommen, dass die prim are Erkrankung in diesem l!'alle die Syphilis 
war, und demnach die Veranderungen am Auge, sowie auch die Albuminurie als Folgen 
einer luetischen Gefasserkrankung RlIgesprochen werden mussten. Die angewandte lnunk
tionskur bestatigte diese Annahme, indem das Eiweiss in 3 W ochen aus dem Ul'in ver
schwand, und die Sehscharfe sich auf 5/70 verbesserte. 

§ 340. In der folgenden Beobachtung wurde Z u eke r im Drin kon
statiert: 

Decker (1230) beobachtete bei einem 30jiihrigen Arbeiter einen Diabetes, der nach 
einer syphilitischen Infektion auftrat, und zwar bald nachdem die ersten Anzeichen einer 
inneren Augenerkrankung bemerkt worden waren. Letztere hatte das linke Auge ergriffen 
(S = 6,'200). Es bestand pericorneale Injektion, feinste staubformige GlaskorpertrUbungen, ver
schleierte Papille, Blutungen in der Netzhaut, Umwandlung einer Netzhautarterie in einen 
grauweissen Strang und charaktel'istische Herde. Der Diabetes und die Augenerkrankung 
wurden durch eine Schmierkur geheilt. 

§ 341. Dass diese Veranderungen der Retinalgefasse auch bei Lu e s 
congenita gefunden werden, bestatigen uns die schon erwahnten Falle von 
Gam ble (1220), Heu b ner (1221), Meyer (1225), Scheffels (1219), Tran
tas (1226), Pressel (1215), Fejer (1217), Scheffels (1216). Demgemass 
:linden wir auch in den Fallen Meyer (1225), Fall II und III, Trantas 
(1226) und Pre sse I (1215) die retinalen Gefassveranderungen kompliziert 
mit Keratiti s parenchymat osa. 

§ 342. Eine weitere Komplikation betrifft das G la uko m. Wie bei 
der Arteriosklerose und den iibrigen sogen. Retinitisformen, so sehen wir auch 
hier zufolge der Gefassveranderungen Drucksteigerung sich entwickeln. So be
richtet Pan a s (1232) iiber 2 FaIle von syphilitischer Iritis, an die sich ein 
G 1 auk 0 m anschloss. Die Erscheinungen von Drucksteigerung waren nicht 
etwa auf Abschluss des Kammerwassers zuriickzufiihren. Er glaubt, dass die 

Wilbrand-Saenger. Neurololtie des Auges. IV. Bd. 23 
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Syphilis auf Grund von Gefassveranderungen die Ursache des Glaukoms ge
wesen sei. 

Dber analoge Falle eines Glaukoms bei syphilitischen Gefassveranderungen 
berichten Samellsohn (1233), Alexander (1234) und Galezowski (1236)· 

§ 343. Die Differentialdiagnose beziiglich der Arteriosklerose und Syphilis 
resp. der Frage, ob die Gefassveranderungen der Retina und eventuell die 
Nierensymptome primar auf Lues oder auf allgemeine Arteriosklerose zuriick
zufiihren seien, kann haufig nur ex juvantibus beantwortet werden. Ging, 
wie in dem Falle S ch e ide man n s (1209), eine beiderseitige Iritis oder 
C h 0 ri 0 i d i t is und Keratitis parenchymatosa voraus, dann werden die Ge
fassveranderungen der Retina wohl auf Lues zu beziehen sein. 

Die Angiopathia retinalis septic&. und die Retinitis metastatica. 

§ 344. Aucll die durch endogene Infektionen hervorgerufenen Verande
rungen der Netzhaut nehmen ihren Ausgang von den Gefassen. 

Herrenheiser (1237) berechnet den Prozentsatz der Beteiligung der 
Netzhaut bei Sepsis auf 32,6%, Litten(1238) hat bei septischen Allgemein
etkrankungen in 30-40 % Veranderungen an der Netzhaut gefunden. 

Unter 35 Fiillen von septischen Erkranknngen fanden sich naeh Litten 
(1239) 28 mal Veranderungen. Sie bestanden in: 

Retinalblutungen . 28 mal 
Blutung in die Iris und Chorioidea Imal 
Bakteritische Einlagerung in der Chorioidea 1 mal 
doppe\seitige Panophthalmie 5 mal 
einseitige Panophthalmie . 
sogen. Rot h sche Flecken 

3mal 
lmal. 

Seit Rot h (1240) unterscheiden wir beziiglich der Retina zwei Haupt
formen septischer Erkrankungen: 

1. die metastatische, progressiv eiterige Ophthalmie, welche 
bei Puerperalfieber, bei Pyainie, ulzeroser Endokarditis usw. beobachtet 
wird, also bei allen denjenigen Prozessen, wo zu einer E m b 0 lie s e p t i
s c her P fro p f e ins Aug e Gelegenhei t vorhanden ist, und bei welehen 
fast immer das Auge dureh allgemeine Vereiterung zugrunde geht. 

2. Die viel haufigere sogen. Ret in i tis s e p tie a, welche charakterisiert 
ist durch das Auftreten von Blutungen und weissen Flecken in der 
Netzhaut. 

Das ophthalmoskopische Bild dieser zweiten Form wird von allen 
Autoren in gleicher Weise beschrieben: N etzhautblutungen und weisse Herde 
von langlieher oder rundlicher Gestalt. 

Die Blutungen treten fast immer in beiden Augen auf und sehwanken 
in ihrer Ausdehnung von feinen, aber noch wahrnehmbaren Stippchen bis zu 
grossen Blutlaehen von Papillendurehmessergrosse und noeh mehr. 

Nach Len h art z (1241) treten sie in nachster Nahe der Gefasse auf, 
aber aueh unabhangig von diesen. Nicht selten zeigen sie in ihrem Centrum 
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einen Ideinen weisslichen Herd, vergl. Fig. 119, del' oft schon an ganz frischen 
Blutungen erkennbar ist. 

In vielen FiiJIen erscheinen die Blutungen erst gegen das Lebensende hin, 
nach Lit te n (1244) langstens 50-60 Stunden vor dem Tode. Neuere und 

. un sere eigenen Beobachtungen haben jedoch dargetan, dass schon viele Wochen 
vor dem Tode Blutungen, oder weisse Flecke, oder beide vorhanden sein 
konnen. Die weisslichen Flecke konnen allein ohne Blutungen, und 
die Blutungen allein ohne weisse Flecke auftreten. So beobachtete Dopner 

Fig. 119. 

Retinitis septica nach G run e rt. Bericht der XXX. Versammlung del' Ophthalm. 
Gesellschaft in Heidelberg. 

(1242) drei Faile von akuter puerperaler Endokarditis lediglich mit Blu
tungen in die Retina. 

Die erwahnten Veranderungen liegen sehr haufig in einem kleinen Ge
biete urn die Papille herum, selten in der Peripherie und in der Maculagegend. 
Entgegen der Ansicht Lit ten s (1239) fanden wir sie jedoch im gamen 
Augenhintergrunde zerstreut. 

Bezeichnend fiir diese Form der sog. Retinitis septica ist das Fehlen 
aller ausseren und ophthalmoskopischen Entziindungserscheinungen, ausser 
etwa einer leichten Verwaschenheit der Papillengrenzen und einer starkeren 
Fiillung und SchHingelung del' Hetinalvenen. 

23* 
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Nach Litten (1239) ist das in einem gross en Teil der Hamorrhagien 
vorhandene weisse Centrum aus einer circurnskripten bald tieferen, bald 
oberflachlicheren Nekrose der Netzhaut hervorgegangen. Die Herde iiussern sich 
nicht: nur in dern Auftreten von rnassenhaften Kornchenzellen und gequollenen, 
aus Nervensubstanz bestehenden Elementen, sondern auch in den fast aus
nahrnslos vorhandenen hypertrophischen Nervenfasern. 

Die Herde sind klein und haben keine Neigung zur Ausbreitung. 

§ 345. Roth (1240) fand in keinem seiner FaIle Gefassverstopfungen, 
auch keine Auflagerungen an den Herzklappen. Er fiihrte daher den 
Prozess auf eine c hem i s c h eVe ran de run g des Blutes zuriick. Spater 
gewann jedoch die Ansicht die Oberhand, dass diese weissen Herde und 
Blutungen durch septische Ernbolie, durch in die Gefasse rnittelst des 
Blutstromes eingeschleppten B a k t e r i e n erzeugt wiirden (Ka hler und Li tten). 
Herrenheiser (1240) hatte die Rothsche Ansicht wieder bestatigt, dass 
es sich dabei n i c h t urn Bakterienansiedelung, sondern um eine einfache 
Diapedese von roten BIutkorperchen durch die in ihrer Dichtigkeit geloste 
Kapillarwand und urn Herde sklerotischer N ervenfasern handele,'o h n e a 1 t e 
en t z ii n d 1 i c h e Erscheinungen, ganz ebenso, wie bei den nicht bakteriellen 
Erkrankungen. Er bezog deshalb seine Faile nicht auf lokale bakterielle 
Gefassverstopfung, sondern auf die allgemeine Blutzersetzung durch 
z irk u lie r end e T 0 x i n e , die in dem so leicht verletzlichen Gebiete der 
Retina besonders zu degenerativen Vorgangen an den Gefiissen Veranlassung 
geben konnten. Hat doch Po n f i c k nachgewiesen, dass bei Sepsis vielfach 
die Endothelien verfetten. Hierbei bleibt allerdings die Frage offen, warum 
sich der schadliche Einfluss der Toxine nur an einzelnen scharf umschriebenen 
Stellen und nicht an dem ganzen empfindlichen Organe geltend mache. 

Kahler (1246) bringt die mikroskopischen Befunde der Augen von drei an septi· 
schem Fieber gestorbenen Individuen. 

Ophthalmoskopisch fanden sich in dem ersten Falle in beiden Netzhauten einzelne 
fiachenhafte Blutungen und zahlreiche kleine weis.e Flecke, auch· im Centrum einer Blutung 
war hier und da ein weisser }j'leck vorhanden. Die weissen Flecke bestanden aus gehauften 
Kornchenzellen und spindelformig gequollenen Elementen; die Blutkorperchen fanden sich 
hauptsachlich in der N ervenfaserschicht angehauft. In diesem }'alle wurden k e i n e Pilz
thromben in den Gefassen gefunden. 

Ischreyt (1247). In einem Falle von Retinitis septicawaren in derNetzhaut keine 
Bakterien nachzuweisen. Dagegen fanden sich Herde varikoser Nervenfasern in der Nerven
faserschicht, ferner Blutungen, deren Entstehung durch die abnorme Blutbeschafi'enheit und 
die damit zusammenhiingende Ernahrungsst1irung der Gefasswand erklart wird. 

Kenjuro Goh (1248, Fall I). 62jahrige Frau. Skorbut infolge von Nahrungsver· 
weigerung, Exitus letalis unier einem hiimorrhagischen Fieber mit Albuminurie. Besonders 
N etzhau tblu tungen un d weisse Flecke ohne En tzfin dung, Mikroskopisch: 
Einfache Blutungen durch Diapedesis, sowie Herde varikoserNervenf8sern; keine Ge
fassverstopfunge~ 

In der folgenden Beobachtung von Axenfeld und Kenjuro Goh 
(1248, Fall TI) wurde auch eine rnarantische Thrombose beobachtet: 

25 jahriger Mann. Stomatitis ulcerosa, Sepsis haemorrhagica, beiderseits Netzhaut
blutungen, dann marantische Thrombose der rechten Vena centralis, links einzelner Netzhaut-
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kapillaren, beiderseits mehrerer Chorioidealvenen. Die Vena centralis retinae zeigte eine 
frische wandstandige Thrombenmasse (8 mm lang) iIi dem hinter der Lamina cribrosa ge
legenen Teile des Sehnerven. Die hyaline Thrombose in zwei erweiterten "Kapillargefiissen 
der linken Netzhaut konnte wohl so gedeutet werden, dass durch die septische HIutzer
setzung die Fibrinausscheidung veranlasst worden sei. 

Uber einen iihnlichen Refund berichten Wernicke und Kiissner (1249). 
Dieselben fanden bei einer im Puerperium an Manie erkrankten und an raschem 

Kollaps Gestorbenen beiderseits auffallend gelbliche Blasse der Papille, weisslkhe Triibung 
der Retina, fadendiinne Beschaffenheit der Arterietl, kirschrote Farbe der Vene, zahlreiche 
kleine und grossere Blutungen der Venen und innerhalb einer grosseren Hamorrhagie drei 
schwarze, wurmforrnige Striche, welche den Verlauf einer grosseren Vene an zwei Stellen 
unterbrachen. In einem Gefasse der Retina, das zu einer Hamorrhagie fiihrte, pralle Fiillung 
mit blass durchsichtigen, gleichgrossen weissen Blutkorperchen. Die Wandungen der Retina 
waren intakt. Die Verfasser lassen dahingestellt, ob die weissen Thromben in einem Zu
sammenhang mit der Harnorrhagiestehen mochten. 

Herrenheiser (1245). In dem ophtbalmoskopisch untersucbten FaIle einer krypto
genetischen Sepsis waren in der cirkumpapilliiren Zone der Netzhaut z ,hlreiche Blutsprenkel 
und weisse Flecke sichtbar. Mikroskopisch fanden sich entsprechend den weissen Flecken 
Hypertrophie und Sklerosierung der marklosen Fasern, ferner eine Verbreiterung des inter
mediaren Gewebes urn die ganze mediale Seite der Sehnervenscheibe hernm. F'ast in samt
lichen Gefassen der Aderhaut waren Streptokokken in grosserer Menge vorhanden, nirgends 
aber eine Spur von Reaktionserscheinungen. Ebenso waren in dem unmittelbar an den 
Bulbus sich anschliessenden Stucke des Sehnervs die kleinsten Gefasse durch Strepto
kokkenmassen verstopft, wie auch die Gefasschen im retrobulbiiren Gewebe. 

§ 346. Dul'ch die Untersuchungen von Axenfeld und Goh (1248) 
ist zu diesen beiden Formen septischer Affektionen der Netzhaut noch eine 
d r itt e hinzugekommen, welche in ibrem opthalmoskopischen Bilde genau 
der zweiten Form entspl'icbt, hinsichtlich ihrer anatomischen Grundlage aber 
als metastatisch-entziindlicher Prozess aufgefasst werden muss, bei 
welchem jedoch die Virulenz del' Mikroben ei11e relativ sehr schwache ist. 
Eine Ansiedelung von septischen Mikroorganismen sei stets von Entziindung 
des Auges gefolgt. Nur ausnahmsweise konne diese Entziindung so gering 
sein, dass ophthalmoskopisch ein der Retinitis septica ahnliches Bild bestehen 
bleibe, wahrend anatomisch eine deutliche Entziindung vorhanden sei. 

Die e l' s t e Gruppe (metastatische Ophthalmie) stellt also die bekannte 
durch Pilzmetastasen gesetzte eiterige Ophthalmie dar, bei welcher das Auge 
fast immer zugrunde geht. Die z wei t e Gruppe aber (Retinitis septica) 1) 
beruht auf durch die veranderte Blutbeschaffenheit gesetzten Veranderungen 
der Gefiisswand mit sekundaren Blutungen und umschriebenen degenerativen 
Vorgangen in der N etzhaut. Bei letzteren geht das Auge nie durch fort
schl'eitende Entziindung zugrunde, sondern die einmal gesetzten umschriebenen 
Herde bleiben bestehen, oder konnen auch bei giinstigem Ausgang zur Resorption 
gelangen. Die d r it te Gl'uppe dagegen stellt eigentlich eine Unterabteilung 
der erst en Gruppe dar.Bei dieser dritten Gruppe find en wir das 0 p h t h a}.,
m 0 s k 0 pis c he B i I d del' zweiten Gl'uppe (der Angiopathia retinalis septica), 
anatomisch besteht dieselbe aber aus Pi I z met as t a sen, jedoch mit der 

1) Besser: Angiopathia retinalis septica. 
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Einsehrankung, d ass die see n t z ii n d lie hen Pro z e sse e ire urns k rip t 
bleiben und den Bestand des Auges weiter nieht bedrohen. 
Da es sieh hierbei vorzugsweise urn Embolien parasitarer Organismen handelt, 
welehe mit Leiehtigkeit die Kapillaren passieren: so geniigt das Vorhanden
sein infizierter und erweiehter Thromben in den peripheren Venen. Durch 
die Engigkeit ihrer Kapillaren hat die Netzhaut eine ganz besondere Dis
position zur Ansiedelung septisehen Materials. Bei dieser dritten Form ent
steht also eine Entziindung, weil sich eben Mikroorganismen da ansiedeln. 
Dieselbe ist aber nur eine geringe und bleibt aueh ortlieh begrenzt. 

Axenfeld-Kenjuro Goh (1248, Fall III). ~5jiihriger Mann, Erscheinungen von 
Mitralinsuffizienz, Fieber, Petechien und Blutungen in del' Netzhaut mit weisser Degene
ration. Sektion: Endocarditis ulcerosa valvulae mitralis. Pericarditis adhaesiva. Die Blut
kultnr ergab den F ran k e I· Wei c h s e I b a u m schen Diplococcus. 

Fig. 120. 

N ach G run e r t. Retinitis septica. 

Mikroskopisch fanden sich abgesehen von Blutungen nnd Herden ganglionarer Nerven
fasern, in del' Peripherie del' Retina drei Infiltrationsherde, und im Centrum ein solcher 
mit Mikrokokkenmassen. Auch eine kleine Vene war mit einer Mikl'okokkenmasse ange
flillt. Das Gcwebe in del' Umgebung zeigte keine Veranderllng. 

Dber einen sehr interessanten Fall beriehtet G run e r t (1250), bei 
welehem auf dem einen Auge die Gruppe 1, auf dem andern Auge die 
Gruppe 3 zur Beobaehtung kam. 

Es handelte sich 11m eill 8jahriges Madchen aus gesunder Familie, das pHitzlich unter 
Fieber, Kopf- und Gelenkschmerzen nebst Odemen an Handen, Fussen und Abdomen er
krankt war. Die Diagnose lautete auf kryptogenetische Septikopyamie mit Endokarditis. 
Rechts Erblindung seit 8 Tagen. 

Del' rechte Bulbus wies bei der anatomischen Untersuchung die Anzeichen einer 
schweren Iridozyklitis mit Giaskorpel'abscess und Retin~tis auf. Die teilweise abgeloste 



Die Angiopathia und Retinitis septica. 359 

Netzbaut war vollstandig eiterig infiltriert etc. Kurz es bestand der Befund der eiterigen 
metastatischen Opbthalmie. 

An dem anderen Auge, an welchem die klinische Diagnose Retinitis septica mit dem 
Augenspiegelbefunde der zweiten Gruppe gemacht wurde, und bei welchem bis zum letzten 
Augenblicke die brechenden Medien klar und Entziindungen nicht sichtbar waren, ergab 
die mikroskopische Untersuchung dicbt an der Papille sitzende, aus dichten Rundzellen 
bestehende Herde (verg!. Figur 119), untermischt und umgeben von frischen B1utungen. Die 
stark odematose Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht hatte die am wenigsten dichte Infil
tration, doch schien es zweifellos, dass von hier aus, von den Gefiissen, del' Prozess seinen 
Anfang genommen hatte und von da nach aussen zu fortgeschritten war. Durch die 
Kornerschicht und die Stabchenzapfenschicht hatte sich der entziindliche Prozess Babn ge
brochen (verg!. Figg. 120 u. 121) und die Randel'der Durchbruchstelle wie FliigeItiil'en nach 
aussen umgeschlagen, so dass der Leukozytenstrom sich zwischen Netzhaut und Pigmentepithel 
ausbreiten konnte. Das Pigmentepithel hatte ihm Halt geboten; vor ihm stauten sich die 
Rundzellenmassen an. An keiner Stelle der liickenlosen Schnittserie wies das Pigment
epithet einen Defekt oder iiberhaupt eine pathologische Veranderung auf. tiber ihm, wie 
unter einem Schutzmantel lag, frei von jeder Entziindungsspur die Chol'ioidea. 

~-*~.- -... -

Fig. 121. 

Nach G run e r t. Retinitis seplica. 

Hier wird in deutlichster Weise gezeigt, \Vie selbst ein stark entwickelter 
Entziindungsherd lokalisiert bleiben kann, ohne ein so nahe gelegenes 
und fur Entziindungen so empfangliches Organ wie die Aderhaut anzugreifen. 
In demselben Sinne ist die verbiiltnismassig geringe Durchsetzung der benach
barten Glaskorperpartie mit dunn gesaten mononuklearen Leukozyten aufzu
fassen und das gute Erhaltensein der ausserhalb des Herdes gelegenen Netz
haut. Sogar die Stabchen und Zapfen waren noch deutlich zu erkennen, die 
doch am allerersten zugrunde zu gehen pflegen. 

Bakterien wurden hier nicht gefunden. Gleichwohl ist man berechtigt, 
aus dem anatomischen Verhalten und dem klinischen Verlaufe auf einen 
septisch-anatomisehen Prozess zu sehliessen. Das negative bakteriolo
gische Ergebnis soIl seine Erklarung in der Annahme tinden, dass die Bak
terien, die ja wohl sieher nur gering an Zahl gewesen sein konnten,. der 
Untersuehung entgangen waren, oder dass diesel ben nicht nur den grossten 
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Teil ihrer Virulenz, sondern damit wahrscheinlich auch ihre Farbbarkeit (?) 
verloren hatten. Ausserdem babe das Praparat iiber ein Jahr in Alkohol 
gelegen, ebe es zur mikroskopiscben Untersuchung kam. 

Auch w ir sind in der Lage, bier die mikroskopische Abbildung eines 
solchen Falles zu geben, vergl. F'ig. 122. 

Ein 30 j1thriges Kinderm1tdchen, R. T., starb an Endocarditis maligna. Ophthalmo
skopisch wurden weisse Flecke und Netzhauth1tmorrhagien beobachtet. Die mikroskopischen 
Pr1tparate nebst der Mikrophotographie derselben verdanken wir del' Gute des Hert'll Kol
legen H 00 sen -Run g e. Wir sehen hier einen scharf abgegrenzten Leukozytenherd und in 
seiner Mitte ein 11tngsovalet· schwarzer Fleck. Letzterer stellt ein Retinalgef1tss dar, welches 
mit Streptokokken vollgepfropft war. Es handelte sich also auch hier urn einen septisch 

Fig. 122. 

R. T. Retinitis septica. Photographiert von Herrn Dr. Roosen-Runge. 

embolischen Prozess del' : Netzhaut, welcher bis zum Tode umschrieben geblieben war. 
Figur 123 stellt einen Schnitt von del' Peripherie dieses Herdes dar, in welchem nul' Leuko
zyten aber keine Mikroorganismen gefunden wurden. 

Einen ahnlichen Befund beziiglich des Nervus opticus fand auch Michel 
(1251) : 

Bei einer frisch en Endokarditis lbacterit.ica) del' Mitralis und miliaren metastatischen 
Herden in den Nieren, der Dickdarm-, Kehlkopf- und Luftrohrenschleimhaut waren zahlreiche 
Ekchymosen in del' Conjunctiva und ophthalmoskopisch starke Fiillung del' Retinalvenen, 
Hyper1tmie del' Optici und kleine streifenfol'mige Extravasate in der Retina beobachtet 
worden. 

1m ganzen Verlaufe des Opticus wurden makroskopisch eigentlimliche Herderkran
kungen gefunden, welche als klein ere dunkle Punktchen erschienen. Die mikroskopische 
Durchmusterung von Querschnitten des Opticus wies Verstopfungen von Kapillaren und in 
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ihrer Umgebung kleine Auswanderungsherde nach, welche anatomischen Prozesse als ka
pillare Embolien und miliare Abscesse angesehen wurden. 

§ 347. Die klinische Wichtigkeit der septischen Netzhautveranderungen 
liegt vor aHem auf diagnostischem Gebiete. 1st bei akuter fieberhafter Er
krankung die D iff ere n t i a I d i a g nos e zu stellen zwischen Typhus abdomi
nalis, Miliartuberkulose, tuberkulOser Meningitis und Sepsis, so kann eine 
Augenspiegeluntersuchung den Ausschlag geben, wie in der folgenden eigenen 
Beobachtung: 

T. D., 20 Jahre, Auswanderer, soil im Streite von einem anderen Auswanderer ge
schlagen worden sein, worauf heftiges Nasenbluton eintrat. Am 1. April Aufnahme ins 
Krankenhaus. 

Fig. 123. 

R. R. 1ichnitt durch die Peripherie des Herdes von Figur 122. Photographiert von 
Herm Dr. Roosen-Run ge. 

Status praesens : Das linke Auge ist vollkommen zugeschwollen. Beide AugenJider 
blutunterlaufen. In del' Nahe des ausseren Augenwinkels eine 50 Pfennigsttlckgrosse mit 
Schorf bedeckte Stelle. 

13. April. Otitis media purul. dextr. Paracentese. 
18. April. Nach zweitagiger Temperatursteigerung wurde eine Pleuritis <,xsudativa 

dextra konstatiert. 
20. April. Albumen,granulierte Cylinder, vereinzelte Erythrozyten und Leukozyten. 
23. April. Patient verfiillt sichtlich; stark remittierendes Fieber. 
Die am 25. April vorgenommene Blutuntersuchung hatte ein negatives Resultat. 
26. April. Benommenheit, deutliche Nackenstarre. Lumbalpunktion 400 mm Druck, 

absolut klare Fliissigkeit, vereinzelte Lymphozyten. 
1m Augenhintergrunde: zahlreiche strichformige Blutungen in der Retina; nach innen 

von der Papille im umgekehrten Bild zwei etwa stecknadelknopfgrosse weisse Flecke. Del' 
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eine hat ein!ln unregelmassigen Umriss, wahrend der zweite kreisrund ist. 1m link en Auge 
neben klein en eine grosse flachenhafte, fast linsengrosse Blutung. 

27. April. Das Blut und die Lumbalfliissigkeit wurden bakteriologisch untersucht, 
auch mit Hiilfe des Kulturverfahrens. Das Resultat war v511ig negativ. Augenbefund un
verandert. 

Bei del' ophthalmoskopischen U ntersuchung wurden die Veranderungen als s e p t i
s c her Natur angesprochen. 

Lumbaldruck 250 mm. Die Lungen- und meningitischen Erscheinungen wurden von 
anderer Seite fur tub e r k u I 5 s gehalten. 

Blutbefund: Hamoglobin 60/0; Leukozyten 21400, I£rythrozyten 3040000. Verhaltnis 
1 : 140. Mikroskopisch: ganz vereinzelte Erythrozyten und Myelozyten, Vermebrung der 
polynuklearen Leukozyten. 

Patient ist dauernd etwas benommen; Nackensteifigkeit; Kern ig sches Symptom 
deutlich; Hyperasthesie an den unteren Extremitaten. 

28. April. Augenbefund unveraudert; Benommenheit vie! geringer. Die Sekretion 
aus dem Obr hat aufgeh5rt. 

30. April. Schmerzhafte Schwellung del' rechten Parotis. Ord.: Collargol. 
1. Mai. Vollkommene Benommenheit, Erbrechen. Lumbaldruck 320, klare b'liissig

keit, vermehr te Lymphozyten. Parazentese des rechten Trommelfells ergibt Eitel'. 
2. Mai. Zunehmender Krafteverfall; Augenbefund derselbe. Die weiss en Stellen 

sind nicht gewachsen. 
3. Mai. Wegen Verdacht auf Hirnabscess wird iiber dem Schlafenlappen und dp,m 

Kleinbirn punktiert, jedoch ohne Resultat. Exitus. 
Sektionsbefund: Ddem del' Pia, Hydrocephalus internus, Otitis media dextra. Em

pyem des rechten Proc. mastoideus, Pleuritis fibrinosa dextra, Iobulare pneumonische Herde, 
Tbromben einzelner kleiner Lungenvenen, Blutungen im Endokard, Milztumor, chronische 
Nephritis, Schwellunr; del' Mesenterialdriisen. 

§ 348. Hinsichtlil:h del' U nterscheidung von a k ute r Mil i art u be r -
k u los e wil'd die Diffel'entialdiagnose dann oft schwiel'ig, wenn die weiss
lichen Flecke ohne Blutungen "fiir sich allein", von rundliche Form und ver
einzelt auftreten. 

So zeigte Men del (1202) in del' Berliner ophthalmoskopischen Gesell
schaft 2 Augapfel. Bei dem Patienten hatte del' Augenhintergrund intra vitam 
kleine weisse Herde gezeigt, die in beiden Fallen Miliartuberkeln ahnlich sahen. 
Die Sektion ergab in dem einen Faile wirklich Miliartuberkulose, im 
anderen abel' septische Retinitis. Vielleicht darf hier als UntEtfscheidungs
merkmal hervorgehoben werden, dass die rundlichen Flecke bei Sepsis im 
allgemeinen mehr weiss erscheinen, wiihrend die Tuberkel sich weisslichgelb 
im Augenspiegelbilde darstellen. Netzhautblutungen sind, wenn aueh 
selten, ebenfalls bei Miliartuberkulose und Men in g i tis tub e r cuI 0 sa be
obachtet worden. Eine gleichzeitig vorhandene Papillitis spricht nach.L en
hal' t z I. c. mehr fur eine Meningitis tuberculosa, die bei der Sepsis in der 
Regel zu fehlen pflege. 

Wi r waren in del' Lage folgenden Fall mit N etzhautblutungen, Papillitis 
und Miliartuberkeln zu beobachten. 

14jahriger Junge. P15tzlich erkl'ankt mit Fieber, Frost und Kopfschmerzen am 
20. XI. 1906. 

Am 1. XII. wieder fieberfrei bis zum 22. XIJ., wo er wiederum mit Kopfschmerzen 
und Schiittelfrost erkrankte. Seitdem hohes, kontinuierlicbes Fieber, Dyspnoeanfalle und 
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Husten. Zwischendurch erhebliche Milzvergrosserung, die sich aber wieder zuriickbildete. 
Ophthalmoskopisch beiderseits geringgradige Neuritis optica, auf dem rechten Hintergrund 
zwei Chorioidealtuberkel mit dunkelrot gefll.rbter, kreisformig gegen die Umgebung ab
gegrenzter Umrandung. Geringe Schwache im linken M. obliq. inferior. Sehvermogen nicht 
gestBrt. In den Lungen kleinblasiges, trockenes Rasseln. Diagnose: Miliartuberkulose. 

20. 1. Beiderseits hochgradige Stauungspapille, auf dem rechten Auge grosse flll.chen
formige, auf dem linken mehre1'e streifige Netzhautblutungen. Der eine der Chorioideal
tuberkel durch eine B I u tun g iiberdeckt, in der N achbarschaft des andern ist ein neuer 
Chorioidealtubel'kel entstanden. 1m Sputum Tubel'kelbazillen. 

Lumbalpunktion: Druck 230 mm. Liquor klar, farblos. 
26. I. Keine zerebralen Symptome. 
30. I. SAit heute Ieicht benommen. Keine meningitische Erscheinungen. 
1. II. Andeutung von Nackenstarre. Lumbalpunktion = 190 mm, Liquor getriibt 

mit flockigen NiederschIll.gen. Exitus. 
Sektion: Gehirnmeningen an der Basis und del' Konvexitat stellenweise sulzig ge· 

triibt, ohne Auflagerungen, speziell sind makroskopisch keine Tuberkel zu sehen. 
Die Gehirnsubstanz fest, blutreich, von sehr zahlreichen kleinsten Hll.morrhagien 

dUl'chsetzt, die oer Durchschnittsflll.che ein rot gesprenkeltes Aussehen geben. 
Die Seitenventrikel enthalten nul' einige Tropfen klarer Fliissigkeit, sind nicht er· 

weitert. In den grossen Ganglien del' rechten Seite ein ca. 1 mm dicker TuberkeI, in dem 
Pons ein ca. 4 mm dicker Solitartuberkel. 

Riickenmark: 1m Hals und Brustmark ist die Zei$nung etwas verwaschen, die Sub
stanz von kleinsten Hll.morrhagien gleichmll.ssig durchsetzt. Lendenmark frei. 

Die Chorioidea beider Augen blutreich. Auf del' rechten Chorioidea drei kleine runde 
Tuberkel, beiderseits flll.chenhafte Netzhautblutungen. Stauungspapille. 

Die Lungen von zahllosen kleinen grauweissen Knotchen durchsetzt. 

Ewe l' (1253) fand bei einem 17 jll.hrigen Dienstmll.dchen, das an' akuter MiIiartuber
kulose starb, zahlreiche frische l:llutungen in del' Netzhaut auf beiden Augen. Bei del' 
mikroskopischen Untersuchung des erkrankten Auges wurden Blutungen hauptsll.chlich in 
der Nervenfaserschicht angetJoffen und ein Fehlen jegli{'her tuberkuloser Affektion fest
gestellt. 

L:i tten (1238) sah bei einer Meningitis tuberculosa Netzhautbiutungen, sowie eine 
massige weisse Yerfll.rbung, gleich einer Abhebung ~er Netzhaut; mikroskopisch zeigte sich 
ein zwischen Ader- und Netzhaut gelegenes Exsudat mit massenhaften Riesenzellen und 
Tuberkelbazillen. Dies ist jedoch ein sebr seltener Befund. 

Herr Prosektor S i m m 0 n d s zeigte uns ein Praparat von N etzhautblutungen bei 
Tuberkulose der Tuben. Man muss aber hier im Auge behalten, dassbei chronischer Tuber
kulose die l\'etzhautblutungen eine Folge des anamisch-kachektischen Zustandes sein konnen. 

Pic k (890, Fall XVII) fand bei Peritonitis tuberculosa an der Teilungsstelle der 
Vena temporalis superior rechts kleine Hamorrhagien und kleine weisslich graue Flecke 
an der Papille. 

Gowers (I. c_ pag. 146) fiihrt folgendes an: nZuweilen sieht man in 
Fallen von tuberku16ser Meningitis in der Nahe der .Papille weisse Flecke, 
und ich fand in einem FaIle, dass ein solcher Fleck aus Lymphzellen bestand, 
ahnlich denjenigen der Kornerschichten, in denen er lag. B 0 u c hut hat in 
einiger Entfernn~g von der Papille und in der Nahe der Gefasse weisse 
Flecke gesehen. Bei der mikroskopischen Untersuchung fand er stets, dass 
sie nur die Produkte von fettiger Degeneration enthielten_ Er glaubte, dass 
sie verkiiste Tuberkel seien, doch war eine direkte Evidenz dafiir nicht vor
handen." 
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Fraenkel (1254) beobachtete bei einem 39jahrigen Arzte, del' an einer Pneumonie 
(am 7. Tage kritisierend) erkrankt war und von Anfang an eine ziemlich rasch zunehmende 
Sehstorung b~merkt hatte, urn die Macula lutea je flinf oder sechs weissliche, rundliche 
Flecke von etwa 1/3 Papillendurchmesser, einen an den Endverzweigungen einer klein en 
Arterie; an einem andern, iiber den ein Gefass hinwegzog, war eine deutliche Prominenz 
nachweisbar. Die Flecken wurden anfanglich flir Chorioidealtuberkel gehalten und spater 
flir Mikroorganismenembolien. 

Bei der nachsten Untersuchung, etwa 6 Wochen spater, war der Augenhintergrund 
normal; die Sehstorung verschwand vollstandig erst nach einem Jahre. 

v. Ziemssen (454) fand bei einem FaIle von Meningitis cerebrospinalis 
stark verbreiterte und geschlangelte Venen im Augenhintergrunde, sowie verengte Arteripn 
und Hamorrhagien am Rande der Papille. SpateI' trat eine grosse Anzahl weisslicher Flecke 
im Augenhintergrunde auf, dann Resorption und Besserung des Sehvermogens. 

§ 349. Handelt es sich urn die Differentialdiagnose zwischen Ty p h us 
abdominalis und Sepsis, und findet man Netzhautblutungen, so sprechen 
die letzteren fur Sepsis, da bei Typhus Hamorrhagien in der Netzhaut nur 
hi.ichst selten beobachtet werden. 

He i n e untersuchte 82 Faile von Typhus abdominalis genau ophtalmo
skopisch und fand nur einmal den von Paul beschriebenen Befund. 

P a u I (1255) fand namlich bei der ophthalmoskopischen Untersuchung 
z\\'eier Augen im Gefolge eines Typhus abdominalis jene septischen Flecken und 
Blutungen in der Netzhaut. In diesen Flecken liessen sich Bakterien nach
weisen. Sie lagen meist in der unmittelbaren Nahe del' Gefasse und aus
schliesslich in der Nervenfaserschicht. Es bestand ein lokales Odem, varikose 
Hypertropie der Nervenfasern und schollige Niederschlage zwischen den em
zelnen Nervenfasern. 

Lit ten (vergl. Len h art z 1. c.) hat in zwei Fallen bei Typhus grosse 
Hamorrhagien gefunden. 

B 0 u c hut (1267) und Bull (1258) haben ebenfalls N etzhautblutungen 
bei Typhus (ohne Komplikation mit Neuritis optical beobachtet. 

§ 350. Auf pag. 302 hatten wir bereits auf die Veranderungen del' 
N etzhautgefasse im Gefolge von E r y sip e I hingewiesen. 

K nap p (A. f. A. XIV, pag. 2.')7) erzahlt nach einem Cberblick libel' die einschHigige 
Literatur einen Fall von Erysipel bei einem 40jahrigen Individuum. Die Augenlider waren 
geschwollen, das rechte Auge war zuerst nach vorne und unten gedrangt, spater waren 
beide Augen vorgetrieben, und ps traten rechts wegen unvollstandigem Lidschluss oberflach
liche Hornhautgeschwiire auf. S = 0 beiderseits. Ophthalmoskopisch: Hinterer Abschnitt 
des Augengrundes milchweiss,peripherischer rotlich weiss. Sehnerv und Macula nicht zu 
erkennen. Zahlreiche dunkel- fast schwarzrot aussehende Gefasse strahlten nach allen Seiten 
von einem gemeinschaftlichen Centrum der unsichtbaren Sehnervenscheibe aus und werden 
als mit stagnierendem Blute iiberflillte Venen angesehen. Zwischen und teilweise auf den
selben lag eine grosse Amahl dunkelroter Blutungen. Allmahlich . entwickelte sich fol
gendes Bild: iller die Mitte des jetzt roten Augengrundes breitete sich noch ein weisslicher 
Schein aus, welcher in der Gegend des gelben ~'leckes am intensivsten und etwas fleckig 
war. Die Sehnervenscheibe war blendendweiss. Die BIutungen waren geringer an Zahl, 
und .das Rohr der meisten Gefiisse, der Arterien sowohl aIs der Venen, war durch scharf 
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abgeschnittenp., scbneeweisse, langere od .. r kiirzere Schaltstiicke von gleicher Dicke wie die 
benachbarte Hlutsaule unterbrochl'n. Die weiteren Veranderungen bestanden in einem all
mahlichen Verochwinden der Blutnngen uud der weissen Verfarbnng des Angengrundes, 
Verlangerung und Vermehrung der weissen Schaltstiicke, so dass zuletzt die Gefasse, bis 
auf einige Ausnahmen, in weisse Strange umgewandelt waren. 

Carl (Kl. Monatsbl. f. Augenh. 1884, pag. 113) veroffentlicht einen dem eben mit
geteilten FaIle sehr ahnlichen. R6 jahriges Individuum, Beginn des Erysipels an der Nasen
spitze mit Schwellung und Rotnng. Ungefahr 3 Wochen spater wurde eine vollkommene 
Blindheit des rechten Auges. festgestellt, sowie eine sichtbare Thrombosierung der Supra
orbital- nnd Frontalvene, welche in Form von soliden Strangen gegen die Stirne verliefen. 
Es bestand Protrusion und verminderte Beweglichkeit des rechten Anges. 

Eine ophthalmoskopische Untersuchnng wurde erst 6-8 Wochen nach Ablauf des 
Erysipels vorgenommen. Die Sehnerveneintrittstelle war samt der angrenzenden Netzhant 
Ieicht milchig getriibt. Die Gefasse waren teils mit Blut gefiillt, teils in glanzend weisse 
Strange verwandelt. In der Kontinnitiit nicht unterbrochen und durch die Blutfarbe deut
lich als Venen charakterisiert waren zwei Hauptstamme, welche aus dem Mittelpnnkte der 
Papille auftauchten. Anch eine Arterie war zu untersllheiden. Atrophiscbe Verfarbung 
der Papille. Auf der Papille in den Glaskorper hineinragend ein Gebilde, das einer See
qUlllle ahnlich war. 

Emrys-Jones (1374) beobachtete, nach einem Erysipel des Gesichts eine vollstan
dige rechtsseitige Amaurose nnd ophthalmoskopisch das Bild einer Embolie der Arteria 
centralis retinae. 

Roesch (1375) beobachtete ophthalmoskopisch bei Erysipel weisse Vl'rflirbung der 
Papille, fadenformige Arterien, mit dunklem, fast schwarzem Blute gefiillte Venen; letztere 
von einem weissen 8aume eingefasst. Die Gegend der Macula zeigte Pigmentmazeration. 

S nell (1376) beobachtete eine doppelseitige Erkranknng des Sehnerven mit Erblin
dung bei einem 53jahrigen Manne nach Erysipel. Ophthalmoskopisch fand sich hier zehn 
W ochen nach abgelaufener Erkrankung die linke Papille im Ubergange znr Atrophie, Al'terien 
in ihrem KaIiber stark vermindert, die rechte von einer B I u t n n g bedeckt, spater waren 
noch Blutnngen im Glaskorper und in der Peripherie der Netzhaut sichtbar. 

W agn e r (1377) meint, dass bei Erysipel des Gesichts zweierlei Formen der Erkran
kung des Anges vorkommen, namlich eine akute Iridochorioiditis auf der Hohe der Er
krankung, hervorgerufen durch Ery~ipel-Streptokokken, und eine chronische mit Neuritis 
optica und Gefasserkrankung der Netzhaut, bedingt durch Toxine der Mikroorganismen. 

In dem Falle von Philipp (1378) war 8 Wochen zuvor ein Erysipel 
aufgetreten. Ophthalmoskopischwaren beiderseits die Netzhautgefasse durch 
Verdickung ihrer Wandungen in weisse Streifen verwandelt. Die Sebnerven 
waren atrophisch, Erblindung. 

§ 351. Schliesslich bediirfen noch einige Krankheitsbilder der Er
wahnung, die als Degenerationsvorgange in der Netzhaut zufolge von Zirku
lationsst5rungen aufzufassen sind, die jedoch hinsichtlich des Augenspiegel
befundes gewisse' Besonderheiten darbieten, aus welchem Grunde dieselben 
mit besonderen Krankheitsnamen belegt wurden. 

Dahin geh5ren: 
1. Die von Mooren (1258) beschriebene: Retinitis punctata al

bescens, 
2. die von Fuchs (1259) beschriebene: Retinitis circinata, und 
3. die von Kuhn t (1260) beschriebene: Ret i nit is a tr 0 phi cans s. 

r a r i f i can sc e n t r ali s. 
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Es ist leicht erktirlich, dass von einer Reihe v9n Autoren FaIle diesen 
Krankheitsbildern unterstellt worden sind, die von anderen wieder als nicht 
hierher gehOrig betrachtet wurden, weil es eben zahlreiche fliessende TIber
gangsformen gibt zu den bekannten Degenerationsbildern bei Arteriosklerose, 
Albuminurie~ Syphilis etc. etc. 

§ 352. Was die von Moo r e n (1258) beschriebene Retinitis punctata 
albescens anbelangt, so fand er den Augenhintergrund mit Hunderten von 
punktformigen mattweitlsen Fleckohen durchsetzt, die sich so priisentierten, 
als waren Retina und Chorioidea mit feinen Locheisen durchbobrt, deren 
Offnungen den mattweissen Reflex der SkI era durchschimmern liessen. Die 
Papille war massig grau gefarbt. 

Die spa tel' veroffentlichten Fiille [die Literaturiibersicht siehe W u est e -
feld (1261) und bei Quirin (1262)] scheinen eine grosse Ahnlichkeit mit 
Retinitis pigmentosa zu besitzen. Die etwa hierhergehorigen Faile von 
Gaye t (211) und Net tie s hip (212), pag. 86 und 87 hatten wir schon bei 
der Retinitis pigmentosa sine pigmento erwahnt. Die subjektiven Beschwerdf:'n 
del' Kranken erstreckten sich hauptsachlich auf Klagen libel' seit der Jugend 
bestehende Hemeralopie, z. B. Griffith (1263), 48jahriger Mann mit 
Retinitis punctata alb. von jeher n a c h t b lin d. 

Gal e Z 0 w ski (1264-) fand bei zwei Brudern das ophthalmoskopische Bild einer Ret. 
punet. alb. verbunden mit Hemeralopie, Herabsetzung der Sehscharfe und konzentrischem 
Gesichtsfeld. Eltern und auch Grosseltern waren Vetter uud Base. Bei dem einen der 
Briider waren in der Peripherie noch einzelne Pigmentfleeken sichtbar. 

In dem Faile Quirins (1262) war del' Augengrund ubersat von kleinen und kleinsten 
weissen bis gelblichweissen runden Herdchen, welche nul' die Maculagegend verschonten. 
Ganz in der Peripherie kleine Pigmentverschiebungen. Es bestand Hemeralopie. 

In Wuestefelds Beobachtung (1261) war bei einem 8jahrigen Madchen der Licht
sinn herabgesetzt und abnorm starke Pigmentierung des Augengrundes vorhanden. Der 
Fundus des 6jahrigen Bruders der Patientin zeigte massenhaft kleinste Pigmentwucherungen. 

Der 12jahrige Patient von Fuchs (1265) stammte aus einer Ehe zwischen Neffen 
und Tante, war hemeralopisch und hatte ein stark konzenlrisch eingeschranktes Gesichtsfeld. 
Bei den meisten Fallen wurden auch Pigmentierungen zum Teil in Knochenkorperchenform 
gefunden. 

Es besteht meist Konsanguinitat der Eltern oder wie in der Beobachtung Liebrechts 
(1266) eine familiare Disposition. Hier waren zwei Bruder und zwei Schwestern von 
dieser Krankheit befallen. 

Die Retinitis circinata. 

§ 353. Die Retinitis circillata (F u c h s) zeichnet sich ophthalmo
skopisch durch die Gegenwart einer grauen oder graugelben Trubung in der 
Macula und deren Umgebung aus, welche in einer gewissen Entfernung von 
einer Zone umkreist wird, die sich aus kleinen weissen Fleckchen oder 
grosseren weissen Flachen zusammensetzt. Das Sehvermogen ist infolge eines 
c e n t r a len S k 0 tom s sehr herabgesetzt. Die Krankheit zieht sich mit 
chronischem Verlauf durch Jahre fort. Die Veranderungen im Allgengrunde 
konnen sich zurlickbilden, oder zu dauernden Verdickungen der N etzbaut 
fiihren. In jedem Fane bleibt das Sehvermogen fur immer gescbadigt. In 
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4 Fallen wurde ein massiger Grad von Art e rio ski e r 0 s e nachgewiesen. 
Wecker (1267) bemerkt im Hinblick auf die von Fuchs aufgestellte Form 
der Retinitis circinata, dass die pathologisch-anatomische Veranderung der 
N etzhaut in einer fettigen Degeneration bestiinde, die abhangig sei von einer 
Retinitis apoplectica. Die Veranderung sei nicht auf die Macula beschrankt, 
und ausserdem konnten die weissen Flecke von einem schwarzlichen Saum 
umgeben sein. Ferner gehe die Erkrankung langsam vorwarts. 

Nach Goldzieher (1268) han de It es sich um ein Leiden, das schon 
friihzeitig mit schweren SehstOrungen einhergeht, die durch ein centrales 
Skotom bedingt sind. Ais Grund der Sehstorung fin de sich eine Degeneration 
der Netzhautmitte. Diese driicke sich aus durch eine Anhaufung weisser, 
niemals von Pigmentsaumen eingefasster Flecke und Stippchen, die sich kreis
formig um die urspriinglich intakte Fovea central is lagerten, bei Mangel aller 
entziindlicher Erscheinungen an der Papille, und bei vollkommener Durch
sichtigkeit der Augenmedien. Die Netzhautgefasse seien krank, zu den 
haufigsten Komplikationen gehOrten Blutungen. Das Dbel sei ein chroniscbes, 
der Ausgang kaum je ein giinstiger. Die Netzbautmitte werde haufig vollig 
atrophisch, ganzliche Erblindung trete jedoch nicht ein, da die Netzhaut
peripherie funktionsfahig bleibe. Die Krankheit sei mit Arteriosklerose 
vergesellscbaftet und beruhe wahrscheinlich auf disseminierter weisser Er
wei chung der Retinalsubstanz. 

In dem FaIle von Am man (1269) von rechtsseitiger Retinitis circinata 
ergab die Untersuchung einen normalen Opticus, abgesehen von einer Blutung 
in der temporalen Halfte. Dber das Verhalten der Gefasse der Netzhaut 
wurde nichts erwiihnt, wahrend in del' Aderhaut .eine grosse Anzahl von 
Gefassen zum Teil verdickte, zum Teil wirklich sklerotische Wande auf
zuweisen hatte. Die Verdickung bezog sich namentlich auf die Media. 
Ferner fand sich das' Lumen einzelner Gefasse mit grossen Fettzellen ausge
fiillt, die als Fettkornchenzellen, hElrvorgegangen aus Endothelzellen, ange
sehen wurden. Die Netzhaut zeigte eine starke Hypertrophie des Stiitzgewebes 
im hinteren Abschnitte und eine grosse Menge von Hohlraumen in dem aller
vordersten Teile (Odem). Die mikroskopischen Bilder waren ferner, wie bei 
Retinitis albuminurica, im wesentlichen bedingt durch Blutungen, hyaline 
Scholl en und Fettkornchenzellen. Die gross en Blutungen waren zwischen 
Aderhaut und N etzhaut gelegen, die Schollen in der Zwischenkornerschicht; 
eine grosse Menge von Fettzellen, sowie feinen Fettropfchen in allen Schichten 
der Netzhaut, wobei noch eine. dritte Form des Fettes aufflel, namlich das 
Vorhandensein von eigentiimlich glanzenden Korperchen (Fettkristalle). -
Eine weitere Degeneration bestand darin, dass zwischen del' Membrana limi
tans externa und den Stabchen und~Zapfen ein ganzes System von kleinen, 
dicht neben- und iibereinanderstehenden Hohldiumen vorhanden war. 

N u el (1270) kommt, gestiitzt auf 2 Falle, zu dem Schlusse, dass der 
makulare Fleck der Retinitis circinata als makulares Odem beginne, welches 
meist eine perifoveale N etzhautablosung herbeifiihre, die spater wieder unter 
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Zuriieklassung einer Pigmentveranderung und eines absoluten Skotoms ver
sehwinde. Die meisten Fleeke beruhten, ebenso wie der Stern bei Morbus 
Brightii, auf eiweisshaltigen A ussehwitzungen in den ausseren N etzhautsehiehten. 

Jensen (1271) stimmt der Warnung de Weekers bei, dass Retinitis 
eireinata und haemorrhagiea nieht auseinander zu balten Reien. 

Er erwiihnt einen Fall, welcher eine 26jahrige Frau betraf. Die Krankheit fing wie 
eine typische Retinitis haemorrhagica (!) mit besonders zahlreichen Blutungen im ganzen 
Augenhintergrunde an. Nach 9 Monaten waren die Blutungen vollstandig resorbiert, aber 
in der Macula lutea wurde ein unregelmiissiger. schieferfal'biger Flecke gesehen, nur wenig 
iiber der Papille ein milchweisser Streifen, und ausserdem an verschiedenen Stell en milch-' 
weisse Flecken. Spater traten Blutungen im Corpus vitreum und in der Peripherie auf. 

B 0 s s a lin 0 (1272) beobaehtete diese Krankheit bei einem Manne, der 
gleiehzeitig an toxiseher Amblyopie litt. Aueh er fasst die weiss-gelblich 
glanzenden Fleekehen als fettige Degeneration im Anschluss an Netzhautblu
tungen auf. Aueh in seinem Faile konnte man die Arteriosklerose als 
atiologisehes Moment anspreehen. 

Wenn in den drei folgenden Beobachtungen keine allgemeine Arterio
sklerose in vivo konstat.iert werden· konnte, so widersprieht dies nieht der 
Ansehauung, dass Gefassdegenerationen die Ursaehe dieser Erkrankung sind, 
denn wir wissen, dass Gefasserkrankungen in allen Lebenslagen, sowie ortlieh 
begrenzt, auftreten konnen. 

Schnoor (1::l73). 76jabriger Patient, angeblich keine allgemeine Storungen, insbe
sondere keine Arteriosklerose nachweisbar. Urin frei. 

Links zeigte die Macula lutea einen vollstandig geschlossenen, weissen Giirtel von 
der Gestalt eines Iiegenden Ovals, das meist aus glanzend weissen Flecken bestand, die 
teils vereinzelt, teils in grossere landkal'tenahnliche Figuren verschmolzen waren. Del' 
Gtirtel schloss einen bl'aunlichen Bezirk ein, in de!;sen Mitte die Fovea centralis als ein 
dunklel' Punkt erschien, und in dem sich einige kleine Blutungen befanden. 

F i s ch e r (1274) berichtet tiber eine Retinitis circinata des linken Auges bei einer 
angeblich gesunden Frau. 

Auch in del' Beobachtung v. d. Schweinitz (1275) handelte es sich um eine 77-
jahrige, angeblich sonst gesunde Frau mit Retinitis circinata. Bei dem hohen Alter diesel' 
Patientin konnte doch leicht Al'teriosklerose, wenn auch nur partiell, vorgelegen haben. 

Der folgende Fall betraf einen Luetiker: 
Dreyer-Dufer (1276) beobachtete bei einem 33 jahrigen , vor 22 Jahl'en syphilitisch 

infiziel'ten Kranken beiderseits einen Exsudatring oberbalb del' Macula, und im Centrum 
desselben kleine Blutungen, abnlicb Wle bei der sogen. Retinitis circinata. 

Rechterseits beginnende Chorioiditis. 

Die folgenden 3 Faile zeigen, dass, wie a priori zu erwarten war, aueh 
ophthalmoskopisehe Bilder zur Beobaehtung gelangen, welehe neben den 
eharakteristisehen Veranderungen an der Macula aueh sonst noeh Verande
rungen der Netzhautgefasse darstellten. 

Streminski (1181) berichtet tiber zwei Flille von Degeneratio circinata retinae. In 
dem einen FaIle (63jahrige arleriusklerotische Frau) war das Iinke Auge erkrankt; es bestand 
ein centrales Skotom, und ophthalmoskopisch waren die Netzbautarterien dtinner als normal, 
die Temporalis inferior bot eine weisse Verdickung del' Wande dar, und die kleinen Arterien 
in der Gegend del' Macula lutea waren spiralformig gekrtimmt. 1m Verlaufe traten wieder-
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holt kleine Biutungen lang" del' Arteria temporalis inferior und superior auf, und waren 
an Stelle del' friiheren Biutungen blasse Flecken sichtbar. 

In dem andel'll FaIle (31 jahriger Mann, lienale Leukamie) erschien der Augenhinter. 
grund leukamisch blass, und zunachst waren in dem einen und dann in dem andern Auge 
Biutungen vorhanden, verbunden mit einem Giirtel von weissen Flecken, welche die get.riibte 
Macula in einem Abstand von 1/3 Papillendurchmesser umgaben. 

Vermes (1277) berichtet libel' einen Fall von Retinitis circinata beider Augen einer 
66 jahrigen Frau mit vielen, teils zusammenfliessenden Plaques und mehreren streifigen 
Biutungen. 

Die Papillen waren gerotet, deren Grenzen verschwommen, die Venen erweitert und 
geschlangelt. Da an den Gefassen an einzelnen Stellen hochgradige Verdickung del' Gefass
wand und an anderen Stellen spindelformige Erweiterungen del' Gefasse sichtbar waren, ist 
Verfasser del' Meinung. die Veranderungen del' Netzhaut mochten auf Arteriosklerose beruhen. 

F eilchenfeld (1278) berichtet libel' eine einseitige Erkrankung del' Netzhautmitte 
(absolutes centrales Skotom). Eine schlangenformige Figur von weisser bis gelbroter Farbe 
(glitzernde Kristalle) schloss ein Areal von roten und grauweissen Herden ein, und zugleich 
erschien die Arteria temporalis superior veralldert. 1m Verlaufe vergrosserte sich del' 
Fleckengiirtel, central waren neue Blutungen aufgetreten und alte in fettiger Degeneration 
begriffen. 

Ferner fan den sich entlang del' Arteria und Vena temporalis superior Blutungen und 
pigmentierte chorioretinitische Herde bis zum Aquator. Del' 25 jahrige Kranke wurde als 
gesund bezeichnet. 

In del' folgenden Beobachtung wurden die Veranderungen auf beiden 
Seiten gefunden. 

Doyne und Stephenson (1279). 77jahriger Mann. Beiderseits Retinitis cil'ci
nata. Rechts mehr als links. 

Die Retinitis atroficans centralis. 

§ 354. Kuhn t (1280) stellt an del' Hand von 4 beobachteten Fallen 
ein besonderes Krankheitsbild auf, das an del' Macula sich durch das Auftreten 
eines kreisrunden, intensiv rot gefarbten Flecks inmitten einer mehr odeI' 
weniger getriibten Netzhaut charakterisiere, und schlagt hierfiir den Namen 
Retinitis atroficans centralis vor. Die Ausdehnung entspreche un
gefahr 1/2- 2/3 del' Sehnervenscbeide. Teils wird eine Kontusion angenommen, 
teils auf eine auf zirkulatoriscben Storungen beruhende senile Veranderung 
hingewiesen. 

Retinitis striata. Striae retinae. 

§ 355. On i s i (1281) berichtet iiber die in del' Literatur niedergelegten, 
sowie die von Nag e 1 beobachteten FaIle derjenigen Retinalveranderung, welche 
sich durch weisse oder weisslichgraue retl'ovaskulare, sich verzweigende Streifen 
auszeichnet, die durch einen grossen Teil des Augenhintergrundes hindurch
zieben (Retinitis striata), und versucht an del' Hand diesel' Faile das Krank· 
heitsbild zu schildern. Hinsichtlich del' Streifen wird hervorgehoben, dass 
dieselben stets hinter den Netzhautgefassen und Val' dem Epithel lagen, ihre 
Breite bis zum 2-3 fachen del' Centralvenen betrage, ihre Farbe weisslich, 
glanzend weiss, gelblich, blaulich- odeI' graulichweiss erscheine, und hier und 
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da sich eine Pigmentierung fin de. Pigmentierte chorioiditische Herde in der 
Nachbarschaft fehlten. Die meisten Streifen faserten sich in den peripheren 
Enden mehr oder weniger auf und gingen daselbst in graue, graulichweisse 
oder hier und da pigmentierte Herde iiber, odeI' es schliesse sich eine um
schriebene, flache N etzhautablOsung an. Eine Teilung konne einmal oder 
wiederholt geschehen. In einigen Fallen seien noch isolierte hellere Punkte 
und Flecken in del' Netzhaut gefunden worden, welche meistens nicht weit 
von den weissen Streifen Uigen. Die Papille sei in ihren Konturen oft un
deutlich, die N etzhautgefiisse zeigten wenig charakteristische Veranderungen, 
hier und da starke Schlangelung, oder weisse Randstreifen. Die N etzhaut sei 
oft diffus getriibt, die Chorioidea nicht erheblich verandert, nur in del' Ma
cula lutea, die auch normal sein konne, fan den sich weisse odeI' goldgelbe 
Piinktchen, Pigmentveranderungen in Form von schwarzen Schollen oder dif
fuser EnWirbung usw. Der Giaskorper sei Ofters getriibt. Verminderte Seh
scharfe, Einschrankung des Gesichtsfeldes, Vergrosserung des blinden Flecks 
seien die gewohnlichen Befunde; erhebliche Herabsetzung des Lichtsinns schiene 
zu fehlen. Die Farben wiirden in den meisten Fallen aile erkannt. Fast 
regelmassig finde sich die Streifenbildung nur an einem Auge. Das Alter 
del' Erkrankten bewege sich zwischen 15. und 16. Lebensjahre. Mehrere Male 
wurden die Streifen bei verletzten Augen gefunden, ferner bei Cysticercus
blasen der N etzhaut, sonst sei iiber vorangegangene Augenleiden oder All
gemeinleiden nichts bekannt. Prognose ungiinstig. Therapie nutzlos. 

P I' a u n (1282) unterschei det: 
1. eine pravaskulare Streifenbildung an der Netzhaut, wie bei Reti

nitis proliferans; 
2. eine perivaskulare, bedingt durch Entziindung oder Sklerose der 

Gefasswand ; 
3. eine retrovaskulare, wobei getrennt wird zwischen einer Retinitis 

striata nach Entziindung (Strange neugebildeten Bindegewebes seien zwischen 
Chorioidea und Retina, oder in let7.terer allein eingelagert) und Striae retinae 
nach Netzhautabhebung. 

In beiden Fallen seien die Striae als Transparenzerscheinung auf
zufassen. 

Walser (1283) teilt die Netzhautstreifenbildung in folgende Gruppen: 
1. Pravaskulare Streifen: Retinitis proliferans. 
2. Perivaskulare Streifen: Periarteriitis. 
3. Retrovaskulare Streifen: a) nach Netzhautabhebung, 

b) pigmentierte nach Netzhautfaltung. 

Go r1 it z (1284) unterscheidet 2 Gruppen: 
1. Bei del' einen Gruppe fanden wir eigentiimlich dunkle Streifen von 

graulicher bis graubrauner Farbe, die nul' selten von helleren Streifen einge
fasst waren, und die meist in radial'er Richtung von del' Papille aus nach allen 
Seiten pel'iphel'warts zogen. 
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Diese FaIle wiirden gewohnlich auf beiden Augen gleichzeitig beobachtet. 
Beziiglich del' Atiologie del' FaIle dieser Gruppe gingen die Ansichten del' 
Autoren noch sehr auseinander, indem PIa n g e und HoI d en dieselben als 
im Anschlusse an Hamorrhagien entstanden auffassten, wahrend Pre tor i I als 
Grundlage fiir dieselbe eine angeborene Bildungsanomalie der Netzhaut artzu
nehmen geneigt sei. 

Zu diesel' Gruppe del' pigmentierten radiaren Streifenbildung im Augen
hintergrunde gehorten folgende Beobachtungen: 

Plange (1285). 38jahrige, sonst gesundeFrau, zeigte auf dem rechten Auge von 
del' Papille ausgehende sternformige Gebilde von mattbrauner Farbe in radiarer Richtung. 
Diese Gebilde waren eingebettet in breiten hellen Streifen von eigentiimlich weissem Glanze, 
ahnlich dem Glanze der Retina eines kindlichen kurzsichtigen Auges. In der Gegend del' 
Macula fand sich ein grosser Fleck von weisslicher Farbe ollne jeglichen Glanz. Finger 
wurden in 3 m exzentrisch gezahlt; centrales absolutes Skotom. 

Das linke Auge (Funktion ziemlich normal) zeigte ophthalmoskopisch ahnliche, doch 
bei wei tern weniger hochgradige Veranderungen. 

Die Pig me n tstre if en waren aus reihenweise nacheinander auftretenden klein en 
Blutungen enrstanden, die anfallsweise unter heftigen Kopfschmerzen sich zeigten. 

In dem FaIle von Holden (1286) fan den sich blaulich-weisse membranose Gebilde 
in del' Gegend der Macula, ferner ein System verzweigter Streifen von dunkelbraunel' Farbe, 
und ferner gelblichweisse Streifen, doppelt so breit wie letztere. Die Entstehung der 
Streifen aus Blutungen konnte verfolgt werden. Nach Hold e n sei es wahrscheinlich, dass 
die Verschleppung des Blutfarbstoffes dureh die praexistierenden Lymphbahnen gesehehe 
und diese die schliessliche Gestalt del' Streifen bedingten. 

Walser (1283) beschreibt drei FaIle von eigentiimlicher streifiger Pigmentierung des 
Augenhintergrundes, die als retrovaskulare Pigmentstreifenbildung mit Netzhautfaltung auf
gefasst wird. Die Veranderung betraf beide Augen, das Seh vermogen war ungestort, del' 
Lichtsinn usw. normal, eine Ursache nicht nachzuweisen. 

In dem FaIle Dun n (1287) nahmen die Streifen ihren Ursprung vom Opticusrande 
und zogen in die Peripherie, sie folgten nicht dem Gefassverlauf, kreuzten sich aber damit 
in jeder Ri~htung. 

Aus andern Einzelheiten schliesst Dun n, dass die bleigrauen Streifen nicht aus 
Blutungen hervorgegangen, sondern wahrseheinlich entziindlichen Ursprungs waren. 

2. Die z wei t e G r u p p e sei dagegen ausgezeichnet durch glanzend
weisse, scharf begrenzte, oft yon Pigmentsaumen begleitete schmale Streifen, 
die meist quer iiber den Fundus hinwegliefen, oder wenn sie die Richtung 
auf die Papille hatten, dann meist einen ganzen Abschnitt des Augenhinter
grundes formlich umfassten, den iibrigen Teil abel' freiliessen. 

Hierhin gehorten FaIle, welche Jaeger (ophtha!. Handatlas Wien 1869) 
bereits abgebildet habe, ferner die Publikationen yon Cas par A. f. A. XXX, 
1895, pag. 122 und P r au n (D. Beitrage zur Augenheilkunde XII, Heft 208). 

Die FaIle diesel' zweiten Gruppe pffegten fast nur an einem Auge Yor-
7.Ukommen. Die Sehscharfe sei bei diesen Fallen entsprechend ihrer Atiologie 
fast immer hochgradig herabgesetzt. 

P I' au n (1282) berichtet ausfiihrlich iiber einen Fall yon Bildung del' 
Striae retinae nach Netzhautabhebung. Die Streifenbildung wurde durch 
Schwund des Retinalpigments erklart. Beide Augen waren hochgradig myopisch 
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(-78 D = 6/1S), links GesichtsfeldsausfaIl entsprechend der Abhebung nach 
oben. Es wurde eine Punktion der subretinalen Fliissigkeit mit dem Graefe
schen Messer gemacht, und die Netzhaut blieb alsdann wieder angelegt. 

Cas par (1288). An der Hand drei neuer Faile weist Cas p ar nach, 
dass die sogen. N etzhautstrange (Chorioretinitis striata) nichts anderes waren, 
als ein freilich seltenes Endstadium der N etzhautab16sung. In einem der 
FaIle konnte Cas par die U mwandlung su bretinaler Fibringerinnsel bei 
Amotio retinae in typische Netzhautstrange sich gleichsam unter seinen Augen 
vollziehen sehen, wahrend bei dem zweiten Faile, wo es sich um eine stabile, 
partielle Netzhautablosung handelte, der Ubergang der hinter der abgelosten 
Partie durchscheinenden Gerinnsel in die weissen Strange der wieder ange
legten Netzhaut stellenweise auf das deutlichste zu verfolgen war. 

Caspar (1289) beschreibt und illustriert einen in der Bonner Augenklinik beobach
teten seltenen Fall von Chorioretinitis striata bei einem 41jahrigen Mikrocephalen. Das 
ophthalmo~kopische Bild zeigte ausser anderen chorioiditischen Veranderungcn leurhtend 
weisse, scharf begrenzte, stellenweise von tiefschwarzen Pigmentanhaufungen begleitete 
Streifen von sehr verschiedener Breite, welche teils bogenformig, teils gerade verliefen, 
zum Teil sich kreuzten und an alte Chorioidealrupturen erinnerten. 

E. B e l' g e r (1290) schildert in drei Fallen das ophthalmoskopische Bild sogen. 
Netzhautstrange. Sie wurden in der Sehnervenpapille und der umgebenden Netzhaut jedes
mal nur an einem Auge gesehen als Strange von silberhellem Glanze mit zarter Langs
streifung, welche del' inneren Oberfiache sehr nahe lagen. Die Seh~charfe war normal und 
der iibdge Augenhintergrund nicht· vtrandert. Sie werden als Residuum einer Neuroretinitis 
aufgefasst. 

Go e rli tz (1284,). Fall von Chorioretinitis striata betraf das linke Auge einefl 27. 
jiihrigen Madchens. Das Sehvermogen war auf Fingerzahlen in 1 m herabgesetzt. Die 
Veranderungen werden als Folgezustand einer tranmatisch entstandenen N etzhautablosung 
betrachtet. Er konnte bel seinem F~lle genall verfolgen, wie die Retinalgefasse an einzelnen 
Stellen sich iiber die weissen Streifen in leichter Knickung hiniiberbogen und an anderen 
Stellen erst auf die Rohe del' Flecke hinaufstiegen, urn am anderen Rande derselben wieder 
in das normale Niveau der Retina iiberzllgehen. Dabei liess sich deutlich durch leicht 
drehende Bewegungen des Augenspiegels unterscheiden, dass die weissen Flecke und Streifen 
im ganzen etwas prominierten. 

§ 356. Hinsichtlich der En t s t e hun g s wei s e dieser Strange hatte 
schon Onisi (1281) auf die Moglichkeit eines Zusammenhanges der Streifen
bildung mit Augenverletzungen hingewiesen. 

Cas par (1288), P r a u n (1282) und Go r lit z (1284) leiten ihre FaIle 
von Netzhautablosungen her und zwar Gor Ii tz auf traumatischer Basis. 

N ach P r a u n (1282) komme die Streifenbildung dabei zustande durch 
Schwund des Retinalpigments allein, oder durch Einlagerung von Gerinnseln 
zwischen unveranderter Netzhaut und Aderhaut. In beiden Fallen seien die 
Striae retinae als Transparenzerscheinung aufzufassen. 

S ch i e s s-G em use u s (1291) teilt die mikroskopische Untersuchung eines 
Falles mit, in welchem angeblich ein S t 0 s s auf das Auge die Erscheinungen 
einer Chorioretinitis chronica hergerufen habe. Die Gefasse del' Netzhaut 
erschienen verdickt und hyalin degeneriert. Die in dem ophthalmoskopischen 
Bilde hervorgetretenen weissen Streifen und Liniensysteme werden auf eine 
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"eigentiimlich formierte Gerinnungsmasse zwischen Netz- und Aderhaut, oder 
in den aussereIl: Schichten der Netzhaut" zuriickgefiihrt. 

Banholzer (1292) untersuchte ein Auge, welches naC'h Einwirkung einer stumpfen 
G e w a It, abgesehen von einer Sklel'alruptur eine Irisdialyse und massenhafte Flocken im 
GllIskorper, und ein hlllbes Jahr nach dem Trauma ophthalmoskopisch die Erscheinungen eines 
hellen Hindegewebsringes urn den Sehnerven dargeboten hatte. Die Retinalgefasse ver
Hefen unter diesen hellen, h'istenartigen Erhebungen weg. Mikroskopisch fand sich zunacbst 
als Substrat dieser Leisten eine auf die Innenflache der Netzhaut beschrankte Wucherung, 
die aus proliferierten Radiarfasern und neugebildetem Bindegewebe bestand; ferner ein 
Gewebe, dass sich stellenweise ziemlich ausgedebnt, aber nur eine schmale Schicht bildend, 
auf der deutlich als doppelt konturierle Membran hervorlretenden Limitans interna aus
breitete. W 0 diese Auflagerungen eine grossere Breite erreichten. traten als drittes Element 
ffir die Bildung der Leisten die schmalen, steilen Netzhautfalten hinzu, letztere wohl be
dingt durch eine Zngwirkung von seiten des schrumpfenden Gewebes. 

Wenn diesel ben nach Cas par als a us organisierter Gerinnungsmasse 
entstanden aufgefasst werden, so k6nnen nach Go r lit z sie ihren Sitz natiir
lich auch nur zwischen Chorioidea und Retina haben, und die Retina selbst 
konne nur in der Art an dem Prozesse mitbeteiligt sein, dass, bei Anlegung 
der ehemals abgelagerten Netzhautpartien, Verwachsungen mit den Streifen 
selbst und umschriebene Atrophien des Retinalpigments auftraten. 

Meist haben wir es hier nicht mit einfachen flachenhaften Zeichnungen 
des Fundus, sondern mit elastisch hervortretenden Bildungen zu tun. Wenn 
P r a u n und Cas par ausdriicklich erwahnen, dass die Streifen bei ihren 
Fallen im Ni veau des Augenhintergrundes lagen und auf den VerI auf der 
Gefasse keinen Einfluss ausiibten, so wird dieses verschiedene Verhalten nur 
mehr durch quantitative Unterschiede bedingt sein. Vielleicht ist es aber auch 
nach G 6 rl i t z darauf zuriickzufiihren, dass es in dem einen FaIle zu be
deutender Schrumpfung des organisierten Exsudates, im andern Falle aber 
wieder zu starkeren. bindegewebigen Wucherungen innerhalb desselben ge
kommen war. Die Organisation der Fibringerinnsel erfolgt natiirlich nul' von 
der Aderhaut aus, wobei es, wie iiberhaupt bei plastischen Prozessen, in der 
Chorioidea sowohl zur Verdrangung als auch zur Wucherung uvealen Pig
ments kommen kann. Damuf werden wir auch die so hiiufig zu beobachten
den Pigmentumsaumungen der Streifen zuriickfiihren miissen. 

§ 357. In differentialdiagnostischer Hinsicht k6nnte Verwechselung 
mit Retinitis proliferans vorkommen. Es muss dabei betont werden, 
dass bei Retinitis proliferans die weissen Streifen und Flecken teils vor, teils 
hinter den Gefassen liegen. 

Speiser (1293) bringt drei FaIle von Retinitis pl'oliferans. Fall I ophthalmosko
pisches Hild ahnlich demjenigen in v. Jaegers Handatlas als • Netzhautstrange " be
schriebenen. Die Bindegewebsbildungen sind hier hinter den Netzhautgefassen, die einzelnen 
Streifen bedeutend schmaler und ausserdem mit weissen glanzenden Cholestearinkristallen 
bedeckt. 

Ferner diirfen nicht die event. zu weissen Streifen veranderten Blut
gefasse mit den Netzhautstrangen verwechselt werden (verg!. pag. 251). 
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Weitere Folgezustinde der Oefissskierose am Auge. 
Das Glaukom. 

§ 358. Eine weitere hochbedeutsame Folge der Sklerose der Augen
gefasse ist das GIaukom. 

Jedenfalls ist in der Atiologie des Glaukoms die Arteriosklerose 
ein sehr gewichtiger Faktor. So fand z. B. J 0 s e p h (1307) bei 18 Failen 
von primarem Glaukom Zeichen von Arteriosklerose. 

Am haufigsten wird dasselbe als das sogen. ham 0 r r h ag i s c h e 8 e k un
darglaukom beobachtet, weil es in Augen mit Netzhautblutungen 
nicht selten entsteht. 

80 berichtet: 
Cam p bell P orey (1308) fiber beiderseitige Retinalblutungen bei allgemeiner Arterio

sklerose mit nachfolgendem Glaukom, das rechts die Enukleation notwendig machte. 
In einem FaIle von Sa emis ch (1309) machte sich eine ausgesprochene hamorrhagi

sche Disposition geltend, die auch wiederholt zu ausgedehnten Blutungen in das Netzhaut
bindegewebe geffihrt hatte. 1m Auge waren die Blutungen ganz besonders massenhaft und 
traten nicht nur in der Netzhaut, sondern auch im Glaskiirper und in der Aderhaut auf. 
Das eine Auge erblindete plotzlich dnrch massenhafte Glaskorperblutung un~ gleichzeitige 
glaukomatose Ersrheinungen, wozu spater noch Iritis hinzutrat. 

Stolting (1311) berichtet fiber eine 65jahrige Frau, welche an Retinitis haemor
rhagica mit narhfolgendem Glaukom el'krankte. SamtIiche Gefasse der Netzhaut fanden 
sich unter dem Mikroskop in ihren Wandungen bedeutend verdickt. Die grossen Gefasse 
an der Papille waren vollig obliteriert. 

Is c h r e yt (1247). Thrombose im Gebiete der Vena centralis retinae mit nachfolgen
dem Glauknm. Die Veranderungen an den Netzhautgefassen bestanden in einer weit ver
breiteten Endarteriitis mit obhterierendem Charakter, in einer lokalisierten Phlebitis, in 
venoser Hyperamie und Thrombenbildung sowohl der Arterien wie Venen. Auch war ein 
Thrombus einer Ciliarvene vorhanden. 

In einem FaIle von Retinitis haemorrhagica Hermanns (1313) mit nachfolgendem 
Glaukom (74jahriger Mann) waren die Venen der Retina stark geschlangelt, die Papille 
gerotet und auch trfibe und Blutungen neben der Papille, in der Mitte der Macula und an 
anderen Stellen vorhanden. Auf Grund del' mikro sk opischen Untersuchung wird in del' 
Netzhaut und in der Sehnervenpapille eine hyaline Verdickung del' Arterien angenommen, 
ohoe dass eine thrombotis!'he oder embolische oder durch Gewebsproliferation entstandene 
Verengerung hatte nachgewiesen werden konnen. 

§ 359. Mit Bestimmtheit darf man wohl die Annahme verwerfen, als ob 
das Glaukom eine direkte Folge der Netzhautbl utungen ware, da massenhaft 
Netzhautblutungen beobachtet wurden, die ohne zu Glaukom zu fiihren, resor
biert worden sind. 

Meyerhof berichtet (1317, Fall I) fiber eine Beobachtung, in welcher erst 10 Jahre 
nach der erst en Blutung Glaukomerseheinungen auftraten. Glaucoma absolutum. Starke 
Gefassveranderungen, Obliteration, Thrombosierung der Aderhaut- und Netzhautgefasse. 
Eine grossere Thrombosierung fiihrte zur Netzhautablosung. 

In dem FaIle Pes (1318) wurde wegen Glaukoms der Bulbus enukleiert. Es fand 
sieh mikroskopiseh Sklerosierung der Netzhautgefasse. 

In der Beobachtung von Co a t s (1314, Fall II) ging dem Auftreten des 
Glaukoms eine Gehirnapoplexie voraus: 
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Plotzliche Bewusstseinstorung von zwei Tagen Dauer und beim Erwachen doppelseitige 
Erblindung, die zuriickging. Spater kam ein neuer Anfall, und blieb eine Blindheit des 
linken Augesl zuriick; rechts betrug die Sehscharfe 1/2. Ophthalmoskopisch fand sich hier 
eine geringe Neuroretinitis, links eine Neuritis mit zahlreichen Blutungen in der Netzhaut, 
spater Glaukom. Mikroskopischer Befund: Blutungen in den inneren Schichten, und fibrinose 
Gerinnungen in der Nervenfaserschicht und zwischen den beiden Kornerschichten. Die 
groberen Netzhautarterien zeigten eine endarteriitische Verdickung, die, auf der Papille 
starker, an den hier verlaufenden Gefafien teilweise zur Obliteration fiihrte. Auch die 
Centralarterie innerhalb der Lamina cribrosa zeigte eine betrachtliche Verdickung der 
Intima, die Centralvene einen organisierten Thrombus; auch war ein solcher in einer tern· 
poral verlaufenden Vene sichtbar. 

§ 360. Andere wieder hatten die T h rom b 0 sed e r V en ace n t r a Ii s 
retinae hauptsachlich als Urheberin des Glaukoms beschuldigt. 

In der folgenden Gruppe von Glaukomfallen bei Arteriosklerose wul'de 
in del' Tat eine T h rom b 0 sed e r Vena c e n t l' a lis ret ina e nachge
wiesen: 

Harm s (1296) untersuchte vier FaIle von Verschluss der Vena centralis retinae 
bei Retinitis haemorrhagica mit nachfolgendem Glaukom. Der Verschlu~s fand sich regel
massig innerhalb der Lamina cribrosa und zwar: I. als marantischer, organisierter Thrombus, 
:l. als ein im VerIaufe del' Organisation kanalisiel'ter Thrombus mit einseitiger Intima
wucherung, 3. als sekundarer Thrombus bei Endo- und Mesophlebitis (buckelformige Intima
wuchel'ung mit Verdickung und Infiltration der Media) und 4. als ein zwischen zwei dureh 
primare Findo- und Mesophlebitis hochgradig verengten Stellen befindlicher und das iibrige 
Lumen ausflillender Thrombus. 

Ve n Il emaIl n (1352) hatte Gelegenheit ein wegen ganz besonders schmerzhaftem 
hamorrhagischem Glaukoms enukleiertes Auge mikroskopisch zu untersuchen. Die Ursache 
der lokaiell Zirkulationsstorung fand sich in einer Thrombose der Vena centralis retinae, 
die sich nicht auf atheromatoser Grulldiage bildete. 

In einem FaIle von absolutem Glaukom Michels (1253) war die Vena centralis 
retinae von einer konzentrisch gelagerteIl, hyalin degenerierten Bindegewebsschicht umgeben. 

G au t hie r (1315) bringt den klinischen und mikroskopischen Befund eines typiRchen 
Falles von Glaucoma haemofl hagicum bei einem 45 jithrigen Patienten. Er schliesst aus seinem 
Untersuchungsergebnis, dass das Glaukom Folge einer hyalinen Thrombose del' Centralvene 
war. Der Thrombus sass an del' Stelle des VerIaufes del' Vene am Foramen opticum der 
Aderhaut und reichte bis zu den nachsten Verastelungen. 

Tor nab en e (933) fand in einem FaIle von allgemeiner Arteriosklerose zahlreiche 
Netzhautblutungen auf einem Auge. Die Al'terien waren fein, die Venen stark geschwellt. 
V. aufgehoben. Es wurde Thrombose bezw. Phlebitis der Centralvene angenommen. Nach 
Monaten trat auf diesem Auge hamorrhagisches Glaukom auf, eine auch sonst 
bekanntlich mehrfach beobachtete Aufeinanderfolge, die wohl nicht als zufallig gelten konne, 
sondern einen Beleg fiir die beim Glaukom nachweisbaren Gefassveranderungen bilde. 

In einem von Jon e s (1316) mitgeteilten typischen Faile von Thrombose der Vena 
centralis retinae folgte sechs Wochen nach Beginn derselben ein Anfal! von Glaucoma 
acutum. D'IS Gleiche wurde bei drei anderen Kranken im Alter von 59-66 Jahren beob
achtet. Erneut trat chronisches Glaukom auf. 

We i n ban m (983) berichtet iiber einen Fall von Glaucoma haemorrhagicum mit 
Thrombose der Vena centralis retinae. Die Gegend der Macula war schwarz und weiss 
gefieckt und zeigte gespritztes Aussehen, Enukleation. Die Vena centralis enthielt 5/4 mm 
hinter der Lamina cribIOsa einen 'I'hrombull, der etwa 3/4 mm lang war. Die Allgemeinunter
suchung des Patienten ergab keinerIei Storungen des Kreislaufapparates. 



376 Das Glaukom als Folge von Gefiisssklerose. 

In den beiden folgenden Beobachtungen war in vivo eine T h rom b 0 s e 
de r Vena c e n t r a lis ret ina e diagnostiziert worden, es fanden sich aber 
bei der mikroskopischen Untersuchung nur veranderte Gefasswandungen. So 
untersuchte 

Ahlstrom (1312) ein wegen Glaukoms und den ophthalmoskopischen Erscheinungen 
einer Thrombose del' Centralvene enukleiertes Auge einer Frau. Abgesehen von zahlreichen 
Blutungen in den inneren Netzhautschiehten, besonders del' innHen Kornerschicht, wurde eine 
hochgradige l£ndarteriitis proliferans und hyaline Entartung besonders auch der Arteriolen 
sowohl des Sehnerven, als del' Netzhaut mit Beteiligung del' Kapillaren gefunden. Die Venen 
erschienen normal bezw. nicht thrombosiert. 

In dem Reimarschen (1310) FaIle von Retinitis haemorrhagica handelte rs sich 
um eine 57 jahrige Patientin mit stark rigiden Radial- und Temporalarterien. Das Seh
vermogen des linken Auges war anfanglich auf Erkennung von H>lndbewegungen in 
nachster Nahe und spater auf Fingerzahlen in 3 m herabgesetzt. Ophthalmoskopisch 
erschienen die Arterien sehr schmal und kanm sichtbar, die Venen stark verbreitert, von 
Blutungen grosstenteils bedeckt. Der ganze Augenhintrrgrund war mit Blutungen iibersat, 
am dichtesten urn den Sehnerv. Nach dem ophthalmoskopis~hen Befunde war die Diagnose 
auf Thrombose der Centralvene gestellt worden. Die mikroskopische Untersuchung des 
enukleierten Bulbus ergab aber eine hochgradige Verengerung der Arteria centralis retinae 
durch Endarteriitis proliferans. Es handelte sich dabei um eine primare Endarteriitis, und 
nicht um einen organisierten Thrombus oder Embolus. 

Uber einen V erschl uss der V e nat e m p 0 r a lis sup e rio r mit folgendem 
Glaucoma haemorrhagicum und geringen Entziindungserscheinungen berichtet 
Meyerhof (1317, Fall I). 

§ 361. Dass Glaukom aber auch bei Verschluss der Centralarterie 
gefunden wird, beweisen die folgenden FaIle. 

Ridley (1319) beobachtete bei einem 57jahrigen Manne eine Erkrankung des linken 
Auges. die als 'l'hrombose der Centralarterie der Netzhaut angesehen wurde. Ophthalmo
skopisch fanden sich bewegliphe Glaskorpertriibungen, der Augenhintergrund war verschleiert, 
und die Retinalgefasse waren sehr verschmalert mit Ausnahme der erweiterten Vena tem
poralis superior. Spater trat eine intraokulare Drucksteigerung auf, die auch nach aus
gefiihrter Iridektomie und wiederholter Parazentese del' vorderen Kammer nicht wich. 
Schliesslich kam es zur Enukleation. 

Die histologische Untersuchung ergab eine Verdickung der'Wandungen der Netzhaut
gefasse, sowie eine organisierte Masse in der CentralartPl'ie, welche vorwarts bis zur Papille 
reicbte und riickwarts soweit, als der Sehnerv vorhanden war (3 mm). Die Allgemeinunter
suchung hatte Emphysem und accentuierten zweiten AOl'tenton ergeben. 

Nach M a I' pIe (1320) hatte bei einem 56jahrigen Individuum infoIge einer Embolie del' 
Arteria centralis retinae (typif'ches ophthalmoskopisches Bild) eine Erblindung des Auges 
stattgefunden. Sieben Woe hen spater Glaukom. Bnlbus enukleiert. Dei der histologischen 
Untersuchung wurde der Embolus unmittelbar hinter del' Lamina cribrosa gefunden. Der
selbe hatte eine Lange von 1,7 cm und eine Breite von 1,14 mm und fliUte nahezu das 
Lnmen aus. 

H a a b (1322) fand bei der Untersuchung eines erblindeten Auges in del' Arteria 
centralis retinae dicht hinter der Lamina cribrosa eine auf kurze Strecken lokalisierte End
arteriitis proliferans, in deren starkster Wucherung sich ein verkalktes Konkrement gebildet 
hatte, welches das Gefass fast vollstandig verschloss. 

§ 362. In der folgenden Gruppe von Beobachtungen mit Glaukom bei 
Arteriosklerose wurde ein Verschluss beider Centralgefasse resp. 
ihrer Hauptstamme gefunden. 
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Sidler-Huguenin (1321) fand bei einer Arteriosklerose (69jahl'ige Frau) in dem 
wegen Glaukoms enukleierten Auge mit gleichzeitigen zahlreichen Netzhautblntungpn in del' 
Arteria centralis retinae hinter del' Lamina cribrosa eine Abhebnng des l!:ndothels mit 
voriibergehpnder kompleter Verlegung des Lumens. In del' gleichen Hllhe mit der Ver· 
andel'ung der Arteria centralis fand sich in del' Vena centralis ein kanaIisierter Thrombus, 
dessen Organisation als von del' Intima des Gefassrohres ausgegangen bezeichnet wird. Die 
Netzhautgefasse sowie die mittleren und grossten Aderhantgefasse zeigten eine sklerotische 
Intimaverdickung. 

Ban k wit z (408). 72 jahrige Frau. Rechtes Auge unter den klinischen Erscheinnngen 
der Retinitis haemort'hagica erblindet. Ophthalmoskopisch iiberall massenhafte Blutnngen 
in del' Netzhant. Die Arterien auffallend eng und fadenfllrmig; die Venen massig aus
gedehnt und geschlangelt. Znletzt: Glankom. Mikroskopischer Befund: Von den Central
gefassen zeigte die Arteria centralis im' Opticns bedeutende Veranderungen del' Wand, 
wahrend die Vene relativ wenig verandert war, mit Ausnahme einer Stelle dicht VOl' del' 
Lamina. 

Innerhalb des Opticus hochgradige Verengerung des Lumens der Centralarterie durch 
Auflagernng auf del' Innenwand des Gefasses. Die Centralvene erscheint frei bis zur Lamina. 
Unmittelbar VOl' und innerhalb derselben fand sich ein fast vollstandiger Verschluss der 
Vene durch einen T h rom bus. Die Netzhautarterien hochgradig verengt, teilweise 
obliteriert. Die Verien reich an Thromben, vollkommeu von Zellmassen erfiillt. 

Baquis (409) beobachtetete bei einem 60jahrigen Manne die Erscheinungen einer 
l'echtsseitigen Apoplexia retinae mit Umwandelung del' Netzhautarterien in feine Strange 
und hochgradige Schlangelung der Netzhantvenen bei dunkelroter Farbung del' Blutsaule. 
Ein sich anschliessendes Glaukom machte eine Eoukleation erforderlich. 

Aus dem pathologisch-anatomischen Befunde ist hervorzuheben eine hochgradige 
Sklerosierung der Hauptaste del' Arteria centralis retinae mit fast volliger Verschliessung, 
und im Niveau der Lamina cribosa eine Thrombosierung der Centralvene mit klAinzelliger 
Infiltration um dieselbe, sowie eine hyaline Degeneration der Wande von zwei Hanptvenen. 

Schwitzer (1354) (Z. f. 0.1906,215) untersnchte ein nnter dem Bilde der Embolie 
der Arteria centralis retinae erblindetes und wegen darauf folgenden Glaukoms ennkleiertes 
Auge. Die Arteria centralis retinae zeigte hinter der Lamina cribrosa einen ca. 1/3 des Lumens 
ausfiillenden Thrombus. Die intravaskulare Masse war sowohl mit del' machtig verdickten 
Intima, wie mit dem Thrombus in Zusammenhang. 

Die Vena centralis flillte grosstenteils eine ans Endothelzellen bestehende Gewebs
wucherung aus. 

Die Nervenfasern des 'Sehnerven waren vollkommen atrophisch, ebenso die inneren 
Schichten del' Netzhaut, die Papille exkaviert. 

In del' Aderhaut bestand eine disseminierte Chorioiditis. 

Co at s (1314, Fall III). 59 jahriger Mann, - rechts Handbewegungen, ophthalmos
kopisch Odem der Netzhaut und zahlreiche Blutungen in der Nervenfaserschicht. Netzhaut
venen verbreitert und geschlangelt. Netzhautarterien durch das Odem verdeckt. Spuren 
vou Albumen, rigide Arterien, Ennkleation wegeo Glaukoms. In der Centralarterie ebenso 
wie in der Centralvene ein organisierter Thrombus vorhanden. 

Co a t s (1314, Fall IV) N,tzhautblutungen. Odem der Netzhaut, spater Glaukom. 
Mikroskopischer Befund: Obliteration des Kammerwinkels. Verdickung der Netzhantgefass
wandungen. In der Centralvene und Centralarterie ein Thrombus. 

Ferner in den Fallen von Watson-Nettleship (1329), Wiirde
mann (1334), Nuel (1270), Nettleship (1337), Wagenmann (1325, Fall I), 
Friedenberg (1333), Reimar (1310), de Vries (1336), Harms, Fall IX, 
X, XI und XII (1326), Pes (1355) und Ewetzky (1338). 
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§ 363. In der folgenden Reihe von Beobacbtungen trat Glaukom im 
Gefolge von rezidivierenden juvenilen Glaskorperblutungen 
resp. Retinitis proliferans auf. 

Fehr (1073, Fall 1). 21jiihrige Kranke. Glaskorperblutung rechts, an die sich 
hintere Synpchien, Linsentrtlbung, Chorioretinitis striata, N etzhautablosung und G 1 auk 0 m 
anschloss. Das Auge wurde enukleiert. Auf dem linken Auge waren bewegliche Glas
korpertriibungen sichtbar, sowie starke Pigmentverand~rungen in der Netzhautperipherie. 
Die Untersuchung des enukleierten rechten Auges ergab, dass fast siimtliche Netzhaut 
gefasse verdickte, hyalin entartete Wande besasRen, besonders die Venen. Die Netzhaut bot 
in der Peripherie Gliawucherungen, und die Aderhaut starke Bindegewebsschwielen dar. 

1m FaIle 2, 15jahriger Knabe, war links eine Glaskorperblutung mit G I a uk 0 m auf
getreten. Das enukleierte Auge zeigte Blutergtlsse an der Innenfiache der Netzhaut, zwischen 
Ader- und Netzhaut und in letzterer selbst. Langs einiger Netzhautgeflisse war eine dichte 
kleinzellige Infiltration vorhanden. 

Hutchinson (510) multiple rezidivierende Hamorrhagien in dAr Retina und dem 
Glasklirper bei einem jungen Menschen, der das eine Auge durch Glaukom mit nachfolgender 
Hamorrhagie verloren hatte. Das zweite Auge wurde siebeu Jahre spliter von wiederholten 
Blutungen affiziert ohne glaukomatose Spannungsvermehrung. 

K amp fer s t e i n (1356) fand bei Glaucoma absolutum eine Arteriosklerose der Netz
hautgefasse, sowie am Grunde der Sehnervenexkavation, abgesehen von alterem Blutpigment, 
eine von del' Netzhaut ausgegangene faserige Masse, durch deren Schrumpfung die Limitans 
interna gpzerrt und von del' Retina abgelost wllrde. 

Sachsalber (1323) sah bei einem 14jahrigen Madchen mit Unregelmassigkeiten 
der Menstruation rezidivierende Glaskorperblutungen, die am rechten Auge mit einem 
hamorrhagischen Sekundarglaukom verbunden waren. 

Purtscher (514, Fall II): ~l!jahrigesmannlicheslndividuum. Das rechteAugeunter 
stets rezidivierenden kleineren und grosseren intraokularen Blutungen und intraokularer 
Druckstelgerung erblindet. Massenhalte Umwandlungsprodukte deckten die Netzhaut in 
del' Form vaskularisierter Bindegewebsmembranen. 

Purtscher (514, Fall I): 21jahriger Patient rechts hiimorrhagisches Glaukom, links 
Retinitis proliferans. Die Allgemeinuntersuchung negativ. Haufig s po n tan e s N a sen
bluten. R~chts mikroskopisch im enukleierten Bulbus Thrombose der Centralvene bei 
stark verdickter Venenwand. Daueben noch eine typische Retinitis pigmentosa. 

§ 364. Hinsichtlich der n a c h Glaukomoperationen auftretenden N etz
hautblutungen vertritt Haitz (1361) die Ansicht, dass dieselben aus den am 
meisten stromaufwarts und weiterbin in der Nahe der Gefasspforte und der 
grosseren Arterien gelegenen Kapillarschlingen ihren Ursprung nahmen. Denn 
nach Abfluss des Kammerwassers treffe an jener Stelle die vermehrt ein
stromende arterielle Blutmasse auf das gestaute venose Blut auf, bevor das 
letztere Zeit zum Abfluss gewonnen habe. Dadurch komme daselbst eine be
deutende DruckerhOhung zustande, der jene schwachen und durch den glau
komatosen Prozess schon mehr oder weniger geschadigten Gefasse in der Regel 
nicht gewachsen waren. 

§ 365. Was das Auftreten des Glaukoms anbelangt resp. die Lange der 
Zeit, welche nach ,den ersten Sehstorungen, oder dem Auftreten der Blutungen 
bis zu den ersten Symptom en der Drucksteigerung verstrichen war, so finden 
wir hier wenig iibereinstimmende Angaben. So folgte Z. B. 
im Falle II von Me y e rho f (1317) die Drucksteigerung den Blutungen auf 

dem Fusse, 
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im :Falle von Schmid t-Rimpler (1324) nach zwei Tagen, 
., I 

" 
Coats (1314) nach 2 Wochen, 

" 
., I 

" 
Wagenmann (1325) nach 21/2 Wochen, 

'J III 
" " " J' 

4 Wochen, 

" " 
Bankwitz (408) 4 ," 

" ", II 
" 

Harms (1326) 4 
.-

" " n Hermann (1313) 4 

" 
II 

" 
Co a t s (1314) 

" 
4 

" 
" 

~., Purtscher (514) 6 

," " 
., N u iiI (1~70) 6 

" 
" 

Jones (1316) 
" 

6 
" 

" 
IV Harms (1326) 

" 
6 

" " 

VI 
" " " " 

6 
" 

" 
XII 

" 
6 

" " 

" 
IV )) Coats (1314) 

" 
6 

" 
" " " 

Galinowski (1330) 6 
" 

" " 
Loring (1331) ,. 6 

" " 
Wehrli (1327) 

" 
7 

" 
" )' " 

S to I ting (1311) 7 
" 

" " " 
·Marple (1320) 7 

" 
" " 

Al t (1328) 
" 

7-8 Wochen, 

" 
VII 

" 
Harms (1326) 

" 
8 Wochen, 

" 
I 

" 
Ischreyt (1247) 

" 
8 

" 
" " 

Watson und Nettleship (1329) nach 8 Wochen, 

" " " 
Ridley (1319) 

" 
9 Wochen, 

" " 
II 

" 
Gonin (1332) 

" 
10 

" 
" " 

Friedenberg (1333) 
" 

10 
" 

" " 
Al t (1328) 

" 
12 

" 
" " 

Kettleship (1337) 
" 

13 
" 

" 
., 

" 
Tornabene (933) 

" 
Monaten, 

" 
Weinbaum (983) 

" 
mehreren Monaten, 

" " " 
Sidler-Huguenin (1321) nach einigen Monaten, 

" 'J III 
" 

Harms (1326) nach 17 Wochen, 

i' " 
X 

" " " " 
26 

" 
. " " " 

Wiirdemann (1334) 
" 

33 , . 
0, -" XI ') Harms (1326) 

" 
35 

" 
" 

0, V ," " " " 
36 

" 
r " " 

Reimar (1310) 
" 

37 
" 

" " 
VIII 

" 
Harms (1326) 

" 
45 

" 
" " " 

Manz (1335) 
" 

45 
" 

" " 
II 

" 
Wagenmann (1362) 

" 
45 )) 

" " " 
de Vries (1336) 

" 
52 

" 
)) " 

I )) Meyerhof (1317) 
" 

10 Jahren. 
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§ 366. Ebenso ,wie bei der Arteriosklerose begegnen wir auch der 
Drucksteigerung und dem Glaukom als Komplikation bei den sog. Retini tis
formen. 

D as G laukom bei der Angiop ath ia retinal is albumin uri ca. 

Ewetzky (1338) ist im Irrtum. wenn er sagt: "Bekanntlich wird die 
Retinitis albuminurica nie von Glaukom begleitet", und wenn er deshalb seine 
Beobachtung als Unikum hinstellt: 

Das untersuchte rechte Auge stammte von einem 42jiihrigen Manne, der die Erschei
nungen der Arteriosklerose und Hypertrophie des linken Ventrikels darbot. Dabei waren 
ansehnliche Mengen von Eiweiss und hyalinen Cylindern im Urin vorhsnden. Dieses AUl!;e 
zeigte eine hochgradige intraokulare Drucksteigerung. - 1m allgemeinen wurde fiir diese 
Veranderungen eine entziindliche Erkrankung in allen Abschnitten des Gefassystems des 
Auges gefunden. 

Eine an ausgesprochener B rig h t sche Krankheit mit Retinitis albuminurica leidende 
60jahrige Patientin Tersons (1339) bekam auf beiden Augen Glaukom, das links zur 
Erblindung fiihrte. 

Jochmann (1341) sah ein einseitiges hamorrhagisches Glaukom bei Osteomalacie. 
Letztere war 11 Jahre'nach dem letzten Puerperium aufgetreten und mit Nephritis kornpli
ziert. 2%0 Albumen im Urin. 

Romer (1340) untersuchte ein im Gefolge einer chronischen Nephritis an Glaukom mit 
ophthalmoskopisch sichtbaren grosseren weisslichen Flecken in der' Macula und Umgebung 
erkranktes und enukleirtes A uge. Die Centralgefasse waren hochgradig sklerosiert, und die 
Adventitia derartig aus dem Gefiisstrichter gewuchert, dass auch die Exkavation von 
einem feinfaserigen Gewebe ausgefiillt wurde. In den inneren Netzhautschichten fan den 
sich Blutungen und Einlagerungen von Kalkkonkrementen. 

J u Ie r (1342, Fall I) berichtet iiber einen Fall von Apoplexie der Netzhaut des 
linken Auges bei einem 39 jiihrigen mit Insuffizienz der Mitralis und Tricuspidalis be
hafteten Manne; zugleich bestand noch eine akute Nephritis. Spater trat ein Glaukom 
hinzu, und wurde das Auge enukleiert. 

W eh r Ii (1327) beschreibt 2 Falle von Glaukom bei N~uroretinitis albuminurica. 
Fall 1. Der enukleierte Bulbus zeigte die Kammerbucht verschlossen, den S chlemm

schen Kanal obliteriert, die Iris teilweise atrophiert und fibros. Der Corpus ciliare nach 
hinten aussen gedreht, der Musculus ciliaris atrophisch, die Retina von zahlreichen Blutungen 
durchsetzt. An den arteriellen Gefiissen waren die Erscheinungen einer Endarteriitis chronica 
deformans ausgesprochen. 

Fall II. Hochgradigo Neuritis optica mit Blutungen und weissen Flecken, sowohl 
im Nervengewebe, als auch in der Macula vorhanden. Das ganze Gefassystem im Zustande 
weit vorgeschrittener Degeneration. Auch im Ciliargefiissystem Wandverdickungen. 

H a a b 1343, Fall 1. 50 jahriger Mann, beiderseits wenig ausgepriigte Retinitis albu
minurica. Links glaukomatose Exkavation mit kleinen Blutungen in der Umgebung 
der Sehnervenpapillen und einer grossen Blutung nach lIussen unten mit horizontaler Be
grenzung. Allgemeine Diagnose, Nierenzin-hose und Al'teriosklerose. Blutung zwischen 
Netzhaut und Glaskorper. 

S ted man - B u 11 (1344) bringt die Krankengeschichten von 4 Fallen von Retinitis 
albuminurira mit sekundiirem Glaukom. Es handelte sich dabei um Individuen von 72, 
57 und 45 Jahren. 

In der folgenden Beobachtung von Glaukom wurde Eiweiss uud Zucker 
im Drin konstatiert, 
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Po in 0 t (1345) 60 jahriger Mann. Glykosurie und Albuminuria, Arteriosklerose, 
linksseitige Netzhautablosung und rechts punktformige Blutungen der Netzhaut. SpateI' 
Glaukom. 

Glaukom bei der Angiopathia retinalis diabetica. 
§ 367. Koenig (1346) fand unter 500 an Diabetes Leidenden in Vichy 56mal 

Augenaffektionen, darunter 2 mal hamorrhagisches Glaukom. 
Kn a p p (1176) d i a beti s che Retinitis 2 FaIle: In einem Glaskorpertriibungen und das 

gewohnliche Bild der Neuroretinitis, in dem anderen eine plotzliche fast totale Erblindung, 
plotzlich eingetreten. Der Augenhintergrnnd war milchig weiss, in der Macula ein dunkel
roter Fleck, die Retinalgefiisse erweitert. Spater trat Atrophie des Sehnerven ein, und die 
Netzhautgefasse verwandelten sich in eine weisse Saule. Nachher hamorrhagische Iridochorioi
ditis mit starker Drucksteigerung. 

Galezowsky (1174, Fall II). Es bestanden in einem FaIle von Retinitis diabetica 
zahlreiche Blutextravasate und weisse Flecke in der Retina. Spater traten Zeichen von 
Iritis serosa auf, nnd schliesslich entwickelte sich ein akutes Glaukom, welches, ver
geblich durch Iridektomie operiert, Enukleation notig machte. 

In einem FaIle Nagels (1347) traten Ratinalblutungen als erstes Zeichen von 
Diabetes bei einer 73 jahrigen Frau mit 0,5 % Zucker auf. Es entstand links ein entziind
liches Glaukom, rechterseits waren Netzhauthamorrhagien vorhanden. 

Auch Goldzieher (1348) sah ein Glaukom bei einem Faile von Diabetes mellitus 
auftreten. 

Hum mel s te in und L e b er (1349) berichten hauptsaehlich iiber den mikroskopischen 
Befund der Netzhaut und des Sehnerven bei einem 54jahrigen Manne mit Diabetes 
mellitus. 

Die klinische Diagnose hatte langere Zeit zwisehen Glaukoma simplex und Sehnerven
atrophie geschwankt, bis endlich nach Jahren die anatomische Untersuehung kein Glaukom, 
sondern Atrophie des Sehnerven und der Netzhaut und eine sehr hochgradige EndartAriitis 
des Stammes und der .Aste der Arteria centralis retinae feststellte. 1m wesentlichen 
handelte es sich urn Neubildung einer aus elastischen Lamellen und Bindegewebe bestehen
den Gewebsschicht zwischen Endotli.el und Elastica interna. 

Glaukom bei Angiopathia retinalis leukaemica. 

§ 368. Pu c ci on i (1350) untersuchte in einem Faile von Leukamie 
das eine durch Blutungen und sekundares Glaukom erblindete Auge. Am 
andern bestanden Glaskorper- und Netzhautblutungen. Es handelte sich um 
lienale Leukamie mit ausgesprochenem Blutbefunde. Bei der Enukleation 
des erwahnten Auges trat eine gefahrliche Blutung auf, die nur durch viel
fache Nahte gestillt werden konnte. Die Veranderungen bestanden in Odem 
und hamorrhagischer Infiltration der Konjunktiva, Odem der Kornea, Odem und 
Hyperamie an der Iris und dem Corpus ciliare, Hyperamie und bamorrha
gischer Infiltration der Chorioidea, deren Gewebe zum Teil unkenntlich ge
worden war. Besonders aber die Retina war fast vollig degeneriert, und nur 
die aussere und inn ere Kornerschicht noch erkennbar. Es fanden sich grosse 
Blutungen in der Schichte der Opticusfasern, und Degeneration dieser selbst. 
Das Stiitzgewebe war verdickt. In der~ Nahe der Papille waren die Verande
rung en am ausgesprochensten. 1m Sehnerven waren die N ervenfasern vollig 
unkenntlich, die Centralgefiisse erweitert, die piale und arachnoidale Scheide 
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nebst dem Bindegewebe der Papille verdickt, infiltriert und mit hii.mor
rhagischen Herden besetzt, die Kapillaren der Papille erweitert. Der Glas
korper war eine strukturlose, mit zahlreichen Blutergiissen durchsetzte Masse. 

G I auk 0 m b e iAn g i 0 pat h i are tin a lis s y phi lit i c a. 

§ 369. Uber das Auftreten von Glaukom bei Retinitis syphilitic a hatten 
wir bereits pag. 353 § 342 berichtet und auf die einschlagigen Faile dort hin
gewiesen. 

G la u k om b ei der Retini tis pi gm e n tos a. 

§ 370. Vergleiche dies en Band pag. 115 unten. 

Glaukom nach Stauungspapille. 

§ 371. Die folgende hochinteressante Beobachtung von L ii d e r i t z (1351) 
von Glaukom als Komplikation einer abgelaufenen Stauungspapille bei einem 
Falle von Kleinhirntumor weist ebenfalls auf den Zusammenhang des .Glaukoms 
mit Degeneration der Gefasse hin. 

Die Umwandlung eines geschwollenen Sebnervenkopfes in einen exkavierten 
vollzog sich bei dem in Rede stehenden 27jiibrigen psychisch erkrankten 
Patienten im Laufe zweier Jahre allmablich. Beide Augen zeigten zuerst in
folge der Existenz eines Spindelzellensarkoms im rechten Kleinhirnlappen 
eine Stauungspapille mit beginnender Atrophie. 1m rechten Auge entwickelte sich 
dann ein Glaukom mit Aquatorialstaphylom, wah rend auft"allend weisse, in 
den Glaskorper hineinragende Massen, von Blutungen umgeben, ophthalmoskopisch 
sichtbar waren. 

Das Auftreten des Glaukoms leitet L ii d e r it z hauptsachlich von der 
Gefasserkrankung ab, welche sich bei der mikroskopischen Untersuchung 
nachweisen liess. Letztere ergab Atrophie des Sehnerven mit kolossalen 
Endothelwucherungen im Interv~ginalraum, Atrophie der Papille, Gefiissver
anderungen in der Papille und Netzhaut, in letzterer Blutungen und Cysten, 
auf ihr Zellanhaufungen, Infiltration des Glaskorpers mit geronnenem Exsudat, 
Atrophie der Sklera und Chorioidea in der Gegend des Staphyioms, Gewebs· 
verdicbtungen und periphere Synechien der Iris. 

§ 372. Was die Entstehung des Glaukoms bei der Arteriosklerose 
resp. Angiosklerose anbelangt, so muss von vornherein bemerkt werden, dass 
auf der Basis einer p rim are n Arteriosklerose GIaukom entstehen kann, 
dass aber auch zufolge des intraokularen Drucks sekund ar eine Degeneration 
der Gefasswandungen im Auge zur Entwickelung kommt. 

Hinsichtlich des mikroskopischen Befundes muss ferner noch darauf 
hingewiesen werden, dass die mit Glaukom komplizierten FaIle von Arterio
sklerose meist wegen Aussichtslosigkeit der Iridektomie zur Enukleation und 
dadurch iiberbaupt in erster Linie zur anatomischen Untersuchung kommen. 

Nach von Garnier (1357) sind die Behinderung der Blutzirkulation 
und die Verlangsamung des Blutstroms geniigende Momente, um eine binde
gewebige Verengung der zufiihrenden Gefasse zu verursachen. Bei einem FaIle 
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von traumatischer Linsenquellung dieses Autors mit konsekutiver Steigerung 
der Tension genugten 6 Wochen, um eine diffuse Endarteriitis des Haupt
stammes der Central art erie und einiger hinterer Ciliararterien zustande zu 
bringen. 

In den 3 Fallen von Tschemolosow (1358) waren die Veranderungen 
der Ciliar- und Retinalgefasse in Form von Endarteriitis obliterans, von Endo
und Periphlebitis proliferans, sowie auch die hyaline Degeneration der Gefass
wandungen nicht so scharf ausgesprochen, wie man nach dem Alter der Pro
zesse voraussetzen konnte, und deshalb werden sie als sekundare Verande
rungen und nicht als ursachliche Momente der glaukomatosen Erkrankung 
aufgefasst. Hervorzuheben ist aber, dass die 3 Augen von einem 53jahrigen, 
einem 63jahrigen und einem 80jahrigen Manne entstammten. 

Neben den in der Tabelle pag. 379 angefuhrten Fallen, bei welchen das 
Glaukom erst Wochen, Monate oder Jahre nach dem Nachweise der Netz
hautblutungen oder ophthalmoskopisch erkennbaren Gefiisswandveranderungen 
aufgetreten war, sprechen auch fur eine sekundare Form des Glaukoms bei 
Arteriosklerose diejenigen Faile, bei welchen beim Glaukom ein Her z f e hIe r 
als atiologisches Moment hervorgehoben wird. Wissen wir doch, dass solche 
haufig bei Arteriosklerose vorkommen, und dass die N etzha utgefasse schon 
arterioslderotisch verandert sein konnen, ohne dass der ophtalmoskopische 
Befund dies nachzuweisen imstande ware. So berichtet Hi r s c h b erg (1359) 
uber einen Fall von Glaucoma hamorrhagicum, der besonders dadurch inter
essant ist, dass ein organischer Herzfehl er die Ursache bildete. 

Thoma (386) wurde durch viele Erfahrungen verschiedener Art zur 
Annahme gebracht, dass bei der Arteriosklerose mindestens haufig gleichzeitig 
auch eine vermehrte Durchlassigkeit der Kapillaren bestunde. 
Die Angiosklerose lokalisiere sich bald mehr in dem einen, bald mehr in dem 
anderen Gefassbezirke, zuweilen auch in dem Auge. Sei dies der Fall, und 
sei dabei die Kapillarwand erheblich durchlassiger als normal, so erfolge intra
okulare Drucksteigerung bei geringfiigigen Anlassen. Man finde dann End
arteriitis fibrosa, primar diffuse Arteriosklerose intra- und extraokular. Die 
intraokulare Drucksteigerung habe dann zweitens noch weiter zur Folge eine 
verstarkte Bindegewebswucherung in den Arterien des Auges - sekundare 
diffuse Arteriosklerose. 

In den drei untersuchten Augen von deL i e t 0 V 011 a ro (1360) waren 
ausnahmslos ausgedehnte Veranderungen der Gefasswandungen in der Retina 
und Chorioidea vorhanden. 

Die sonst bekannten Veranderungen: wie Veriegung des Kammerwinkels, 
Atrophie und Skierose des Ciliarkorpers, Netzhautblutungen, miliare Aneu
rysmen bildeten wohl einen hallfigen, aber nicht regelmassigen Befund. 

Er schliesst sich der Meinung an, dass die Gefassveranderungen die 
Ursache alIer Erscheinungen seien. Wegen Verengerung der Arterien bezw. 
mangelnder Vis a tergo staue das Blut in den kleinsten Gefassen und Kapil
laren; daher die Bildung miliarer Aneurysmen, BIutungen, Odeme der Netz-
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haut, seroses Transsudat in den Bulbus, und wegen erschwerter Aufsaugung 
desselben Druckerhohung. Der Nachweis der Veranderungen auch in den 
hinteren Ciliargefassen beweise weiter, dass die Gefassveranderungen nicht 
etwa sekundar yom Glaukom abhingen. Die Ursache werde meist in Arterio
sklerose zu suchen sein. 

Von besonderem Interesse hinsichtlich der Beziehungen der Gefassver
anderungen zum Auftreten des Glaukoms ist eine Beobacbtung Wllrde
manns (1334) bei einem 8jahrigen Kinde. Dieser Fall zeigt, dass Glaukom 
nach Gefasserkrankungen in einem Alter vorkommen kann, wo P rim a r
g I auk 0 m gar nicht oder doch nur ausserst selten beobachtet wird. 

Es ·handelte sich um eine einseitige Thrombophlebitis der Netzhautgefll.sse bei einem 
8jll.hrigen Kinde. Del' ophthalmoskopische Befund glich dem einer Thrombose der Vena 
centralis retinae. 1m Verlaut machte sich eine Atrophie des Sehnerven geltend, die Arterien 
erschienen als weisse Strange, die Venen teilweise mit Blutgerinnseln erfiillt, die Macula 
von weissen Flecken umsll.umt, die Fovea ebenfalls weiss. Spater trat eine intraokulare 
Drucksteigerung auf, sowie eine dichte Bindegewebsneubildung im Glaskorper und Netzhant
ablosung. 

Die mikroskopische Untersnchung ergab eine bindegewebige Degeneration del' Netz
nnd Aderhaut, sowie das Vorhandensein einer Verstopfung del' Arteria centralis retinae durch 
eine granulierte Masse; von weissen und roten Blntkorperchen eingeschlossen in einen 
Fibrinpfropf. Die Stelle des Verschlusses befand sich 1 mm VOl' del' Lamina cribrosa in einer 
Ansdehnung von 5 mm. Die Centralvene soil nur stellenweise verschlossen gewesen sein. 

In diesem FaIle sowie in der Beobachtungvon Sidler-Huguenin (1321) 
ging das Glaukom trotz der Wiederherstellung der Zirkulation nicht zurlick, 
was schon ohne wei teres darauf schliessen lasst, dass der Venenverschluss 
an sich, ebenso wie die Retinalblutung flir die Atiologie des sog. hamorrhagi
schen Glaukoms nicht in Frage kommen kann, eine Ansicht, die schon von 
Wag e n man n (1325) ausgesprochen worden j st. 

G oldzieher (1348) fiihrt in seiner Beobacbtung das Glaukom bei 
Iritis diabetica auf die V er an d erung d er Iri s g efa sse, auf den Diabetes 
selbst und die vorhergegangene Iritis, den grosseren Eiweiss- resp. Fibrin
gehalt des Kammerwassers und Verlegung der vorderen Abflusswege durch 
Fibringerinnsel zurlick. 

Nach Michel (Lehrb. d. Augenh. pag. 378) verdient die Veranderung 
der Gefasswandungen der Iris bezliglich des Auftretens von Glaukom vor
zugsweise deshalb der Berlicksichtigung, weil auch in einer Reihe von Fallen 
das Glaukom bei Schrumpfniere, haung zugleich mit den Erscheinungen einer 
sogen. Nenroretinitis bei Albuminurie, oder im Verlaufe einer solchen auf
treten konne. Hier handele es sich um hyaline Veranderungen der Wandungen 
von Iris und Netzhautgefassen, sowie Verengerung ihrer Licbtung. 

1m FaIle III von Wagenmann (1362) traten zuerst Gefassverlinderungen del' Netz
haut, hierauf Iritis vnd dann Glankom auf. 

In einemFalle Knapps (1176) war plotzlich Erblindnng eingetreten, del' Augen
hintergrund milchigweiss, in del' Macula ein dunkelroter Fleck. Die Retinalgefll.sse erweitert. 
Spll.ter trat Atrophie des Sehnerven ein, und die Retinalgefasse verwandelten sich in weisse 
Strange; nachher h am orr h agis ch e Irid 0 c h ori 0 id i tis mit st ar ker Druck
steigerung. 
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In den zwei Failen von Pan a s (1232) schloss sich all eine syphilitische Iritis ein 
Glaukom an. Die Erscheinungen von Drucksteigerung waren aber in diesen Falien nicht 
auf Abschluss der Kammern durch Verwachsung zuriickzufiihren, sondern es wurde die 
Ursache des Glaukoms in den Gefassveranderungen gesucht. 

Alt (1328) berichtet iiber einen 64jahrigen Patienten, bei dem er bei der ersten 
Untersuchung zahlreiche Netzhautblutungen und normalen intraokularen Druck feststellte. 
Einige W ochen spater kam es zur Steigerung des intraokularen Drucks. 

Alt ist auf Grund des klinischen und pathologisch-anatomischen Befundes (das Auge 
wurde wegen starker Schmerzen enukleiert) der Ansicht, dilss es sich primar um eine 
Thrombose und Thrombophlebitis einer Anzahl von Netzhautvenen gehandelt habe. DII durch 
den Lymphstrom die Blutklirperchen in den vorderen Kammerwinkel verschleppt worden 
seien, ware es daselbst zur Verlegung des AbfIussweges und zur Drucksteigerung gekommen. 
Das Auge war hypermetropisch und hatte eine enge vordere Kammer schon vor der 
Drucksteigerung. Dieser Umstand war ein begiinstigendes Moment fiir die Kammerwinkel
verlegung. 

Auch eine Beteiligung der vorderen Ciliarvenen wird als Ursache 
der Drucksteigerung herangezogen. 

H arm s (1326) glaubt, dass der in seinem Falle XII erhobene Befund 
eines thrombotischen Verschlusses der vorderen Ciliarvene die 
Blutaustritte in der nachsten Umgebung des Ciliarkorpers, in den vorderen 
Teilen des Glaskorpers, der hinter en Kammer und vor aHem im Gewebe des 
Ciliarkorpers und der Iriswurzel zu erkliiren vermoge, sowie auch die hoch
gradige Stauung in den Ciliargefiissen selbst, besonders wenn man annehme, 
dass vielleicht mehrere Ciliarvenen auf salche Weise verschlossen gewesen 
waren. Dieser Befund sei fUr die beim sogen. hamorrhagischen Glaukom 
so hiiufig beobachteten spontanen Iris- und Vorderkammerblutungen von Be
deutung. 

In dem pag.374 erwahnten Falle Ischreyt mit weit verzweigter End
arteriitis und Endophlebitis, sowie Thrombenbildung in den Arterien und Venen 
war ebenfalls eine Thrombose einer vorderen Ciliarvene vorhanden. 

§ 313. Die Prognose des Glaukoms bei Arteriosklerose ist im 
allgemeinen eine sehr ungtinstige, jedoch macht man auch hier zuweilen be
sondere Erfahrungen, wie zwei Falle von St r au b (1009) und eine eigene 
Beobachtung dies dartun werden. 

Straub beobachtete einen 58jahrigen Mann, dem das linke Auge schon wegen 
Glaukoms enukleiert worden war. Die Netzhaut des rechten war mit kleinen Blutungen 
durchsetzt. Str a u b schrieb rnhiges, regelmassiges Leben, sowie Massigkeit in allen 
Dingen vor und verordnete wegen der Glaukomgefahr Pilokarpin. Die Netzhaut blieb 
wahrend mehr als cinem Jahre reich an Blutungen. Dann nahmen diese allmahlich an Zahl 
abo Nach zwei Jahren War die Netzhaut ganz von Blutungen frei. Fiinf Jahre nach dem 
Anfange der Krankheit des zweiten Auges war die Sehscharfe nach Korrektur der leichten 
Asymmetrie noch 1/2• In seinem 61. Jahre hat Patient eine leichte Apoplexie gehabt, von 
welcher er ganz geheilt zu sein meinte. 

Der zweite Fall betraf einen Herrn, dem im 50. Lebensjahre das linke Auge wegen 
hamorrhagischen Glaukoms exstirpiert worden war. Zwei Jahre spater bekam er auf dem 
rechten Auge einen akuten Glaukomanfall. Es wurde eine lridektomie gemacht. Das Auge 
blieb jetzt wahrend vier Jahren volIkommen gesund. Sodann entstand das Bild der sogen. 
Thrombosis venae centralis; die ganze Netzhaut war mit kleinen Blutungen durchsetzt, 
es bestanden grosse Blutungen urn den Sehnerven herum. Der Zustand blieb wahrend vier 
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Monaten auf dieser Hlihe, dann nahmen ganz allmahlich die Blutungen an Zahl ab, so dass 
sie tin Jahr nach dem Ausbruch der Krankheit fast verschwunden waren. Die Arterien, 
die fruher verdeckt waren, sind jetzt als sklerotische weisse Bander zu sehen. Gesichts
feld normal auch ffir Farben. Sehscharfe, die fruber 1 war, jetzt = '/10. -

Eigen e Be 0 b achtung: Fraulein K. K., 64 Jahre alt. Vater und Mutter an Apoplexie 
gestorben, letztere litt auch an Glaukom. Patientin hat viel an Migrane gelitten. Rechtes 
Auge S = 6/60, zunehmende Amblyopie bei Netzhautblutungen. Schliesslich Glaucoma 
chronic. in:H.amm. Sieht neuerdings aueh links Regenbogenfarhen ums LiLht; Anfalle von 
Drucksteigerung. Ophthalmoskopiseh links Neuritis. Opticus mit Ubergang in Atrophie. 
1m Laufe der Jahre entwickelte sich hier eine partielle, aber tiefe Exkavation. Umfllng des 
Gesichtsfeldes des linken Auges O. 10°, A. 30°, T. 10, U. 40°. Patientin kam mit diesem 
Befunde in ihrem 52. Leben~jahre in unsere Beobachtung. Sie hat wahrend 14 Jahren 
taglich Pilokarpin in beide Augen getraufeIt und unausgesetzt taglic,h 3 Essl1iffel 
der gewlihnlichen Llisung von Jodkali eingenommen und hat sich wahrend dieser 14 Jahre 
eine so gute centrale Sehseharfe (= 6/12) bei sieh gleieh bleibender Gesiehtsfeldausdeh
nung erhalten, dass sie dureh Handarbeit ihren Lebensunterhalt immer noch verdienen 
konnte. In ihrem 64 Jahre bekam sie maniakalisehe Anfalle und ging an Apoplexie in 
der Irrenanstalt zugrunde. 

Das Verbalten der Papille bei den Oefassveranderungep der inneren 
Netzbautscbicbten. 

§ 374. Nicht selten begegnen wir bei der Arteriosklerose Fallen, bei 
welchen die gleichen Gefassveranderungen wie im Gehirne, so auch an der 
Netzhaut hervortreten, und bei welchen demnach neben apoplekti~chen resp. 
embolischen oder thrombotischen Zerebralsymptomen auch ophthalmoskopisch, 
an der Retina und der P apille die Erscheinungen von G efassverand e
rung en zu konstatieren sind. So fand z. B. 

B r is tow e (1363) bei einem 50 jahigen Kranken eine Blutung in die grossen Gehirn
ganglien der linken Seite und ophthalmoskopiseh eine Neuroretinitis mit Netzhautblutungen 
auf beiden Augen. 

Hi r s e h b erg (1364) berichtet uber einen Fall von Atheromatose der Gehirnarterien 
und verbreiteter allgemeiner Ski erose. Die Karotiden fuhIten sich fast wie eine Gansetraehea 
an. Es bestand partielle wei~se Atrophie des Sehnerven. Die meisten Arterien hatten 
eine weissliehe Einseheidung auf und an der Papille. In der ziemlieh breiten Scheide der 
linken Arteria temporalis waren zarte glitzernde Punkte bemerkbar. Iu der linken Netzhaut 
weisse Exsudat:H.eeken und streifige Blutungen. 

Wenn hier die Arteriosklerose im ganzen Stromgebiete der Art. 
carotis interna aufgetreten war, so wissen wir doch, dass mit grosser Vorliebe 
dieselbe haufig auch nur einzelne Gefassgebiete, und von diesen oft nur em
zelne Gefassstamme befallt, vergl. Fall J a k 0 b soh n pag. 227. 

Als Begleiterscheinung, oder als Folgezustand einer Erkrankung der 
inneren Netzhautschichten ist fast regelmassig eine Veranderung an der Ein
trittsstelle des Sehnerven vorhanden und dementsprechend das Aussehen, die 
Farbe usw. des letzteren zu beriicksichtigen. In solchen Fallen gewinnt clann 
die Papille, welche anfanglich leicht triibrotlich erscheinen kann, mehr und 
mehr ein atrophisch grauweisses Aussehen. Ein solches gleichzeitiges 
Befallensein des Sehnerven ist im Hinblick auf den unmittelbaren Uber
gang der Fasern des Sehnerven in die sogen. Gehirnschicht der Netzhaut 
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sowie bei der Gemeinschaftlichkeit des Gefassystems Ieicht erklarlich. Dabei 
wird je nach dem Umfange und der Intensitat der gesetzten retinal en Er
nahrungsstorung eine to t a Ie oder part iell e A tr 0 phi e de r Pap i 11 e 
rasch oder allmahlich zur Entwickelung kommen. 

80 beobachtete z. B. Gold z i e her (1365) einen 42jahrigen Mann, der friiher eine 
Lahmung der linken Korperhii.lfte durch einen apoplektisehen In~ult erlitten hatte. Das 
rechte Auge war erblindet und zeigte eine Endarteriitis obliterans der Netzhautgefasse. 
Die Papille war vollig atrophisch, die kleineren Netzhautaderien waren ver
schwunden, die grosseren in ganz weisse Strange verwandelt. 

Bei den Erblindungen unter dem ophthalmoskopischen Biide der Embolie 
der Centralarterie sehen wir fiir gewohnlich das Augenspiegeibild verschiedene 
Wandlungen durchmachen, um schliesslich das Bild der einfachen Sehnerven
at r 0 phi e darzustellen. Es entwickelt sich namlich im Anschluss an den 
volligen Verschiuss der Centralarterie eine vollstandige.Atrophie der Nerven
fasern- und Ganglienzellenschicht der Retina, die dann as zen die r end im 
Sehnerven weiterkriecht. So berichtet Harms (A. f. O. XLI, pag. 73), dass in 
seinen beiden Fallen von Verschluss der Arteria centralis retinae, sowie auch 
in den von Eischnig, Wagenmann, Nuel und Siegrist mitgeteilten 
nachzuweisen gewesen ware, dass nur die inneren Schichten der Retina, 
einschliesslich der Zwischenkornerschicht, hochgradig atrophisch gewesen seien. 
Mit vollster Bestimmtheit konnte jedoch Harm s gegeniiber den Ausflihrungen 
Eischnigs angeben, dass in seinen beiden Fallen die ausseren Schichten 
der Retina (aussere Kornerschicht und Stabchen und Zapfen), sowie das Pig
mentepithel von Veranderungen, die man als Folgen der Zirkulationsstorung 
hiitte auffassen miissen, freigeblieben waren, was mit den Befunden von 
W agenmann! N ue lund Si egrist vollkommen iibereinstimmt. 

§ 375. Bei par tie II e n Sehstorungen nach Angiosklerose beschrankt 
sich die as zen die r end eAt r 0 phi e auf jene Fasergebiete, deren zugehOriges 
Gesichtsfeld dauernd defekt geworden ist, wie z. B. in dem folgenden Faile: 

Stuelp (1027) beobachtete eine 24jahrige Zweitgebarende, welche acht Wochen nach 
der Geburt plotzlich auf dem eiDen Auge erblindete. Die ophtbalmoskopische Untersuchung 
ergab das Hild der Embolie der Arteria temporalis superior retinae. Iunerhalb dieses Gebietes 
zeigte sich eine dichte milchigweisse TrfibuDg der Netzhaut; BlutuDgen fehlten. Nach 
einem Jahre 8 = 5/36• Das Gesichtsfeld normal bis auf einen ausfallenden 8ektor nach uDten 
Die Atrophie der Papille blieb auf den obereD ausseren Quadranten beschrii.nkt. 

Par son s (1383) hat bei Affen nach Verletzung bestimmter Stell en der 
N etzhaut die aufsteigende Degeneration bis in den Tractus verfolgt. Bei 
Verletzung innen gelegener N etzhautteile lagen die degenerierten Fasern im 
Opticus innen, im Tractus aussen und zwar fast aIle auf der gekreuzten und 
nur wenige auf der gleichen Seite. Bei einer nach aussen gelegenen verliefen 
die meitlten degenerierten Fasern im Tractus derselben Seite. 

Haab (1451) fand, dass nach gewissen Maculaerkrankungen aszen
die r end von hier aus eine Atrophie sich in den Sehnerven fortsetzte, 
die im Augenspiegelbilde in einer Verfarbung des temporalen Quadranten der 
Sehnervenpapille slch kundgab, wie dies bei den sogen. Colobomen der Macula, 

25'" 
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bei erworbener makuHirer Chorioretinitis und bei traumatischer Maculaerkran
kung (Durchlocherung der Maculamitte) der Fall sei. Eine derartige Atrophie 
des Sehnerven werde nicht beobachtet bei einer Zerstorung eines Netzhaut
abschnittes " der gleich gross wie die Macula sei, aber peripher liege. Sei 
dies aber der Fall, dann miisse der geschadigte Bereich viel grosser als die 
Fovea sein. In geeigneten Fallen atrophiere alsdann sekundar auch der obere 
und untere Teil der Sehnervenpapille. Ferner wird betont, dass eine Atrophie 
del' Papille nur dann eintrete, wenn die Ganglienzellen der Netzhaut 
z e r s tor t s e i en, und wird daraus ihr verschiedenes Auftreten erklart. 
Angenommen wird auch bei der tabischen Sehnervenatrophie, dass in den 
Ganglienzellen der Netzhaut die Erkrankungbeginne, wie dies auch bei 
der Intoxikationsamblyopie der Fall sein konne. 

§ 376. Neben d.iesen Fallen von allgemeiner und partieller Erkrankung 
der inneren Netzhautschichten mit sekundarer Beteiligung der Papille 
kommen aber auch sehr haufig Faile zur Beobachtung, bei denen die Gefasse 
der Papille primar die Veranlassung zur A trophie abgeben 
und zwar dann, wenn die hauptsachlichsten Vedinderungen innerhalb der 
Papille selbst gelegen sind. So fand sich 

in del' Beobachtung von S c h nab e lund Sac h s (1366) allsser exzentrischer Hyper
trophie des Herzens, Insuffizienz und Stenose del' Aortenklappen, Insuffizienz del' Mitral
klappen, Infarkte im intrabulbltren Teil des linken Sehnerven, in dem 
zwischen den Platten del' Lamina cribrosa verlaufenden Abschnitte del' Centralarterie, ein 
Embolus von hyalinem, teilwei~e fein gekorntem Aussehen. Ein Teil des Embolus war mit 
der Gefltsswand verwachsen und formlich durch nellgebildete endotheliale Zellen abgekapseIt. 
Die Pa~sage, welche dem Blut neben dem Emholus blieb, mass an del' breitesten Stelle etwa 
l/S des Arteriendurchmessers. Ein weiterer Embolus sass in dem auf del' Papille verlaufenden 
Teile des unt~ren Hauptastes del' Centralarterie und glich voIlkommen dem erstbeschriebenen. 
Der linke Sehnerv war yom Chiasma bis zum Bulbus betrachtlich d ii nne I' als del' rechte. 
Die Nervenfaspr- und Gangli~nzellenschicht der Netzhaut fehIte voIlstltndig, ebenso war 
die innere Kornerschicht stark verdiinnt. 

N eben diesen Erscheinungen konnen auch die Sehnervenfasern durch 
Druck aneurysmatisch erweiterter Gefasse in der Papille, oder 
wei t err ii c k war t s derselben, zur Atrophie gebracht werden. 

So berichtet Hun i c k e (1367) iiber Varikositaten del' Vena temporalis auf del' Papille. 
Atrophie des Sehnerven. 

v. Graefe (631) fand an dem Auge einer Jfrau, die unter dem Geflihl von Pulsation 
im Grunde del' Orbita erblindet war, die Arteria centralis retinae in del' Achse des Seh
nerven bis zur Dicke eines Strohhalms aneurysmatiscQ. ausgedehnt. 

S c u It II t (632) konnte bei del' Sektion einer sIten Frau als Ursache der im Leben 
allmahlich aufgetretenen beiderseitigen Erblindung Atrophie beider Sehnerven, durch aneurys
matische Ausdehnung del' Arteria centralis retinae verursacht, nachweisen. 

Bei einem Falle von Hi r s c h be r g (C. f. A. VIII, pag. 1) mit dem 
Bilde der sogen. Embolie der Centralarterie und spater auftretender Atrophie 
des.Opticus zeigte die mikroskopische Untersuchung eine tiefe atrophische 
Exkavation der Einl:..ittsstelle des Sehnerven und ein vollstandiges Fehlen 
der N ervenfaser- und Ganglienzellenschicht. Es handelte sich hier um einen 
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Verschluss der Centralarterie dicht beim Abgang aus der Ophtbalmika ausser· 
halb der Scheide des Sehnervs. 

§ 377. Wenn wir bis dahin nur der Entwickelung atrophischer Ver
farbung der Papille Erwahnung getan haben, so treten daneben aber auch 
und zwar sehr haufig h y per ami s c h e Erscheinungen an der Papille im 
ophthalmoskopischen Bilde hervor, die, sofern die retinal en Gefasse mit
erkrankt sind, als Neuroretinitis (z. B. Neuroretinitis albuminurica) be
zeichnet zu werden pflegen. Dass diese Neuroretinitis nicht nur bei jenen 
sogen. Retinitisformen, sondern auch bei anderen Allgemeinleiden vorkommen, 
welche die Blutgefasswandungen alterieren, beweisen z. B. die Faile von Neuro
retinitis bei ChI or 0 s e, wie in den Beobachtungen von Jam es on, Will iam, 
Dieballa und Gowers (pag. 205), ferner bei Influenza wie in dem Falle 
von Hartridge (pag. 319), bei Skorbut in dem FaIle von Freud (pag. 
201), bei Malaria von Csapodi (pag. 196). 

Den Zustand Mchster Zyanose der Papille und der Netzhaut batten wir 
bei dem Krankheitsbilde der Thrombose der Vena centralis kf!nnen gelernt. 

Es konnen aber auch lediglich die GeHisse der Papille erkrankt sein 
und mit ihren Folgezustanden und in Beriicksichtigung der eigentiimlichen 
anatomischen Verhaltnisse der Pa{>ille (vergI. Bd. III, pag. 18, § 17) zu den 
ophthalmoskopischen Bildern der umschriebenen N e uri tis 0 p tic a- und 
Stauungspapille fnhren. Es ist a priori klar, dass die angiosklerotischen 
Veranderungen an der Pap ill e genau diesel ben ophthalmoskopisc hdiagnostizier
baren Erscheinungen setzen, wie im Verlaufe der Nervenfasern in den inneren 
Netzhautschichten. Wir begegnen hier dem Odem der Papille, Blu
tung en in und auf derselben, weisslichen Flecken und namentlich 
v e no s en St au un g en, wodurch so oft die "d ii s t er e Ro tu ng" der Papille 
bewirkt wird, sowie Kali b erveranderungen der Gefasse; so z. B. im 
Faile Schroder (pag. 192) bei chroniscber Bleivergiftung und im Faile 
Wei II bei Skorbut mit neuritischer Veranderung der Papille. 

Eine besondere Bedeutung, namentlich in differentialdiagnostischer Hin
sicht, kommt hierbei dem ophthalmoskopischen Bilde der S tau 11 n g s
papille zu. 

So berichtet Stoelting (1368) iiber eine 48jahrige Kranke mit Parese beider 
Abdnzentes. Beide Papillen waren n e u r it i s c h, die linke mehr geschwollen als die rechte, 
an beiden fand sich je eine kleine BIutung. Die Gesichtsfelder waren stark konzentrisch 
verengt. 1m Vereine mit B run s wurde die Diagnose auf G e h i r n tum 0 r gestellt. Der 
Zustand verschlechterte sich ziemlich rapide. S('hon 14 Tage spater war die Sehscharfe 
auf 6/20 resp. 6/ao gesunken, auch wurde eine Zunahme der entziindlichen Erscheinungen 
am Opticns ophthalmoskopisch nachgewieRen. Tod bald daranf. Bei der AUlopsie fand 
sich kein Hirntumor, wohl aber ansgebreitete Arteriosklerose der Gehirn
g e fa sse. Graue Atrophie beider Optici und beider Tractus, ferner fin Erweichnngsherd im 
linkeD Nucleus candatus. 

Fall II: Doppelseitige Abduzensparese, Neuritis optics bezw. Stanungsneuritis mit 
Verfettungsherden, Apoplfxie mit linksseitiger Extremitatenlahmung. Diagnose: Hirntnmor. 
An Stelle der Stanung hatte sich eine Abblassung entwickelt, jedoch war von einer Atrophia 
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im eigentlichen Sinne nichts zu sehen, uberhaupt hittte nach dem Augenspiegelbefunde auch 
damals nuch ein gutes Sehvermogen bestehen Mnnen. Nach 6 Jahren Tod obne Sektion. 

Stauungspapille bei pernizioser Anamie beobachteten z. B. 
Immermann, Quincke, Sargent, Sprosso und Baumler, vergl. pag. 
206; bei ChI 0 r 0 s e: Hug h T. Pat ric k, Ed dis 0 n und Tea Is, S c h mid t , 
Ballaban und EnKelhardt, vergl. pag. 204; bei Leukamie: Grunert, 
(vergl. pag. 211), 0 e II e r (vergl. pag. 344) und K e r s c h b au mer (vergl. 
pag. 345) und Back pag. 341 Fall 1. 

Riegel (1369) beobachtete bei einem 21jiihrigen MlI,dchen mit chlorotischen 
Erscheinungen eine doppelseitige Stauungsp"pille mit weisser Sternfigur in der Macula. 
Es waren Spuren von Eiweiss, aber keine Zylinder im Urin. 

Bannister (1370) beobachtete bei einem 21jahrigen chlorotischen Madchen 
im Anschluss an plotzlich aufgetretene rechtsseitige Kopfschmerzen eine l~ichte Parese 
des rechten Armes und eine doppelseitige Neuritis optica, links starker als rechts, die 
innerhalb 6 W ochen schwando 

Neben der mechanischen Wirkung der Sklerose der Gefasswandungen 
muss man auch unseres Erachtens noch berucksichtigen, dass im Verlaufe 
der Gefasserkrankung vorher befallene und undurchgangig gewesene Gefasse 
durch Resorption der Veranderungen wieder durchgangig werden konnen, und 
sich die Ernahrung durch Anastomosenentwickelung wieder bessern kann . 

. Ein Verschwinden der Stauungspapille bei der entsprechenden Therapie 
bei Chlorme beobachteten z. B. Hugh T. Patrik, Eddison und Teales 
und Schmidt; bei Neuroretinitis und Chlorose: Williams, Dieballa 
und Gowers. 

E igen e Be 0 bach tung: Wir hatten Gelegenheit, eine 20jahrige chlorotische Dame 
E. W. mit hochgradigem Morbus Basedowii zu beoba.ohten, bei w~lcher zugleich mit einer 
ansgesprochenen Stauungspapille mit Gefiissverandernngen auf dem rechten Auge sich eine 
komplete Abduzensllihmung entwickelt hatte. Der Augenspiegelbefund des linken Auges 
war vollig normal geblieben. Beides, die Stauungspapille, wie die Abduzenslahmung ver
schwanden wieder vollig ohne nachbaltige Storung des Sehvermogens, nachdem slch der 
Allgemeinzustand, namentlich nach einem Aufenthalte in einem Stahlbade, gehoben hatte. 

Ferner unser Fall E. L. pag. 320 mit doppelseitiger Stauungspapille und Degenerations
erscheinungen auf demselben bei Chlorose mit voll~tiindiger Wiederherstellung durch ent
sprechende Behandlung ohne bleibende Storung des Sehvermogens. 

Den i g (1379). 23 jahr. Mann, mit S k 0 r but behaftet, zeigte beiderseits 
Odem der Sehnervenpapille, Arterien schwach gefiillt, Venen massig gestaut, 
stellenweise in 0 einzelne kleine Stucke zerlegt, von einigen streifenformigen 
Blutungen begleitet. Da und dort waren einzelne weisse Flecke sichtbar. 1m 
Verlaufe nahmen die Erscheinungen zu, insbesondere die Blutungen, die mit 
der Heilung des Skorbuts (nach ungefahr 4 1/ 2 Wochen) wieder zuriickgingen, 
so dass schliesslich nur noch ein ganz leichtes adem der Papillen, sowie eine 
ganz geringe venose Stauung sichthar waren. 

Epikritisch bemerkt S t 0 1 tin g zu seinen Fallen folgendes: 
"Die heiden ehen beschriebenen Falle, in welchen man wohl das Recht 

hat, die Atheromatose als GnmdIeiden anzunehmen, zeigen eine weitgehende 
Uhereinstimmung. Besonders hl'rvorheben mochte ich die la:t;lge Dauer 
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de r K rank he it; im ersten Faile vergingen iiber 10 Jahre, im zweiten iiber 
6 Jahre bis zum Exitus. 

Socann sei hingewiesen auf die doppelseitige Parese <jer Abduzentes, 
die in beiden Fallen die Eigentiimlichkeit der peripher bedingten Liihmungen, 
Neigung zur Fusion der Doppelbilder, aufwies. Ja man konnte durch Prismen 
hier die dadurch entstehende BeHistigung beseitigen. Auch auf das I a n g e 
Bestehen der Lahmung und die ganz allmahliche Verschlechterung 
derselben mochte ich noch hinweisen. 

Eine weitere tJbereinstimmung besteht in dem ophthalmoskopischen 
B i Ide. In beiden wird durch diesen Befund die Diagnose: Tumor cerebri 
- wesentlich gestiitzt, doch ist eine wirkliche Schwellung nur an 
einer Papille nachweisbar, wahrend die andere einfach neuritisch 
erscheint. Aus dem Gedachtnisse will ich nachfiigeIi, dass die Sehnerven mir 
in beiden Fallen nicht im gewohnlichen Sinne neuritisch, sondern diisterrot 
und schmutzig erschienen, mir jedenfalls als eigenartig imponierten. 

Sodann sei darauf aufmerksam gemacht, wie gering in beiden 
Fallen die Neigung der Neuritis zum Ubergang in Atrophie war. 
Ich wiisste keinen neuritischen Prozess, der von einer anderen Allgemein
erkrankung abhangig, im Opticus so chronisch verliefe, ohne zur Atrophie zu 
fiihren, und es erscheint mir auch plausibel, dass allein die Atheromatose, 
also ein im wesentlichen mechanischer Prozess, eine Schadigung mit so lang
samer Wirkung auszuiiben imstande ist." 

Hinsichtlich der seine beiden :Falle begleitenden Abduzenslahmung 
glaubt S t 0 It i n g, dass sie wohl am einfacbsten durch die Lage des M. ab
ducens im Sinus cavernosus unmittelbar an der Arterie (vergl. Bd. I, pag. 423) 
erklart werde. 

Jedenfalls verdient hier hervorgehoben zu werden, dass bei einer Reihe 
von Fallen mit Stauungspapille, welche auf Gefiissalterationen zu beziehen 
sind, neben dem ophthalmoskopischen Befunde A b d u zen s I a h m un g gefunden 
wurde. So berichtet 

Riegel (1369) fiber einen 24jahrigen Arbeiter mit doppelseitiger Neuritis und 
rechtseitiger Abduzensparese. Die Sehscharfe war nur wenig verandert, das Gesichtsfeld 
und der Farbensinn normal. 

Die anfangliche Diagnose Hirntumor wurde durch den Befund von Eiweiss im Urin 
wieder in Frage gestellt. 

Remer (1371) beobachtete bei einem chlorotischen 16jahrigen Miidchen eine 
doppelseitige Stauung~papille, verbunden mit einer geringen Parese des linken A b d u zen s. 
6 Monate spater waren diese Erscheinungen verschwunden; es batte eine Eisenbehandlung 
stattgefunden. 

Dieballa (835) bericbtet, dass bei einem 21jahrigen, seit dem 14. Lebensjahre an 
Chlo r 0 s e leidenden Madcben nach einer anstrengenden Tanzunterhaltung und folgender 
Menstruation sich eine doppelseitige Papilloretinitis entwickelt hatte, verbunden mit einer 
linksseitigen Abduzenslabmung. Mit der Reilung der Bleichsucht gingen die Sebstorungen 

. zuriick. 
Vergleiche auchunsere Beobachtung E. W. 287a. 
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Hierbei diirfte auch der folgende Fall· Erwahnung find en : 
Pee h i net Roll in (1372) beobacbteten bei einem 64jahrigen Manne eine links

seitige Ophthalmoplegia anterior mit Sehnervenatrophie, rechts eine unvollstandige Ptosis 
mit Lahmung des Rectus superior. Die Sektion ergab eine allgemeine Art eri 0 skI er 0 se, 
insbesondere eine stark erweiterte atheromat6se Carotis interna links, die im Sinus caver
nosus den Nervus abducens und die anderen Nerven komprimierte. iLinks fand sich 
fernerbin eine stark erweiterte Arteria ophtbalmica, die auf den Sebnerven driickte. 

§ 378. Je nach der Intensitat und Dauer der Affektion kann aber auch 
das hier bestandene Bild der Pap iII i tis sich allmahlich in eine Atrophie 
der Papille umwandeln, sei es nun, dass dieselbe in neuritische Atrophie 
mit Vernichtung des Sehvermogens iibergegangen war, sei es, dass unabhangig 
von den Veranderungen an cler Papille, noch eine deszendierende Atrophie 
des Sehnerven durch arteriosklerotische Ernahrungsstorungen von seiten der 
A. ophthal mica und Carotis interna im intrakraniellen Verlaufe der 
optischen Bahnen entstanden war. 

So berichtet M i c h e I (1380) tiber folgenden Fall: 
Derselbe fand eine rechts mebr als links ausgepriigte Stauungspapille mit allmahlich 

eintretender atrophiscber Verfiirbung des Sebnerven und Verfall des Sehverm6gens. 
Die Sektion ergab eine bedeutende Erweiterungund Schliingelung beiderinneren Karotiden 

(Aneurysma cirsoideum), die rechte Karotis war bedeutend weiter als die linke. Von seiten 
del' ausgedebnten Karotiden wurde auf diejenige Stelle des Opticus ein Druck ausgeiibt, 
welche zunachst dem Foramen opticum gelegen war. Die Arteria centralis retinae zeigte 
auf del' Intima sklerotische Auflagerungen; die iibrigen mikroskopischen Veranderungen 
bestanden in einer gleicbmassigen Infiltration del' Pialfortsatze des Opticus mit Rundzellen, 
Durcbsetzung des Nervengewebes mit K6rnchenzellen. 

Hal bey (1381) berichtet iiber einen Fall von Apoplexia sanguinea cerebri (rechts 
Hemiparese, sensorische Apbasie). OfJhtalmoskopisch: Stauungsneuritis del' Sehnerven, spateI' 
beginnende Sehnervenatrophie. Teilweise Verdickungen del' Arterienwandungen. 

E. F I' a n k e 1(1382) berichtet iiber folgenden Fall: RechtsseitIge Hemiplegie mit links
seitiger Okulomotoriuslahmung, welcbe schon nach 24 Stunden einen Riickgang aufzuweisen 
hatte. Ophthalmoskopische Untersuchung nicht vorgenommen. Es zeigten sich die 
beiden Karotiden im Sinus cavernosus stark S-f6rmig gekriimmt, ihr Lumen bis auf eine 
haarfeine Offnung durch ein organisiertes Gerinnsel erfiillt. 2 cm unterhalb des Abganges 
der Arteria ophthalmica sinistra war von del' Karotis keine Spur eines Lumens mehr erkenn
bar. Die Arteria opthalmica war von einem neuen zentral kanalisierten Gerinnsel erfiillt. 
Beide Sehnerven stark abgeplattet, von grau opakem Aussehen, die Papilla optica, besonders 
durch Wasser betrachtet exquisit blaulichweiss (atrophisch). 1m iibrigen aneurysmatiscbe 
Erweiterung des Aortpnbogens, Verschluss del' Karotis communis, gelbe Erweichung del' 
linken lnsel, des Streifens- und Sehhiigels. 

Eine weitere Komplikation der peripheren SehstOrung kann dann durch 
das Hinzutreten einer Hemianopsie noch bewirkt werden. 

So beobachtete L u nz bei einer 51 jahrigen Frau nach vorangegangener Paralyse 
der link en Extremitaten die Erscheinungen zunehmender psychischer Schwache, vel'
bun den mit kortikaler Erblindung. M6glicherweise bestand eine Jinksseitige Hemianopsie. 
Ophthalmoskopisch: unbedeutende Venenschlangelung, Periarteriitis. Die S e k t ion 
ergab stark ausgepragte Sklerose del' Gefiisse an der Gehirubasis, besonders del' Arteria 
cerebri posterior, und gelbe Erweichung der zwei inneren Drittel des rechten Hinterhaupt
lappens, die in die Tiefe bis an den Boden und die innere Wand des Hinterhirns reichte. 
Ein kleiner Herd geiber Erweichung fand sich an der Spitze des linl{en Hinterhauptlappens. 
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Kleinel'e Herde roter Erweichung waren im rechten und linken Nucleus lenticularis, rechten 
Thalmus opticus und Nucleus caudatus in del' Nlihe der inneren Kapsel zerstreut. 

§ 379. Was die deszendierende Atrophie der inneren N etz
h aut s chi c h ten anbelangt, so tritt dieselbe auf im GefoIge von Erkran
kungen des Sehnerven vom Chiasma inklusive bis zur Papille. Eine Atrophie 
des Tractus und der Wurzeln des Sehnerven steigt schon selten tiber das 
Chiasma hinab. Zerstorung der Sehstrahlungen ruft gar keine deszendierende 
Atrophie der Sehbahnen bis in den Opticus hinein hervor. 

Nach Wagenmann (1386) hat die Durchscbneidung des Opticus 
centralwarts von der Art. centralis retinae Degeneration der Retina bei Er
haltung der Zirkulation zur Folge. Wird die Arterie mit durchschnitten, so 
stellt sich nach 1-2 Wochen von den Ciliargefiissen aus die Netzhautzirku
lation wieder her. 

M i ch e I (1384) wies aber schon 3 Tage llach Durchscbneidung. des 
Sehnerven degenerative Vorgange in den Ganglienzellen der Netzhaut nach, 
die ihren Endausgang in Atrophie fanden. 

Nach Her t el (1385) stente sicb bei Opticusdurchschneidung am Kanin
chen in der dritten W oche nach stattgefundener Durchtrennung eine Atrophie 
der Markfliigel der Papille ein, am Ende des sechsten Monats war dieselbe 
eine vollkommene. Pathologiscb-anatomisch fand sich eine Atrophie der 
Nervenfaserschicht in den Ganglienzellen und eine geringe Rypertrophie der 
Geriistsubstanz. Die K6rnerschicht war erhalten, dagegen die Stabcben und 
Zapfen in ihren Aussengliedern verli:ingert, bis zum 2-3fachen der Norm. 

Nach Coluosi (la87) degenerieren beim Runde zuerst nach Durch
schneidung des Opticus die Opticusfasern, dann die Ganglienzellen und der 
Plexus cerebralis, dann die Pigmentzellen, Stab chen und Zapfen, dann die 
innere und zuletzt die aussere Kornerschicht. Zugleich erfolgte Hyperplasie 
des Stiitzgewebes und Umwandlung in ein Cysten und Lagunen einschliessendes 
Netz, in welchem der urspriingliche Radiarfaserverlauf unkenntlich wurde, und 
welcher schliesslich k6rnig degenerierte und resorbiert ward. 

Rinsichtlich der Atrophie der inneren Netzhautschichten bei Tabes stehen 
sich z wei Ansichten gegeniiber, indem die einen als das Primare eine Dege
neration der Ganglienzellen und als sekundar davon abhangig die Sehnerven
atrophie auffassen, die anderen die Erkrankung des Sehnerven fiir das Pri
mare halten und die Degeneration der inneren Netzhautschichten als deszen
dierende Atropbie auffa,ssen. 

Michel (1384) liisst die Sache dahingestellt. Er fand in einem FaIle 
von tabischer Sehnervenatrophie eine hochgradige Atrophie der Ganglien
zellen. 

Gilksmann (1389) berichtet iiber einen Fall von Tabes dorsalis (Sektion: Graue 
Verflirbung del' Hinterstrlinge im Lendenmark, die im Brustmark schwlicher wurde und 
im Halsmark fast ganz verschwunden war) mit Pupillenstarre auf Licht und rechts 
weiterer Pupille als links, Bowie mit leichter grauer Verflirbung del' Papille, verbunden mit 
einem Ausfall del' unteren Hlilfte des rechten und einem sektorenfol'migen des linken Gesichts
feldes. Makroskopisch erschien del' rechte Opticus diinner, als del' linke, und mikroskopisch 
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wurde eine prim are Atrophie gefunden, die am distalen Ende viel bedeutender war als am 
proximalen, vorwiegend in den randstandigen Partien, und als von der Netzhaut aus 
aszendierend sich entwickeIt haben soIl, oa die Nervenfaserschicht del' Netzhaut 
fast vollstandig geschwunden war, und die Ganglienzellenschicht der einen Seite eine erheb
liche Verminderung ihrer nervosen Bestandteile erfahl'en hatte. 

1\'[0 eli (1388) demonstrierte eine Anzahl von Praparaten mit Verande
rungen der Netzhaut bei lange bestehender Opticusatrophie (Tabes und Para
lyse). Wahrend fiir gewohnlich ausser der Nervenfaserschicht auch die 
Ganglienzellen vollig gesch wunden seien, fanden sich in 2 von 7 Fallen an 
einzelnen Stell en noch Reste von Zellen. 1m Hinblick darauf, dass Atrophie 
und Erblindung Hingere Zeit bestanden hatten, diirften die klinischen Er
scheinungen nach seiner Annahme mit auf dem Verlust der Markscheiden 
beruhen und schon zu einer Zeit bestanden haben, in der das Erhaltensein 
der Achsencylinderfortsatze noch die Moglichkeit langerer Fortexistenz der 
Ganglienzellen gewiihrte. Ein Ausgang der Erkrankung von der 
Netzhaut selbst, wie dies fiir die tabische Atrophie von ein
zelnen angenommen werde, diirfte in solchen Fallen aber nicht 
ohne wei teres v or a u sz u setz en se in. 

Lev i (1390) untersuchte die Net z h aut von 11 erblindeten Tabikern 
mit Sehnervenatrophie. Da nun die Ganglienzellenschicht in normaler Weise 
erhalten war und nl)r die Nervenfasersehicht eine Verdiinnung aufzuweisen 
hatte, so meint Lev i im Gegensatze zu Gil k sma n n, dass die Veranderungen 
des Sehnerven n i c h t von der N etzhaut ausgingen. 

§ 380. Als primare Affektion der nervosen Elemente der 
Macula bezeichnet Harms (1391) folgenden Befund bei einem Auge mit 
seniler Maculaerkrankung. 

Mit Ausnahme einer partiellen Atrophie der Nervenfaser- und Ganglienzellenschicht 
an einer St.·lIe nach aussen unten von del' Foveamitte war eine Verdiinnung der Korner 
und del' Stabchen und Zapfen del' Macula in einer Ausdehnung von 2.4 mm in horizontaler 
und 1 mm in vertikaler Ril'htung vorhanden, die Zapfenfaserschicht an einer kleinen Stelle 
von 0,32 mm im Grunde del' Fovea geschwunden. Das Pigmentepithel zeigt sich aufge
lockert und dUTch eine homogene Eiweissmasse abgehoben mit gleichzeitigem Schwund del' 
Epithelzellen und Verlagerung des Pigmentes in der Form einzelner Klumpen. 

Eine p rim are Degeneration der inneren N etzhautschichten kommt an
scheinend auch bei Intoxikationen vor. 

Methy lal kohol. 

Birch-Hirchfeld (1393 und 1395) vergiftete Hunde und Affen 
mit Methylalkohol und fand ausgesprochene Veranderungen der Ganglien
zellenstruktur der Netzhaut, ehe noch der Sehnerv sich erkrankt zeigte. Der 
Ietztere zeigte einen ausgedehnten partiellen Zerfall der Nervenfasern, was 
durch eine direkte Giftwirkuug hervor/!erufen werde. Weder an dem Septen
mark des Sehnervs, noch an der Neuroglia waren Zeichen von Proliferation 
nachzuweisen. Das System der Lymphraume im Sehnerven fiihre die toxische 
Substanz den Nervenfasern zu und fiille dort, wo Nervenfasern zugrunde ge
gangen seien, die entsprechenden Liieken aus. 
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F ri e den wa I d (1452) hat bei experimenteller Vergiftung von Kaninchen 
mit Alkohol, Methylalkohol und Jamaica Ginger Veranderungen der Netzhaut
ganglienzellen beobachtet. 

Met h y I v i 0 let t. 

Tonini (1392) fuhrt die nach endovenoser Injektion von Methylviolett 
bei Hunden auftretende Erblindung auf eine schwere Veriinderung der 
Ganglienzellen der N etzhaut zuruck: Chromatolysis, Verschiebung des Kernes 
nach'der Peripherie, Schwellung der Fortsatze, Bildung von Vakuolen und 
Atrophie. 

Chinin. 

Ward A. Holden (1396) untersuchte die' Netzhaut von mit Chinin 
vergifteten und am dritten Tage getoteten Hunden. Ophthalmoskopisch er
schienen die Sehnervenpapille blass und die Netzhautgefasse verengt. 1m 
wesentlichen zeigte sich eine zunehmende Degeneration der Ganglienzellen der 
Netzhaut, sowie nach vorausgegangenem Auftreten von Myelinschollen in der 
Nerverifaserschieht und im Sehnerven eine bis zum Corp. genic. extern. und 
dem Pulvinar fortschreitende Sehnervenatrophie. 

Dr u a u I t (1397) fand nach experimenteller Chininamaurose eine Dege
neration der Sehnervenfasern und der Ganglienzellen der N etzhaut. Es wird 
eine direkte Einwirkung des Giftes auf die nervosen Elemente angenommen 
und nicht eine indirekte durch die Gefiisse. 

Al bra n d (1398) injizierte Kaninchen subkutan Chinin. muriat. und fand 
eine Hyperkolorisation und Chroma to lyse der Ganglienzellen der N etzhaut. 
Waren durch haufige Injektionen Sehstorungen und Netzhautischamie erzeugt, 
dann fand sich das Protoplasma hochgradig zerstort, und der Kern in allen 
moglichen Stadien des Zerfalls. Die Zellen waren der Resorption verfallen. 
In einem FaIle waren auch am Opticus Degenerationserscheinungen vorhanden, 
so dass unter Umstanden eine toxische Wirkung auf die gesamten Primitiv
fibrillen stattfand. 

Nikotin. 
Mod est 0 w (1399) rief bei Kaninchen experimentell Nikotinvergiftung 

hervor. Die mikroskopischen Veranderungen betrafen hauptsiichlich die Gan
glienzellen der Netzhaut (Vakuolenbildung und feinkornige Degeneration des 
Protoplasmas) ausserdem wurde eine odematose Durchtrankung der Korner
und Zwischenkornerschichten gefunden, und erwies sich stets die Netzhaut 
yom Pigmentepithel abgehoben. 

Birch-Hirschfeld (1.400) untersuchte einen Fall von chronischer 
Nikotinvergiftung. Das Ergebnis der Untersuchung fiihrte zur Annahme einer 
primaren Nervenfaserdegeneration, bezw. dass die Ganglienzellen der Netzhaut 
vor oder wenigstens gleichzeitig mit den Nervenfasern degenerierten und zwar 
in der Form, wie sie nach experimenteller Methylalkoholintoxikation beob
achtet wurde. Die Wucherung des interstitiellen, sowie des Gliagewebes im 
Sehnerven wird als etwas Sekundares angesehen. 



396 Die fanrililire amaurotische Idiotie. 

Secale cornutum. 

Os low (1401) hat die Netzhaut von durcn langen Gebrauch von 
Sec a Ie cor nut u m und dessen Praparate vergifteten Tieren mikroskopisch 
untersucht. In einigen Fallen fand er die Netzhautgefasse glasig degeneriert. 
Was die N etzhauteiemente selbst betrifft, so zeigten sich die Veranderungen 
m den Gangiienzellen nach der Methode von N iss i folgendermassen: 

1. Kleinerwerden der N iss I schen Korperchen. 
2. Verschwinden dieser Korperchen an der Peripherie der Zelle. 
3. Vollandige Auflosung dieser Korperchen im Protoplasm a und eine 

diffuse Farbung der ganzen Zelle infolge von einer speziellen (Korperchen-) 
Farbung. 

4. Undeutlichkeit der Kernkonturen. 
5. Entstehung von Vakuolen im Protoplasma. 
6. Verfliissigung des Protoplasmas an der Peripherie der Zelle. 
7. V ollstandige Zerstorung der Ganglienzellen. 

Man konnte entweder aIle diese Veranderungen bei demselben Tiere 
beobachten oder nur einzelne, je nachdem die Vergiftungserscheinungen starker 
oder weniger stark ausgesprochen waren. 

Die familiare amaurotische Idiotie. 
§ 381. Seit dem Jahre 18Rl ist eine Form der Idiotie bekannt geworden, 

die sich durch das Befallensein des peripheren optischen Neurons auszeichnet. 
Der amerikanische N ervenarzt Sac h s hat das Verdienst, zuerst das Krank
heitsbild dieses Leidens entworfen zu haben und beschreibt dasselbe folgen
dermassen: "Ein bisher gesundes Kind erkrankt in den drei oder vier ersten 
Lebensmonaten in ganz allmiihlicher Weise und zwar so, dass es apathischer 
und weniger munter erscheint als sonst. Das Kind macht einen matt en Ein
druck, achtet nicht mehr recht auf die Umgebung und schlaft auffallend vie!. 
Es verfolgt nicht mehr wie bisher vorgehaltene Gegenstande mit den Augen. 
Es wird nun meistens der Augenarzt zu Rate gezogen, der dann schon in der 
Lage ist, das Leiden zu diagnostizieren und zwar aus dem so auffallend cha
rakteristischen Befunde an der Macula lu tea. Letztere ist hell, von kreisrunder 
Beschaffenheit mit rotlichem, punktformigem Mittelpunkt. Dabei besteht in 
der Regel eine Abblassung des Sehnerven. (vergl. Fig. 124). An den Augen 
tritt haufig Nystagmus auf. Die Pupillen zeigen oft Storungen, sind manch
mal auffallend weit, ungleich nnd reagieren langsam; bei volliger Atrophia 
nervi optici sind sie starr. Die Reflexe, speziell die Patellarreflexe, sind 
wechselnd, zuweilen erh6ht, zuweilen fehlend. 

Was die Motiiitat betrifft, so treten in erster Linie Haltungsano
maIien auf. Das Kind kann den Kopf nicht mehr gerade halten. Letzterer flilIt, 
wenn das Kind sich in aufrechter Haltung befindet, auf die Brust herab. 
Allmahlich tritt eine schlaffe Lahmung der Extremitaten ein und zwar auf 
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beiden Seiten. Zuweilen handelt es sich urn eine spastische Lahmung. Die 
Glieder sind ganz steif. 

Auch psyehiseh tritt eine hocbgradige Veranderung bei den Kindern 
hervor. Sie werden gegen aussere Eindrueke ganz reaktionslos, verweigern 
sogar die Nahrung und gehen entkriiftet meist gegen Ende des 2. Lebensjahres 
zugrunde. " Das Zutreffende dieser Schil
derung ergiebt ::ich aus der am Schlnsse 
dieses Kapitels angefiigten Tabelle. 

Der fur die Sachssche Form 
charakteristische op b tbalmoskopische 
Befund war bekanntlicb eines jener Merk
male, das uberbaupt zur Entdeckung des 
klinischen Bildes fuhrte. Derselbe ist 
18tH von dem ersten Darsteller War en
T ay (1403) wie folgt bescbrieben: "In 
beiden Augen war in der Gegend der 
Macula lutea ein auffalliger, ziemlicb 
begrenzter, grosser weisser Fleck, mebr 
oder weniger rund, der im Centrum einen 
braunroten, ziemlicb runden Punkt zeigte, 
welcher stark mit dem weissen Flecke 
seiner. Umgebung kontrastierte. Dieser 
mittlere Punkt sah durchaus nicht wie 

Fig. 124. 

Augenhiutergrund bei familiarer amauroti. 
scher Idiotie nach Dufo u r und G on in, 

Traite des maladies du Nerf optique. 

eine Netzhautblutung aus, nocb wie eine Pigmentbildung, sondern er
schien wie eine Lucke in dem weissen . Areale, durch welches man gesundes 
Gewebe sab." 

Von V og t (1432) wurde neuerdings auf Grund von Beobachtungen, die 
wir in der Tabelle (pag. 406) wiedergeben, gezeigt, dass diesel be Krank
heit aucb unter anderen Bedingungen, in anderem Alter, als es fur die 
Sac h s sehe Formen gilt, auftreten kann. In seinen Fallen trat das he
merkenswerte Faktum bervor, dass ein bisber ganz gesundes Kind im Alter 
von 6-14 Jahren erkrankte und zwar zuerst mit Abnahme des Sehver
mogens. Das erste Symptom konne aber auch eine Abnahme del' geistigen 
Regsamkeit odeI' eine motorische Schwaehe sein. . 

Nach einigen Monaten konne schon vollige Erblindung infolge von Opticus
atrophie sich entwickelt haben. 

Was den Riickgang der geistigen Fahigkeiten betrifft, so wird der
selbe znerst in del' Schule konstatiert. Die Kinder kommen nicht mehr so recht 
mit, verlieren die bereits erlernten Fahigkeiten des Rechnens, Schreibens und 
Lesens. Schliesslich versagt auch die Sprache. Die Kinder werden nachlassig 
beim Essen, verunreinigen sicb, werden teilnahmslos gegen ihre Umgebung und 
erkennen schliesslich ,die eigene Mutter nicht mehr. Nach und nach tritt 
vollige VerblOdung ein, und aus del' anfanglichen motorischen Schwache ent-
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wickelt sich eine komplete, schlaffe Lahmung. Die schliesslich ganzlich hilf
losen GeschOpfe gehen kachektisch zugrunde. 

In der Regel stammen die Kinder aus hereditar nervos belasteten 
Familien. Auffallend ist die Tatsache, dass die Kinder einer Familie in del' 
Regel in dem gleichen Alter von del' Krankheit befallen werden. 

Mit Recht hebt V 0 g t (1432) hervor, dass man im Zweifel sein konne, 
ob es sich um eine familiare Form del' Opticusatrophie mit Hinzutreten der 
motorischen Reiz- und Lahmungserscheinungen handle, odeI' um eine cere
brale Diplegie mit Erblindung. 

Die von Sac h s fiir seine Form als charakteristische aufgestellte Sym
ptomengruppe gilt auch fiir die von Higier (1415), Pelizaus (1433) und 
V 0 gt mitgeteilten Faile. Ausgezeichnet sind aIle Faile durch ihren progre
dienten Charakter. 

V 0 g t bezeichnet die T a y - Sac h s schen FaIle als die in fan til e, die 
FaIle von Hi g i e 1', F l' e u d, Pel i z a u s und seine eigenen als die j u v e
n i I e Form der familiaren amaurotischen Idiotie. 

§ 382. Die A ti 0 10 g i e del' familiaren amaurotischen Idiotie ist bis 
jetzt noch durchaus in Dun,kel gehiillt. In manchen Fallen spielt die Bluts
v e r wan d t s c h aft del' Eltern vielleicht eine Rolle, in anderen .Fallen wird 
dieses Moment vermi!'st. Hereditare nervose Belastung kommt nicht ganz 
selten VOl'. Ebenso findet man manchmal erwahnt, dass die Mutter wahrend 
del' Graviditat ungiinstigen aus~eren Verhaltnissen ausgesetzt gewesen war. 
Jedenfalls scheint es sich recht haufig um eine familiare Disposition, ja 
noch mehr um eine Rassendisposition zu handeln. Sachs (1404) hat 
zuerst mit Nachdruck auf die Familiaritat der FaIle hingewiesen und auch 
hervorgehoben, dass die jiidische Rasse speziell zu dieser Erkrankung dispo
niert zu sein scheine. Ferner hat Car t e r (1432) dargetan, dass unter J u den 
die in Rede stehende Erkrankung ganz besonders haufig vorkomme. 

Die S y phi lis spielt atiologisch keine Rolle. Die neueren U nter
suchungen ergaben, dass die von der Krankheit befallenen Kinder auch alter 
als 2 Jahre werden konnen. 

§ 383. Die anatomischen Untersuchungen des Nervensystems 
wurden zuerst von Sachs in den .Tahren 1887, 1892 und 1903 und von 
Hirsch (1417) 1898 ausgefiihrt. Sachs fand nirgends entziindliche Verande
rungen und nul' geringe Vermehrung del' N eurogliazellen. Als wesentlich hob er 
die totale Veranderung del' GanglienzeIlen der Hirnrinde, in del' Medulla oblon
gata und dem Riickenmark her VOl'. (Desintegration del' Nisslschen Korper, 
Verlangerung des Kerns, Aufblahung der Zellen, Verwischung ihrer Konturen, 
Homogenisierung des Zellprotoplasmas.) Ausserdem wurde eine mangelhafte 
Entwickelung del' Markfasern im Gehirn und Degeneration del' Pyramiden 
festgestellt. 

Mohr (1426) konstatierte bei der pathologisch·anatomischen Untersuchung 
eines einschlagigen Falles ein Odem del' Macula \utea mit Verbreiterung der 
Ganglienzellenschicht. 
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Buchanan untersuchte mikroskopisch einen von M'kee beschrie
benen Fall. B u c han a n fand degenerative Veranderungen im Opticus 
und in der Ganglienzellenschicht der Retina, wobei die Macula am starksten 
affiziert war. Die weisse Farbung der letzteren wurde weniger durch ein 
Odem, als durch eine Schwellung und Degeneration der Ganglienzellen hervor
gerufen. 

Aber erst durch die vorziiglichen Arbeiten S c h a ff e r s (1443) wurden 
die Erorterungen iiber die Natur der Krankheit auf eine sichere Basis 
gestellt. 

Schon 1901 hat Fr e y, ein SchUler S c h a ff e r s, einen einschlagigen 
Fall anatomisch untersucht. Schaffer selbst hat 8 FaIle in erschopfender Weise 
bearbeitet. 

Er wies in seiner Ietzten Arbeit vom Jahre 1907 darauf hin, dass die 
Sa c h s sche Krankheit eine histologisch ungemein scharf charakterisierte 
Affektion des Central organs darstelle, deren Hauptkriterien in zwei Faktoren 
gegeben sei: 

1. In der hOchstgradigen S c h well u n g des N ervenzellkorpers, sowie der 
Dendriten, die in einer ziemlich charakteristischen Form: - der zystischen 
De g en era t i on - ersehienen, bei Versehontbleiben des Aehsencylinders. 

und 2. in der a b sol ute n D iff us i on, Ubiq uitiit des Sehwellungsprozesses, 
vermoge welcher k e i n e ei n zi ge N e rv e n z ell e des ge~amten Centralorgans 
frei bleibe. Mit der prazisen Zeichnung der Histopathologie der Krankheit 
stimme aber die von Fall zu Fall wiederkehrende klinische Typizitat ganz 
iiberein, und somit sei die Sa e h s sehe Krankheit eine anatomisch wie kliniseh 
ungemein scharf umsehriebene Affektion des Centralnervensytems. 

1m Verlaufe der Krankheit handele es sich nieht um einen Zerfall, 
sondern um einen Aufbraueh der Nissl-Substanz. 

Die Erkrankung des Zelleibs zeige sieh in einer Aufblahung. Die Zell
substanz lasse ihre normale Tinktion vermissen. Die Fibrillen seien zum Teil 
sehwaeher tingiert. Ferner trete eine Fragmentation der Fibrillen im Zelleib 
ein. - Die Ganglienzellen zeigten eine ampullenformige Enveiterung des 
Zelleibs. Die Ampulle konne grosser sein, als der nicht erweiterte Zellkorper. 
Wah rend im Innern der Zelle und der Ampu1l8 sieh Fibrillendetritus Hinde, 
zeige die Ampulle in der Peripherie meist einige intakte Fibrillen. Die Blut
gefasse seien meistens normal. Die GIia zeige geringgradige Wucherung und 
meist sparliche Vermehrung der Gliazellen. 

Die Erkrankung im Zeilkorper entstehe meist in der Gegend des Kerns 
und breite sich von hier nuch der Oberfiaehe aus. per Kern bleibe 
erst intakt, zeige spater Verlagerung, tiefere Farbung, Deformitat und 
Sehrumpfungsvorgange. 

S pie I me ye r (1434) teilte 1905 mit, dass er bei vier Geschwistern eine 
in ganz gleicher VI eise verlaufende, in friihem Kindesalter erworbene VerblO
dung heobaehtet habe, die sich mit Erblindung infolge von Retinitis pigmentosa 
komplizierte. Die Krankheit habe mit der Sac h sschen Krankheit niehts zu 
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tun. Makroskopisch fand man am Gehirn nichts Besonderes. Mikroskopisch 
erwies sich jedoch immer dasselbe Bild: Aufblahung der Ganglienzellen durch 
Einlagerung einer k6rnigen, hier und da pigmenthaltigen Masse. Am schwersten 
seien die Veranderungen der Ganglienzellen in der Grosshirnrinde. 

Nach V 0 gt (1432) ist der Gedanke nicht von der Hand zu weisen, dass 
es sich hinsichtlich der Unterscheidung zwischen den Spielmeyerschen 
Fallen und der juvenilen Form del' familiaren amaurotischen Idiotie (V 0 g t) 
nur um graduelle Unterschiede handle. Epileptische Anfalle, wie sie in den 
Spielmeyerschen Fallen vorhanden waren, kamen auch in mehreren 
V ogt schen Fallen vor. 

S c ha ff e r (1435) hat darauf hingewiesen, dass auch fur den histologischen 
Prozess im wesentlichen die Befunde der Sac h s schen und der S pie 1-
me y e r schen FaIle iibereinstimmen. Beide Male handle es sich urn die all
gemeine Verbreitung einer N ervenzellenerkrankung, die iiberal! in der Rinde, 
wie im Hirnstamm und im Riickenmark nachweisbar sei. Gemeinsam sei 
ferner die Intaktheit der Gefasse, sowie die Unabhangigkeit der Veranderungen 
an der centralen Substanz von entziindlichen und regressiven Gefiissverande
rungen. 

V 0 gt (1432) seIber hat 1907 linen Fall der von ihm sog. juvenilen Form 
der amaurotischen Idiotie untersu( It. Ausserlich zeigte sich ein normales 
Gehirn. Keine entziindliche Ersch !Dung en von Seiten der Dura und Pia. 
Schadeldach ohne Besonderheit. V ntrikel etwas erweitert. Volumverminde
rung der hinteren Thalamusabschni :e. 

Mikroskopisch fand sich in al m Teilen sowohl der Hirnrinde, wie del' 
tieferen Partien einschliesslich des Riickenmarks eine Erkrankung der Gang
lienzellen, bestehand in einer Schwellung derselben. Der Inhalt des aufge
triebenen Zellteils war triibe, liess keine Zeichnung, zuweilen eine verwaschene 
Granulierung erkennen. Die Desintegration der Nisslschollen war das hervor
tretende Moment. Nisslkorper waren in den geschwellten Zellen nur aus
nahmsweise zu erkennen. Meist waren sie total geschwunden. Der ganze 
Zellinhalt, auch des nicht geschwellten Teiles, war dann triibe, mehr homogen. 
Die Kernkonturen waren verwischt. Die Ganglienzellenzahl war vermindert, 
die Gliakerne vermehrt. 

Als .wesentlich hebt V 0 g t hervor: Dass er in diesem Falle auch eine 
iiber all e Teil e des Centralnervensystems ausgedehnte Ganglienzellerkrankung 
gefunden habe, bestehend in einer partiellen oder totalen Schwellung del' 
Zellen. Am intensivsten war die Erkrankung in der Hirnrinde und fiihrte 
zu einem Untergang der Zellstruktur. 

In der zuletzt angefiihrten Arbeit von V 0 gt wird der Befund des Seh
organs in klinischer und anatomischer Hinsicht einer noch spezielleren Be
trachtung unterzogen. Er heht hervor, dass in den meisten Fallen mit nur 
wenigen A usnahmen der War e n - T a y sche Maculabefund nachgewiesen worden 
sei; insbesondere habe auch S c h a ff e r in seinen sieben Fallen denselben 
regelmassig erheben k6nnen. Er halt daher und im Hinblick auf die Ka-
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suistik den Mae u I abe fun d fiir ein spezifisehes Charakteristikum. Es Higen 
indes Mitteilungen vor (Faile Miihlberger, Heveroeh, Koller, Hins
mans), die nur durch den Mangel des Maculabefundes von den charakte
ristischen FaIlen differierten, sonst mit ihnen iibereinstimmten. Die Ansicht 
sei daher berechtigt, dass in einigen Fallen der Maculabefund fehlen kann, 
ohne dass deswegen der Fall zu der klinischen Gruppe nicht gerechnet werden 
diirfte. Merkwiirdig aber erscheine es, dass die Zahl der FaIle ohne Macula
befund nur eine geringe sei, und es ware gewiss nicht uninteressant, wenn 
bald einmal ein Fall ohne Maculabefund, aber mit den sonstigen eharakte
ristischen Symptom en zur anatomisehen Untersuchung kame. So allein nur 
konnte die Frage entschieden werden, der strittige Punkt aber sei wohl bis 
dahin als ungeklart zu erachten. 

Bei den juvenilen Fallen, auch bei denen S pie I m eye r s fehlte der Befund 
der Macula. Hier zeigten sich (Spielmeyer, Habilitat.-Sehrift, Gotha 1907): 
"die Medien klar, die PupiIlen mittelweit und lichtstarr. Auf dem linken und 
rechtenAuge vollkommene Amaurose. Die Papille ganz leicht blass, die Retinal
gefasse waren etwas enger als normal. In der Peripherie des Augenhinter
grundes waren in der Retina Pigmentmassen eingelagert. Zum Teil waren die 
Herde grosser und unregelmassiger, zum Teil hatten sie ganz feine Auslaufer 
(knoehenkorperehenartige Herde). Man konnte an einzelnen Stell en ganz sieher 
feststellen, dass das Pigment entlang den obliterierten Retinalgefassen lag. 
Am hinteren Pole waren nur sehr wenige solcher Pigmenteinlagerungen vor
handen. Die Chorioidea zeigte sich normal. 

Ganz derselbe Befund bei dem anderen Patienten. Es hestand also bei 
beiden das typische Bild der Retinitis pigmentosa." 

In V 0 g t s Fallen fand sich meist einfache Atrophia nervi optici; in 
einem FaIle (Familie III, Fall I, Clemens C.) ist notiert: "Strabismus con
vergens. Pupillen gleich, sehr weit, keine Reaktion auf Lichteinfall. Papilla 
nervi optici blassgelb, atrophiseh, Gefasse diinn. In der Umgebung sah man 
fleckweise, weissliche Verfarbung des Augenhintergrundes, links ausserdem 
einige unregelmassig pigmentierte Stellen. Patient sah die grosste Lampe nur 
als schwachen Lichtschimmer." 

Nach Vogt (1453) sei der Befund des letzteren Falles den Spielmeyer
schen Fallen sehr ahnlich. Das wesentliche Moment des Augenbefundes in den 
meisten Fallen der juvenilen Form sei also eine Sebnervenatrophie. 
Allerdings habe er in seiner Arbeit auch FaIle (Familie M.) mitgeteilt, in 
denen aIle Symptome der Krankheit vorhanden waren, daneben aber ein nor
maIer Augenhintergrund, im klinischen Bilde deutlieh nachweis bar die St<i
rung des Erkennens: Seelenblindheit. Dafiir dass auch in den Sac h s scben 
:Fiillen die Sehstorung als eine centrale zu betraehten sei, spriichen zahl
reiche Momente. Insbesondere lege in beiden Krankheitsformen die Gesamt
beteiligung der Nervenzellenerkrankung in der Rinde die Auffassung nahe, 
dass mindestens au eh das kortikale Sehen bei der Affektion stets gestOrt sein 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des A.uges. IV. Bd. 26 
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miisse. In den Sac h s schen Fallen wiirde zudem die Sehnervenatrophie haufig 
vermisst, anatomisch liessen sich wiederholt ein intakter markhaltiger Sehnerv 
und normale infrakortikale Sehcentren nachweisen. Auch S pie 1m eye r konnte 
in Markscheiden-, Glia- und Acbsencylinderpraparaten vom Sebnerven normale 
Befunde bei seinen Fallen erheben. In welcher Beziehung also die nachge
wiesenen Storungen des peripheran optischen Neurons (anatomisch ist die Seh. 
nervenatrophie von Mohr (1426), Poynton (1442) u. a. beschrieben) zu der 
Erkrankung der Sehrinde standen, sei noch nicht zu sagen. Einen charakte
ristischen Fall des anatomischen Prozesses hinsichtlich der Sehbahnen und 
Centren stelle jedenfalls die Mitbeteiligung der Cuneusrinde dar. Fiir den 
Sehnerv handele es sich nach der Ansicht von Vogt (1453) wohl um eine, 
auch durch die allgemeinen Charaktere der Erkrankung bedingte Anteil
nahme am Krankheitsprozess, die von der ret ina len Erkrankung kon
sekutiv abhange. Eine prinzipielle Schwache der Hirnrindenzellen, die 
in dem friihzeitigen Versagen derselben sich klinisch ausdriicke, gehe 
wohl auf die Anlage zuriick, werde also auch Teile, die im Laufe der Ent
wickelung sich von dieser trennten) mitbefallen. Der Augenbefund sei 
anatomisch nur in wenigen Fallen bisher eingehend erhoben, und man 
konne von dem Befunde dieser Seite bislang keine Schliisse fiir die 
klinische Stellung der Bilder ableiten. Immerhin differierten die Befunde, 
unter den en wieder die der Spielmeyerschen FaIle (bearbeitet von Stock) 
unser Augenmerkauf sich lenkten, in bemerkenswerter Weise. Mohr, Hirsch 
und Po yn ton-Parson hatten Veranderungen an den Ganglienzellen der Retina 
nachweisen konnen. Diese Veranderungen entsprachen denen an den Nerven
zellen des Gehirns, ausserdem fande sich eine odemat1:ise Durchtrankung der 
Netzhautschichten. Insbesondere ware die Opticusfaserschicht (wie der Seh
nerv) degeneriert gefunden worden. Ho lden habe folgenden Befund erhoben: 
Vakuolen in der Faser- und Ganglienzellenschicht der Retina, kein Odem, 
Veranderungen der Ganglienzellen, Atrophie des Sehnerven. 

S to c k (1454) hat die S pie I m ey e rschen FaIle histologisch in bezug 
auf das Sehorgan eingehend untersucht. Das Ergebnis seiner sehr klaren und 
exakten Untersuchungen ist das folgende: "Die Stabchen und die Zapfen fehlten 
vollstandig. Nur bei einem sah man in der Nahe des Ciliarkorpers noch ein
zelne Stab chen erhalten. Die Ganglienzellen waren noch in grosser Menge 
vorhanden; wenn man aber die einzelne Ganglienzelle genau betrachtete, so 
sah man folgende Veranderungen: sie war aufgetrieben, der Kern an die Wand 
gedriickt, in ihrem Innern Vakuolen. Die Nervenfaserschicht fast normal, 
eine Atrophie des Sehnerven liess sich ohne weiteres nicht nachweisen. 

Also hier gerade das Gegenteil der bei den Sac h s schen Fallen erho
benen Befunde: Zerstorung der Stab chen und Zapfenschicht, Intaktbleiben des 
Opticus. 

Die Ganglienzellen der Retina zeigten eine ahnliche Veranderung, wie 
sie Spielmeyer fiir die Ganglienzellen des Gehirns beschrieben hat. Ob 
diese Veranderung sekundar entstanden, nachdem das N ervenendorgan -
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Stabchen wie Zapfen - zugrunde gegangen war, oder ob man sie auch als 
eine primare, im Wesen der Erkrankung liegende Veranderung auffassen 
musste, liess sich nicht entscheiden. 

Es fiillt nun auf, dass in diesen 6 (von Stock) untersuchten Augen, in 
welchen ja die Erblindung zweiffellos auf dem Zugrundegehen der Stabchen 
und Zapfen beruhte, die Chorioidea auf weite Strecken ganz intakt war. 
Die Choriocapillaris war besonders wohl ausgebildet; nm in den Partien, in 
welchen die Netzhaut sekundar wieder durch Einwanderung von Pigment er
heblich verandert. war, also da, wo del' Prozess am weitesten zuriicklag, konnte 
man an einzelnen Stellen VerOdungen in der Choriocapillaris finden. Hier 
waren die Kapillaren etwas sparlicher, in der innersten Schicht del' Chorioidea 
war hier etwas mehr Bindegewebe vorhanden, als normalerweise. 

Dass del' Degenerationsprozess der Retina scbon am wei test en zuriicklag, 
sah man einmal an der Scbrumpfung der Retina und dann an ihrer Pig
men tie run g. Dass aber diese Pigmentierung nicht ais ein integrierender 
Bestandteil zu unserer Erkrankung gehOrte, ergab sicb daraus, dass sie in 
einem FaIle fast ganz fehIte; in diesem FaIle lag das Pigmentepithel auf 
weite Strecken unverandert an seinem normalen Platze. 

Es war also im Korper eine Schadlichkeit vorhanden, die primar an 
den S tab c hen un d Zap fen an griff und diese zugrunde rich tete, ohne dass 
vorher die Chorioidea oder das Pigmentepithel geschadigt worden war." 

In einer 1908 erschienenen Arbeit prazisierte Spiel meyer (1440) seinen 
Standpunkt betreffs der von ihm gemachten Untersuchungen dahin, dass in 
der Eigenart del' Blindheit in seinen Fallen kein prinzipieller Unterscbied 
gegeniiber den Fallen der juvenilen Gruppe V 0 g t s bestehe; ebenso konnte 
man aus dem Fehlen der Lahmung keinen Grund herleiten, die FaIle von 
der Vogtschen Gruppe II der amaurotischen Idiotie zn trennen. Jedoch 
konne man dann auch die FaIle von zerebraler Diplegie obne Demenz und 
die familiaren Amaurosen obne Diplegie und Demenz hierherrechnen. Kurz 
man konne zwiscben den familiiiren nerVQsen Erkrankungen keine scharfen 
Grenzen zieben. Um einzelne gut gezeicbnete Typen gruppierten sich mebr 
oder weniger abweichende Formen, die sich wieder mit den Abarten benach
barter Typen beriihrten. So ginge es auch mit seinen eigenen Fallen, die 
er trotz aller Beziehungen zu verwandten familiaren nervosen Erkrankungen 
als eine scharf charakterisierte und eigene, bisher unbekannte Form von fa
miliarer amaurotischer Idiotie bezeichnete, bei del' sich die Abgrenzung schon 
aus kliniscben Griinden rechtfertige. 

§ 384. Was die Pathogenese betrifft, so hielt Sachs das Leiden 
fiir ein angeborenes, indem es sich nach seiner Ansicht um eine Agenesis 
corticalis handele, auf deren Boden die Degeneration der Nervenzellen sich 
entwickele. 

1m Gegensatz zu dieser Ansicht glauben die neueren Autoren (Frey, 
Schaffer und Vogt), dass das Leiden erst post partum entstehe. Zur Er-

26* 
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kliirung aber nehmen sie die geistreiche Theorie Eding ers zu Hilfe: 
Edinger selbst aussert sich folgendermassen uber die Sachssche Krankheit: 
"Hier kommt es neben einer auf Grosshirndefekten beruhenden Idiotie mit 
spastischen Erscheinungen zu einem Jangsamen Schwunde beider Sehnerven, 
der ganz den Typus der Aufbrauchkrankheiten hat, ja in enger Verwandt
schaft zu einem familiar auftretenden, auch zur Erblindung fuhrenden, aber 
ohne Gehirnsymptome einhergehenden Opticusschwunde flihrt." 

Gerade die hereditaren Nervenkrankheiten, die meisten kombinierten 
N ervensklerosen, die spastische Paralyse, die amyotropischen Erkrallkungen 
in der Medulla oblongata und im Ruckenmark, die primare Opticusatrophie 
und die progressive nervose Ertaubung rechnet Edinger zu den Aufbrauch
krankheiten. Es seien das jene Prozesse, wo bei abnorm hohem Aufbrauch 
oder auf Grund mangelnden Ersatzes, N ervenzelle und Fasern untergingen; 
an deren Stelle rucke die Glia. Ihrem We sen nach seien die Aufbrauch
krankheiten progressiv und besonders diejenigen, welche auf hereditarer An
lage, auf Schwache einzelner Teile beruhten. 

Nach Schaffers Ansicht (1439) befallt die Sachssche Krankheit ein 
ab ovo nicht krankes Centralnervensystem. Darauf weise der Umstand hin, 
dass das Gehirn in den einschlagigen Fallen keine grob anatomische Abwei
chung zeige, ferner die klinische Tatsache, dass die Krankheit erst nach 
einem mehr oder weniger langen Spatium von relativer Gesundheit auftrate. 
Jedoch musse man annehmen, dass das gesamte Nervensystem derart abnorm 
und schwach angelegt sei, dass es die mit der Funktion einhergehenden 
physiologischen Abnutzungen nicht zu ersetzen vermoge. Die ungemein schwach 
veranlagten N ervenzellen erschopften sich bald und unterlagen einem pro
gressiven Entartungsprozesse, welcher zum Untergange der Ganglienzellen mit 
darauffolgender GIiahyperplasie flihre. 

Auch V 0 g t schildert die Sac h s sehe amaurotische Idiotie als eine 
echte Aufbrauchskrankheit im Edingerschen Sinne. Die Nervenzellen seien 
von Haus aus minderwertig, und sie versagten schon in fruher Jugend, sie 
alterten vorzeitig, friiher als der Organismus, der sie tragt, wahrend es doch 
das Wesen der Ganglienzelle sei, den Lebensgang ihres Tragers von Anfang 
bis zu Ende mitzumachen und also auch mit diesem bei normalen Lebens
bedingungen zu altern. Hier wiirde es wieder einmal klar, dass die Ganglien
zelle, entsprechend ihrer Entfaltung zur hOchsten Hohe, der spezifischen Diffe
renzierung der kardinalen Eigenschaften des lebenden Protoplasmas grossen
teils verlustig gehe. Damit verschwande die fur den Organismus so wichtige 
Fahigkeit der Regeneration. Unsere heutigen Kenntnisse liessen uns :6wei 
Faktoren als das Wesen der amaurotischen Idiotie annehmen: den endo
g en enD e f e k t, d. i. den zu schwach angelegten nervosen Apparat, und 
dann den allmahlichen und zwar fruhzeitigen, schon durch die normale 
Funktion ,zustande kommenden Aufbrauch. 

Der Vollstandigkeit halber wollen wir noch auf die Intoxikations
hypothese von Hirsch hinweisen. 
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Zum Schlusse sei noch der von S pie I m eye r betonte wichtige Gesichts
punkt betreffs der allgemeinen Pathologie des Centralnervensystems hervor
gehoben und zwar die in letzter Zeit angezweifelte hohe funktionelIe Bedeu
tung der Ganglienzellen. Die schwere Verblodung kommt bei dieser Krank
heit durch den Ausfall der endozellularen Strukturen bei graduell erheblich 
zuriicktretenden interzellularen Veranderungen zustande. Die Ganglienzelle 
wiirde damit wieder als der Mittelpunkt alIer nervosen Tatigkeit 
dastehen und somit aucb ihre alte Bedeutung erlangen. 

§ 385. Was die Differentialdiagnose der amaurotischen Idiotie 
betrifft, so ist dieselbe unter Umstanden recht schwierig, zumal da durch die 
neueren Forschungen V 0 g t s, S pie 1m eyer s und S cha [ fer s die Krankheit 
eine bedeutende Erweiterung erfahren hat. 

Am leichtesten ist die stiirmisch verlaufende Sac h s sehe Form zu er
kennen, die Vogt als infantile amaurotische Idiotie bezeichnet. Der 
Befund an der Macula diirfte in zweifelhaften Fallen bei der differential-dia
gnostischen Erwagung den Ausschlag geben, ob man die in Rede stehende 
Krankheit, ob man einen Hydrocephalus internus, bei dem es noch nicht 
zu einer Vergrosserung des Schadelumfangs gekommen war, oder ob man einen 
Tumor cerebri vor sieh habe. In letzterem Faile sind die Hirndruckse,·schei
nungen und eine vorhandene Stauungspapille ausschlaggebend. 

Bei mikrozephalen Kindern, ferner bei solchen mit Turm
s c had e 1 kann der klinisehe Symptomenkomplex einer Idiotie und Amaurose 
vorkommen. Die Schadelform, der ophthalmoskopische Befund, die Mo
tilitat etc. lassen in dies en Fallen in del' Regel ohne grosse Miihe die Diffe· 
rentialdiagnose stell en. 

Wi r haben ein 1l/2jahriges Kind beobachtet mit Blindheit, Lahmungen 
und zunehmendem geistigem Verfall. Die Autopsie ergab eine d i ff use 
Hirnsklerose. Der fehlende Maculabefund liess hier annehmen, dass keine 
amaurotische Idiotie vorlag; ferner feblte auch das familare Moment. 

Endlich kann allch der Symptomenkomplex der Littleschen 
Krankheit mit Opticusatrophie einhergehen und leicht dazu verfiihren, die 
in Rede stehende Krankheit zu diagnostizieren. Dies passierte selbst erfah
renen Arzten, wie deB r u i n in einer Mitteilung an F al ken h e i m selbst 
bekannt hatte: 

Es bestand das Bild der Lit tIe schen Krankheit mit Opticusatrophie 
bei normaler Macula. Nystagmus, schliesslich Schluckbeschwerden, Marasmus 
und Tod. Die Sektion ergab beiderseits im Lobus parietalis je eine grosse 
Cyste, Cunei atrophiseh, desgleichen Stammganglien, Thalamus und peripheres 
optisches System. Auf Grund dieses Befundes wurde die urspriingliche Diagnose 
"familiare amaurotische Idiotie ii aufgegeben. 

In einem anderen von C I ai born e beobachteten Falle, in welch em die 
Augenmuskelsymptome iiberwogen, war die Diagnose trotz fehlenden Maeula-



406 Die familiare amaurotische Idiotie. 

be fun des auf amaurotiscbe Idiotie gestellt worden, weil die iibrigen Symptome 
im ganzen charakteristisch, wenn auch nicht sehr ausgesprochen waren. Die 
Autopsie ergab neben allgemeiner Organtuberkulose einen haselnussgrossen 
Tuberkel in der Gegend der Corpora quadrigemina. 

Da nach den neueren Untersuchungen und Beobachtungen der von 
War en - T a y zuerst beschriebene Maculabefund, wie gesagt, nicht als unum
ganglich notwendig zur Stellung der Diagnose auf amaurotische Idiotie er
scheint, so konnen solche Fehldiagnosen in Zukunft noch haufiger vorkommen 
als friiher. 

Die differentialdiagnostischen Erwagungen bei der V 0 gt schen juvenilen 
:Form sind dieselben, wie bei der Sac hs schen. Die Entscheidung ist aber 

1. Carter 
(1409) 1894 

Opticus Macula 

Abnahme d. Seh· typischer Be-
kraft, spater fund 
Atrophia n. opt. 

2. Claiborne Atrophia n. opt. hiD Macula· 
(1421) 1900 be fund 

3. Eli a s b erg 
(1446) 

querovaler 
Fleck, umge
ben von einer 
hellweissen 
Zone 

I Nystagmus I Pupillen I Augenmuskeln 
[ 

kein 

bin 

reagieren 
normal 

konnten nicht zur 
Fixation ge
bracht werden 

trage Reak- im 9. Monat Aus
tion; mittel- wartsschielen u. 
weit Ptosis links, 

nacbher auch 
rechts,Liihmung 
d. Oculomotor. 

reagieren auf 
Lichteinfall 

4. F a Ike n- Abnahme d. Seh
heim (1422) kraft,im IO.Mo-

typisch Nystagmus Reaktion her-I 
abgesetzt 

1901 nat Opticus
atrophie 

5. De r s e I b e hat noch Sehver
mogen 

6. D e r s e I b e Opticusatrophie 

7. D erselbe AbDahme e. Seh
il vermi.igens 

typisch 

8. Derselbe noch etwas Sah- typisch 
vermogen, Pa-
pille normal 

normal; spa
ter eng 

Reaktion er
halten 

Nystagm. seit Reaktion er· 
d. 3. Monat, halten 
verschwand 
spit. wieder 

I 
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weniger schwierig, da der zeitliche VerI auf dieser Form sich uber viele Jahre 
erstrecken kann und somit schon einen meist rascher verIaufenden Tumor 
cerebri, oder einen sich klarer aussernden Hydrozephalus Ieicht aus
schliessen Iasst. 

Die von L e be r zuerst geschilderten FaIle von her e d i ta r er fa m i
liarer Opti cusatrophie, vergl. auch pag. 71 § 77, sind Ieicht von der 
uns beschaftigenden Krankheit durch das FehIen der Idiotie zu unterscheiden. 

Bei der Zerstreutheit der Literatur und in Anbetracht der noch vielen 
strittigen Punkte des erst in Ietzter Zeit studierten Leidens hielten wir as 
fur angebracht eine tabellarische Ubersicht uber die Symptomatologie der 
einzelnen Faile hier folgen zu lassen: 

Motilitiit 

Muskelschwliche; 
zeitweilige Zuck
ungen 

spater motorische 
Schwliche, Unruhe 

nicht imstande zu 
sitzen, hielt den 
Kopf nach VOrne 
geneigt 

Reflexe GeMr 

gut 

Sensorium 
Psyche 

Geschlecht I V h' d Personalien ersc Ie enes 

grosse Apa- weiblieh, judo Eltern verwandt; 
thie Miidehen erkrankte im S. 

Monat. Tod mit 
13/, Jahren 

Ahnahme der 11 monatlich. Tuberkel in der 
Intelligenz Mlidehen, Vierhugelge· 

christl. gend. Tuberku
lose d. inneren 
Organe 

7 monatliehes 
judisehes 
Mlidehen 

Unflihigkeitsieh auf- Patellarre- gut zuerst psychi- 15 monatlich. erkrankte im 4. 
1'eeht zu erhalten. fiexe erhoht sehes'" Er- judisches Monat. Saliva-
Zuckungen der Ge- lahmen I Mlidchen tion. Tod mit 
sichtsmuskeln 20 Monaten 

nieht erhoht, Zusammen- Beginn mitIn- - Sehwester d. vo-
Knie-u.Plan- zucken bei teresselosig- rigen, erkrankt 
tarreflexe er- Gehorreizen keit im 5. Monat. Tod 
halten mit 19 Monaten 

spater korperlicher Patellarreflex 
Verfa1l, sehlaffe Ex- erhoht 
tremitlitenllihmung 

konnte vom Anfang 
an nieht sitzen, 
schlaffe Haltung 

Rigiditat der Mus- Sehnenre- Schreckhaf-
kulatur flexe allge- tigkeit hei 

mein gestei- Gehorsein-
gert drucken 

zuerst geisti- judischer 
ger Verfall Knabe 

Mund meist judisehes 
offen, Zunge Madchen 
heraushan-
gend 

Bruder des 
vorigen 

erkrankt im 6. 
Monat 

Tod mit 13/, Jah
ren 

In dieser Familie 
sollen aeht ein
schlligige Falle 
vorgekommen 
sein 
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Opticus 

9. F re u d (1407)IIAtrophia n. opt. 

10. Gessner 
(1423) 1903 

Blindheit, Atro· 
pbia n. opt. 

11. Goldzieher Papille blaBs 
(1419) 1899 

12. Grosz (1424)t 
1899 

Macula 

typiscb 

typisch 

typisch 

13. B eimann 
(1413) 1897 

beginnende Atro- typisch 
phie,schliesslich 
vollig blind 

Nystagmus 

Nystagmus 

Pupillen 

I

puPillen, mit-I 
tel weit, rea· 
gieren ! 

14. Heverocb 
(1425) 1904 

Papille scharf ab- ein Schatten starker Ny. beiderseits 
gegrenzt um die Ma· stagmus gleich, rea-

15. Derselbe 

16. Hi g i e r Papille blass 
(1415) 1897 

17. Hirsch 
(1417) 1898 

hat Licbtschein, 
Papille atro· 
phiscb 

cuI a gier. prompt 

do. do. do. 

typisch reagieren gut 

typisch 

18. Hi r s ch - blind, keine Atro· typisch reagieren auf 
Licht berg (1420) phie d. Papillen 

Augenmuskeln 

fixiert nicht 

do. 

19. Huismans sehnig weisse keine Macu-horizontalis gleich weit, Strabismus con-
(1436) Papille links laverande-

rung 

20. J a cob i Erblindung typisch 
(1416) 1898 

21. Kin g don Abnahme des typisch 
(1406) 1892 Sehvermogens, 
u. 1894 Papille blass 

reagieren vergens 
prompt. Spa. 
ter keine 
Lichtreak-
tion 

I • 

mal, spater 
Pupillen I

reagleren nor-

we it und reo 
I aktionslos 
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Motilitiit Reflexe 

lernte nur sitzen Patellarreflex 
und kriechen, nicht rechts er-
gehen und stehen. hOh'l;, beider. 
Spasmen und Tre· seits Fuss-
mor bilat. klonus 

Beginn mit U nsicher· 
heit d. Bewegungen 
und Starre der Ex-
tremitaten. Spon-
tane Lahmung 

Kriimpfe im 8. u. 9. 
Monat 

Spasmus d. unteren 
Extremitiiten, toni· 
scher Streckkrampf 
in den oberen beim 
Sehreien 

erhiiht, Fuss· 
klonus 

stereotype Bewe· Patellarre· 
gungen, Spasmen, flexe gestei-
elektrische Erreg. gert Ba· 
barkeit normal binski 

do. do. 

Reflexe er· 
hiiht 

Schwiiche und Un· erhalten 
fllhigkeit zu sitzen 

Beginn m. Liihmung, 
Kriimpfe spiiter 

Gehill' 

gut; schreck· 
haft bei Liirm 

Hyperaeusis 

Hyperacusis 

das Kind bewegie Sehnen und keine Hyper
sich nicht im 7. Periostreflex acusis 
Monat; Kopf fiel ge8teigert, 
kraftlos nach hin· Babinski po· 
ten. Spiiter' Spas· sitiv, Fuss· 
men der Glieder klonus posi-

tiv 
Konvulsionen 

Sensorium 
Psyche 

Intelligenz 
defekt 

absolute 
Idiotie 

do. 
Anosmie 

Geschlecht I Personalien Verschiedenes 

~riger 
I Knabe 

PII jiihriges erkrankte im 7. 
jiidisches Monat 
MiLdchen 

jiidischer 
Knabe 

Beginn d. Erkran
kung im 8. Mo
nat. 'fod mit 
P/4 Jahren 

6 monatliches erkrankt im 7. 
Madchen Monat 

Miidchen 

123/4 jiLhriges 
Madehen, 
christl. Fa· 
milie 

Schwester 

jiidischel' 
Knabe 

jt1discher 
Knabe 

jiidisches 
Miidchen 

3jiLhriges 
Miidchen 
christlicher 
Konfession, 
raebitisch 

I 

erkl-ankt im 6. 
Monat 

erkrankt im 6. 
Monat. Tod mit 
23/4 Jahren 

erkrankte im 5. 
Monat. Tod im 
3. Jahre unter 
Kriimpfen. Zwei 
Geschwister 
zeigten dasselbe 
Krankheitsbild 

erkrankte im 6. 
Monat. Tod mit 
2 Jahren. 2 Ge
schwister star
ben an derselben 
Krankheit 

mit 9 Monaten 
erkrankt. Tod 
mit 31/2 Jahren 

keine Lues, nach 
der Geburt sehr 
schwach, nach 
6 Monaten Gro
ssenzunahme 
des Kopfes 

geistiger Ver- jiidisches 113 Monat aIt 
fall Miidchen 

Schwache i. Riicken; Sehnenre- schreckhaft Ausdruck jiidischer 
im 8. Monat allge- flexe nOl'Dlal bei pliltz- bliide, Mund Knabe 

vom 3. Monat an 
krank 

meine motorische lichen Ge- offen 
Sch wiLche, KriLmpfe riLuschen 
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22. Derselbe 

23. D e r s e I b e 

24. De r 8 e I be 

25. Koller 
(1411) 1896 

26. Derselbe 

27. Koplik 
(1412) 1897 

28. Derselbe 

29. Magnus 
(1418) 

Opticus Macula 

Atrophia n. opt.,lim . 5. Monat 
schJiesslich to-I Verfarbung 
tale Blindheit d.Macula,im 

Sehvermogen ! 
sehr herabge-] 
setzt, Atrophial 
n. opt. : 

8. u. 9. Monat 
typisch. Ma-I 
culabefund I 

typisch I 

lim 8. Monat 
r typischer 
I Maculabe
I fund 

zuerst Abnahme i typisch 
der Sehkraft,i 
Papillen atro-I 
phisch 

Papillen blass , kein 

Beginn del' Atro-! typisch 
phie im 11.Mon'l 

massig verano 
derte Papille 

blass, nicht atro
phisch, Retinal
gefasse normal 

typisch 

typisch 

30. M 0 hI' (1426) nieht vollig blind, 
Papille blass, 
abel' nieht atro
phisch 

typisch 

31. Millberger im 1. Jahr Blind- Maeulage-
(1427) 1903 heit konstatiert. gend zeigt 

blasse Papille, einen blasseD 
enge Gefasse, Saum. kein 
Atrophia n. opt. centraler 

Punkt 
32. Derselbe Atrophia n. opt. iml.Augeun

regelmal!lsige 
Pigmentziige 

33. P atrik 
(1428) 

Nystagmus 

Nystagmus 

Pupillen 1 Augenmuskeln 

weit, Reak
tion erhalten 

im 1. Monat reagieren 
schon Ny- trage 
stagmus 

springende 
Pupillen 

mittelweit, 
reagieren 
trage 

mittelweit, 
reagieren 
trage 

mittelweit, 
reagieren 
nicht 

divergente Aeh
senstellung del' 
Augen 

spateI' Deviation 
del' Augen, Rol
len del' Augen 

bestandig 1'01-
lende Bewegun
gen del' Augen 

LichtreaktioD Augen werden 
fraglich fortwahrend be

wegt 
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lVIotilitat 

I 

Beginn mit motori. 1 

scher Schwache;: 
Kontrakturen mit I 
1 J ahr; Kopf kann: 
nicht gehalten wer-: 
den; schliesslich 
schmerzhafte 
Starre der Unter
. extremitaten 

konnte zuerst den 
Kopf nicht halten 

I 

Reflexe 

kann nicht aUein I PatellalTe
sitzen, lIicht den flexe l1icht 
Kopf gerade halten.1 erhoht 
Farad. u. galv. Er-I 
regbarkeit normal 

nach dem 1. Jahre I' normal 
Muskelschwiiche, 
schliessl. Liihmung I 

motorische I 
Schwiiche I 

Liihmung, qualltita- i 
tive Herabsetzung I 
del' farad. Erreg-! 
barkeit ! 

Liihmung I' 

Muskulatur schlaff, 
schwach, Sitzen 
unmoglich 

Spasmen in oberen gesteigert 
und uuteren Extre-
mitiiten, Kopf fallt 
auf die Brust, Sit-
zen uumoglich 

schlaffe Liihmung 

I 
I Geschi~cht 

I 

" " 

Gehor Sensorium Verschiedenes Psyche I Personalien 
'-~ 

idiotischer jiidisches Erkrankung im 
Ausdruck, Miidchen, 3. Monat 
zunehmende Schwester Tod im 20. Monat 
Apathie des vorigen 

schreckt bei!RtiCkgang der!jiidischer erkrankte 1m 6 . 
Gerausch zu- geistigen I Knabe. F/2 Monat 
sammen I Entwicke- Jahre jUnge- Tod im 18. Monat 

lung, haufi- rer Bruder als 
ges Lachen die vorige 

jiidischer 
I Knabe,lJahr 

jiingerer 
Bruder als 
der vorige 

gefiit-1jiidisches 
werden Madchen 

I 

erkrankte im 5. 
Monat, wird 10 
Jahre alt 

Hyperacusis, muss 
Aufschreckenl tert 
bei Gehors
eindriicken I 

:Schwesterder Beginn im 1. Mo-
vorigen nat, starb im 

10. Monat 
Hyperacusis 

gut 

Hyperacusis 

I 
interesse los Knabe 

sehr schreck-Miidchen 
haft : 

,auffaUende ]Miidchfln 
Nervositiit I 
u. Schreck
haftigkeit i 

Jdiotie, andau-I Knabe 

1 
ernd tiefel 
Apathie, vol
lige Reakti-I, 
onslosigkeit : 

bloder Ge- iKnabe 
sichtsaus-
druck; 
Zwangs-
lachen; I 

Sprache feh It " 
lacht ohne (Miidchen 
Grund I 

erkrankte im 6. 
Monat 

erkrankte im 5. 
Monat 

11/2 Jahre alt 

I 
I erkrankte im 12. 

Monat.Tod unter 
Kriimpfen im 
15. Monat 

erkrankte im 5. 
Monat; wurde 
31 /t Jahre alt 

1'/4 Jahre alt 
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Opticus Macula I Nystagmus Pupillen Augenmuskeln 

34. Pel i z a e u s I Pupillen blass, 
1895 (1433) sonst normal 

35. D e r sol b e 

l/~ Jahr nachlReaktion er
der Geburt halten 

~Ylltagmus 

36. Peterson Blindheit 
(1429) 1898 

Pupillen bei- Rollen der Augen 
derseits 
gleich 

37. Pool e y Papillon gelblich typisch Nystagmus 
(1430) 1900 weiss, Gefasse 

eng, Blindheit 

38. Po y n ton Herabsetzung d. rotor ]<'leck, 
und Par son s Sehscharfe, umgeben von 
(1442) Atrophia 11. opt.r weissem Be

zirk 
39. Sachs Abnahme d. seh-

I 
typisch Nystagmus r. = 1., 

(1404) 1887 kraft, spater to- im 3. Monat reagieren 
tale Erblindung, trage 
Atrophia n. opt. 

40. Derselbe vollig blind 

41. Derselbe 

42. Saenger Atrophia n. opt. Maculabe- Nystagmus 
fund typisch 

43. Smith 

44. S pie 1 m eye r Retinitis pigmen-
(1434) tosa, rasch fort

schreitende Er
blindung 

reaktionslos 

Pupillen bei
derseits 
gleich, rea
gieren nicht 

Zucken d. Augen 
beiderseits nach 
der Geburt 

Strabismus di
vergens 
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Motilitat Reflexe 

Handbewegungen Kniephano- \ 
stets ungeschickt, mene erhilht'l· 
Spasmen u.leichter AchiIlesre
Tremor del' Hande. flexe erhilht 
Pes varoequinus, 
geht nicht 

Bewegungen der 
Hande unsicher, 
Beine spas tisch 

Verfall, Abmage
rung 

konnte nicht auf
recht sitzen. 
Schwliche des 
Nackens 

Muskeln schla:tr und 
kraftlos, konnte 
nicht sitzen, nicht 
den Kopf halten; 
elektrische Erreg-
barkeit normal 

Gehilr I Sensorium I Geschlecht I Verschiedenes 
Psyche Personalien 

seit dem 3. 8 jlihriger 
Jahre Vel'- Knabe 
schlechte-
rung del' 
Sprache, 
leicht imhe-
zill 

Sensibilitat d. 28 Jahre alt, 
HautnormaI. Onkel des 
Erheblicher vorhergehen
Intelligenz- den 
defekt 

I 
Riickgang der: 
psychischen I 
Entwicke
lung 

jiidisches 
Miidchen 

13 Monate 
altes jiid. 
Madchen 

Hyperacusis Teilnahmlo- Mlidchen 
sigkeit 

I 

Bradylalie, Sen
sibilitat normal 

im 2. Monat er
krankt. Tod mit 
7 Monaten; zu
letzt PUI'pura 

8 Monate alt 

erkl'ankte im 2. 
Monat. Tod mit 
2 Jahren 

spastische LIlhmung Knie- u. Plan- GeMr gut; tiefe Idiotie Schwester 
del' vorigen 

el'krankte im 8. 
der oberen nnd un- tarreflexe nach 6 Mon. 
teren Extremitliten· erMht vlSllig vel'

loren 

Monat. Tod im 
20. M onat. In 
den letzten Le
benstagen 
Krampfe 

Lahmung der Beine, 
Spasmen 

Hyperacusis geistiger Ver- Knabe 
faU 

erkl'ankte im 6. 
Monat. Tod mit 
2 Jahren 

Beginn im 4. Mo
nat 

Muskelsch wliche, Plantarre-
Lahmung del' Beine flexe erblSht 

konnte nicht sitzen, 
bulbare Symptome 

epileptiforme An-
falle 

Idiotie jiidischer 
Knabe 

jiidischer 
Knabe 

I Beginn der El'
krankung mit 3 
Monat, geringe 
Rachitis, 
Schluckbe
schwerden 

rasche Vel' bei vier Ge- Beginn der Er-
bllSdung. schwistern krankung zur 

Zeit del' 2. Den
tition. Zeller
kl'ankung in d. 
Hirnrinde (Auf
blahnng) 



414 Die familiare amaurotische Idiotie. 

Opticus Macula Nystagmus 

45. S t e r Ii n g I Atrophia n. opt. typische Ma-
(1445) culaveriinde-

rung 
46. V 0 gt (1432) doppelseitige nicht charak- Nystagmus 

1. Fall der Fa- Blindheit; Seh- teristisch 
milie A. nervenatrophie 

47. 2. Fall der 
Familie A. 

seit dem 5. Jahre nicht charak
Abnahme d.Seh- teristisch 
kraft; bald ra-
sche totale Er-
blindung. Atro-
trophia n. opt. 

48. 1. Fall der Fa- rasch fortschrei
milie S. (kur- tende Erblin
sol'ische An- dung im Alter 
gaben der von 4 Jahren 
Mutter) 

49. 2. Fall Abnahme d. Seh
vermogens im 
4. Jahre, bis zu 
volliger Erblin
dung 

50. 1. Fall der 
Familie L. 

im 8. Jahre ein- in der Umge
tretende Erblin- bung der Pa
dung. Atrophia pille fleck
n. opt. weise weiss-

Hche Verfar
bung d. }I'un
dus oculi 

51. 2. }I'all. Marie im 5. Jahre Ab-
L. u. J. nahme des 8eh

vermogens, die 
raschzu volliger 
.li:rblindung 
fiihrte 

Pupillen I Augenmuskeln 

gleich mittel· Strabismus di
weit, reagie- vergens 
ren schwach 

Pupillen 
gleich weit, 
mittelgross, 
reagieren auf 
Lichteinfall 

Pupillen bei· Strabismus con-
derseits vergens 
gleich weit ; 
reagieren 
nicht auf 
Licht 

Pupillen Strabismus con-
gleich, sehr vergens 
weit, keine 
Lichtreak-
tion 

Pupillen bei
derseits 
gleich, ziem
lich eng; feh
lende Reak-

l tion 
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Motilitat I' Reflexe 

I 
GehOr 

Lahmung del' Beine IHyperacusis 
und Arme I 

Passive BewegIich- etwas erhOhte 
keit unbehindert, Kniephano-
Haltung schlaff. mene,ebenso 
Schliesslich Kraft- Plantarre
losigkeit der Mus- flex. Crema
keln, totale schlaffe ster nicht 
Lahmung I auslosbar. 

Abdominal-

] reflex nicht 
erh1iht 

1 I 

gut 

I Sensorium 
Psyche I Ges~hleeh~ Personalien Versehiedenes 

, I 

Imbeeillitas 111 woebent
lliebes Mad-

I 
ehen 

konnte in der 9 jahriger I normale Geburt. 
Blindenan- i Knabe, tim: Bis zum 4. Jahre 
stalt nicht 116. Jahr I normale Ent-
unterrichtet ' wickelung, von 
werden; in- da an Erblill-
teresselos, I dung, dabei 
die APathiel wurde er psy-
nimmt zu; chiseh stump fer, 
unsauber. of tel'S Enuresis 
Sehliesslieh 
vollige Idio-
tie 

hatte Krampfanfalle I'Reflexe bei-[erhalten, 
von epileptischem derseits 

gut lernte Blin- 12jahriger bis zum 5. Jahre 
normale Ent
wiekelung. Seit
dflm geistiger 
Riiekschritt,Ab
nahme del' Seh
kraft. Sensibili
tat erhalten 

Charakter, keine gleich. Kn,ie-'I' 
Lahmungen. AlI- phanomen 
mahlich zunehmend normal, I 
schlechterer Gang. ebenso Haut-I' Gegen Ende: Lah- reflexe 
mung del' Arme und I 
Beine 

die Glieder wurden 
an den Leib gezo
gen u. waren steif. 
Schliesslich ganz 
gelahmt 

epilept. Krampfe, Un- Kniareflex r. 
sicherheit i. Gehen, = 1. Plantar
Tremor del' Hande. reflex r. = 1. 
Schliesslich allge- Cremaster
meine schlaffe Liih- reflexe be-
mung sonders 

epileptiscbe Anfiille, 
Gehen unsicher 

lernte im 2. Jahre 
gehen, schlechte 
Haltung, unsicherer 
Gang; schliesslich 
allgemeine schlaffe 
Lahmung 

schwach 

gut 

denschrift; Knabe, t 
Abnahme d.114. Jahr 
InteUigenz. 
Langsam I 

fortsehrei- 'I' 

tende Ver-, 
blodung. AIS'I' 
er 14 Jahre 
war, ist er 
tief verbl1i-

i det i 

lim Alter von timAltervonl 
I 4 Jahren 6 Jahren I 

wurde das 
Kind inter-, 
esselos undl I 

stumpf I 
4. Jahre 14 jahriger ging marastiseh 

raseher Ver- I Knabe, tim] zugrunde. Sek-
fall d. geisti-I 7. Jahre i ti?n ergab 
gen ~riifte;1 I HIrnsklerose 
Apathle, i 
Sprache : 
wurde un- I 

1 verstandlich; 
I Stillstand derl 
! geistigen Fa-I 
i higkeiten im, 
, 8. Jahre I 

: I 

[Stillstand der: 
'I· geistigen i 

. Entwicke- i 
I

lungseitdem! 
3. Jahre. In-I 

I teresselosig-, 
i keit, geistigel 
I Stumpfheit 

I 

als kleines Kind 
normal; kam 
mit 6 J ahren in 
die Schule 
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Opticus 

52. 3. Fall, Karl im Alter von 8 
L. aus J. Jahren Abnah

me der Seh
kraft, die rasch 
zu fast volliger 
l£rblindung 
fiihrte . 

53. Wad s- Atrophia n. opt. 
worth 
(1431) 

54. Waren-
Tay (1403) 

Atrophia n. opt. 

55. Waren- Atrophia n. opt. 
Tay (1405) 

56. De r s e 1 b e Atrophia n. opt., 
zuerst Neuritis 
opt. 

57. Derselbe Atrophia n. opt.] 

58. D e r s e 1 b e Atrophia n. opt. 

Macula I Nystagmus 

typisch 

typisch 

typisch 

typisch 

typisch 

typisch 

Pupillen 

Pupillen bei-I 
derseits 
gleich; Re
aktion lang
sam 

weit, reagie
ren prompt, 
Lichtstarre 
schliesslich 

Augenmuskeln 

Deviation der 
Augen nach 

I rechts 

Reaktion nor
mal 
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Motititat 

Gang unsieber 

Refiexe 

Patellarrefiex 
beiderseits 
gleicb 

kann weder gehen, Patellarre
noch stehen, noch fiexe' VOl"-

sitzen handen 

seit dem 3. Monat 
konnte Patient den 
Kopf nicht halten 

Bewegungl!!schwa
che, die bald in 
komplete Lahmung 
iiberging, rechts
seitige Spasmen 

Schwache und kor
perlicher Riickgang 

Schwache d. Glieder 

Lahmung 

Gebor 

I 

Ivermindert 

I 

i Sensorium II Geschlecht 
Psyche ,Personalien 

• 

Izunehmende 
I Stumpfheit 

I 

I 
I 

I 
I 

I 

IjiidischeR 
I Madchen 

I 
Ijiidischer 

I 
Knabe 

jiidischer 
I Knabe 
I 

Knabe 

Wilbrand-Saenger. Neuroiogie des Auge •. IV. Bd. 

417 

Verschiedenes 

schliesslich Kon
vulsionen, 
Zwangslachen 

'rod mit 20 Mona
ten 

Beginn d. Erkran
i kung mit 6 Mo
I naten.Tod durch 

zunehmende 
Schwache 

Erkrankung bald 
nach d. Geburt 

starb im Alter 
von 11/2 Jahren 

27 
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Alphabetisehes Saehregister. 

A. 

A hcesse: miliare im Opticus 360. 
A bd uz ens p arese: bei Arteriosklerose der 

Gehirngefasse 389, 391, 392 ; 
bei Chlorose 391. 

Absolute Skotome 35; 
centrale bei Retinitis circinata 369. 

A d apt a t ion: Storung derselben bei Heme· 
ralopie 61. 

Adaptationsmechanismus 1. 
Ad e r h aut siehe Chorioidea. 
A us sere N etzh aut s chich ten: Sympto. 

matologie 29. 
A g g I u t in a tio nsersch ein u n gen 122,274. 
Akk 0 mmod a ti on s brei te: Veranderung 

derselben bei Chorioretinitis specifiea 
Iforster 18. 

Akkommodationsparalyse 23. 
Alkoholismus mit Hemeralopie 55. 
Alk 0 hoI ver gi ftun gmitNetzhautblutungen 

192. 
Alter als Ursache der Arteriosklerose 

246. 
Altersveranderungen an den Retinal

gefassen 239. 
A m a u r 0 s e: angeborene und Hetinitis pig

mentosa 111; 
durch Retinalatrophie 71. 

Amaurotisch e Idiotie, familiare 396. 
Pathogenese 403; 
Differentialdiagnose 405. 

A n ami e: als Ursache der Chorioretinitis 21; 
als Ursache rezidiv. Glaskorperblutungen 

219; 
bei Erguss in die Opticusscheide 143; 

Anamie: 
der Netzhaut 140; 
mit Hemeralopie 51; 
mit Papillitis 143; 
mit Sternfigur an der Macula 319; 
mit Versehluss der Centralgefasse 143; 
mit weissen Netzhautfleeken 313; 
praretinale Blutung bei derselben 184; 
mit Thrombose der Vena centralis 297. 

Anastomosenbildung del' Netzhaut· 
venen 300; 

bei Endophlebitis und Perivaskulitis 159. 
An chy lost 0 m a-An am i e: Netzhautblutun

gen dabei 210. 
Anchylostomiasis mit Sternfigur an 

der Macula 319. 
An c hy los tom ain fekti on mit d em 0 ph-

thalmoskopischen Bilde der 
Retin. albuminurica 237. 

Aneurysmen 272: 
del' Aorta 132; 
del' Retinalgefasse 160, 163, 167, 169; 
miliare 169; 
fusiforme 171; 
kugelformige 172; 
dissecans 173; 
varikose 173; 
arterio-venose 173; 
bei perniziOser Anamie 208. 

A nge b orene Retin alpigme n tatio n 110. 
Angi 0 p a thi a r eti n alis: albuminurica 327. 

pathologischer Befund 332; 
mit Glaukom 380; 

diabetica 327; 
weisse Flecken bei derselben 337, 

mit Glaukom 381; 
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Angiopathia retinalis: 
leucaemica 340, 
Sehstorungen bei derselben 345, 

mit Glaukom 353, 382; 
syphilitic a 346, 347, 349, 

mit Glaukom 115, 382; 
septica 354. 

Angiosklerose mit Netzhautblutun
gen 191 j 

Entstehung des Glaukoms bei derselben 
382. 

Aug enhi n t e r gru n d: getafelter 10. 
Ao rten ins u ffi zi e n z: Arterienpuls 

derselben 131. 
bei 

Apoplexia cerebri 
bl u tungen 386. 

mit Netzhaut-

Arteria centralis retinae 5; 
angeborene Gefassschlingen derselben 
Astembolie derselben 289; 
ihre Verzweigungen 7, 117; 

165; 

\' erschluss derselben mit Ischaemia retinae 
144, 146. 

Arteria hyaloidea persistens 178: 
bei Retinitis pigmentosa 100. 

Art erie n : weisse Berandung bei Arterio-
skI erose 249; 

Schlangelung bei Arteriosklerose 249; 
Verdiinnung bei Arteriosklerose 249, 250; 
Triibung der Gefasswand beiArteriosklerose 

249; . 
Obliteration des Lumens bei Arteriosklerose 

250; 
Perivaskulitis 250; 
weisse Berandung als angeborene An

omalie 251; 
Umwandlung in weisse Streifen 251; 
herd weise Einengung und herdweise Wand

verdickungen bei Arteriosklerose 252; 
Kalka blagerungen in den Wandungen bei 

Arteriosklerose 2·'>3. 
Arterienpuls 131: 

bei Aneurysma aortae 132; 
bei Arteriosklerose J 32, 135. 
bei Aorteninsuffizieuz 131; 
bei Basedowscher Krankheit 133; 
bei Chlorose 133; 
bei Hemikranie 134; 

A deri 0 skI eros e: Atiologie derselben 245; 
Alter als Ursache 246; 
Anfangsstadium derselben durch den Augen

spiegel zu erkennen 163; 
apoplektiforme Anfalle als VorIaufer del' 

Sehstorungen 245; 

Art e ri 0 sk I er 0 s e: 
Arterienpulsation oei derselben 132, 
Astembolie bei dprselben 269, 289; 
A usfall del' Gesichtsfeldhl1lfte 258; 
Ausfall eines Gesichtsfeldquadranten 
bei Beriberi 247; 
centrales Skotom bei derselben 258; 
mit Embolie der Centralarterie 273; 
mit Erhaltenbleiben der macularen 

135 ; 

257; 

Ge-
sichtsfeldpartie 261; 

Funktionsstorungen des Auges bei der-
selben256 ; 

bei Gelenkrheumatismus 247; 
mit Glaskorperblutungen 185; 
hamorrhagiscber Infarkt bei derselben 267; 
idiopathische Chemosis der Bindehaut dabei 

245; 
mit Influenza 247; 
mit knorrigem VerIauf del' Gefasse 177; 
Krampf der Netzhautarterien bei derselben 

138; 
der Netzhautgefasse 

pille 386, 387; 
bei Malaria 247; 

mit AtrtJphie der Pa-

mit marantischer Thrombose 278; 
bei Masern 247; 
bei Miliartuberkulose 247; 
muskulOse Uberanstrengung als Ursache 

247; 
Netzhautblutungen bei derselben 266; 
der Netzhautgefasse 238; 
der Netzhautgefasse im Verhaltnis zur all

gemeinen Arteriosklerose 242; 
mit Neubildun~ von Netzhautgefassen 178; 
mit dem ophthalmoskopischen Bilde del' 

Retinitis albuminurica 236; 
mit ophthalmoskopisch sichtbaren Veran

derungen an den Gefassen 248; 
mit praretinalen Blutungen 184, 272; 
prodromale Erblindungen bei derselben 265, 

281; 
als atiologisches Moment del' Retinitis 

circinata 367, 368; 
Retinalarterien, diinne 

Venen bei derselben 
bei Scharlach 247; 

und geschlangelte 
142 ; 

Schlangelung der Arterien bei derselben 
160, 249; 

Sehstorungen, gleichzeitig und doppelseitig 
auftretende bei derselben 263; 

bei tiepsis 247; 
mit Stauungspapille 237; 

Wilbrand-Saenger, Neurologie des Auges. IV. Ed. 

topographische Verbreitung derselben 243; 
29 
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Arterio skIer 0 s e: 
Thrombose der Centralarterie 276; 
Thrombose der Vena centralis 269, 297; 
bei Typhus 247; 
als Ursache von Retinitis proliferans 233; 

Venenpuls bei derselben 248; 
mit Verdlinnung der Arterien 249; 
mit Verengerung der Blutsaule 175; 
mit weisser Berandung der Arterien 249 
mit weiss en N etzhautfiecken 314; 
Wesen derselben 238; 
mit Zyanose del' Netzhaut 150. 

Aszendierende Opticusatrophie bei 
Arteriosklerose der Netzhaut
gefasse 387. 

Asp h Y x i e: 10k ale del' Extremitaten 128. 
Astembolie 269, 289. 
As th e no pie: nervose mit Hemeralopie 66,67. 
A stthrombose der Vena centralis re-

tinae 296. 
Atrophie der Netzhaut: priml1re 68, 71; 

deszendierende der inneren Netzbautschich
ten 393; 

del' Papille bei Arteriosklerose del' Netz
hautgefasse 386, 387; 

des N. opticus bei Arteriosklerose 392; 
bei Littelscher Krankheit 405. 

B. 
Barlowsche Krankheit mi t Net zhau t

blutungen 200. 
B asedowsche Krankh eit 133; 

Arterienpuls bei del'selbE!'n 133; 
mit Netzhauthyperamie 149; 
mit Dilatation del' Gefasse 149. 

Beriberi als Ursache der Arterio
sklerose 247. 

Bleivergiftung mit dem ophthalmo
skopischen Bilde del' Retinitis 
albuminuric a 236; 

mit Netzhautblutungen 192. 
Blendung bei Retinitis pigmentosa 

73. 
B Jut: auffallend dunkele Farbung desselben 

121; 
Farbe desselben in den Retinalgefassen 

119. 
B 1 u t be w egun g: Sichtbarkeit derselben 122; 

diskontinuierlicbe 122. 
B I u t s a u Ie: unterbrochene 122. 
Blutstl'om: Sichtbarkeit desselben bei Leuk

limie 123. 

B 1 u tung en: in die Retina 179 (siehe auch 
Retinalblutungen) ; 

bei Chorioretmitis 12; 
Umwandlungen derselben in Pigment 12. 

B I u tv er 1 us t: mit Hemeralopie 52; 
Netzhautblutungen nach demselben 202. 

Botriocephalus latus mit Netzhaut
blutungen 210. 

c. 
Car c i nom siehe auch Karzinom. 
Carcinoma. ventriculi mit weiss en 

Netzhautflecken 315; 
mit dem ophthaImoskopischen Bilde del' 

Retinitis albuminurica 237. 
Carotis interna: Thrombose derselben im 

Sinus cavernosus 392. 
Cataract a polaris bei Retinitis pig 

mentosa 109. 
Centralartel'ie (siehe auch Arteria cen

tralis): Thrombose derselben 276; 
Embolie derselben 273; 
Verschluss derselbendurchKalkkonkremente 

275. 
C en trales Sk 0 to m: bei Arteriosklerose 

258; 
bei Retinitis circinata 366, 369; 
bei Chorioretinitis specific a Forster 13; 
bei del' Chorioretinitis ad maculam 35; 
bei Retinitis pigmentosa 82, 259. 

Centralgeflisse der N etzhaut: Ver
schluss derselben 143; 

bei Glaukom 376. 
C hem 0 sis: idiopathische del' Bindehaut bei 

Arteriosklerose 245. 
Chi n inin t 0 xika t i on: mit Hemeralopie 55; 

mit weissen Netzhautfiecken 315; 
prim lire Atrophie del' inneren Netzhaut

schichten bei Intoxikation 395. 
Chlorose: Arterienpuls bei derselben 133, 

134; 
mit weissen Netzhautfiecken 314; 
Neuroretinitis bei derselben 389; 
Stauungspapille bei derselben 205, 390; 
als Ursache del' Chorioretinitis 21; 
mit Schlangelung del' Retinalvenen 155; 
fettige Degeneration del' Intima dabei 203; 
mit dem ophtbalmoskopischen Bilde der 

Retinitis albuminurica 237; 
mit Neuritis optica 204, 205; 
mit Netzhautblutungen 204;; 
mit Abduzenslahmung 391; 



Alphabetisches Sachregister 451 

Chlorose: 
mit Sternfigur an der Macula 155, 319; 
mit Thrombose der Vena centralis 297. 

Choriocapillaris 4, 7, 8, 9; 
Atrophie derselben bei Retinitis pigmentosa 

102. 
Chorioidea 4; 

Affektion bei Retinitis albuminurica 323; 
Blutungen in dieselbe 187, 196; 
bei Leukiimie 211; 
Erkrankung bei Retinitis pigmentosa 101. 

Chorioidealgefiisse als weisslich-
gel be Striinge 20. 

Chorioidealring der Papille 4. 
Ch 0 rio i de a ltu ber k el 321. 
Chorioiditis: Glaskorpertrlibungen bei der-

selben 19; 
mit Netzhautblutungen 179; 
mit Chorioidealblutungen 196; 
specifica For,ster 13, 14, 16, 17; 
Neigung zu Rezidiven 18. 

Chorioretinitis: aequatorialis 20, 23, 28; 
ad maculam 2], 23, 24, 28; 
als Ursache von Retinitis prolifera.ns 232. 
Atiologie derselben 21; 
angeborene 27; 
nach Aniimie 21; 
centralis 20; 
nach Chlorose 21; 
disseminata 20; 
die eigentliche 19; 
einseitJges Auftreten 29; 
Gesichtsfelddefekt bei derselben 69; 
mit Hemeralopie 68; 
bei Intermittens 27; 
latens 68; 
bei Lepra 27; 
bei Myopie 21; 
mit Netzhautblutungen 12; 
als progressives Leiden 19; 
striata 372; 
und Retinitis pigmentosa 112; 
mit Ringskotom 36, 38; 
nach Syphilis 21, 22; 
nach 'l'uberkulose 21. 

Chronische Tuberkulose mit weissen 
Netzhautflecken 315. 

C il i a r v e n en, vordere: Verschluss derselben 
mit Glaukom 385. 

Cilioretinale Gefiisse 292. 
Cirrhosis hepatis mit weissen Netz

hautflecken 315. 

D. 
De g e n era ti 0 n : fettige der N etzhautele-

mente 307, 311; 
der Gefasswandungen, fettige 234; 
hyaline 235; 
amy loide 235. 

Deszendierende A trophie der inneren 
Retin alschich te n 393. 

Diabetes: mit Neuritis optica 338; 
Katarakt bei demselben 338; 
Augenveriinderungen bei demselben 339: 
Veriinderungen der Retinalgefiisse 339; 
mit Retinalblutungen 186, 337, 338; 
mit Sternfigur an der Macula 320, 337, 338; 
nnch syphilit. Infektion 338; 
Neubildung von Net;hautgefiissen 178, 179; 
Thrombose der Vena centralis bei dem-

selben 297; 
mit weissen Netzhautllecken 314; 
mit dem ophthalm. Hilde der Retinitis albu-

minurica 237. 
Druckpuls: 130. 
Drunkthrombose: 29~ 
Drusen der Glaslamelle beiRetinitis 

pigmentosa: 102. 

E. 
Einscheidung der Gefiisse 249; 

bei Leukiimie 343. 
Eisenvergiftung mit Hemeralopie 55. 
Eiweiss im Urin 179; 

diagnostische Bedeutung desselben bei Ar
teriosklerose 245. 

Embolie der Centralarterie: 273; 
ophthalmoskopisches Bild 273, 285; 
doppelseitige Attacken 285; 
Odem der Netzhaut dabei 301. 

Em p h y s em: mit Netzhautblutungen 189. 
mit Zyanose der Retina 153. 

Endarteritis: diffusa 239,240,241; 
knotenformige 239; 
fibrosa 240, 241; 
obliterans 240; 
nodosa 239, 240; 
proliferans mit Verschluss der Central

arterie 280, 285. 
End 0 phI e bit is: mit Anastomosenbildung 

der Netzhautvenen 159. 
E pile psi e: bei Retinitis pigmentosa 99; 

Netzhautblutungen bei derselben 189. 
Epileptischer Anfall: mit Zyanose der 

Retina 153. 
29* 
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Erblindungen: prodromale bei Arterio
sklerose 265, 281; 

bei Syphilis 352. 
E r y sip e I as: mit dem ophth. Bild der Retin. 

albumiu. 236; 
Veranderungen der N etzhautgefassc bei dem

selben 364; 
mit Sternfigur an der Macula 320. 

Exsudate: fibrinose, geronnene in der Netz
haut 312. 

F. 

Familiare amaurotische Idiotie 396. 
Familiare hereditare Optieusatrophie 

407. 
Farbenempfindungsvermogen: der 

Zapfen 1; 
der Fovea 2. 

Farbensinn bei Erkrankung der aus
seren und inneren Netzhaut
sehichten RO. 

b' e t the r z: Thrombose der Vena centralis 
297. 

Fettige Degeneration der Netzhaut
elemente: 307, 311. 

Fibrinklumpen in der Netzhaut 313. 
Filix mas· Vergiftung: Odem der Netz

haut dabei 302; 
mit dem ophth. Bilde der Retin. l'.lbum;n. 

236; 
mit N etzhautblutungen 193; 
mit Sternfigur an der Macula 320. 

Flecken, weisse in der Netzhaut 307; 
siehe auch weissliche Fleeke; 
bei Retinitis albuminnrica 307; 
Form derselben 315. 

F Ii m mer II 43, 44. 
Fovea centralis 2,5; 

Farbenempfindungsvermogen derselben 2. 

G. 

G e fa s s n e r v en: Lahmung derselben 133. 
Gefassschlingen: angeborene der Art. 

centro retinae 165. 
Gefassscheide: Blutungen in dieselbe 181. 
Gefassstreifen: in der Retina 12. 
Gehirnapoplexie: bei Retinitis albumin. 

330. 
Gelenkrheumatismus: als Ursache der 

Arteriosklerose 247; 
als Ursache der Chorioretinitis 21. 

Geronnene fibrinose Exsudate in der 
Netzhaut 312. 

G e s i ch ~ sf e ld: bei Arteriosklerose 257; 
bei Hemeralopie 58; 
bei Erkrankung der ausseren und inneren 

. Netzhautschichten 30. 
G e si eh t s fe I dd e fek t: Centrales Skotom 

bei Chorioretinitis specifiea 13; 
Ringskotom 14, 15. 

G i ch t: als Ursache rezidivierender Glaskorper
blutungen ~20. 

G 1 ask 0 r per: Verhalten desselben bei der 
Retinitis pigmentosa 109; 

staubformige Triibungen 13, 16. 
Glaskorperblutungen 185; 

bei Arteriosklerose 185; 
bei Leukamie 211; 
r e z i d i vie r end e: bei jugendlichen Indi

vidnen 215; 
Diagnose 227; 
bei Syphilis 351. 

G lask 0 r p ertrii b un ge n: bei Chorioiditis 19; 
bei Retinitis pigmentosa 101. 

Glaukom: 374; 
mit Hemeralopie 68; 
bei Leukamie .211; 
mit Netzhautblutungen 191; 
bei syphilitischen Gefassveranderungen der 

Retina 353; 
bei Retinitis haemorrhagica 271; 
bei Retinitis pigment os a 115; 
bei Thrombose der Vena centralis 297; 
bei Angiopathia retinalis albuminurica 380; 

diabetica 381; 
leukaemica 381; 
syphilitic a 353, 

382; 
bei Retinitis pigmentosa 115, 382; 
nach StauungspapilJe 382; 
nach Verschluss der Vena centralis retinae 

375; 
nach Verschluss der Vena temporalis super. 

376; 
nach Verschluss der Centrabrterie 376; 
Entstehung desselben bei Angiosklerose 382; 
bei VerschluEs der vorderen Ciliarvenen 385 ; 
bei Syphilis 385; 
bei juvenilen rezidiv. Glaskorperblutungen 

377; 
Zeitintervall beziiglich des A uftretens des

selben nach Eintritt der Retinalblu
tungen 378: 

bei Herzfehlern 383; 
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Glaukom: 
bei Retinitis proliferans 378; 
Prognose desselben bei Gefassveranderungen 

der Netzhaut 385. 
Glaukomatose Exkavation der Pa

p ill e: bei primarer Netzhautatrophie 69. 
Graviditat als Ursache der Chorio

ret i nit i s 21. 

H. 

Hamatogenes Pigment in der N etz
haut 12. 

Hamophilie: mit Netzhautblutungen 187; 
mit Retinitis proliferans 188; 
als Ursache von Retinitis proliferans 232. 

Ham orr hagi sc her Infar k t: bei Arterio
sklerose 267, 299. 

Hasenscharte: bei Retinitis pigmentosa 100. 
Hamorrhagisches sekundares Glaukom 

374. 
Helminthiasis: mit Krampf der Netzhaut

arterie 137. 
Hem eralop ie 44; 

epidemisches Auftreten zur Zeit der Fasten 
48; 

in Kasernen 48; 
in Gefangnissen 49; 
Waisenhausern 49; 
auf Schiffen 50; 
zu bestimmten Jahreszeiten 50; 
bei Kindern 50; 
geographische Verbreitung derselben 50; 
zugleich mit Skorbut 51; 
bei Anamie und Schwachezustiinden 51, 52; 
bei Nystagmus der Bergleute 52; 
bei lkterus 52; 
bei Intoxikationen 52; 
nach lnfektionen 55; 
begleitende Augensymptome 56; 
schwache Entwickelung des retinalen Pig-

ments dabei 57; 
Verhalten del' Sehscharfe 57; 
Verhalten des Farbensinns 58; 
centrale Blauempfindung dabei 58; 
Gesichtsfeldgrenzen dabei 58; 
Verhalten der Papillen dabei 59; 
Wesen derselben 59; 
Status hemeralopicus 59; 
partielle 59; 
Adaptationsstorung dabei 61; 
Disposition zu Hemeralopie 62; 
bei Retinitis punctata albescens 366. 

Hem era lop i e: bei Erkrankung der ausseren 
Netzhautschichten 34; 

angeborene, chronische 45; 
hereditare, familiare Anlage 46; 
Ol'ientierungsstorungen bei derselben 35; 
kongenitale, in Familien abwechselnd mit 

Retinitis pigmentosa 47; 
erwol'bene 47; 
Atiologie 48; 
bei Chorioretinitis. specifica Forster 18; 
angeborene und Retinitis pigmentosa 111; 
Mazeration des Pigments 63; 
akute, Entstehung derselben 63; 
als Stabchenkrankheit 65; 
des Netzhautcentrums 66; 
macularis 66; 
mit nervoser Asthenopie 66; 
Rezidive bei derselben 67; 
symptoniatische, bei Myopie 68; 
bei Chorioretinitis 68; 
bei Glaukom 68. 

Hemianopsie: mit Ringskotom 39; 
als Komplikation von peripherer Sehstorung 

bei Arteriosklerose 392. 
Hemicrania: angio-paralytica 149; 

Arterienpuls bei derselben 134; 
starkel'e Fallung del' Netzhautgefasse 149. 

Hemi p ar es i s de xtra: bei Gehirnsyphilis 23. 
Here d i t ar e Sy phi lis: mit Veriinderung 

del' Netzhautgefasse 351, 353; 
familiare Opticusatrophie 407. 

Herzschwache: mit Ischaemia retinae 147; 
Fehler mit Glaukom 383. 

Hyaline Degeneration der Gefasswan
dungen 235, 243; 

bei Glaukom 384; 
bei Retinitis alb. 333. 

Hypermetrop ie: mit angeborener Schlange
lung der Netzhautgefasse 165. 

Hypertrophie, varikose der Sehnerven
fasern der Netzhaut 309. 

I. 

Idiotie: bei Retinitis pi~mentosa 98; 
familiare amaurotische 396. 

Ikterus: mit Hemeralopie 52; 
als Atiologie der Retin. pigmentosa 96. 

Infar kt: hamorrhagischer bei Arteriosklerose 
267. 

Infektionen: mit Netzhautblutungen 193; 
Krampf del' Netzhautarterien bei denselben 

13t). 



454 Alphabetisches Sachregister. 

I nfektionsk ran kh eit en: als atiologisches 
Moment der Retin. pigmentosa 96. 

In fl uen z a: mit Retinalblutungen 197; 
Neuroretinitis bei derselben 389; 
als Ursache der Arteriosklerose 247; 
mit Sternfigur an der Macula 319. 

Innere Net z ha u t s chichten: Erkrankungen 
derselben 117; 

deszendierende Atrophie derselben 393. 
In s elf 0 rmige Ge sich ts fel dde f ekte: bei 

Chorioretinitis specifica Forster 16. 
Intermittens: Chorioretinitis 27. 
IntervaskuIarraume der Aderhaut 4. 
Intimaverdickung 24I. 
Intoxikationen: Krampf der Netzhaut-

arterien bei denselben 138; 
mit Zyanose des Augenhintergrundes 154; 
Hemeralopie danach 52; 
mit Netzhautblutungen 191; 

Irido chori 0 ditis: hamorrhagischemitDruck
steigerung 384. 

Irisgefasse: Veranderung derselben mit 
Glaukom 384. 

Iritis: bei Chorioretinitis specifica Forster 18. 
Ischaemia retinae 144; 

partielle 148; 
nnch Herzschwache 147; 
nach Druck auf die Centralgefasse im 

Opticusstamme 144; 
nach Verschluss der Centralgefasse 146. 

Ischamische Degeneration 147. 

K. 
K alib e rs ch wa nk u nge n:der Retinalgefasse 

135, 167, 176. 
Kalkbildungen: in der Netzhaut bei Reti

nitis pigmentosa 107. 
Ka lkk 0 nkrem en te: als Verschluss der 

Centralarterie 275. 
Kanalisieruug des Thrombus 292. 
Kapillarpuls 135. 
K a r z in 0 m: der Lunge mit Retinalblutungen 

213; 
der Leber mit weiss en Netzhautflecken 

315; 
der Nieren und des Uterus mit Retinal

blutnngen 213. 
Keratitis parenchymatosa: mit Chorio

retinitis 22, 23; 
bei Retinitis pigmentosa 101. 

K era t 0 con us: bei Retinitis pigmentosa 
100. 

K e u c h h u s ten: N etzhautblutungen bei dem
selben 189. 

Kn 0 c h enk or pe r che nfi gur: bei Retinitis 
pigmentosa 106. 

K 011 at era lkr e is la u f: Entwickelung des
selben bei Venenthrombose 292. 

K 0 lob 0 m: mit Schlangelnng der N etzhant
gefasse 166. 

Kongenitale Bildungsfehler: bei Reti
nitis pigmentosa 100. 

Kongenitale Lues: bei Chorioretinitis 22, 
23, 24, 25: 

sonstige Erscheinungen bei kongenitaler 
Lues 26. 

Kontusion des Augapfels: mit Krampf 
der Netzhautarterien 138. 

Konvergenzparalyse 23. 
Krampf der Netzhautarterien 137. 
v. Kriessche Theorie 64. 

L. 

Lactatio nimia: als Ursache der Chorio
retinitis 21. 

Landkartenahnliche Skotome 35. 
Leberkrankheiten: mit weiss en Netzhaut

flecken 315; 
mit Retinalblutungen 213. 

Leberzirrhose: mit Retinalblutungen 214. 
L e p r a: als U rsache von Retinitis proliferans 

232; 
Chorioretinitis bei 27; 
Differentialdiagnose von Syringomyelie 28. 

Leukamie: 120, 123; 
Netzhautveranderungen bei derselben 340; 
mit Thrombose der Vena centralis sup. 343; 
Sichtbarkeit des Blutstroms 123; 
weisse Streifen an den Gefassen 343; 
mit Sternfigur an der Macula 319, 320, S4J; 
mit starker Verbreiterung der Venen 342; 
mit Stauungspapille 342, 390; 
mikroskopischer Befund an der Netzhaut 

301; 
Glaukom bei derselben 211; 
Netzhautlymphome bei derselben 341; 
Netzhautodem dabei 303; 
Netzhautblutungen bei derselben 211, 340; 
weisse Netzhautflecke bei derselben 308, 

314; 
abnorme Schlangelung der Retinalvenen 

155. 
Lichtsinn: bei Entziindungen der ausseren 

und inneren N etzhautschichten 29; 
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Lichtsinn: 
Herabsetzung desselben bei Chorioretinitis 

spec. Forster 18. 
Linsenluxation: bei Retinitis pigmentosa 

100. 
Lipamie 119. 
Littlesche Krankheit: mitOpticusatrophie 

405. 
L u e s siehe Syphilis. 
L y mph e: Abfiuss derselben aus dem Auge 8. 
Lymphoide Zellenanhaufung in d er 

Netzhaut 311. 

M. 

Macula lute a 5; 
Eigenfarbe derselben 2; 
Veranderungen bei Leukamie 341; 
primare Affektion ihrer nervosen Elemente 

394: 
nach Methylalkohol 394; 
Blendungsfiecke durch Sonnenlicht 322; 
nach Methylviolett 395; 
nach Chinin 395; 
nach Nikotin 395; 
nach Sec ale cornutum 395; 
senile Veranderungen derselben 321; 
Sternfigur 208, 316. 

Makropsie: retinale 32. 
Malaria: als Ursache rezid. Glask8rper-

blutungen 219; 
als Ursache der Arteriosklerose 247; 
als Uraache von Retimtis proliferans 232; 
mit Hemeralopie 55, 56; 
Neuroretinitis bei derselben 389; 
mit dem ophth. Bilde del' Retin. albumin. 237; 
mit Netzhautblutungen 195; 
mit Papillitis 196. 

Maligne Tumoren mit Netzhautblu
tungen 212. 

Marantische Thrombose: der Vena 
centralis 297. 

Markhaltige Sehnervenfasern in der 
N etzhaut 321, 322; 

bei angeborenen Anomalien 325; 
Differentialdiagnose 326; 
Schwund derselben bei tabischer Seh

nervenatrophie 326; 
Raufigkeit des V orkommens 324; 
bei Psychopathien 325. 

Masern: als Ursache del' arteriosklerose 247; 
als Ursache del' Chorioretinitis 21; 
als Ursache von Perivasculitis 28. 

Meningitis: Tuberkulose mit Stauungs
hyperamie del' Netzhaut 151; 

mit Netzhautblutungen 362; 
cerebrospinalis mit weisslichen Flecken im 

Augenhintergrunde 364. 
Mens tr u a tio n: praretinale Blutllngen 184. 
Menstrua tionsa nomalien: als Ursache 

der Chorioretinitis 21. 
Me nstru at io n ss t oru nge n: als Ursache 

rezid. GJaskorperblutungen 220. 
Metamorphopsie 28: 

mit zpntralem Skotom 28; 
retina Ie 3 
bei Chorioret. specif. Forster 18. 

Methy lalkoh 01: pnmare Atrophie der 
inneren Netzhautschichten bei Intoxika
tion 394. 

Methylviolett: pnmare Atrophie del' 
inner en N etzhautschichten bei Intoxika
tion 395. 

Mig ran e: Krampf del' Netzhautarterien bei 
derselben 137. 

Mikrocephalus bei Retinitis pigmentosa 98. 
Mikro graphie 32. 
Mikrophthalmus bei Retin. pigment. 100. 
Mikropsie: retinale 31; 

bei Chorioret. specif. Forster 18. 
Miliartuberkulose: als Ursache der 

Arteriosklerose 247 ; 
Differentialdiagnose von Sepsis 361, 362; 
mit Netzhautblutungen 197. 

Mitralfehler mit Netzhautodem 304. 
Mitralinsuffizienz: bei Thrombose del' 

Vena centralis 297; 
mit Netzhalltblutungen 1il9. 

Morbus Based owii siehe Based owsche 
Krankheit. 

M 0 r bus Brig h t ii: als Ursache von Retinitis 
proliferans 231. 

MOl·bus maculosus Werlhofii: mit 
Netzhautblutungen 200. 

mit weissen Netzhautfiecken 314. 
Miillersche Fasern der Retina 11. 
Muskulare Oberanstrengung: als Ur

sache der Arteriosklerose 247. 
My 0 pie: als U rsache del' Chorioretinitis 21; 

mit Hemeralopie 68; 
progressive 28. 

N. 
N a e Vll s v asc u I 0 sus: mit Schlangelung der 

Netzhautgefasse 166. 
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Nervenfaserschicht der Retina 2. 
N.ervose Asthenopie mit Hemeralopie 

66, 67. 
Neubildung von Netzhautgefassen 

171. 
N e u g e b 0 r en e: N etzhautblutungen bei den

selben 190. 
N euriti s opt ic a: mit Chlorose 204, 205; 

bei Diabetes 338. 
Neuroepithelschicht: Veranderungen in 

derselben bei Retinitis pigmentosa 103. 
Neuroretinitis: bei Gehirnblutungen 386; 

bei Chlorose 389; 
bei Influenza 389; 
bei . Skorbut 389; 
bei Malaria 389. 

Net z h aut siehe Retina. 
Nierenerkrankung bei Syphilis 352. 
N i k 0 tin: primiire A trophie der inneren 

Netzhautschichten bei Intoxikation 395. 
Nit rob enz 0 1 vergiftung: Farbe des BIutes 

bei derselben l'H. 
Ny k tal 0 pie: bei Erkrankung der inneren 

Netzhautschichten 30. 
Nystagmus: bei Retinitis pigmentosa 100; 

der Bergleute mit Hemeralopie 52. 

o. 
o c ul om 0 to riuslah m u n g: gekreuzte mit 

Hemiplegie 392. 
Odem der Netzhaut 300; 

bei stumpf einwirkend~r Gewalt auf den 
Bulbus 304; 

bei Leukamie 344; 
subchorioideale BIutungen als Ursache des-

selben 305; 
bei Syphilis 349, 350; 
behn Coup und Contrecoup 306; 
bei Filix ma~-V ergiftung 302; 
bei Erysipelas 302; 
bei Lues 302; 
bei Verschluss einzelner Arterienaste 304; 
bei Traumen des Bulbus 304; 
bei Mitralfehler 304; 
bei perniziiiser Anamie 208; 
bei Embolie der Zentralarterie 301. 

Oph th a 1m opl eg i a an t erior: bei Arterio
sklerose 392. 

Opt i c us: Durchschneidung mit Degeneration 
der Netzhaut 393; 

miliare Abscesse in demselben 360; 
Infarkte in demselben 388; 

o p ti cus a tr 0 phie: beiArteriosklerose 392; 
bei Lit tie scher Krankbeit 405; 
hereditare familiare 407. 

Op ti c u s ge fa ss e: FoIgen der Durchschnei
dung 106. 

Orien ti erung s s tiirung en be i Hem etal
opie 35. 

P. 
Pap ille: Neuroretinitis bei Arteriosklerose 

der Gefasse derselben 389; 
Zyanose derselben 389; 
Atrophie durch Veranderungen der Gefasse 

derselben 388; 
Atrophie der Papille bei Arteriosklerose 

der Netzhautgefasse 387; 
Verhalten del selben bei den Geflissver· 
iinderungen der inneren Netzhautschichten 

386; 
Schwellung derselben bei peruiziiiser Ana

mie 208: 
Durchtrankung mit BIut 187; 
Verhalten derselben bei Retinitis pigmentosa 

108. 
Pigmentring urn dieselbe 4; 
Skleralring derselben 4. 

Papillitis bei Malaria 196. 
Partielle Embolie 292; 

bei Syphilis 352. 
Pariieller Verschluss der Central

gefasse 292. 
Pellagra mit Hemeralopie 55. 
Pel i 0 si s r he umatic a: Netzhautblutungen 

bei derselben 200. 
Per i vas c u) are: Raume 8; 

Streifenbildung der Netzhaut 370. 
Perivasculitis 250; 

mit Maseru 28; 
syphilitica 350, 351. 

Perniziiise Anamie: 
mit Netzhautblutungen 206; 
mit Stauungspapi\le 390; 
mit weissen Plaques auf der Retina 207; 
mit Sternfigur lin der Macula 208, 319; 
mit varikiisen Nervenfasern 207; 
Thrombose der Vena centralis 297; 
mit weissen Netzhautflecken 314; 
aneurysmatische Erweiterungen der Retinal-

gefasse 208; 
Thrombose der Vena centralis dabei 209. 

Pes va r us: bei Retinitis pigmentosa 100. 
Ph lebe k t as i en 272; 

der Retinalvenen 167. 
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Pb I eboskl erose 243; 
Venenektasien 256; 
Scblangelungu. Verbreiterung der V enen 254; 
weisse Berandung der Venen 255; 
Verwandlung in weisse Strange 255; 
Verengerungen an lokal umscbriebenen 

Stellen 256; 
Endophlebitis nodosa 256. 

Pbospborvergiftung 192; 
Netzhautblutungen dabei 192; 
mit weissen Netzhautflecken 315; 
weissliche Retinalplaques bei derselben 213. 

Ph 0 top s i en: bei Chorioret. specif. Forster 18; 
bei Retinitis pigmentosa 73. 

Pig men t: U mwandlung der Retinalblutungen 
in solche 12; 

Herkunft derselben bei der Ret. pigmen
tosa 105. 

Pigmentatrophie der Netzhaut 71. 
Pigmententwickelung in der Retina: 

pathologische 10; 
angeborene 10. 

Pigmentepithel der Retina 3; 
Veranderungen bei Retinitis pigmentosa 104; 
Entfarbung desselben 10; 
Ernahrung desselben durch die Chorio

capillaris 11. 
Pigmentring der Papille 4. 
Pigmentstratum 9; 

Degeneration deEselben 11. 
Pi gm en t 8 tr e i fe n in der Retina 12, 371. 
P I It que s weisse in der N etzhaut 307. 
Polycythamie: El'weiterung der Netzbaut-

venen 156. 
Polydaktylie: bei Ret. pigmentosa 100. 
Positive Skotome: bei Erkrankung der 

ausseren Netzhautschichten 34_ 
Praretinale Blutungen 272. 
Pravaskulare Streifenbildung in der 

Netzhaut 370. 
Primare Atrophie der Netzhaut 68. 
Pro dromale E 1'b lin dung e.n: 

mit dauernden Sehstorungen 281; 
mit Wiederherstellung desSehvermogens 282; 
mit relativer Wiederherstellung des Seh-

vermogens 283; 
mit anfanglicber Besserung und nachtrag

licher Verscblechterung des Sehver
mogens 284; 

bei Arteriosklerose 265, 281. 
Psych 0 p athische In d ividu en: mit mark

baltigen Sehnervenfasern in der Netzhaut 
325. 

P u I m 0 n a Is te nos emit Netzhautblutungen 
189. 

Pu lsat ion se l' schein ungen an den Retinal
gefassen 124, 129. 

Pur pur a: Netzhautblutungen bei derselben 
199; 

mit rezid. Glaskorperblutungen 219. 

R. 

Rae hit is: als atiol. Moment der Ret. pigm. 96. 
Radiarfasern der Retina L 
Raynaudscbe Krankheit 128. 
Re zidi vieren de G Iasko rp erblutungen: 

bei jugendlichen Individuen 215; 
Blutungenin die vordere Kammer dabei 215 ; 
H1lufigkeit des V orkommens 216; 
Alter der Patienten 216; 
doppelseitiges Auft1'eten 216; 
Dauer der Resorption derselben 217; 
AtlOlogie derselben 218; 
bei Anamie 219 ; 
bei Malaria 219; 
bei Syphilis 219, 3~1; 
bei Tuberkulose der Lungen 219; 
bei Purpura 219; 
bei angiosklerotischen Veranderungen 220; 
bei Gicbt 220; 
bei Menstruationsanomalien 220; 
Quelle der Bllltllngen 222; 
Prognose derselben 225. 

Rectus superior-Lahmung: bei Arterio-
sklerose 392; 

Rectus intern us-Paralyse 23. 
Reflexstreifen an den Gefassen 124. 
Ret ina: Anamie derselben 140; 

Anastomosenbildung der Venen 300; 
als Index fiir allgemeine Ernahrungs-

storungen 8; 
Anordnung der Gefasse in derselben 117; 
Anhaufung lymphoider Zellen 311; 
Atrophie derselben 20, 71; 
Dllrchsichtigkeit derselben 2; 
fettige Degeneration derselben 307, 311; 
fibrinose Exsudate 312; 
HJPeramie derselben 148; 
aktive 148: 
Morphologie derselben 1; 
Nervenfaserschicht derselben 5; 
Odem derselben 300; 
Pigment, Aussenstellung resp.Innenstellung 

desselben 60; 
Pigmentation, angeborene 110; 
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Retina: 
Pulsation der Arterien 129; 
Stabchen: Dunkelapparat 64; 
Striae 369; 
Stauungsbyperamie 148, 150; 
Symptomatologie der ausseren Schichten 29; 
Verkalkungen derselben i.H 3; 
Venen derselben 5; 
weisse Flecke in derselben 307; 
Zapfen: Hellaparat 64; 
Zyanose derselben: bei Emphysem 153; 

beim epileptischen Anfall 153; 
bei Intoxikationen 154. 

Retinalblutungen: 
verfiossene Zeit bis zum Auftreten des 

Glaukoms 378; 
bei Typhus abdominalis 364; 
bei Menmgitis tubercnlosa 362; 
bei Retinitis septica 354; 
bei Schwarzwasserfieber 197; 
bei Influenza 197; 
bei Glaukom 374, 378; 
bei Typhus 197; 
bei Miliartuberkulose 197; 
bei Syphilis ] 98 ; 
bei Morbus maculos. Werlhoffii 200; 
bei Sepsis 199; 
bei Barlowscher Krankheit 200; 
bei Weilscher Krankheit 199; 
bei Skorbut 201; 
bei Purpura ] 99 ; 
bei Peliosis rheumatica 200; 
nach Blutverlust 202; 
bei anamischen und kachektischen Zn-

standen 202; 
nach Thoraxkompression 190; 
bei Neugeborenen 190; 
zufolge lokaler venoser Stauung 191; 
bei Angiosklerose 191; 
bei lntoxikationen ]91; 
bei Phosphorvergiftung 192; 
bei Schwefelsaurevergiftung 192; 
bei Alkoholvergiftung 192; 
bei chronischer Bleivergiftung 192; 
bei Vergiftung mit Extract. Filic. maris 193; 
bei Infektionen 193; 
bei Malaria 194; 
bei Gehirnblutungen 386; 
bei allgemeiner venoser Stauung 189; 
bei Keuchhusten 189; 
bei Epilepsie 189; 
bei Pulmonalstenose 189; 
bei Emphysem 189; 

R etin al bi u t un gen: 
bei Trikuspidalinsuffizienz 189; 
bei Mitralinsuffizienz 189; 
nach Radfahren 189; 
Diagnose und Differentialdiagnose derselben 

226; 
Storungen des Sehvermogens dabei 226; 
die vitale Prognose bei denselben 227; 
bei Arteriosklerose 266; 
praretinale 272; 
bei Chorioiditis 179; 
bei Chlorose 204; 
bei Diabetes 337, 338; 
bei pernizioser Anamie 206; 
Sehstorungen bei denselben 208; 
bei Ancbylostoma-Anamie 210; 
bei Botriocephalus latus 210; 
bei Leukamie 211, 34.0, 342, 343; 
bei Syphilis 348, 350, 351; 
bei malignen Tumoren 212; 
bei Leberkr.ankheiten 213; 
rezidivierende bei jugendlichen Individuen 

215 ; 
Auftreten und Wiederverschwinden der-

selben 225; 
Form derselben 181; 
Zahl derselben 181; 
ihre Lage in den verschiedenen Schichten 

der Retina 181; 
in die Gefassscheide 181; 
positives Skotom bei denselben 182; 
praretinale 183; 
subhyaloidea 183; 
bei Menstruation 184; 
Entstehungsweise 185; 

durch Rhexis 185; 
durch Verletzung 185; 
durch Diapedesis 186; 

bei Hamophilie 187; 
nach Trauma 188. 

Retinalgefasse: 
, Venen: abnorme Erweiterung bei Chlorose 

und Leukamie 155; 
bei Polycythamie 156; 

Anastomosenbildung bei Endophlebitis 159; 
Veranderungen bei Erysipel 364; 

bei Retinitis septica 354; 
Schlangelung derselben bei Arteriosklerose 

160 ; 
Veranderungen beim Glaukom 382; 
Schlangelung, abnorme, bei Hypermetropie 

165 ; 
bei Naevus vasculosus 166; 
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Retinalgefasse: 
angeborene Gefassschlingen der Art. cen-

tralis retinae 165; 
Schlangelung bei Colobom 167; 
Kaliberveranderungen derselben 167; 
Phlebektasien 167; 
Aneurysmen 167, 169; 
Verengerung der Blutsaule 175; 

bei Arteriosklerose 175; 
knorriger VerIauf der Gefasse bei Arterio-

sklerose 177; 
N eubildung derselben 177; 
Veriinderungen bei Diabetes 339; 
Veranderungen bei Leukamie 343; 
unterbrochener Blutstrom 122; 
Achsenstrom 122: 
Strom an der Gefasswandung 123; 
Sichtbarkeit des Blutstroms bei Lenkamie 

123; 
Verhalten des Reflexstreifens 124; 
Pulsationserscheinungen 124; 
Venenpuls 125; 
Pulsation der Netzhautarterien 129; 
Druckpuls 130; 
wirklicher Arterienpuls 131; 
Strukturveriinderungen derselben 234; 
fettige Degeneration der Gefasswandungen 

234; 
hyaline Degeneration derselben 235; 
amy]oide Degeneration derselben 235; 
Kapillarpuls 135; 
Gefassfiillung 136: 
Abhangigkeit vom IialssympathikuB 136; 
Krampf der Netzhautarterien 137; 
Jschamie der Netzhaut 144; 
Anamie der Netzhaut 140; 
Hyperamie der N'etzhaut 148; 
abnorme Schlangelung 154; 
Venen: abnorme Schlangelung 154; 
A tonie derselben 155; 
dichotomische Teilung derselben 6; 
Zustand derselben bei Retinitis pigmentosa 

106; 
Anomalien derselben 7; 
Kapillarpuls 135; 
Kaliberschwankungen 135; 
Achsenstrom 123; 
Neubildung von solchen 119; 
bei Chlorose 121; 
bei LeuUmie 120; 
Farbe des BIutes in denselben 119; 
bei Lipamie 119. 

Retinalschichten innere: deszendierende 
Atrophie derselben 393; 

Atrophie derselben bei Tabes 393; 
Erkrankungen der ausseren 9; 

Retinitis albuminurica 327 (siehe auch 
Angiopathia retinalis albnminnrica); 
Augenspiegelbild bei derselben 328; 
Prognosis quoad vitam 330; 
Netzhautblutungen bei derselben 329; 
Funktionssti:irungen bei derselben 330; 
gleichzeitiges Vorkommen von Gehirn-

apoplexie bei derselben 330; 
weisse Flecke bei derselben 307; 
ophthalmoskopisches Bild bei verschie

den en Krankheiten 236; 
Chorioidealaffektion bei derselben 336; 
Gravidarum 336; 

a tr 0 fic a n s centralis 369; 
centralis recidiva v. Graefe 19. 
circinata 259, 366: 

centl'ales Skotom bei derselben 259, 366; 
bei Lues 367; 
bei Arteriosklerose 367_ 

diabetica 337, 339. 
haemorrhagica 179, 269. 
pigmentosa 71, 72; 

Atrophie der Choriocapillaris 102; 
Veranderungen der Neuroepithelschicht 

103; 
Schwund der nerviisen Elemente 103· 
Pigmentepithelveranderungen 104; , 
eingewandertes Pigment, Herkunft des-

selben 105; 
Pigment, Anordnung desselben in Stern-

form 106; 
Degeneration der Retinalgefasse 106; 
Kalkbildungen in der Netzhaut 107; 
Verhalten der Papille 108; 
zonulare Ausbreitung des Krankheits

prozesses auf der Retina 108; 
Cataracta polaris bei derselben 109, 115; 
Einfluss des Geschlechts auf das Ent-

stehen derselben 89; 
angeborenes V orkommen 90; 
Blutsverwandtschaft der Eltern 90· 
Verwandtschaftsgrad der Eltern' bei 

derselben 91; 
Konsanguinitat der Eltern und Erblich-

keit 92; 
Hereditat derselben 92; 
die erwol'bene Retinitis pigmentosa 94: 
Syphilis als atiologisches Moment 95; 
Ikterus als atiologisches Moment 96; 
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Retinits pigmentosa: 
Infektionskrankheiten als iitiologisches 

Moment 96; 
Pigmentdegeneration bei derselben 72; 
Haufigkeit 72; 
Krankheitsbild 72; 
Photopsien 73; 
Blendung bei derselben 73; 
Sehscharfe bel derselben 73; 
Gesichtsfeld bei derselben 74, 75; 
Ringskotom 74; 
centrales Skotom 82; 
Farbensinn 83; 
Augenspiegelbefund 84; 
Retinitis pigmentosa sine pigmento 85; 
familiares V orkommen 85; 
weisse Flecke im Augengrund 86; 
aussergewohnlicher A ugellspiegelbefund 

87; 
Aderhautaffektion 88; 
Drusen der Glaslamelle 88; 
einseitiges A uftreten 88; 
Verhalten des Glaskorpers bei der-

selben 109; 
das Krankheitsbild im allgemeinen 109; 
Diagnose derselhen l10; 
Differentialdiagnose derselhen 110; 
einseitiges Vorkommen 114; 
Verlauf derselben 115; 
Rachitis als atiol. Moment 96; 
Begleiterscheinungen derselben 97; 
Taubstummheit bei derselben 97; 
Schwerhorigkeit bei derselben 98; 
Idiotie bei derselben 98; 
Mikrocephalus bei derselben' 98; 
Epilepsie bei derselben 99; 
Affektionen des Nervensystems bei der

selben 99; 
kongenitale Bildungsfehler bei derselben 

100; 
Miterkrankung der Chorioidea bei der-

selben 101; 
atypische Form 70, 27; 
mIt Ringskotom 37, 38, 39; 
erworbene 47; 
nach Typhus 47; 
abwechselnd in Familien mit Hemera

lopie 47; 
pro iif eran s 177, 228; 

bei Morbus Brightii 231; 
mit Glaukom 378; 
bei Malaria 232; 
bei Hamophilie 188. 232; 

Retinitis proliferans: 
bei Syphilis 232; 
bei Chorioretinitis 232; 
bei Lepra 232; 
bei Arteriosklerose 233; 
mit Sternfigur an der Macula 319. 

Retinitis punctata albescens 366; 
mit Hemeralopie 366; 
metastatica 354; 
septica 354; 
Differentialdiagnose von Typhus abdo

minalis 361; 
striata 369; 

Retinitis syphilitica: mit. Sternfigur 320; 
simplex 346, 347; 

RetrovaskuIare Streifenbildung in der 
Netzhaut 370. 

Rhexis: Netzhautblutungen 185. 
Rhodogenese 60. 
Ring s k 0 tom: Erkliirung desselben 40; 

Entwickelung desselben 39; 
Lage desselben 36; 
anatomische Grundlage desselben 41; 
mikroskoplscher Befund bei solchem 42; 
Atiologie desselben 42; 
mit Hemianopsie 39; 
bei Chorioretinitis 36; 
bei Retinitis pigmentosa 37, 74; 
nach Syphilis 42; 
nach Typhus exanthematicus 42; 
bei Myopie 42; 
bei Chorioretinitis specifica Forster 14, 15,40. 

s. 
Scharlach: als Ursache der Arteriosklerose 

247; 
als Ursache der Chorioretinitis 21; 
mit dem opht. Bild der Retin. albumin. 236. 

Scheidenhamatom 144, 147; 
bei Skorbut 202; . 
bei Netzhautblutungen 191. 

Schliingelung: abnorme der Netzhautge· 
fasse 154; 

bei Syphilis 352; 
bei Naevus vasculosus 166; 
bei Kolobom 166; 
bei Hypermetropie 165; 
der Venen bei Arteriosklerose der Netz· 

haut 142, 249. 
Sch wan g ers chaft m it H emeralopie 52. 
Sehwarzwasserfieber mit Netzhaut· 

blutungen 197. 
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Schwefelkohlenstoffvergiftung mit 
He m eral op i e 55. 

Schwerhorigkeit bei Retinitis pig
men to sa 98. 

Secale cornutum: prlmare Atrophie der 
innereu N etzhautschiehten bei Intoxi
kation 396. 

Sehnervenfasern der Netzhaut, Skle-
rose derselben 309. 

Sehgel b 60. 
Sehrot: Bleiehung desselben 60. 
Senile Maculaveranderungen 321. 
S e psis: als U rsache der Arteriosklerose 247; 

mit weissen Netzhautfieeken 314. 
Bin usc a v er nos us: Anastomosen desselben 

6, 152; 
Thrombose der Carotis interna innerhalb 

desselben 392. 
Sklerose del' Nervenfasern derNetz

haut 309. 
S k 0 tom: centrales bei Chorioiditis specifiea 

Forster 13; 
bei Arteriosklerose 258; 
bei Retinitis circinata 259. 

B k 0 tom e : absolute, bei Erkrankung der 
ausseren N etzhautsehichten il5; 

landkartenahnliche 35; 
bei Erkrankung der ausseren und inneren 

Netzhautschichten 30; 
bei Retinitis circinata 369; 
positive bei Erkrankung del' ausseren 

Netzhautsehichten 30, 34; 
negative bei Erkrankuug der inneren 

Netzhautschichten 30. 
S kr 0 f u los e: als Ursache der Chorioretinitis 

21. 

S k or b u:t: Netzhautblutungen bei demselben 
201; 

Scheidenhamatom dabei 202; 
mit Hemeralopie 51; 
Neuroretinitis bei demselben 389. 390. 

Son n e n Ii c h t, d irektes: Blend ungsfiecke der 
Macula durch Einwirkung desselben 322. 

S tab c hen siehe Retinalstabehen; 
farbenblinder Dunkelapparat L 

Status hemeralopicus 59. 
Staubformige Glaskorpertriibungen 

300: 
bei Chorioret. specif. Forster 13. 

Stauungshyperamie der Retina 150. 
S tau n g spa pill e: bei Arteriosklerose 237, 

389, 392; 
bei Nephritis 237; 

Stauungspapille: 
mit Sternfigur an der Macula 320; 
bei leukamischen Lymphomen des Gehirns 

341; 
bei Chlorose 205, 206; 
bei ApopJexia cerebri 392; 
mit wei-sen Netzhautfiecken 314; 
bei Chlorose 390; 
bei Leukamie 390; 
Verschwinden derselben bei geeigneter 

Therapie 390; 
bei Aneurysma der Carotis interna 392; 
mit Glankom 382; 
mit Zyanose der Netzhaut 150. 

Sternfigur del' Macula 316; 

bei Diabetes 337, 338; 
bei verschiedenen Ol'ganerkrankungen 318, 

319 ; 
anatomische Erklarung derselben 317; 
bei pernizioser Anamie 208, 390; 

Striae retinae 369: 
Entstehungsweise 372; 
Differentialdiagnose 373. 

Streifenbildung in del' Netzhaut: pra-
vaskulare 370; 

perivaskulare 370; 
retrovaskulare 370; 
Differentialdiagnose derselben 373; 
Entstehung derselben 372. 

S tr a b i sm us: bei Retinitis pigmentosa 100. 
S tii t zf as e rn del' Retina 1. 
Stumpf einwirkende Gewalt auf den 

Bulbus mit Netzhaut6dem 3M. 
Sympathische Ophthalmie 28. 
Syphilis: des Nervensystems 23; 

retinale Gefassveranderungen bei derselben 
346, 347; 

als Ursache der Retmitis pigmentosa 95; 
als Ursache von Diabetes 338; 
N etzhautblutungen bei derselben 350; 
weis>liche N etzhautflecke bei derselben 350; 
Netzhautodem bei derselben 350; 
mit Affektion der Nierengefasse 352; 
partielle N etzhautembolie bei derselben 352; 
hereditaria mit Veranderungen del' N etz-

hautgefiisse 351; 
mit Schlangelung del' Retinalvenen 352; 
als atiologisches Moment del' Retinitis cir

cinata 368; 
Differentialdiagnose von Arteriosklerose 354; 
hereditare mit Veranderungen del' Netz

hautgefasse 353; 
mit Glaucom 385; 
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Syphilis: 
rezid. Glaskorperblutungen 219, 221; 
mit Chorioretinitis 21., 22; 
mit Retinitis proliferans 232; 
plotzliche einseitige ErbJindung bei der-

selbpn 352; 
mit Netzhautblutungen 198, 348, 351; 
mit Ringskotom 42; 
mit dem ophth. Bild der Retin. albumin. 236; 
mit Sternfigur an der Macula 320; 
mit weissen Netzhautfiecken 314; 
starkere Fiillung der Netzhautgefasse 149; 
N eubildung von N etzhautgefassen 178, 179. 

S y r i n go m y eli e: ~Differentialdiagnose von 
Lepra 28. 

T. 

Tab e s: Atrophie der inneren N etzhaut
schichten bei derselben 393, 394; 

Schwund markhaItiger Sehnervenfasern 
bei tab. Opticusatrophie 326; 

Taubstummheit: bei Ret. pigmentosa 97. 
Thorax kompres s ion: Netzhautblutungen 

dabei 190. 
Thrombose del' Vena centralis 121. 269,294; 

bei Diabetes 297; 
bei Fettherz 297; 
bei pernizioser Anamie 209, 297; 
bei Anamie 297; 
bei Chlorose 297; 
allgemeine Ursachen 297; 
marantische 278, 297; 
des Stammes der Centralarterie 276; 
der Aste derselben 296; 
der Vena temp. sup. retinae 180; 
durch primare Wanderkrankung 280. 

T h rom b 0 s e beider Centralgefiisse 298; 
durch Druckwirkung von aussen 279; 
kollaterale Bahnenentwickelung 29~. 

Throm bus: Kanalisation desselben 292. 
Trauma des Bulbus mit Netzhautodem 304; 

mit Netzhautblutuugen 188. 
Tricuspidalinsuffizienz: mit Netzhaut

blutungen 189. 
Tub e r k u 10 s e: als Ursache der Choriore

tinitis 21; 
rezidiv. Glaskorperblutungen bei derselben 

219; 
Netzhautblutungen bei d~rselben 198; 

Tum 0 r: maligner mit Netzhautblutungen 212; 
cerebri mit dem ophth. Bilde der Retinitis 

albuminurica 237. 

T urm s ch a del: bei familiarer amaurotischer 
Idiotie 405. 

Typ h us: als Ursache der Arteriosklerose247; 
Differentialdiagnose von Sepsis 361, 364; 
als Ursache der Chorioretinitis 21; 
mit nachfolgender Retinitis pigmentosa 47; 
mit RetinHlblutungen 197; 
exanthematicus mit Ringskotom 42. 

u. 
U h tho ff sches Zeichen bei Chlorose 121. 
Uri n: Eiweiss bei At teriosklerose 245; 

Zucker in demselben bei syphilitischer 
Gefassverandel'Ung 353; 

Eiweiss und Zucker 179; 
diagnostische Bedeutung 353. 

v. 
Varikose Hypertrophie der Nervenfasern 

301, 309: 
Storung der Funktion bei derselben 320; 
bei pernizioser Anamie 207. 

Velozipedfahren: Netzhautblutungen nach 
demselben 189. 

V en a cen tralis r etin ae: Verschluss der-
selben 294; 

mit nachfolgendem Glaukom 376 i 
Thrombose derselben 121, 151, 294; 
Astthrombose 296; 
bei pernizioser Anamie 209; 
ihrer Verzweigungen 117; 

Vena ophthalmica 5; 
tempor. sup. retinae: Thrombose derselben 

180, 343. 
Venen der N etzha u t:abnorme Schlange-

lung 254; 
Umwandlung in weisse Strange 255; 
Endophlebitis nodosa 256; 
Verengerung an umschriebenen Stellen 

256; 
Veranderungen bei Phle bosklerose 254; 
weisse Berandung 255; 
Schlangelung bei Syphilis 352; 
Schlangelung und Verbreiterung 254; 
starke Verbreiterung derselben bei Leuk-

amie 343; 
Ektasien bei Phlebosklerose 256. 

Venenpuls 125; 
bei Glaukom 125; 
Helfreichs Theorie 125; 
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Venenpuls bei Chlorose 126; 
bei Anamie 126; 
bei Herzfehler 126; 
bei Krampf del' Netzhautarterien 128; 
bei R ayn au d scher Krankheit 128; 
bei Arteriosklerose 248. 

Ve ne n s chlan gel u n g: bei Arteriosklerose 
142. 

Ven 0 se S ta u ung: Netzhautblutungen nach 
solcher 191. 

Verdiinnung der Netzhautarterien: 
bei Arteriosklerose 249. 

Verkalkungen in der Netzhaut 313. 
Verschluss der Vena centralis retinae 

294. 

w. 
Weisse Flecke in der Netzhaut: 188, 

199, 300, 307; 
Vielseitigkeit des Vorkommens derselben 

313 ; 
bei Anamie 313; 
bei pernizioser Anamie 207, 314; 
bei Chlorose 314; 
bei Leukiimle 308, 314; 
bei Morbus maculo'sus Werlhoffii 314; 
bei Diabetes 314, 337, 338; 
bei Syphilis 314; 

Weisse Flecke: 
bei Sepsis 313, 314; 
bei Arteriosklerose 314; 
bei Stauungspapille 314; 
bei Leberkrankheiten 315; 
bei Cirrhosis hepatis 315; 
bei Carcinoma hepatis 315; 
bei Carcinoma ventriculi 315; 
bei Chininiotoxikation 315; 
bei chronischer Tuberkulose 315; 
bei Phosphorvergiftung 213; 
bei Retinitis septica 354; 
bei Meningitis cerebrospinalis 364; 
Riickbildung derselben 320; 
Differentialdiagnose derselben 321. 

Werlhofsche Krankheit: mit Netzhaut
blutungen 200. 

z. 
Zap fen = farbenempfindlicher Hellapparat 1; 

siehe Retinalzapfen. 
Zucker im Urin 179; 

diagnostische Bedeutung: bei syphilitischen 
Gefassveranderungen 353. 

Zinnscher Gefasskranz 7. 
Zyanose: der Netzhaut 150; 

beim epileptischen Anfall 153; 
der Papille 389. 
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