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Vorwort 

Ein praktisches Fach, das wie die Augenheilkunde so sehr auf 
der Anschauung der Krankheitsbilder fuBt, kann nur in der Klinik 
bzw. beim klinischen Unterricht erlernt werden. Das moderne Lehrbuch 
mit seinem groBen Abbildungsmaterial solI den Unterricht nicht ersetzen, 
sondern nur erganzen. Der Wert der kleinen Lehrbiicher aber liegt 
darin, daB sie dem Studierenden, aber auch dem praktischen Arzte 
ermoglichen, in rascher Folge die im Gedachtnis aufbewahrten Krankheits­
bilder und Kenntnisse wieder ins BewuBtsein zu bringen. Ich habe 
daher Prof. S a Ius veranlaBt, in dem vorliegenden Bande ein solches 
kleines Lehrbuch zu schaffen, das alles Wissenswerte in gedrangter 
Kiirze enthalt. Nur die Funktionspriifung des Auges ist nicht beriick­
sichtigt, fiir die mein kleines Lehrbuch die Ergiinzung bilden solI. 

Das Kompendium gibt eine vollkommene Ubersicht iiber das 
Gesamtgebiet der Augenheilkunde, das dem Studierenden und prakti. 
schen Arzt zuganglich ist; trotz aller Kiirze ist die normale Anatomie 
und das anatomische Geschehen soweit beriicksichtigt, daB der Leser 
rasch und leicht eine ausreichende Anschauung iiber die Krankheits· 
vorgange gewinnen kann. Salus fuBt auf dem Standpunkt der Prager 
Schule und beriicksichtigt dementsprechend in seinem Werke auch 
ganz besonders die iitiologischen Grundlagen der einzelnen Augen­
krankheiten. Dadurch gewinnt sein Werk auch erhohte Bedeutung fiir 
den praktischen Arzt, der rasch in wenigen Satzen auf aIle Fragen 
Antwort findet. Neben der Diagnostik ist auch die Therapie eingehend 
beriicksichtigt. Das Kompendium wird daher zweifellos dem Studierenden 
und dem jungen Arzte insbesondere als Wiederholungs- und Nach­
schlagebuch willkommen sein. 

P rag, Friihjahr 1926 

Prof. Elschnig 
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Anatomische Einfiihrung 
Der Augapfel (Bulbus) liegt, bedeckt vom Iidapparat, in der 

knochernen, etwa kegelformigen Augenhohle (Orbita) einem elastischen 
Fettpolster, dem Orbitalfett, auf, das den Sehnerv sowie die dem 
Augapfcl zugehorigen Muskeln, BlutgefaBe und Nerven umhtillt. Er 
hat etwa die Gestalt einer Kugel von ca. 24 mm im sagittalen, 
ca. 23 mm im aquatoriellen Durchmesser, deren vorderer durchsichtiger, 
starker gewblbter Teil -- Hornhaut (Cornea) - uhrglasfOrmig in 
den undurchsichtigen wei Ben Teil - Lederhaut (Sklera) - eingefalzt 
ist. (Abb. 1.) 

Abb. 1. Sagittalschnitt durch Bulbus und Augenhiihl e 
a Sehnerv. b Orbitalfett. c Musc. recto sup. d Musc. levator palpebr. sup. e Musc. recto info 
f MURC. obllq. info (quergetrofien). g Fascia tarso·orbitalis. h Dbergangsfalte. i Conjunctiva 
bulbi. k T enonscher Raum. t Tarsus. K Cornea. Ca Vorderkammer. Cp Hinterkammer. 
I Iris. C Ciliarkorper. Z Zonula. G Glaskorperraum. R Retina. Ch Chorioidea. Sk Sklera. 

F Fovea centralis. z Arteria centralis r etinae 

Am Augapfel unterscheidet man, wie Lei der Erdkugel, einen vorderen 
Pol (Hornhautscheitel) und einen hinteren Pol, und. nennt deren 
Verhindungslinien Meridiane, die Linie, die den Augapfel in eine vordere 
und hintere Halfte teilt, Aquator. 

Etwas nasal vom hinferen Augenpol wird die Sklera vom Sehnerven 
durchbohrt; vor dem Aquator liegen die Insertionen der vier geraden 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 1 



2 Untersuchung 

Augenmuskeln, hinter demAquator die Ansatzstellen der beiden schragen 
Augenmuskeln. ' 

Sklera und Cornea bilden die derbe auBere Umhiillung des Augapfels, 
Tunica fibrosa, nach innen davon liegt die zarte GefaBhaut, die 
Tunica vasculosa oder Uvea. Sie zerfallt in drei Abschnitte: 1. die 
Aderhaut (Chorioidea), die die hinteren zwei Drittel des Augapfels 
auskleidet, 2. den mittleren Absch'nitt, den Ciliarkorper (Corpus 
ciliare), etwas vor dem Aquator beginnend und bis zur Hornhautgrenze 
reichend, und 3. die Regenbogenhaut (Iris), die als Diaphragma in 
den Bulbus hineinragt und in ihrer Mitte ein rundes Loch, die 
Pupille, zeigt. 

Die innerste Augenhaut, die Tunica nervosa, ist die Netzhaut 
(Retina), deren eigentlich perzipierender Teil vorne mit za,ckiger Grenze 
entsprechend der vorderen Grenze der Aderhaut endet (Ora serrata). 
Dem hinteren Pol entspricht eine leichte Einsenkung der Netzhaut, -aer 
gelbe Fleck (Macula lutea), in dessen Mitte die Fovea centralis, 
die Stelle des scharfsten Sehens liegt. Medial vom hinteren Pol vereinigen 
sich in der Sehnervenscheibe, Papilla nervi optici, die Nerven­
fasern der Netzhaut zum Sehnerven. 

Die brechenden Medien des Auges, die dessen Binnenraum ein­
nehmen, sind: der G laskorper, die Linse, das Kammerwasser. Bei wei­
tem dengroBten Teil des hinterenAugenabschnittes nimmt der G laskorper 
(Corpus vitreum) ein, ein wasserklares, gallertiges Gewebe. In seiner 
vorderen tellerfbrmigen Vertiefung- Fossa patellaris- ruht dieLinse 
(Lens crystallina), durch eine Reihe von feinen, vom 11!lpigmentierten 
Epithel des Ciliarkorpers herkommenden Fasern festgehalten (Aufhange­
band der Linse, Zonula Zinnii). Der Vorderflache der Linse liegt der 
Pupillarrand der Regenbogenhaut auf. Hinter der Regenbogenhaut liegt, 
rings um die Linse, nach auBen vom Ciliarkorper, nach riickwarts vom 
Glaskbrper begrenzt, die hint ere Augenkammer; vor der Regenbogen­
haut, zwischen ihr und dem in der Pupille freiliegenden Teil der Linse 
einerseits, der Hornhaut anderseits, die Vorderkammer. Hintere und 
vordere Kammer sind vom Kammerwasser, Humor a~ueus, erfiillt, 
das ~urch die Pupille aus der hinteren in die vordere Kammer gelangt. 

Untersuchung 
Nach Aufnahme der Anamnese und nach Musterung des Kranken 

beziiglich seines Aussehens, Ganges, der Haut usw., nach Inspektion 
der Umgebung des Auges, der Lider, ferner der Stellung und Bewegung 
der Augapfel, nach Priifung der Pupillenreaktion - Dinge, die vielfach 
von Anfangern versaumt werden - beginnt die Untersuchung des Auges 
in der Dunkelkammer mit der 

1. seitlichen (fokalen) Beleuchtung. Mit einer Konvexlinse von 
20 dptr, 5 cm weit vom Auge gehalten, wird das Bild einer seitlich und 
etwas vor dem Patienten in ungefahr 1/2 m Distanz befindlichen Licht-



Untersuchung 3 

quelle auf die zu untersuchende Stelle des Auges entworfen. Man unter­
sucht in dieser Weise Bindehaut, Hornhaut, Vorderkammer, Iris und 
Linse und unterlaBt auch nicht die nochmalige Priifung der Pupillen­
reaktion. Zur Erkennung feiner Veranderungen verwendet man eine zweite 
Konvexlinse als Lupe oder eine Hartnacksche Kugellupe. Die Binokular­
Iupen, besonders das Hornhautmikroskop von ZeiB mit der Spalt­
lampe (Gullstrand), gestatten neben der starkeren VergroBerung auch 
eine genaue Tiefenbestimmung. 

Die Gullstrandsche Spaltlampe entwirft ein schmales, ungemein 
helles Lichtbuschel, das optische Durchschnitte der beleuchteten Teile 
liefert und sehr genau in verschiedene Tiefen eingestellt werden kann; 
Hornhaut, Linse, vorderer Teil des Glaskorpers konnen so mit dem 
ZeiBschen Binokularmikroskop unter mehr als 100 facher VergroBerung 
untersucht werden, bei Anwendung besonderer Kontaktglaser auch der 
Augenhintergrund ("Mikroskopie des lebenden Auges"). 

2. Die Untersuchung der brechenden Medien des Auges mittels 
der Durchleuchtung mit dem Augenspiegel. 

Fur gewohnlich erscheint uns die Pupille schwarz, weil aIle von einer 
bestimmten Lichtquelle ausgehenden Lichtstrahlen nach ihrer Reflexion 
vom Augenhintergrund wieder zur Lichtquelle zuruckkehren (Gesetz 
der konj ugierten V ereinigungsweiten). 

1st das Auge aber auf die Lichtquelle nicht eingestellt, z. B. stark 
hypermetropisch, so konnen die divergent aus dem Auge austretenden 
Strahlen in das Auge eines ne ben der Lichtquelle stehenden Beobachters 
fallen. Er sieht dann die Pupille rot aufleuchten. 

Das gleiche konnen wir erzielen, wenn wir gewissermaBen unser 
4-uge selbst leuchtend machen, indem wir vor dasselbe einen Spiegel 
bringen, der einen Teil der aus dem untersuchten Auge zuruckkehrenden 
Strahlen in unser Auge gelangen laBt. Diese Vorrichtung ist der 1851 von 
Helmholtz erfundene Augenspiegel. 

Die Lichtquelle steht seitlich und etwas hinter dem Kopfe des 
Patienten. Der Arzt wirft mit einem Planspiegel bei Einschaltung 
einer Kon vexlinse von 5 dptr - wenn er emmetropisch ist - Licht 
in die Pupille. Trubungen der brechenden Medien erscheinen auf dem 
rot aufleuchtenden Grund als graue bis schwarze Schatten; dichte 
Trubungen leuchten hellgrau, weiB oder gelblich auf (Reflexion). 

Der (emmetropische) Untersucher ist dabei etwa 20 cm vom Auge 
entfernt, bei Einschaltung hoherer Konvexlinsen zur Erreichung starkerer 
VergroBerung (+ 10 bis + 20 dptr) - Lupenspiegel - naturlich ent­
sprechend naher. Diese Entfernung ist aber nicht standig einzuhalten, 
vielmehr muB man sich langsam dem Auge nahern, um die brechenden 
Medien in verschiedenen Tiefen abzusuchen. Auch muB der Kranke 
angewiesen werden, nacheinander nach verschiedenen Richtungen zu 
blicken, damit man die Peripherie ableuchten kann. 

Ortsbestimmung von Trubungen. Bei Durchleuchtung in der 
Richtung der Augenachse erscheinen aIle auf ihr, aber in verschiedenen 
Tiefen des Auges gelegenen Trubungen in der Mitte der Pupille. Bewegt 

1* 



4 Untersuchung 

sich del' Untersucher bei ruhig stehendem untersuchten Auge, so ver­
schiebt sich eine VOl' del' Pupillarebene gelegene Triibung in del' del' 
Bewegung entgegengesetzten Richtung, also z. B. gegen den oberen 
Pupillarrand, wenn del' Untersucher sich nach unten bewegt. Die in del' 
Pupillarebene gelegene Triibung erfahrt in del' Lage zum Pupillenrand 
keine Veranderung. Die hinter del' Pupillarebene gelegene Triibung 
bewegt sich gleichsinnig. Bewegt sich das untersuchte Auge, nicht del' 
Untersucher, so bleibt die Lage del' in del' Pupillarebene gelegenen 
Triibungen zum Pupillarrand gleichfalls unverandert; die VOl' del' Pupillar­
ebene gelegene Triibung dagegen bewegt sich zum Pupillarrand in del' 
Richtung del' Bewegung des Auges, die hinter del' Pupillarebene in del' 
entgegengesetzten. Zur genaueren Untersuchung del' in diesel' Weise 
lokalisierten Triibungen mu13 dann noch die seitliche Beleuchtung zu 
Hilfe genommen werden; dabei sind die VOl', in und wenig weit hinter 
del' Pupillarebene gelegenen Veranderungen ohne weiteres zu finden, 
wahrend Triibungen in den tieferen Linsenschichten und vorderen Teilen 
des Glaskorpers nul' bei sehr weiter Pupille, Triibungen in del' Tiefe des 
Glaskorpers in del' Regel iiberhaupt nicht zu sehen sind. 

Die wichtigsten und haufigsten Veranderungen, die im durchfallenden 
Licht gefunden werden, sind folgende: 

1. VOl' del' Pupillarebene: Hornhautmakeln erscheinen als dunkle, 
unscharf begrenzte Stellen, die bei Spiegeldrehungen wechselnde Licht­
und Schattenbewegungen geben (irregularer Astigmatismus). Ahnlich 
ist das Verhalten bei Ektasie del' Hornhaut, Keratoconus (s. S. 66). 
Epithelerosiouen erscheinen als unregelma13ige, zackig begrenzte Schatten, 
Fremdkorper scharf begrenzt, meist rundlich. Neugebildete Gefii13e in 
del' Hornhaut sieht man besonders gut mit dem Lupenspiegel als feines 
Netz (oberflachliche Gefa13neubildung, z. B. bei Pannlls) odeI' spitz­
winklig verastelte, besenreiserartige Biischel (tiefe GefaBe, besonders bei 
Keratitis parenchymatosa). Prazipitate erscheinen als scharf begrenzte 
schwarze Piinktchen, die gegen den unteren Hornhautrand hin meist 
groBer und zahlreicher werden. 

2. In del' Pupillarebene sehen wir feine, die Pupille iiberbriickende 
Faden odeI' Pigmentpiinktchen als Reste del' embryonalen Pupillar­
membran; die letzteren unterscheiden sich durch ihre Feinheit, ihre 
Nadel- odeI' Sternform und hellbraune Farbe von Pigmentpunkten, die 
von gerissenen hinteren Synechien herriihren und mehr odeI' weniger 
ausgesprochen kreisfOrmig angeordnet, dunkler und klumpig sind. Hintere 
Synechien erscheinen als radial' gestellte Zacken; Iridodialyse, ebenso 
die meist traumatisch bedingten Lochbildungen in del' Iris leuchten im 
durchfallenden Licht rot auf. In del' Linse sieht man den vorderen Polstar 
entweder schwarz auf rotem Grund odeI' bei intensiver Triibung hellwei13 
reflektierend. Die radiaren Wasserspalten del' Linse, sowie zarte speichen­
f6rmige Triibungen erscheinen je nach dem Lichteinfall bei Spiegel­
drehung bald hell aufleuchtend, bald dunkel infolge del' unregelmaBigen 
Lichtbrechung. Beginnende Triibungen del' Linse finden sich in del' 
vorderen Rinde als radial' gestellte, verschieden lange und breite Streifen, 
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etwas seltener sind fleckige, aus Tropfchen zusammengesetzte Triibungen. 
Haufig sind vereinzelte tropfchenfOrmige Triibungen, die im durch­
fallenden Licht schwarz umrandert erscheinen. 

3. Hinter der Pupillarebene. Bei angeborenen Schicht- und Kern­
staren zeigen sich die bei exzentrischer Blickrichtung sichtbar werdenden 
peripheren Linsenpartien vollkommen durchleuchtbal' und klar, wahrend 
bei den erworbenen Staren dieser Art auch periphere Triibungen vor­
handen sind, die meist gegen den Aquator hin dichter werden. 

Kernsklerose ist im durchfallenden Licht von Kerntriibungen 
dadurch zu unterscheiden, daB der Fundusreflex nur ganz wenig getriibt 
ist. In manchen Fallen besteht zwischen den zentralen und peripheren 
Linsenpartien infolge der vermehrten Brechkraft des K~rIls eine betracht­
liche Refraktionsdifferenz, die sich skiaskopisch nachweisen laBt; bei Durch­
leuchtung gewahrt man einen dem Rande des Linsenkernes entsprechenden, 
bogenformigen Schatten, der bei Bewegungen des Auges seine Lage 
andert, bei einer bestimmten Spiegelstellung kann der ganze Kern oder 
der Kernrand dunkel erscheinen. Wichtig ist die Untersuchung im durch­
fallenden Licht auch bei den Lageveranderungen der Linse (s. S. 129). 
Triibungen der hinteren Rinde sind meist aus Tropfchen zusammengesetzt, 
scheibenformig, schalenformig, mitunter sternfOrmig; in anderen Fallen 
erscheinen sie als dem Linsenaquator parallele periphere Triibungszone. 
Sehr haufig findet man nach innen yom hinteren Linsenpol ein seharf 
begrenztes schwarzes Fleckchen (hinterer Linsenpunkt), das die Ansatz­
stelle der fotalen Arteria hyaloidea darstellt. Mitunter geht von ihm ein 
zartes Fadchen nach riickwarts in den Glaskorper, seltener sieht man 
einen groBen Teil oder die ganze Arteria hyaloidea als soliden Strang 
zur Papille ziehen. 

Der Nachstar erscheint honigwabenartig (Tropfennachstar) oder 
mehr faserig (Kapselnachstar). 

Glaskorpertriibungen erkennt man in der Regel daran, daB sie auch 
bei ruhigstehendem Auge bewegllch sind - flottieren. StaubfOrmige 
Triibungen bestehen aus feinsten schwarzen, nur mit Lupenspiegel sicht­
baren Kornchen. Leichter zu sehen sind die lebhaft flottierenden faden-, 
flocken- und klumpenformigen Triibungen. Die hintere Glaskorper­
ablosung ist entweder trichterformig - als facherartig von der Papille 
nach vorn ausstrahlende Triibung - oder ballenfOrmig - in Form grober, 
durch eine flottierende Membran abgegrenzter Ballen, wobei nach riick­
warts davon im Glaskorperraum keine Triibungen mehr sichtbar sind. 

Mitunter sieht man im Glaskorper eine Menge weiB glanzender 
Kristalle oder matt weiBlicher Flocken umherschweben (Synchisis 
scintillans, s. S. lIS). GroBe, dicke, manchmal blutrot reflektierende und 
mitunter auch schon bei seitlicher Beleuchtung sichtbare Ballen entstehen 
durch Blutung in dem Glaskorper; bei massiger Blutung erhalt man roten 
Reflex yom Augenhintergrund oft gar nicht oder nur bei extremem Blick 
nach oben. 
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Gelegentlich ist schon bei der einfachen Durchleuchtung der brechen­
den Medien, also in grol3erem Abstand vom untersuchten Auge, ein deut­
liches Bild des Augenhintergrundes sichtbar; dies ist dann der Fall, wenn 
eine hohergradige Refraktionsanomalie vorliegt. Das Bild ist 
bei hoher Hypermetropie aufrecht, bewegt sich daher gleichsinnig, 
wenn der Untersucher den Kopf mit dem Spiegel hin und her bewegt; 
es ist ~erkehrt bei hoher Myopie, bewegt sich daher entgegengesetzt. 
Bei Annaherung an das untersuchte Auge bleibt es deutlich bei Hyper­
metropie, verschwindet bei hoher Myopie. 

3. Zur Untersuchung des Augenhintergrundes dient die 
Ophthalmoskopie im aufrechten und im umgekehrten Bild. 

Aufrechtes Bild (A. B.). Wir verwenden dabei einen schrag 
gestellten drehbaren, jeweils der Lichtquelle zuzukehrenden Planspiegel, 
mit dem wir ganz dicht an das Auge des Patienten herangehen; die Licht­
quelle steht zur Seite des untersuchten Auges; das rechte Auge wird mit 
dem rechten, das linke mit dem linken Auge untersucht. 

Wichtig ist fur das A. B. moglichst vollkommene Entspannung der 
Akkommodation des Untersuchten und Untersuchers. DieAkkommodation 
des ersteren lal3t sich dadurch ausschalten, daB man ihn an dem Kopf 
des Arztes vorbei in die dunkle Ferne sehen lal3t (und zwar in nasaler 
Richtung mit dem ZlJ. untersuchenden Auge, wenn man die Sehnerven­
scheibe zu Gesicht bekommen will), oder wenn man durch Instillation 
f % igen Homatropins die Akkommodation lahmt. Der Untersucher lernt 
unwillkurliche Akkommodationsanspannung durch fortgesetzte Ubung 
vermeiden. 

Sind bei entspannter Akkommodation des Untersuchten und Unter­
suchers beide emmetropisch, so erhiilt man sofort ein deutliches Bild des 
Augenhintergrundes, da dann die aus dem Patientenauge kommenden 
parallelen Strahlen auf der Netzhaut des Arztes sich vereinigen. Das 
Bild ist dann etwa 14fach vergrol3ert. Bei Myopie des Patientenauges 
treten die Strahlen konvergent aus und mussen erst durch V orschaltung 
einer Konkavlinse parallel gemacht werden; das schwachste Konkav­
glas, mit dem man ein scharfes Bild erhalt, gibt die Refraktion des 
untersuchten Auges an. 

Bei Hypermetropie des Patientenauges treten die Strahlen divergent 
aus; der Arzt bekommt ein scharfes Bild, wenn er entweder die diver­
gierenden Strahlen durch Akkommodation auf seiner Netzhaut vereinigt 
(uber die Refraktion des untersuchten Auges erhiilt man so allerdings 
keinen Aufschlul3, da man nicht weil3, wieviel man akkommodiert) oder 
aber, wenn er Konvexlinsen vorschaltet; das starkste Glas, mit dem 
man noch ein scharfes Bild erhiilt, gibt den Grad der Hypermetropie 
des Patientenauges an. Hat der Arzt selbst eine Refraktionsanomalie, 
so muB er sich zunachst emmetropisch machen durch Einschalten seines 
korrigierenden Glases, das dann naturlich zur Bestimmung der Refraktion 
des untersuchten Auges von dem gemeinsamen Korrektionsglas ab­
gerechnet werden mul3. 
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Vergleiche dazu objektive Refraktionsbestimmung Elschnig *), S. 73, 
dort auch der Strahlengang des A. B. 

Umgekehrtes Bild (U. B.). Bei der Untersuchung im U. B. 
verwenden wir eine Konvexlinse von 20 dptr (auch 15 oder 13 dptr), 
die etwa 5 cm yom untersuchten Auge gehalten wird, wobei wir gleich­
zeitig mit einem durchlochten Konkavspiegel (Lie breichschen Spiegel) 
Licht in das Auge werfen. Das Bild entsteht im Brennpunkt der Linse 
etwa 5 cm (bzw. 7 bis 8) vor ihr in der Luft; es ist umgekehrt, reell und 
etwa vierfach vergroBert. Dieses Bild betrachtet der Untersucher aus 
der gewohnlichen Leseweite; er muB zu diesem Zwecke akkommodieren 
oder besser durch eine hinter dem Spicgel angebrachte KonvAxlinse von 
5 dptr sich auf die genannte Entfernung einstellen. 

(Strahlengang des U. B. siehe Elschnig, S. 78, Refraktionsbestim­
mung ebendort. Skiaskopie Elschnig, S. 80.) 

Jede dieser Methoden A. B. und U. B haben ihre Vorteile; es sollen 
demnach stets beide nebeneinander angewendet werden. Das A. B. 
vergroBert stinker; man erfahrt mit der Untersuchung des Augenhinter­
grundes gleichzeitig die Refraktion des untersuchten Auges, kann auch 
Nivea.udifferenzen genau messen. Dagegen uberblickt man im U. B. auf 
einmal ein groBeres Stuck des Augenhintergrundes, auch ist das ophthal­
moskopische'Gesichtsfeld groBer als im A. B. Bei Trubungen der brechen­
den Medien, die das A. B. erheblich storen, erhalt man oft noch ein sehr 
deutliches U. B. 

Niveaudifferenzen jm Fundus bestimmen wir durch Fest­
stellung der 0 bj ekti yen Refraktion im A. B., und zwar geben 
prominente Stellen hypermetropische (starkstes Konvexglas), vertiefte 
myopische (schwachstes Konkavglas) Refraktion. Drei dptr entsprechen 
1 mm. 

Niveaudifferenzen verraten sich auBerdem durch parallaktische 
Verschiebung. Bewegt man den Kopf mit dem Spiegel ein wenig hin 
und her, so verschieben sich die naher gelegenen Teile entgegengesetzt, 
die fernemll gleichsinnig (wie im fahrenden Eisenbahnzug). Verschiebt 
sich z. B. ein GefaBstuck in der Papillenmitte gleichsinnig mit der Be­
wegung von Kopf und Spiegel gegenein GefaB am Papillenrand, so liegt 
das erstere tiefer (Exkavation); bewegt es sich entgegengesetzt, so liegt 
es vor dem Niveau der Netzhaut. 

Auch im U. B. kann man Niveaudifferenzen feststellen, wenn man 
die parallaktische Verschiebung durch Hin- und Herbewegen der vor­
gehaltenen Konvexlinse pruft. Dabei verschieben sich die naher gelegenen 
Teile starker. 

K u nstliche Pu pillenerwei terung (Mydriase). Manchmal ist 
wegen sehr enger Pupille, Trubung der brechenden Medien, in manchen 
Fallen zwecks Refraktionsbestimmung zur Lahmung der Akkommodation 
kunstliche Erweiterung der Pupille notig. Hiezu benutzt man am besten 

*) A. Elschnig: Die Funktionspriifung des Auges. 3. Aufl. Leipzig 
u. Wien: Franz Deuticke. 1923. 
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1 %iges Homatropin. hydrobrom., dessen mydriatische Wirkung in der 
Regel nicht mehr als 24 Stunden dauert. Vorsicht bei Glaukomverdacht! 

Lich tq uelle. Die Qualitat des benutzten Lichtes beein£luBt den 
Ton, in dem der Augenhintergrund erscheint, besonders die diagnostisch 
wichtige Papillenfarbe erheblich. Bei wechselnder Lichtquelle ist das 
naturlich zu beachten. In letzter Zeit verwendet man fur bestimmte 
Zwecke rotfreies Licht, wobei die langwelligen Strahlen durch Vor­
schalten eines Lichtfilters ausgeschaltet sind. 

Die Krankheiten des Auges 
Die Augenlider 

Anatomie. Ober- und Unterlid umgrenzen die Lidspalte und gehen 
am auBeren zugespitzten und am inneren abgerundeten Lidwinkel (Canth:us 
externus und internus) ineinanderuber. (Abb.l.) Die ringsum am knocher­
nen Augenhohlenrand entspringende Fascia tarsoorbitalis verdichtet sich 
temporal zum Ligamentum canthi ext. (auBeres Lidband, Ligament. 
palpebr. lat.), medial zum Ligament. canthi into (inneres Lidband), und 
umgreift hier als Duplikatur von vorn und hinten den Tranensack. Die 
Haut der Lider ist zart, an ihrer Unterlage nur locker angeheftet, demnach 
leicht verschieblich. Unter der Lidhaut liegt der LidschlieBmuskel 
(Musculus orbicularis), der in kreisfOrmigen Zugen die Lidspalte umgreift; 
unter ihm der Lidknorpel (Tarsus), nicht aus Knorpelgewebe, sondern 
aus straffem Bindegewebe bestehend, am Oberlid hoher als am Unterlid. 
Der Tarsus ist seiner ganzen Hbhe nach von parallel nebeneinander­
liegenden Talgdrusen, den Meibomschen Drusen durchzogen, deren 
Sekret die Lidrander befettet. Nach innen ist der Tarsus von der fest 
mit ihm verwachsenen Lidbindehaut, Conjunctiva des Tarsus 
bekleidet. Haut und Bindehaut stoBen in einer schmalen Flache am 
Lidrand zusammen. An diesem unterscheiden wir die leicht abgerundete 
"auBere Lidkante", die den Cilienboden tragt, die scharfe "innere 
Lidkante", dazwischen die Lidrandflache - Intermarginalteil. Ein 
halbes mm auBerhalb der inneren Lidkante sind an der Lidrand£lache die 
Ausmundungen der Meibomschen Drusen als eine Reihe feiner Punktchen 
sichtbar. Die Wimpern, Cilien, sind in mehreren Reihen angeordnet, 
am oberen Lid starker und zahlreicher als am unteren. Die den Cilien 
zugehorigen T a I g d r use n heiBen Z e i s sche Drusen; zwischen den Haa:"r-­
balgen liegen modifizierte SchweiBdrusen, die Mollschen Drusen. 
An der inneren Lidkante, entsprechend dem nasalen Ende der Cilien­
reihe, befinden sich am Ober- und am Unterlid auf dem .Gipfel einer 
kleinen Erhohung, der Tranenpapille, die Anfangsteile der tranen­
ableitenden Wege, die Tranenpunkte. 

Muskulatur. Der quergestreifte Kreismuskel der Lider, 
Musc. orbicularis oculi, aus dachziegelformig einander deckenden Muskel­
fasern bestehend, wird in seinem eigentlichen Lidteil als pal pe brale, 
Pars palpebralis, im anderen peripheren Teil als or bi tale Portion, Pars 
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orbitalis, bezeichnet. 1m Lidrand verlauft noch ein Teil einer tiefen, als 
Pars lacrymalis oder Hornerscher Muskel bezeichneten Portion. 

Der Orbicularis schlieBt die Lidspalte, und zwar tritt bei Lidschlag 
nur die Lidportion, bei festem LidschluB auch die orbitale Portion in 
Tatigkeit. Bei festem LidschluB sowie LidschluBimpuls bewegt sich der 
Augapfel nach auBen oben (Bellsches Phanomen). 

Die Antagonisten des LidschlieBmuskels sind die beiden Lidheber; 
der eine quergestreifte, der Levator palpebrae superioris, entspringt 
am Grunde der Augenhohle; seine Sehnenfasern durchsetzen, verwoben 
mit den Auslaufern der Fascia tarsoorbitalis, die Muskelbundel des Orbi­
cularis und strahlen in die Lidhaut ein. Kontrahiert sich der Muskel, 
so wird ca. 1 cm yom freien Lidrand die Haut infolge ihrer Verbindung 
mit dem Muskel in Form eincr Faltc eingezogen - Deckfalte - die beim 
LidschluB wieder verstreicht. Zwischen den quergestreiften Muskel­
fasern liegt der zweite Lidheber, der glatte Musculus tarsalis 
(M u llerscher M uskel), der sich am konvexen Tarsusfi1nd anheftet. 

Das Unterlid besitzt nur glatte, von der Sehnenscheide des Rect. 
infer. entspringende Muskelfasern, die sich am konvexen Tarsusrand an­
setzen; sie wirken leicht retrahierend auf das Unterlid. 

Die GefaBe der Lider sind die Arteriae palpebrales aus der 
Arteria ophthalmica. Sie bilden den zwischen Tarsus und Lidrand ge­
legenen Arcus tarseus des Oberlides und Unterlides. Am Oberlid befindet 
sich, dem oberen (konvexen) Knorpelrand entsprechend, noch ein zweiter 
GefaBbogen. Die sehr zahlreichen Venen munden teils in die Vena facialis, 
teils in die Vena opl}thalmica. 

Die motorischen N erven kommen fUr den Levator palpebrae 
superioris yom Oculomotorius, fur den Orbicularis yom Facialis, fur den 
glatten Lidheber yom Halssympathic-us. Die sensi bIen N erven 
stammen aus dem Lund 2. Ast des Trigeminus. J?ie LymphgefaBe ziehen 
zu den praauricularen und submaxillaren Lymphdrusen. 

N. oculomotorius s. S. 160. 
N. facialis. Von dem im hinteren Teil der Brucke gelegenen Kern 

tritt der Facialisstamm an der Hirnbasis im unteren Bruckenrand aus 
und verlauft mit dem Acusticus in den inneren Gehorgang (intrakranieller 
Abschnitt). Der Facialis zieht dann in den Can. fallopiae (Felsenbein­
abschnitt) und beschreibt dort eine fast rechtwinkelige Krummung 
(Knie des Facialis mit dem Gangl. geniculatum). Er tritt dann durch 
das Foramen stylomastoideum nach auBen (extrakranieller Abschnitt) 
und spaltet sich in den Ramus superior und inferior (Pes anserinus). 
Der obere Ast versorgt auBer dem Musc. orbicularis den Musc. frontalis 
und corrugator supercilii (also Antagonisten des M. orbicularis) sowie 
die Gesichtsmuskeln bis zur Oberlippe. 

Lid 0 d e m. Bei vielen Erkrankungen der Lider und ihrer N ach barschaft, 
auch bei manchen Allgemeinerkrankungen, ist Oedem der Lider ein haufiges 
Symptom. Die Oedembildung, zu der die Lider infolge der lockeren 
Anheftung sowie der Dehnbarkeit der Lidhaut ganz besonders neigen, 
ist auch schon bei relativ harmlosen Erkrankungen oft machtig, erstreckt 
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sich hanfig auch auf die Nachbarschaft und iiber den Nasenriick8n 
auf die Lider der anderen Seite (kollaterales Oedem). 

Das Oedem ist ein entziindliches oder nich tentziindliches. 
1. Das entziindliche Oedem geht mit aktiver (arterieIler) Hyperamie 

der Lidhaut einher. Die Lidhaut ist lebhaft rot, heiB, im ganzen oder 
umschrieben druckschmerzhaft. Die Ursachen des entziindlichen Oedems 
sind lokal; es kann bedingt sein 

a} durch Erkrankungen der Haut bzw. der Lider selbst: Erysipel, 
Ekzem und andere Hauterkrankungen, Hordeolum, Insektenstiche, 

b} durch Erkrankungen der Nachbarschaft, Tranensackentziin­
dungen, Periostitis der Orbita, Orbitalphlegmone, Nebenhohlenerkran­
kungen, besonders auch Erkrankungen der Bindehaut (Gonorrhoe, Di­
phtherie) und des Augapfels (Panophthalmie, Iridocyclitis). 

2. Das nichtentziindliche Oedem ist meist Zeichen einer Allgemein­
erkrankung, seltener ist die Ursache lokal. Es kann durch Stauung ent­
stehen, wobei die Lidhaut passive (venose) Hyperamie zeigt. Sie ist 
blaulich rot, kiihl, nicht druckschmerzhaft und zeigt erweiterte und 
mehr weniger stark geschlangelte Venen. In dieser Form findet sich das 
nichtentziindliche Oedem bei Herzfehlern, bei Stauungen aus lokalen 
Ursachen, z. B. Venenthrombosen in der Nachbarschaft, dann bei sehr 
lange dauerndem starken Lidkrampf, Ektropium spasticum. Ferner -
infolge Lymphstauung - bei ausgedehnter narbiger Anheftung der Lid­
haut an den Orbitalrand. 

Ein nichtentziindliches Oedem bei blasser, normaler Lidhaut ist das 
hydramische Oedem bei Kachexien (z. B. Hungeroedem), bei Schrumpf­
niere, ferner das Lidoedem bei Trichinose. Hieher gehort auch das angio­
neurotische Oedem( Q uinc ke sches Oedem}, fliichtig, oft nur einige Stunden 
andauernd, rezidivierend und manchmal mit Oedem an anderen Korper­
stellen verbunden. Lidoedem findet sich manchmal auch bei Basedow. 

Entziindungen der Lidhaut 
Fast aIle Erkrankungen der Haut konnen auch die Lidhaut befallen. 

Die wichtigsten sind: 
1. das Erysipel, in der Regel Teilerscheinung eines Erysipels 

der Nachbarschaft. Schwere FaIle fiihren mitunter zu Gangran der Lider, 
Thrombophlebitis der Orbita, eitriger Meningitis. Bei rezidivierendem 
Erysipel kann eine mehr minder betrachtliche Verdickung der Lider 
(Elephantiasis) dauernd bestehen bleiben. 

2. Herpes febrilis der Lidhaut, meist bei fieberhaften Erkran­
kungen, mitunter zusammen mit der Menstruation. Es sind kleine, wasse!,­
helle Blaschen auf leicht ger6tetem Grund, in Gruppen beisammenstehend, 
die nach wenigen Tagen eintrocknen und spurlos verschwinden. Selten 
kommt es zur Miterkrankung der Hornhaut (s. Keratitis herpetica). 

Atiologie: Infektion mit dem Virus des Herpes febrilis. 
Behandlung mit Streupulver, intern Aspirin, Chinin. 
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3. Herpes zoster ophthalmicus. Unter Fieber, Rotung und 
Schwellung der Haut, oft nach vorangegangenen einseitigen Neuralgien, 
treten im Bereich des 1. Trigeminusastes, seltener im Bereich des 2., Blas­
chengruppen auf, mit zunachst klarem, spater eitrigem Inhalt, die zu 
dunklen Krusten eintrocknen. Unter den Krusten liegen Geschwure, 
die mit bleibenden, weiBlichenNarb{ln ausheilen. Wichtig fUr die Diagnose 
ist die scharfe Abgrenzung der Eruptionen in der Mittellinie, 
nach der man Narben viele Jahre nach der Erkrankung als von Herpes 
zoster herruhrend erkennen kann. Bis zum AbschluB des Prozesses ver­
gehen mehrere W ochen; die begleitenden oder auch erst nachfolgenden, 
manchmal sehr heftigen N euralgien und die haufige Anasthesie im 
Bereich der befallen en Haut, der Bindehaut und der Hornhaut kbnnen 
lange uberdauern. Komplikationen sind die Miterkrankung deo; Aug­
apfels, und zwar haufig der Hornhaut, seltener der Iris oder Sklera (s. d.). 
Auch Augenmuskellahmungen, Sehnervenentzundungen kommen vor. 

Atiologie: Entzundliche Affektion des Trigeminusstammes, bzw. 
des Ganglion Gasseri und ciliare, in denen anatomisch Infiltration und 
Blutungen nachgewiesen wurden; wahrscheinlich Infektion mit einem 
Virus, das aber mit dem des Herpes febrilis nicht identisch ist. Behand­
lung: Aspirin, Chinin intern, Behandlung eines eventuell vorhandenen 
Allgemeinleidens, lokal Puder oder Salbenverband. 

4. Ekzem der Lider. Alle Ekzemformen der Haut konnen sich 
auch an den Lidern lokalisieren. Das Ekzem ist chronisch oder akut, es 
ist schuppend, nassend, borkenbildend, impetiginos etc. 

Die Ursachen des Ekzems sind endogene und exogene. Es 
entsteht endogen als Folge verminderter Widerstandsfahigkeit des 
Korpers, und zwar entweder alimentar cQberernahrung des Sauglings, 
Gastrointestinalkatarrhe, Dyspepsie) oder autotoxisch bedingt (z. B. 
gastrointestinale Autointoxikation). Ferner bei Anamie, Chlorose, Dia­
betes, llarnsaurer Diathese. Besonders haufig ist Ekzem bei Kindern 
in den ersten Lebensjahren auf Grund exsudativer Diathese. Auch 
der Beschaffenheit der Haut selbst wird eine gewisse Rolle zugeschrieben 
(hereditare Hautkonstitution Unnas). 

Zu den genannten allgemeinen Ursachen kommen dann exogene 
Ursachen, z. B. Mazeration der Raut durch Tranen, Sekret (bei ekzema­
t6~en Erkrankungen der Raut und Bindehaut, bei Tranensackerkrankun­
gen, Ektropium, Conjunctivitis), Reizung der Raut durch Wischen, 
Reil)en, durch feuchte Umschlage, Reftpflaster, Pediculi, manchmal 
Moh Anwendung von Quecksilberpraparaten. 

Raufige Begleiterscheinungen des Ekzems der Lider sind ekzematose 
Erkrankungen der Bindehaut und Rornhaut; an den auBeren Lidwinkeln 
kommt es zur Bildung schmerzhafter Schrunden (Rhagaden), bei Kindern 
oft die Ursache hartnackigen Lidkrampfes. Nicht selten entsteht durch 
Zug der ekzematosen Lidhaut Ektropium des Unterlides. 

Fur die Therapie des Ekzems ist Ermittlung und Behandlung 
der allgemeinen Ursache wichtig. Bei der Lokalbehandlung ist die 
individuell verschiedene Vertraglichkeit zu berucksichtigen. Bei allen 
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Formen sind feuchte Umschliige zu meiden, nur bei starkeren entziind­
lichen Erscheinungen der Haut sowie sekundiir infiziertem Ekzem konnen 
Umschlage mit essigsaurer Tonerde (Alumen acet. 1/2 % oder Alsol 3-5 %) 
angewendet werden. Die Krusten werden nach Erweichung mit Oliven-
01 durch ausgiebiges Pinseln mit 2 %iger Argent. nitr.-Losung beseitigt, 
dann Bestreichen mit Salbe, oder, bei geringen Entziindungserscheinungen, 
Anlegung von Salbenverbanden. 
Zinc oxyd. 1,0 Noviform 0,1-0,5 Hydrarg.praecipitat. alb. 0,1 
Acid. salicyl 0,05 'Vasel. alb. americ. Vasel. alb. americ. 
Vasel. alb. americ. Lanolin aa 5,0 Lanolin aa 5,0 
Lanolin aa 5,0 

Bei Ekzem des behaarten Kopfes die gleiche Behandlung nach 
Abschneiden der Haare, wobei besonders auf Pediculi capitis zu achten 
ist, die das Hautleiden ungiinstig beeinflussen. 

Bei Pediculosis capitis Einreiben mit Sabadillessig oder Petroleum, 
dann Verb in den des Kopfes durch 24 Stunden, nachher grundliche Waschung 
mit Wasser und Seife, Auskammen der Nisse. 

Das bei skrofulosen Kindern meist vorhandene Ekzem der Nasen­
locher, Mundwinkel und Ohren ist ebenso mitzubehandeln. Bei hart­
nackigen Fallen Versuch mit Hohensonne oder Rontgen. 

Lida bszesse entstehen amhaufigsten nach Verletzungen,Furunkeln, 
ferner bei Karies des Orbitalrandes, hier meist unter dem Bilde des kalten 
Abszesses. 

Furunkel sind am haufigsten am Supercilium. Behandlung nach 
~hirurgischen Regeln. 

Die Milzbrandinfektion der Lider erscheint unter dem Bilde 
des Milzbrandk~rbunkels (Anthrax), seltener unter dem des Milzbrand­
~edems. 1m ersteren Falle bildet sich aus groBen Blasen rasch ein mehr 
weniger groBe Teile der Lidflache einnehmender Schorf, dessen Rand 
infiltriert und meist von mehreren Blaschen mit blutig-serosem Inhalt 
umgeben ist. Bei Milzbrandoedem steht neben der Blasen- und Schorf­
bildung das teigig-weiche. rasch sich ausbreitende Oedem im Vordergrund. 
Beicle Formen fiihren zu ausgeclehnten Nekrosen der Lidhaut, deren 
Vernarbung gewohnlich Narbenektropium zur Folge hat. Seltener ist 
Allgemeininfektion mit todlichem Ausgang. Die Erkrankung entsteht 
durch Infektion mit Milzbrandbazillen von kranken Tieren ocler deren 
Provenienzen. Die Diagnose wird durch Nachweis der meist nur im 
Blaseninhalt sich findenden Milzbrandbazillen sichergestellt. 

Behandlung: Milzbranclserum, Salbenverbancl; nach Abheilung 
sind haufig plastische Operationen notig. 

AuBer durch Milzbrand kann tiefe nekrotisierende Entziinclung der 
Licler - Lidgangran -, besonders durch schwere Infektion mit Di­
phtheriebazillen und Streptokokken, Staphylokokken, gelegentlich auch 
bei Erysipel und Variola entstehen. 

Bei der Impetigo contagiosa treten kleine, von zarter Decke 
iiberzogene Pusteln akut auf cler im iibrigen normalen Haut auf und 
wancleln sich durch Konfluenz zu groBeren schwappenden Blasen um. 
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Aus den Blasen entstehen gelbliche Krusten, die abfallen und blaurote 
Flecken hinterlassen. Die Erkrankung ist iibertragbar, tritt gelegentlich 
endemisch auf und befallt fast ausschlieBlich Kinder. Erreger ist wahr­
scheinlich eine Streptokokkenart. Behandl ung: Erweichung der Krusten 
mit 0livenol, nachher Verband mit austrocknendem Mittel (Zink-Salicyl­
salbe, Lassarsche Paste, wie oben). 

Die Impfpustel - Vaccinola der Lidhaut - entsteht durch 
Ubertragung des Impfstoffes yom frischgeimpften Arm auf das eigene 
oder das Auge anderer Personen und ist charakterisiert durch das Auf­
treten von Papeln, Blaschen, schlieBlich eitrigen Pusteln auf den odema­
tosen Lidern. Meist sitzen die Pusteln am Lidrand oder seiner nachsten 
Umgebung; sie trocknen an dieser standig von Tninen feuchten Stelle 
nicht wie anderswo ein, sondern wandeln sich zu grau belegten flachen 
Geschwiiren um, die sich durch Kontaktinfektion gern auf die gegen­
iiberliegende Stelle des Lidrandes ausbreiten. Die praeauriculare Driise 
ist v~rgroBert und schmerzhaft. Meist tritt nach etwa zwei W ochen 
vollige Heilung mit ganz oberflachlicher Narbenbildung ein. Kompli­
kationen in Form von Hornnautgeschwiiren oder Keratitis disciformis 
(s. S. 76) sind selten. Nur bei vorhandener ekzematoser Hauterkrankung 
verliiuft der ProzeB sehr schwer, mit tiefgreifender Narbenbildung, mit­
unter auch heftigen Allgemeinerscheinungen. 

Behandlung: Salbenverband. Prophylaxe durch Reinigung der 
Hande, Impfverband. Ekzematose Kinder nicht impfen! 

Die Akne rosacea befallt, von der Haut des Gesichtes, meist 
der Nase, Stirn und Wange sich fortpflanzend, die Lidhaut, besonders 
haufig den Lidrand. Sie tritt hier unter dem Bilde der Blepharitis squa­
mosa auf; mitunter finden sich auch derbe Knotchen und kleine follikulare 
Eiterherde. Haufig wird Bindehaut und Hornhaut mitergriffen (s. S. 58). 
Die Behandlung der Lidrandaffektion ist die der Blepharitis squamosa; 
giinstig wirkt besonders Zink-, Ichthyol- oder ,B-Naphtholsalbe. All­
gemein- und Lokalbehandlung der Akne rosacea des Gesichtes. 

Der Lupus erythematodes ist eine seltene Erkrankung, bei der 
rote Fleckchen und Scheibchen mehr oder weniger rasch auftreten, sich 
vergroBern und schlieBlich vernarben; haufig liegen zwischen den Scheib­
chen tiefere Knoten. Die Erkrankung beginnt meist am N asenriicken 
und breitet sich in Form von Schmetterlingsfliigeln nach beiden Seiten 
auf die Lider und die benachbarte Haut aus. Die Atiologie ist ungeklart, 
vielleicht Tuberkulid. Strahlenbehandlung. 

Die Tuber kulose der Lidhaut entspricht in ihren Erscheinungs­
formen der Tuberkulose der Haut. Zu den haufigen Formen gehoren: 
Der Lupus greift in den verschiedenen Formen des Gesichtslupus von 
der Nachbarschaft der Wange oder Nase auf die Lider iiber, fiihrt ge­
legentlich zu ausgedehnter Zerstorung derselben, mit nachfolgendem 
Narbenektropium. Sehr selten tritt die Tuberculosis colliq ua tiva 
(Skrophuloderma) an der Lidhaut auf, als groBere, unter der Haut 
verschiebliche Knoten, die durchbrechen und zu Geschwiiren fiihren. 
Therapie: Spaltung, Auskratzung, Rontgen. 
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TuberkulOse Fistelbildungen entstehen nach Durchbruch einer 
Caries des Orbitalrandes; sie heilen, haufig rezidivierend, erst nach langerer 
Zeit mit eingezogener knochenadharenter Narbe und Narbenektropium. 

Auch nach Durchbruch einer Tuberkulose des Tranensackes ki:innen 
Fisteln und Geschwure der Lidhaut entstehen. 

Therapeutisch: Spaltung, Auskratzung des erkrankten Gewebes, 
Injektion von Jodoformglyzerin, Tamponade mit Jodoformgaze. 

Lues ist an den Lidern selten. Der Primaraffekt (Ulcus durum) 
am Lidrand zeigt die charakteristischen harten Rander; -den gel ben 
speckigen Grund bei nach 6 bis 8 Tagen auftretender indolenter Schwellung 
der regionaren Lymphdrusen. Wassermannreaktion noch negativ, die 
Diagnose wird durch den Nachweis der Spirochaeta pallida sichergestellt. 
Sehr selten sind syphilitische Exantheme an den Lidern, ferner Haut­
gum men als chalazionahnliche Schwellungen, spater meist exulzerierend. 
Therapie: Allgemeinbehandlung, lokal graues Pflaster. 

Erkrankungen des Lidrandes 
Durch die anatomischen Besonderheiten des Lidrandes, die in seinem 

Bereich sehr straffe Verbindung der kutanen und tarsalen Lidschichten, 
das Vorhandensein der CHien, durch den Reichtum an Drusen und Blut­
gefiiBen erhalten die Erkrankungen des Lidrandes ein besonderes Geprage, 
trotzdem sie von denen del' Lidhaut prinzipiell nicht verschieden sind. 

1. Haufig ist die Hyperamie des Lidrandes meist zusammen 
mit chronischem Bindehautkatarrh, besonders bei Personen mit empfind­
licher Haut, blonden Haaren, Refraktionsanomalien (Hypermetropie 
und Astigmatismus). Behandlung wie bei 2. 

2. Blepharitis squamosa. Die Haut des Lidrandes ist gerbtet 
und zeigt zwischen den CHien und in ihrer Nachbarschaft ziemlich fest­
sitzende, kleine, trockene, seltener fettige Schuppch.en. Meist ist auch 
die Bindehaut mit gerbtet, Blepharoconjunctivitis. Die Meibomschen 
Drusen sind mit Sekret uberfullt (s. Conjunctivitis Meibomiana, S. 17). 
Die Wimpern fallen im Verlauf des auBerordentlich chronischen Leidens 
zum groBen Teil aus, wachsen abel' wieder nacho Sehr haufig ist auch die 
Augenbrauengegend und die behaarte Kopfhaut beteiligt. 

3. Bei del' Blepharitis ulcerosa zeigt del' Lidrand winzige kleine 
Eiterpustelchen, aus deren Mitte eine Wimper hervorragt. Nach Ent­
leerung del' Pusteln entstehen krustenbedeckte, rundliche Geschwurchen, 
die haufig konfluieren, so daB del' Lidrand in groBer Ausdehnung wund 
werden kann. SchlieBlich bleiben kleine Narben. Die befallenen Cilien 
werden im Verlaufe des auBerst hartnackigen Leidens zersti:irt und fallen 
meist auf immer aus. Fehlen del' Wimpern: Madarosis. Die ubrig­
bleibenden odeI' nachgewachsenen Cilien sind verkummert, kbnnen in 
falscher Richtung wachsen, oft auch nach hinten, wobei sie dann auf 
dem Augapfel scheuern (Trichiasis). In schweren Fallen ist del' Lidrand 
hypertrophisch, schwielig verdickt (Tylosis). Infolge del' Narbenbildung 
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kann die Bindehaut nach und nach uber den Lidrand nach vorn gezogen 
werden, die sonst scharfe hintere Lidkante wird abgerundet und liegt 
dem Augapfel nicht mehr genau an (Eversion des Lidrandes); 
allmahlich kann sich ausgesprochenes Ektropium entwickeln (s. S. 23). 
Stets ist hartnackiger chronischer Bindehautkatarrh vorhanden, mit­
unter ekzemat6se Hornhautaffektionen. Unter dem klinischen Bilde der 
Blepharitis ulcerosa erscheint auch die Sykosis entweder am Lidrand 
bzw. den Cilien allein oder auch an anderen, reichlich mit starkeren 
Haaren versehenen K6rperstellen (Bartfinne). 

Die Blepharitis squamosa ist dermatologisch eine Seborrhoe, Uber­
sekretion der Talgdrusen der Haut; die Blepharitis ulcerosa ein Ekzem 
cler Haut des Lidrandes. Die Sykosis stellt eine eitrige Entzundung des 
Haarfollikels dar, durch Infektion mit den stets am Lidrand vorhandenen 
Staphylokokken. 

Die U rsachen der Blepharitis sind allgemeine und lokale. Kon­
stitutionelle Momente, wie Chlorose und Anamie, ferner besonders die 
Skrofulose, schaffen die Disposition, zu der auBere Schadlichkeiten, 
Rauch, Staub usw., als auslosende Ursachen hinzukommen. 

Lokal fUhren vor aHem Bindehautentzundungen, besonders die 
ekzematose und die durch Diplobacillen hervorgerufene, zur Miterkrankung 
des Lidrandes, ferner St6rungen der Tranenableitung u. a. m. Eine 
schwere Form der Blepharitis entsteht durch angeborene Kurze der 
Lider, die wahrend des Schlafes unvollstandigen LidschluB zur Folge 
hat. (Insuffizienz der Lider). 

Behandlung: Die Allgemeinbehandlung hat den erwahnten Momenten 
Rechnung zu tragen. Lokal: Der Lidrand ist trocken zu halten. Nach 
Erweichung durch 01 vollstandige Entfernung der Schuppen, am besten 
durch Pinseln mit 2% igem Argentum nitricum. Bei Blepharitis ulcerosa 
Epilation der kranken CHien und Erbffnung der kleinen AbszeBchen, 
die nachher mit Lapisstift oder Jodtinktur betupft werden; dann Ein­
rei ben des Lidrandes mit Salben: Zinksalbe, N oviformsalbe, weiBe (oder 
gelbe) Praecipitatsalbe, besonders rein verteilt die von Sc h we iBinger 
hergesteHte (Ungt. hydrarg. oxyd. alb. [flav.] sec. SchweiBinger 1%). 
Ferner Zinkichthyolsalbe: Ichthyol 0,1, Zinc. oxyd. 1,0, Vase1. alb. 
americ., Lanol. aa 5,0. Teerpraparate. (4% Cadogel, 2% 01. rusci 
oder 01. fagi). Keine reizenden Salben! Auch kunstliche Hohensonne 
kann in hartnackigen Fallen versucht werden. Stets ist die vorhandene 
Bindehauterkrankung oder ein eventuell zugrunde liegendes Tranensack­
leiden mitzubehandeln, ebenso Seborrhoe der Kopfhaut und des Super­
ciliums. Bei Insuffizienz des Lidschlusses, Salbenverbande uber Nacht. 

Phthirii pubis (Filzlaus.e), seltener die gewonhnlichen Kopflause, 
Pediculi capitis, siedeln sich gelegentlich an den Lidrandern an. Lid­
dnder und Cilien sehen dann durch die an den CHien haftenden Nisse 
und Exkremente wie mit schwarzen Krumeln besat aus. 

Therapie: Einreibung mit grauer Salbe. 
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Erkrankungen der Liddrusen 
Hordeolum externum (Gerstenkorn), ist die durch Staphylo­

kokken hervorgerufene eitrige Entzundung einer Zeisschen Druse, Hor­
deolum internum die einer Meibomschen Druse.- Beide gehen mit 
mehr weniger starkem Lidoedem einher, das an bestimmter Stelle 
umschriebene Verhiutung und Schmerzhaftigkeit zeigt. Dabei besteht 
haufig Mitbeteiligung der Augapfelbindehaut (Oedem, Injektion), ge­
wohnlich auch Schwellung und Druckschmerzhaftigkeit der entsprechen­
den praeauricularen Druse. Nach einigen Tagen erfolgt Durchbruch, und 
zwar bei Hordeolum externum am Lidrand, bei Hordeolum internum 
an der Bindehautseite. Das erstere ist wesentlich haufiger, manch­
mal multipel, oft l).artnackig rezidivierend. Hordeolum externum ist 
eine am Lidrand lokalisierte Akne vulgaris, findet sich haufig zusammen 
mit Akne des Gesichtes. Meist entwickeln sich Hordeola auf dem Boden 
einer Seborrhoe, Blepharitis oder einer ekzematosen Entzundung des 
Lidrandes. Manche Allgemeinleiden, so Chlorose, Anamie, l;:>armleiden 
mit Obstipation, mitunter auch Diabetes, wirken disponierend. 

Behandlung: HeiBe Umschlage, bei gelblicher Verfarbung Inzision, 
bei Hordeolum internum von der Bindehautseite her. Ferner Behandlung 
des Allgemeinleidens bzw. der meist vorhandenen Blepharitis, bei hart­
nackigen Rezidiven Hefepraparate intern, Staphylokokkenvaccine- (Auto­
vaccine-) Injektionen. Harn auf Zucker untersuchen! 

Das Chalazion (Hagelkorn) ist eine chronische Entzundung der 
¥eibomschen Drusen und des benachbarten Tarsusgewebes, mit Bildung 
eines weichen, von bindegewebiger Kapsel umschlossenen, aus Lympho­
cyten, epithelgjden und Riesenzellen bestehenden Granulationsgewebes. 
Es tritt vereinzelt oder multipel auf, kann manchmal durch Zusammen­
flieBen nebeneinandergelegener Herde zu starker Verdickung des be­
fallenen Lides fuhren. Nach langerem Bestande tritt zentrale Erweichung, 
Verflussigung ein, schlieBlich Perforation und teilweise Entleerung, nach 
der es haufig zur Entstehung von Granulomen kommt. Die Ursache 
des Chalazions ist ~icht sichergestellt; chronische Conjunctivitis, Blepha­
ritis, Ubersekretion der Meibomschen Drusen disponieren. Differen ti al­
diagnostisch kommt luetische Initialsklerose in noch nicht exulzeriertem 
Zustande, ferner Hautgumma, Tarsitis luetica, selten auch tuberkulose 
Erkrankung des Tarsus, Karzinom in Betracht. 

Thera pie: Nach Injektion l°/oigen Novokains Inzision von 
der Bindehautseite durch einen parallel dem Verlauf der Meibom­
schen Drusen gehenden Schnitt, Ausloffelung der weichen Massen mit 
kleinem scharfen Lbffel. Meist genugt dieses V orgehen. Bei sehr dicker 
Kapsel wird besser das Chalazion samt Kapsel exstirpiert. Manche 
Chalazien, deren Hauptteil in der der Haut zugekehrten Seite des Tarsus 
liegt, mussen von vorn exstirpiert werden. 

Ubersekretion (Seborrhoe) der Meibomschen Drusen. An 
ihren Ausfuhrungsgangen im Intermarginalsaum entleert sich auf Druck 
massenhaft flussiges oder talgiges Sekret. Auch Verstopfungen der 
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Ausfiihrungsgange durch eingedicktes Sekret in Form durchscheinender 
gelblicher Pfropfe - Comedo der Meibomschen Drusen - sind nicht 
selten. 

Die Seborrhoe der Meibomschen Drusen ist haufig Ursache hart­
nackiger chronischer Conjunctivitis - Conjunctivitis Meibomiana 
(s. S. 58). 

Manchmal kommt es zur Bildung von Kalkkonkrementen III 

den Meibomschen Drusen. 
Behandlung: Einstich und Auskratzen mit dem Messerchen. 

Krankheiten des Tarsus 
AuBer der Mitbeteiligung des Tarsus bei Trachom (s. S. 51) ist die 

sogenannte Tarsitis luetic a die wichtigste, meist eine Erkrankung 
im gummosen Stadium, mit machtiger Verdickung des Lidknorpels und 
mehr weniger starkem Lidodem. 

Behandlung: lokal graues Pflaster, antiluetische Behandlung. 
Die Tuberkulose des Tarsus und das Chalazion wurden oben be­

sprochen. 

Krankheiten der Muskeln 
Orbicularis 

Krampfe des Orbicularis. 
1. Klonische Krampfe. 
a) Fibrillare Zuckungen in einzelnen Muskelbundeln, bei Con­

junctivitis, bei Neurasthenie. 
b) Nictitatio (Blinzeln), vermehrter und verstarkter Lidschlag, 

manchmal auf die mimische Muskulatur der Nachbarschaft (Frontalis, 
Corrugator supercilii, Nase, Mundwinkel) ubergreifend, bei oder nach 
Conjunctivitis bei nervosen Kindern. Hieher gehort auch die Nictitatio 
senilis (s. Blepharospasmus). 

2. Tonische Krampfe. (Blepharospasmus), entweder reflek­
torisch bedingt durch Reizzustande im vorderen Augenabschnitt, be­
sonders haufig bei Conjunctivitis und Keratitis ekzematosa, dann auch 
bei Reizungen im Gebiet anderer Tdgeminusaste, besonders der Nase 
und der Zahne, manchmal auch durch zentrale Ursachen bedingt. 

Behandlung nach der Ursache. 
Eine andere Form ist der hysterische Blepharospasmus, 

leicht mit einer Ptosis zu verwechseln, auch als Ptosis hysterica be­
zeichnet. Die Unterscheidung ist dadurch gegeben, daB man beim Versuch, 
das Lid in die Hohe zu ziehen, wegen der krampfhaften Spannung des 
Orbicularis einen Widerstand fuhlt, wahrend das echt ptotische Ober­
lid schlaff ist; bei der Ptosis hysterica steht die Augenbraue tiefer als die 
andere, die Stirnhaut ist vertikal gefaltet; bei der echten Ptosis wird 
die Augenbraue hinaufgezogen, die Stirnhaut ist horizontal gefaltet. 

Sal us, Kompendium der Augenheilkunde 
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Klonische und tonische Kriimpfe nebeneinander finden sich beim 
Tic con vulsi f als Teilerscheinung eines Krampfes samtlicher vom 
Facialis yersorgten ;\Iuskeln, mitunter auch yon Muskelzuckungen in 
den Armen, Handen, am Rumpf begleitet. Hieher gehort auch der Ble­
pharospasmus senilis bzw. die Nictitatio senilis, ein hartniickiger 
Orbiculariskrampf bei alten Leuten infolge erhohten Reizzustandes 
im sensiblen Trigeminusgebiet. Oft lii13t sich durch festen Druck auf 
bestimmte Stellen, besonders des supra- oder infraorbitalen Trigeminus­
gebietes der Lidkrampf plotzlich entspannen. Haufige Folge des Ble­
pharo spasmus senilis ist Entropium spasticum sowie Epikanthus late­
ralis oder echte Blepharophimosis durch Dehnung des iiu13eren Lid­
bandes. 

The rap i e: Behandlung eines eyentuell yorhandenen Bindehaut-, 
Hornhaut-, Nasen- oder Zahnleidens. Bei kleinen Kindern wirkt wieder­
holtes Eintauchen des Gesichtes in kaltes Wasser haufig gunstig. Ver­
dunkelung des Zimmers, dunkle Schutzbrillen unterhalten die Licht­
scheu! Versuch mit galvanischem Strom; in sehr schweren Fallen empfiehlt 
sich die AusfUhrung der sogenannten Akinesie, wie sie zur Ausschaltung 
des Orbiculariskrampfes bei Staroperationen angewendet wird (s. S. 128). 
Dabei wird 1/2ccm Noyokain-Adrenalin entsprechend dem iiu13eren und 
unteren Orbitalrand injiziert. 

Kontraktur des Orbicularis entsteht manchmal nach Facialis­
lahmung, fUhrt zu dauernder Verengerung der Lidspalte. 

Lahmung des Orbicularis ist in der Regel Teilerscheinung 
einer meist PE2ripheren Facialislahmung; dabei kann das Auge will­
kurlich nicht oder nur mangelhaft geschlossen werden (Lagophthalmus 
paralyticus); der reflektorische Lidschlu13 fehlt, das Unterlid sinkt 
der Schwere nach etwas herab und kann sich nach und nach yom Bulbus 
abheben (Ektropium paralyticum). Meist besteht starkes Tranen­
triiufeln. 

Von den U rsaohen der Orbicularis- und Facialislahmung sind die 
wiohtigsten: Verletzungen, Syphilis, Otitis media supp., Felsenbeincaries; 
haufig ist die sogenannte rheumatische Liihmung, auch angeborene 
Lahmungen kommen vor. 

Fur die Prognose ist das Verhalten der elektrischen Erregbarkeit 
von Bedeutung (s. Elschnig Funktionsprufung S. 125). Die beste Prog­
nose gibt die sogenannte rheumatische Li:thmung, die in einigen W ochen 
oder Monaten abzulaufen pflegt. 

Die Behandlung richtet sich nach der Ursache der Facialislahmung, 
im ubrigen besteht sie in der Anwendung des elektrischen Stromes. Bis 
zur Heilung mu13 das Auge durch Uhrglasverband, besonders uber Nacht, 
vor Austrocknung geschutzt werden. Bei unheilbarer Facialislahmung 
Verkleinerung der Lidspalte durch Blepharorrhaphie (Tar­
sorrhaphie). 

1. Verfahren von v. Graefe. Anfrischung der Lidrander des oberen 
und unteren Lides YOm au13eren oder inneren Lidwinkel mit nachfolgender 
Hautnaht. 
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2. Hintere Tarsorrhaphie nach Elschnig: Intermarginalschnitt am 
oberen und unteren Lid vom auBeren Winkel in der Lange der beab­
sichtigten Lidspaltenverkleinerung. Durch einen am nasalen Ende des 
Schnittes gefiihrten senkrechten Schnitt wird aus der hinteren Platte 
des oberen und unteren Lides je ein dreieckiger Lappen geformt, der 
obere abgetragen und in den entstehenden Defekt der untere festgenaht. 
Nach Anfrischung Naht der Lidrander im Bereich des Intermarginal­
schnittes. 

Ein anderes Verfahren besteht in der Transplantation von Streifen 
der Fascia lata unter die Haut des Unterlides (Lexer, Burian). 

Er krankungen der Lidhe ber 
Kram pf. Eine Art tonischen Krampfes des glatten Lidhebers ist 

das Klaffen der Lidspalte (Dalrymples Sympton) und das Zuriick­
bleiben des Oberlides bei Blicksenkung (v. Graefesches Symptom) 
bei der Basedowschen Krankheit; auch die Erweiterung der Lidspalte 
durch Kokain und subkonjunktivale Injektion von Adrenalin beruht 
auf Reizung des Sympathicus. 

Lahmungen der Lidheber fiihren zu schlaffem Herabhangen 
des Oberlides - Ptosis paralytica. 

Man unterscheidet: 1. P t 0 sis durch Lahmung des Levator 
palpebrae superioris, und zwar a) angeboren, ein- oder beiderseitig, 
manchmal familiar als Folge von Kern- oder Muskelaplasie, oft mit 
kongenitalen Lahmungen anderer Augenmuskeln, besonders der Heber 
verbunden. Gelegentlich besteht Ptosis mit Epikanthus und anderen 
angeborenen Anomalien zusammen. In manchen Fallen sieht man Mit­
bewegungen des gelahmten Oberlides beim Kauen oder Mundoffnen; 
b) e!'Y_orben als Teilerscheinung einer erworbenen Oculomotorius­
lahmung und nach Verletzungen. 

2. Ptosis durch Lahmung des M. tarsalis superior (Lahmung 
der oculopupillaren Fasern des Halssympathicus), eine unvollstandige 
Ptosis, bei der durch Levatorwirkung noch eine teilweise Hebung des 
Oberlides erfolgen kann. Die Sympathicusptosis ist verbunden mit den 
iibrigen Symptomen der Sympathicuslahmung: Miosis bei erhaltener 
Licht- und Konvergenzreaktion, Hypotonie (Trias von Horner), Enoph­
thalmus (die beiden letzteren Symptome inkonstant oder nur angedeutet), 
ferner Storungen der SchweiBsekretion und GefaBinnervation der be­
treffenden Gesichtshalfte. 

Unvollkommene Oculomotorius-Ptosis und Sympathicus-Ptosis lassen 
sich durch das Verhalten nach Kokaininstillation (Sympathicusreizung) 
voneinander unterscheiden; bei der ersteren erfolgt geringe Erweiterung 
der Lidspalte durch Reizung des Tarsalis superior, bei der letzteren bleibt 
~okain wirkungslos. Ferner steht bei Sympathicuslahmung das Unterlid 
hoher (Parese des glatten Unterlidretraktors); die sonst auf Kokain 
erfolgende Erweiterung der Pupille bleibt aus, dagegen erweitert 
Adrenalininstillation die Pupille, was bei normalen Augen nicht der 
Fall ist. 

2* 
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Von anderen Arten der Ptosis wurde die hysterisch spastische 
Ptosis (s. Orbiculariskrampf) bereits erwahnt. -

Ferner konnen Veranderungen im Oberlid durch Vermehrung seiner 
Schwere zum Herabsinken desselben fUhren - falsche Ptosis, z. B. Ptosis 
bei Trachom, bei Chalazion. 

Gleichfalls mit echter Ptosis nichts zu tun hat die Blepharo­
chalasis, Erschlaffung des Lides, die stets beiderseitig, ausschlieBlich die 
Oberlider betrifft. Es handelt sich dabei um eine Atrophie der Lidhaut 
des Unterhautzellgewebes sowie der Fascia tarsoorbitalis, so daB Orbital­
inhalt (Fett, Tranendriise) vorfallt. Die Lidhaut ist sehr diinn, feinst 
gefaltelt, rotlich infolge durchschimmernder erweiterter GefaBchen, sie 
iiberragt wegen ihrer Schlaffheit, beutelartig herabhangend, den an 
normaler Stelle stehenden Lidrand. Unter der Lidhaut ist vorgefallenes 
Fett bzw. die Tranendriise tastbar. 

Thera pie: Exzision der iiberschiissigen Lidhaut sowie des darunter­
liegenden Fettgewebes bzw. der Tranendriise. 

Eine ahnliche Veranderung ist die Ptosis c_utanea, eine Lockerung 
der Haut ohne Lockerung der Fascia tarsoorbitalis und ohne Vorfall 
von Orbitalteilen; bei Basedow, Nephritis, Herzfehlern. Haufig fUhrt 
auch senile Atrophw der Lidhaut zu beutelformigen Uberhangen der 
Deckfalte. 

Die Folge der kompletten paralytischen Ptosis ist Sehstorung durch 
Herabhangen des Oberlides iiber die Pupille; inkomplette, besonders 
einseitige Ptosis hat nur kosmetische Bedeutung. 

Die Behandlung derPtosis paralytica richtet sich nach dem Grund­
leiden; sie ist operativ bei der kongenitalen, bei der erworbenen Ptosis 
nur dann, wenn keine Riickbildung mehr erwartet werden kann (bei 
Lahmungen nach mehr als einem halben Jahr). 

Die wichtigsten Methoden sind: A. bei der kompletten Ptosis: 
1. Operation nach.H e s s: fUr aIle FaIle geeignet; sie ii bertra-Et die 

Wirkung des Frontalmuskels auf das Oberlid. Der Schnitt wird in der 
Lange der Lidspalte in der Augenbraue gefiihrt und von hier aus die 
Lidhaut bis nahe zum Lidrand freiprapariert. Zirka 1/2 cm oberhalb des 
Lidrandes werden durch die Haut von auBen nach innen drei doppelt­
armierte Nahte durchgefiihrt, durch den Frontalmuskel oberhalb der 
Augenbraue ausgestochen und gekniipft. 

Die Wirkung der Operation wird unterstiitzt durch Anlegung von 
zwei bis drei Matratzennahten, die vom Grund der neugebildeten Deck­
falte senkrecht durch die Hautduplikatur durchgefiihrt werden. (Modi­
fikation von Elschnig.) 

2. Operation nach Motais, nur bei normaler Aktion des Rectus 
superior anwendbar; sie iibertragt die Wirkung des Musculus rectus 
superior auf das Oberlid. 

Eine aus dem Musculus rectus superior ausgeschnittene Zunge wird 
mittels einer Fadenschlinge durch ein oberhalb des konvexen Tarsusrandes 
angelegtes Knopfloch an die V orderflache des Tarsus gezogen und dort 
fixiert. 
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B. Fur inkom pIette Ptosis kommt die Levatorvorlagerung nach 
Elschnig in Betracht. Schnitt durch die Lidhaut, entsprechend dem 
oberen Tarsusrand, Freilegung des Levator, der in doppeltarmierte Faden­
schlingen gefaBt und dann peripher von den Faden durchtrennt wird. 

Die Faden werden an der Tarsusvorderflache gegen den Lidrand 
gefiihrt und etwas oberhalb desselben fixiert. 

Stellungsanomalien der Lider bzw. der CHien 
Entropium ist die Einwartsdrehung des Lidrandes. Sie kann zu­

standekommen entweder durch Kontraktion des palpebralen Teiles, 
besonders des Lidrandteiles des Orbicularis, spastisches Entropium, 
oder durch Narbenzug in der hinteren Lidplatte - N arb e n e n t r 0 p i u m. 

a) Entropium spasticum. Normalerweise passen die Lidrand­
flachen des Ober- und Unterlides genau aufeinander und bleiben in dieser 
SteHung auch bei starkstem Orbiculariskrampf. Kontraktion des Muskels 
kann die Lidrandflache zum Einwartskippen nur dann bringen, wenn sie 
durch bestimmte Momente sich schief stellt. Solche Momente sind vor 
aHem die Schlaffheit der Lidhaut sowie die Atrophie des Lidgewebes 
bei alten Leuten; bei solchen schiebt der stark kontrahierte Musculus 
palpebr. die lockere, verschiebliche Haut des Unterlides iiber den Tarsus­
rand gegen die Lidspalte hin vor und stellt so den Lidrand schief. Dieses 
Entropium spasticum senile, die haufigste Form des spastischen 
Entropiums, kommt, spontan oder begiinstigt durch den Druck eines Ver­
bandes, ausschlieBlich am Unterlid vor und findet sich nicht selten gleich­
zeitig mit Epikanthus lateralis (s. S. 25). Eine zweite Form des spastischen 
Entropiums ist die durch hochgradigen Krampf des Orbicularis bedingte, 
wie sie besonders bei ekzematoser Keratoconjunctivitis der Kinder ent­
steht. Die SchiefsteHung der Lidrandflache kommt hier durch Abdrangung 
des konvexen Knorpelrandes yom Augapfel infolge SchweHung der Aug­
apfelbindehaut und der Ubergangsfalte zustande. In anderen FaHen ent­
steht Entropium durch Nachlassen der stiitzenden Unterlage fiir die 
Lider, z. B. bei tiefliegendem Bulbus, bei fehlendem Augapfel. Bei En­
tropium spasticum ist der Lidrand in der Regel normal, die hintere Lid­
kante scharf. Wird das Lid durch Zug gegen den Orbitalrand reponiert, 
so bleibt es mehr weniger lange, mindestens aber bis zum nachsten Lid­
schlag in der richtigen SteHung. Entropium bei Neugeborenen, s. S.27. 

b) Entropium cicatriceum ist bedingt durch den Zug narbiger 
Veranderungen des Tarsus oder der Bindehaut oder beider zusalY'men, nach 
Trachom, Pemphigus, Veratzungen u. a. Der Lidrand ist bei dieser Form 
sehr haufig verandert, die hintere Lidkante abgerundet; ein starkerer 
Zug an der Lidhaut vermag wohl die Lidrandflache richtig zu steHen, 
sie kehrt aber sofort nach Aufhoren des Zuges in ihre falsche SteHung 
zuriick. Narbenentropium kann sich natiirlich auch mit spastischem 
kombinieren. 

Beriihren bei normalem Stand der Lidrandflache Wimpern 
den Augapfel, so sprechen wir von Trichiasis. Sie kann sich iiber den 
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ganzen Lidrand erstrecken oder nur partiell sein, die scheuernden Cilien 
sind meist verkriimmt, verkiimmert. Trichiasis entsteht durch Narben des 
Lidrandes nach Operationen, Geschwiiren, Blepharitis ulcerosa, Ver­
brennungen oder durch von der hinteren Lidplatte auf die Lidrandflache 
iibergreifende Entziindungs- bzw. Vernarbungsprozesse (s. Narben­
entropium) und ist in letzteren Fallen mit Narbenentropium kombiniert. 

Das Scheuern der Cilien, besonders des Oberlides bedingt ncben 
subjektiven Beschwerden mehr weniger starke Reizung der Bindehaut, 
an der Hornhaut treten nach und nach Epithelverdickungen, Geschwiire 
oder pannusartige Veranderungen auf. 

Distichiasis ist eine seltene MiBbildung, bei der sich auBer den 
normalen noch an Stelle der ::\Ieibomschen Driisen Cilien entwickeln, 
die in einer zweiten Reihe unmittelbar an der hinteren Lidkante stehen 
und auf dem Bulbus scheuern. Die Anomalie ist angeboren, fUhrt aber 
mitunter erst in der Pubertatszeit zu Storungen. 

Behandlung: Mitunter schwindet Entropium spasticum durch 
Aufhoren des Lidkrampfes bei Behandlung der Bindehautentziindung, Re­
position der Lider, Druckverband. Sonst kommt die Snellensche Naht 
in Betracht. Die Nadeln zweier oder dreier doppeltarmierter Nahte werden 
yom Ubergangsteile durch die Haut durchgestochen, gleich wieder ein­
gestochen und unter der Lidhaut an der vorderen Lidkante ausgestochen 
und dort gekniipft. Die Operation gibt keinen dauernden Erfolg, ist also 
nur fUr FaIle spastischen Entropiums mit voriibergehender Ursache 
geeignet. 

Von anderen Operationen gegen das Entropium (besonders das 
senile) sind die wichtigsten 1. die Operation nach Hotz, 2. die Operation 
nach L. ::\Iiiller. 

1. Entropiumoperation nach Hotz: Hautschnitt parallel dem Lid­
rand, etwa der Mitte des Tarsus entsprechend. Exzision eines ::\Iuskel­
streifens, Anlegung mehrerer Nahte durch den unteren Wundrand den 
konvexen Knorpelrand und oberen Wundrand. Dadurch wird die Haut 
an den Knorpelrand fixiert und gewinnt an ihm einen festen Stutzpunkt; 
gleichzeitig wird durch Exzision eines Muskelteiles der Orbicularis ge­
schwacht. 

Bei Narbenentropium wird die gleiche ::\Iethode angewendet, 
deren Wirkung sich noch steigern laBt, wenn man die Faden nach Durch­
fiihrung durch den konvexen Knorpelrand hinter der innersten Wimpern­
reihe im Intermarginalsaum aussticht (Schnabel). 

2. Entropiumoperation nach L. )Iiiller. Gegen Entropium spasticum. 
1m auBeren Liddrittel wird aus Bindehaut und Tarsus ein Dreieck ex­
zidiert, dessen 5 mm lange Grundlinie der untere Tarsusrand bildet, dessen 
Spitze fast am freien Lidrand endet. Zwei tiefe Nahte schlieBen den Binde­
hautknorpeldefekt. 

Trichiasis. Bei ausgedehnter bzw. totaler Trichiasis wird durch 
Einpflanzung eines Lappens aus Lippenschleimhaut eine neue Lidrand­
flache gebildet (Lidrandplastik nach van Millingen). 
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Bei pl'xtieller Trichiasis werden die scheuernden Cilien elektro­
lytisch epiliert. 

Eine mit dem negativen Pol eines konstanten Stromes verbundene 
feine Nadel wird in die Haarwurzel eingefilhrt, der Strom geschlossen und 
langsam auf zwei 11illiampere verstarkt. Das Haar, aus dessen Umgebung 
wei1.llicher Schaum quillt, laLlt sich dann ganz leicht ausziehen und wachst 
in der Regel nicht mehr nacho 'Vegen der Schmerzhaftigkeit ~ ovokain 
Injektion. 

Ektropium ist die Auswiirtsdrehung des Lides. Sie betrifft in den 
leichtesten Graden den unteren Lidrand in der Gegend des Triinenpunktes 
- Eversion des Tninenpunktes - bzw. den ganzen Lidrand, gewohnlich 
den des unteren Lides - Eversion des Lidrandes; in hoheren Graden 
ist die innere Lidfliiche nach auBen umgestiilpt, die Bindehaut liegt mehr 
weniger vollstiindig bloB. Die Folgen des Ektropiums sind Starung 
der Triinenableitung mit nachfoigendem Ekzem der Lidhaut, I:(yper­
trophie und Entziindung der bloBliegenden Bindehaut, die trocken und 
mLCh und nach epidermisahnlich wird, Verliingerung und Erschlaffung 
des gedehnten Lidrandes. Durch alle diese Umstiinde nimmt das Ek­
tropium allmiihlich immer mehr zu. Die wichtigsten Arten sind folgende: 

a) Das Narbenektropium (Ektropium cJQ_atriceum) bei 
Verkiirzung der Lidhaut durchNarben nach Verletzungen, Verbrennungen, 
Geschwiiren, Lupus, Lidgangran; das haufige Ektropium nach Caries 
des Orbitalrandes, das Ektropium bei schwerer Blepharitis ulcerosa. 

b) Das Ektropium spasticum, durch Krampf des Musculus orbi­
cularis. Wird der Lidrand, meist durch entziindlicheSchwellung der 
Bindehaut, z. B. bei Gonorrhoe, ekzemat6sem Schwellungskatarrh, vom 
Augapfel abgedriingt, und kommt starker Lidkrampf hinzu, so kann der 
Tarsus nach vorn umklappen und durch den andauernden Orbicularis­
krampf in dieser Stellung fixiert werden. Dadurch kommt es zu zunehmen­
der Stauung und Schwellung der Lider und der Bindehaut, so daB eine 
spontane Reposition nicht mehr moglich ist. Ektropium spasticum 
findet sich in der Regel nur bei Kindern und jugendlichen Individuen mit 
straffer Lidhaut; es betrifft meist gleichzeitig das Ober- und Unterlid. 

c) Ektropium paralvticum durch Lahmung des Musculus orbi­
cularis bei Facialislahmung, verbunden mit Lagophthalmus; kommt nur 
am Unterlid vor. Durch die Liihmung des Orbicularis wird der Lidrand 
schlaff, und das Unterlid senkt sich der Schwere nach etwas nach abwarts. 
Die oben angefiihrten Momente, Triinentraufeln, Lidekzem mit nach­
folgender Verkiirzung der Lidhaut, Reizung der freiliegenden Bindehaut, 
fiihren zu weiterer Zunahme des Ektropiums. 

Ahnlich sind die Verhaltnisse bei d) Ektropium senile; ebenfalls 
ausschlieBlich am Unterlid. Auch hier besteht Erschlaffung des Lid­
randgewebes durch chronischen Bindehautkatarrh, senile Atrophie des 
Gewebes, chronisches Lidrandekzem. Dadurch kommt es zur Abhebung 
des Tranenpunktes bzw. spater des ganzen Lidrandes vom Augapfel mit 
den geschilderten Folgen, die auch hier zur standigen Zunahme des Ek­
tropiums beitragen. Verschlechternd wirkt dabei, daB in der Regel die 
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Kranken bestandig die Tranen von innen oben nach au13en unten ab­
wischen, wodurch das Lid immer weiter abgezogen wird; daher auch die 
Bezeichnung seniles Wisch-Ektropium. 

Die Folgen des Ektropiums bestehen in der schon erwahnten 
SWrung der Tranenableitung, Lidekzem, in Reizung und Vertrocknung 
der freiliegenden Bindehaut. Bei Ektropium paralyticum, sehr haufig 
auch bei hohem Grad des Narbenektropiums, ist vollkommener Lidschlu13 
vnmoglich und es kann durch die mangelnde Bedeckung der Cornea zu 
Keratitis e lagophthalmo kommen (s. S. 73). 

Die Behandlung richtet sich nach der Ursache. Eine friedliche 
Behandlung kann versucht werden bei beginnendem Ektropium in­
folge Blepharitis ulcerosa durch Behartdlung der letzteren. Ferner bei 
Ektropium senile in den Anfangen durch Behandlung des Bindehaut­
katarrhs, Hautekzems, durch Anweisung, das Lid von unten nach oben 
abzuwischen und nicht umgekehrt, Verband uber Nacht. Bei frischerem 
Ektropium paralyticum Behandlung der Facialislahmung, Uhrglas. 
verband uber Nacht ~~r Verhutung der Austrocknung. Auch Ektropium 
spasticum heilt meist friedlich nach sorgfaltiger Reposition der Lider, 
Druckverband, bei gleichzeitiger energischer Behandlung der zugrunde­
liegenden Bindehautaffektion. 

Sonst ist die Behandlung eine opera ti ve, und zwar bei Ektro· 
pium cicatriceum Blepharoplastik: Nach vollstandiger Exzision 
des Narbengewebes und Reposition des Lides wird die Lidspalte vernaht 
und die resultierende Wundflache durch gestielte Lappen (Fricke) oder 
durch ungestielte gedeckt. 

Wenn bei Ektropium spasticum die friedliche Behandlung nicht 
zum Ziele fiihrt, so ist die Kanthotomie auszufuhren: Das au13ere 
Lidband, die Ansatzstelle der Orbicularisfasern wird in der Verhingerung 
der Lidspalte bis etwa zum Orbitalrand hin durch einen Schnitt gespalten, 
dadurch das Lid entspannt. La13t man die rhombische Wunde offen, so 
verheilt sie nach einiger Zeit von selbst (provisorische Kanthotomie). 
In der Regel genugt diese Operation zur Beseitigung des Ektropium 
spasticum. Will man die Wiedervereinigung der Wundrander verhuten, 
so mu13 die Wunde in querer Richtung durch Nahte vereinigt werden, 
wodurch eine verkurzte Lidspalte dauernd verli1llgert wird (Kanthoplastik 
von Ammon). Bei Ektropium paralyticum wird Blepharorrhaphie 
bzw. Tarsorrhaphie (s. Orbicularislahmung, S. IS) oder auch eine der 
folgenden Operationen (1 oder 2) ausgefuhrt. 

Die eigentlichen Ektropiumoperationen wirken vor allem der 
Erschlaffung und Verlangerung des Lidrandes entgegen. Sie straffen 
und heben gleichzeitig das Lid. 

1. Ektropiumoperation nach Kuhnt. Das Lid wird durch einen 
Intermarginalschnitt in seine zwei Platten zerlegt. Aus der Mitte der 
hinteren Platte (Knorpel + Bindehaut) wird ein dreieckiges StUck mit 
der Basis am Lidrand, der Spitze nach der unteren Dbergangsfalte hin 
exzidiert, der Defekt durch einige dem Lidrand parallel gelegte Nahte 
verschlossen. Bei der Modifikation nach L. Muller wird durch Ver-



Stellungsanomalien der Lider bzw. der Cilien 25 

langerung des intermarginalen Schnittes und schrage Vernahung die 
iibersehiissige Rautfalte, die an der Stelle der Exzision entsteht, aus­
gegliehen. 

2. Operation nach Szymanovsky. Naeh Ausschneiden eines drei­
eekigen Rautstiickes aus der Gegend des auBeren Winkels wird die Lid­
haut dureh Nahte in den Ausschnitt fixiert, dadurch das Lid nach auBen 
gespannt und gehoben. Sehr zweckmaBig ist es, die Operation nach 
Szymanovsky mit dem Aussehnitt nach Kuhnt zu kombinieren, 
wobei dann dieser zum auBeren Winkel hin verlegt wird (Operation nach 
Kuhnt- Szymanovsky). 

3. Die Naht nach Snellen, bei geringen Graden von Ektropium 
senile oder bei hartnackigem Ektropium spastic urn angezeigt: Auf der 
Rohe der ektropionierten Bindehaut werden die beiden Nadeln zweier 
oder dreier doppeltarmierter Faden eingestochen, unter der Raut ca. 2 em 
weit durehgefiihrt und hier auf einem Wattebausch gekniipft. 

An k y lob I e p h a ron ist die Verwachsung der 0 beren mit der unteren 
Lidrandfliiche; sie ist total oder partiell, entweder angeboren oder er­
worben infolge von Geschwiiren an gegeniiberliegenden Stellen des Lid­
randes, Verletzungen oder Verbrennungen. Meist sind dabei auch Ver­
waehsungen zwischen Lid- und Bulbusbindehaut vorhanden - Symble­
pharon (s. S. 61). Da partielles Ankyloblepharon eine Remmung der 
Beweglichkeit der Lider zur Folge hat, so miissen die verwachsenen 
Fliichen durchtrennt werden. Bei totalem Ankyloblepharon besteht 
meist auch ausgedehntes Symblepharon und Vernarbung der Rornhaut. 

Verkiirzung der Lidspalte. Eine Verkiirzung der Lidspalte 
in horizontaler Richtung ohne normwidrige Verwachsung der beiden 
Lider (s. Ankyloblepharon) nennt man Blepharophimosis. Bei hoher­
gradiger Ausbildung beriihrt oder iibersehreitet die abgerundete iiuBere 
Kommissur bei Blick geradeaus den auBeren Rornhautrand. Dabei kann 
durch Zug an der Sehliifenhaut die Lidspalte zu normaler Langenaus­
dehnung gebracht werden, jedoch kehrt nach Aufhoren des Zuges der 
auBere Lidwinkel sofort wieder in seine abnorme Stellung zuriick. Diese 
echte Blepharophimosis findet sich bei alten Leuten; ihre Ursache 
liegt in einer Erschlaffung des iiuBeren Lidbandes bzw. der Fascia tarso­
orbitalis in diesem Bereich. Unter solchen Umstiinden kann der median­
warts wirkende Tonus des Orbicularis den iiuBeren Winkel nach innen 
verschieben. 

Eine zweite Form der echten Blepharophimosis entsteht bei Trachom 
infolge einer durch Schrumpfung des Lidknorpels in horizontaler Richtung 
bewirkten Dehnung des auBeren Lidbandes (Blepharophimosis cica­
tricea). 

Von der wirklichen Verkiirzung der Lidspalte ist die seheinbare zu 
unterscheiden, die dadurch entsteht, daB die temporale Lidhaut kulissen­
artig iiber den vollkommen normalen iiuBeren Winkel vorgezogen wird, 
Epikanthus lateralis. Ursaehe ist die krampfhafte Kontraktion des 
Orbicularis, die dann zu Epikanthus lateralis fiihren kann, wenn das 
auBere Lidband relativ straff, die Lidhaut - senil oder durch Oedem 
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erschlafft - leicht verschieblich ist. Daher bei Kindem mit ekzematoser 
Keratoconjunctivitis unci Blepharospasmus, femer bei alten Lenten, 
besonders nach chronischen Bindehautkatarrhen. Epikanthus lateraIii:l 
stellt ein begunstigendes Moment fUr die Entstehung des spastischen 
Entropiums dar und ist haufig mit diesem vereint (s. S. 21). 

Die echte Blepharophimosis hat nul' kosmetische Bedeutung. Del' 
Epikanthus lateralis bei Kindem verschwindet nach Heilung des Grund· 
leidens. Bei alten Leuten erfordert nur die Kombination mit Entropium 
eine operative Behandlung; sie besteht in del' AusfUhrung einer Entro­
piumoperation (Hotz), die auch den Epikanthus lateralis beseitigt. 

Abnorme Lange del' Lidspalte im Verhaltnis zur BulbusgrbBe 
und dadurch erzeugtes Abstehen des auBeren Lidwinkels yom Bulbus 
findet sich nicht selten angeborene, hat keine praktische Bedeutung. 

Lagophthalmus nennt man die unvollstandige Bedeckung des 
Auges beim LidschluB. Die wichtigsten Ursachen: Narbenekt,ropium, 
Lahmung des Orbicularis, angeborene Insufficienz del' Lider wurden 
oben erwiihnt. Hier ist noch 'anzufuhren del' Lagophthalmus bei Schwer­
kranken odeI' Benommenen durch Aufhoren des reflektorischen Lid­
schlusses, femer del' unvollstiindige SchluB del' Lidspalte durch betracht­
lichen Exophthalmus bei Tumoren, Orbitalblutungen, Basedow. Bei 
allen dies en Formen entstehen durch Eintrocknung del' im Schlaf frei­
liegenden skleralen Bindehaut Reizzustande, Blepharoconjunctivitii:l, 
in schweren Fallen kommt es durch Eintrocknung del' unbedeckten 
Homhaut zu Keratitis e lagophthalmo (s. S. 7:3). 

Die Behandlung richtet sich nach del' Crsache, im ubrigen Ein­
streichen von Salben uber Nacht, Uhrglasverband. Operation eines 
eventuell schuldtragenden Narbenektropinms, sonst Tarsorrhaphie nach 
Elschnigs Verfahren (s. S. 19), das nach Aufhciren del' zngrunde liegenden 
Ursache (z. B. Ruckgang des Exophthalmus bei Basedow) die Wieder­
hen,tellung del' Lidspalte in del' fruheren Ausdehnung gestattet. 

Angeborene Anomalien der Lider 
Das angeborene Lidkolobom ist ein dreieckiger Defekt mit dcr 

Basis am Lidrand, himfig mit anderen angeborenen Anomalien kombiniert. 
Als Ursache werden abnorme Adhiisionen zwischen Amnion und Lidern 
angesehen. 

Del' Epikanthus medialis ist eine Hautfalte, die in del' Fort· 
setzung del' Deckfalte yom Oberlid her den medialen Augenwinkel umzieht. 
In geringem Grade sehr haufig bei kleinen Kindem, verschwindet er meist 
mit dem Hoherwerden des N asenruckens; bei Mongolen ist er bekanntlich 
ein charakteristisches Rassenmerkmal, daher auch l\1ongolenfalte genannt. 
In manchen Fallen findet sich ange borene Ptosis mit yom Un t e rl i d 
ausgehender Epikanthusfalte kombiniert (Epikanthus medialis inversus). 
Bei starkerer Auspragung kann aus kosmetischen Grunden (abel' erst 
nach del' Pubertiit I) Beseitigung del' Anomalie erwunscht sein. Diese 
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erfolgt durch Exzision eines stehend ovalen Rautstiickes auf dem Nasen­
riicken und Naht. 

Verstreichen der Epikanthusfalte und gleichzeitige Rebung des 
Nasenriickens wird durch Implantation von Knochen oder Knorpel 
(z. B. Rippen-) unter die Raut des Nasenriickens erzielt (Elschnig). 

Das angeborene Ankyloblepharon, die Distichiasis und Ptosis sowie 
die abnorme Lange der Lidspalte wurden bereits besprochen. 

Epiblepharon, Entropium der Neugeborenen. Raufig 
ist die Lidhaut beim Neugeborenen durch iiberschiissige Bildung dicht 
an der Lidrandfhiche des Unterlides wulstfbrmig abgehoben. Da­
durch entsteht eine Faltenbildung (Epiblepharon); nicht selten schein­
bares oder wirkliches Entropium durch Rinweggleiten der Lidrandflache 
unter der gewulsteten, noch nicht geniigend fest gegen den Tarsus bzw. 
die Fascia tarsoorbitalis fixierten Lidhaut. In der Regel erfolgt spontane 
Riickbildung. 

Verletzungen der Lider 
a) Stumpfe Verletzungen. Infolge der lockeren Anheftung der 

Lidhaut an ihre Unterlage folgen mitunter betrachtliche Suffusionen 
und oedematase Schwellungen der Lider. Suffusionen entwickeln sich 
entweder sofort nach dem Trauma, wenn die Blutung aus den LidgefaBen 
selbst stammt, oder erst einige Zeit nachher, wenn das Blut durch Senkung 
aus der Nachbarschaft nach vorn kommt (orbitale Blutung, Schadelbasis­
fraktur). Starkere Blutungen breiten sich haufig nach 1 bis 2 Tagen iiber 
den Nasenriicken auf die Lider der anderen, nicht betroffenen Seite aus. 
Auch ohne Trauma kommen Blutungen in den Lidern nach starkerem 
Pressen, Husten, besonders bei Arteriosklerose, bei Pertussis vor. Sie 
finden sich ferner in Form herdfbrmiger Petechien bei hamorrhagischen 
Diathesen, so beim Skorbut, der Barlowschen Krankheit, dem Morbus 
maculosus. 

Das Luftemphysem der Lider: Rochgradige, blasse Schwellung 
der Lider, wobei man bei leichtem Fingerdruck das charakteristische 
Knistern der Luftblasen im Unterhautzellgewebe fiihlt. Das Vorhanden­
sein eines Luftemphysems beweist mit Sicherheit eine Fraktur der kna­
chernen Wand der lufthaltigen Nebenhahlen der Nase oder der Nase 
selbst. Am haufigsten ist die dunne innere Wand der Orbita (Lamina 
papyracea des Siebbeins) frakturiert. Die Luft dringt dabei zunachst 
in die Augenhahle - daher dann meist Vortreibung und Beweglichkeits­
starung des Augapfels - und dann in die Lider, orbito-palpebrales 
Emphysem. Nur sehr selten kommt rein palpebrales Emphysem vor, 
wenn die Frakturstelle vor dem Ansatz der Fascia tarsoorbitalis am 
Orbitalrand, im Bereich des Tninen- oder Nasenbeins gelegen ist; die 
Stellung des Augapfels erleidet in diesem Falle naturlich keine Starung. 

Verlauf gunstig; die Luft resorbiert sich in einigen Tagen. Behand­
lung: Druckverband, Verbot des Schneuzens. 
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b) Von den Kontinuitatstrennungen der Lidhaut klaffen die 
horizontal, dem Faserverlauf des Orbicularis parallel gelegenen sehr wenig 
und heilen mit kaum sichtbarer Narbe, so da13 bei geringer Ausdehnung 
Naht uberflussig ist. Verliiuft die Kontinuitiitstrennung senkrecht auf 
den Orbicularis, so ziehen sich die durchschnittenen Muskelbundel zuruck, 
die Wunde klafft, mu13 exakt vernaht werden und hinterla13t eine deutlich 
sichtbare Narbe. Deswegen gilt auch fUr Operationen an den Lidern die 
Regel, da13 der Rautschnitt stets moglichst parallel dem Faserverlauf des 
Orbicularis anzulegen ist. Bei Verletzungen der Augenlider ist darauf 
zu achten, ob nicht die Triinenrohrchen verletzt sind, in welchem FaIle 
nach Einfuhrung einer dunnen Sonde in das Triinenrbhrchen die Raut 
daruber sorgfliltig vernaht werden mu13; ferner ist zu prufen, ob nicht 
der Levator palpebrae durchtrennt ist; seine Wundrander mussen dann 
aufgesucht und sorgfaltig vereinigt werden. Auch auf Verletzungen des 
Knochens bzw. der Gebilde der Augenhohle mu13 untersucht werden, 
ganz besonders darauf, ob nicht Fremdkorper in die Augenhohle ein­
gedrungen sind. 

Wird der Lidrand durchtrennt, so klafft infolge des Muskelzuges 
die Wunde in Dreieckform, es entsteht ein traumatisches Lidkolo born. 
Die Vereinigung durch Naht mu13 dann im Bereich des Lidrandes eine 
besonders exakte sein und durch Anlegung tiefer, durch Raut und Tarsus 
greifender Nahte gesichert werden. 1st die Verletzung nicht ganz frisch, 
so sind die Lidriinder vor der Naht gut anzufrischen. Nachher werden 
die Lider durch Binoculus auf 48 Stunden ruhiggestellt. 

Schwerste Verletzungen, z. B. Rufschlag-, Schu13verletzungen fuhren 
zu ausgedehnter Zertrummerung des Lides, vielfach auch der Knochen 
der Augenhohle und des Augapfels selbst. Sie sind nach chirurgischen 
Regeln z~ behandeln; meist sind spater plastische Operationen notwendig. 

Cysten der Lider 
1. Milien; seltener Atherome. 
2. Rimfig sind Cysten der l\~oll:schen Schwei13drusen am 

Lidrand in Form durchsichtiger Blasen mit hellem Inhalt. Die Behand­
lung - aus kosmetischen Grunden - besteht in der Exstirpation der 
Cyste; meist genugt auch Einschneiden der vorderen Wand und Veratzen 
des Grundes mit Lapis mitigatus. 

Geschwiilste der Lider 
Angeborene Pigment naevi kommen am Lidrand oder auf der 

Lidhaut vor als glatte Pigmentfleckchen oder mehr warzenartige, behaarte 
Gebilde. Sie konnen unter Umstanden Anla13 zur Entstehung von 
Melanosarkomen (Naevussarkome~) geben. Bei Pigmentierung der 
Lider ist auch an Arsenmelanose, Addisonsche Krankheit zu denken. 

DermoidcystElll sind prall elastische, bewegliche GeschwUlste, 
uber denen die Lidhaut vorgewolbt, aber normal verschieblich ist; sie 
reich en manchmal mit strangartigen Fortsatzen bis zum Periost, mitunter 
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unter Einkerbung des Knochens weit in die Tiefe der Orbita hinein, was 
die nur aus kosmetischen Griinden angezeigte Exstirpation komplizieren 
kann. Zurucklassen von Teilen der Cystenwand fiihrt zu Rezidiven. 

Angiome, entweder als kleine Teleangiektasien (hellrote, in der 
Lidhaut selbst gelegene Flecken) oder als weiche Varicen (Naevus vas­
culosus, flammeus, Feuermal) oder als derbere, kavernose Angiome, die, 
beide unter der Lidhaut gelegen, dunkelblaurot durchschimmern und beim 
Biicken oder Pressen anschwellen. Durch Druck kann man das Blut aus 
den groBen venosen Hohlraumen entleeren, sie fiillen sich aber sofort 
wieder. Die angeborenen Feuermale wachsen sehr haufig spater: weiter 
und konnen schlieBlich das ganze Lid bzw. einen groBen Teil der betref­
fenden Gesichtshalfte einnehmen, sich auch auf die Bindehaut und in 
die Augenhohle fortsetzen. Auffallend haufig findet sich VergroBerung 
des Augapfels der betreffenden Seite durch Drucksteigerung (Hydroph­
thalmus, s. S. 188), wahrscheinlich durch Ausbreitung auf das Augen­
innere. 

Ais Therapie kommt bei kleineren Geschwiilsten Kauterisation mit 
Gliihnadel oder Exstirpation, bei groBeren Elektrolyse oder Behandlung 
mit Kohlensaureschnee in Betracht. 

N eurofibrome sind selten. Das plexiforme oder Ranken­
neurom findet sich meist am Oberlid und seiner Umgebung. In der 
Regel besteht dabei Hydrophthalmus der betreffenden Seite (s. S. 188); 
unter der Lidhaut fiihlt man die gewundenen gewucherten Nervenfasern 
als knotige Strange. Ein hoherer Grad dieser Geschwulstbildung ist die 
halbseitige Gesichtshypertrophie. Hieher gehort auch das Fibroma 
molluscum der Lidhaut, meist zusammen mit zahlreichen Geschwulst­
knoten im Gesicht und an anderen Korperstellen (Neurofibromatose, 
v. Recklinghausensche Krankheit). 

Erworbene Geschwiilste. a) Gutartige Geschwiilste. Mol­
luscum contagiosum, blasse, etwa hirsekorn- bis kleinerbsengroBe 
Knotchen am Lidrand und der weiteren Umgebung lokalisiert; die 
groBeren zeigen meist eine zentrale Delle, aus der sich auf Druck 
etwas weiBlicher Inhalt entleeren laBt. Sie sind erfiillt von sogenannten 
Molluscumkorperchen, mikroskopisch ovalen, stark lichtbrechenden Ge­
bilden, wahrscheinlich Degenerationsprodukten der Epithelzellen. Das 
Molluscum ist iibertragbar, der Erreger nicht bekannt. Bei Lokalisation 
an den Lidern, ganz besonders am Lidrand, entsteht eine heftige, 
trachomahnliche, follikulare Bindehautentziindung oder bei disponierten 
Individuen Phlyktaenen der Bindehaut und Hornhaut, die erst nach 
Entfernung der Mollusca abheilen (s. Bindehaut). 

Therapie: Abtragung mit kleinem scharfen Loffel oder griindliche 
Entleerung durch Druck. 

Ferner sind die an den Lidrandern haufigen Warzen oder Papil­
lome, das Cornu cutaneum, zu nennen. 

Bei alteren Leuten findet man nicht selten g~~liche, nur ganz wenig 
erhabene, langsam wachsende Fleckchen von verschiedener GroBe, meist 
oberhalb und unterhalb des inneren Lidwinkels, haufig an beiden Lidern 
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symmetrisch gelegen: Xanthelasma. Anatomisch zeigen sich im 
Corium Nester von mit Fettkornchen vollgepropften Zellen, den Xan­
thomzellen. 

Xanthelasmen werden aus kosmetischen Griinden exzidiert oder 
mittels Radium oder Kohlensiiureschnee entfernt. 

b) Bosartige Geschwiilste. Das Karzinom an den Lidern -
meist als ~asalzellenkrebs, oberfliichliches Epitheliom oder auf der einen 
Seite abheilendes, auf der anderen fortwachsender Ulcus rodens, seltener 
als posartiger Stachelzellenkrebs - entwickelt sich entweder auf dem 
Boden eines Papilloms oder als kleines, meist am Lidrand sitzendes Knot­
chen, das sich bald in ein seichtes Geschwiir mit unregelmiiBig gewulsteten, 
derb infiltrierten Randern umwandelt. In der Folge wiichst das Karzinom 
sehr langsam der Fliiche nach, kann aber auch in der Tiefe, auf den Bulbus 
und in die Orbita hineinwuchern. Es handelt sich stets um primare 
Tumoren, die keine Metastasen setzen. Der Krebs der Lidhaut ist im 
allgemeinen eine Erkrankung der hbheren Jahre; friiher ist er auBer­
ordentlich selten, mit Ausnahme der auch schon bei Kindern, oft gleich­
zeitig an mehreren Stellen auftretenden Karzinome bei Xeroderma 
pigmentosum. 

Die sicherste Therapie ist Exstirpation im Gesunden, die bei nicht 
ganz kleinen Karzinomen zu groBeren Defekten in der ganzen Liddicke 
fiihrt. Diese mdssen durch plastische Operationen gedeckt werden, die 
man entweder unmittelbar der Exstirpation folgen laBt oder erst aus­
fiihren kann, bis der Defekt durch Granulation sich verkleinert hat 
(Sekundarplastik). Im letzteren Fall muB der Augapfel durch Verniihung 
der Lidspalte einstweilen geschiitzt werden. Die Deckung erfolgt durch 
gestielte oder ungestielte Lappen; als Ersatz fiir den verlorenen ge­
gangenen Lidrand und Lidknorpel werden mit Vorteil Teile vom Ohr­
knorpel transplantiert (Ohrknorpelplastik nach Budinger). 

Auch Rbntgen- bzw. Radiumbehandlung ist wirksam, jedoch Rezi­
dive nicht selten. 

c) Das Sarkom, in der Regel als Rundzellensarkom oder als -
oft aus J:>ignientnaevis entstandenes - Melanosarkom von auBerordent­
licher Bbsartigkeit. 

Die Tranenorgane 
Anatomie und Physiologie. Wir unterscheiden tranenab­

sondernde und triinenableitende Organe. (Abb. 2.) 
Triinenabsondernde Organe sind die Triinendriisen, Glan­

dulae lacrymales. Die eine, die o.~bitale Triinendriise, liegt hinter 
dem oberen lateralen Orbitalrand in der Fossa lacrymalis des Stirnbeins 
und mundet im lateralen Teile der oberen "Obergangsfalte mit mehreren 
Ausfiihrungsgilllgen. In deren Nachbarschaft liegen im sUbconjunctivalen 
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Gewebe der Ubergangsfalte noch mehrere Drusenlappchen, die palpe­
brale Tranendruse, die nach UmstUlpen des Oberlides und bei stark 
abwartsgerichtetem Blick als 
hockeriger lichter Wulst sich 
vordrangt. Dazu kommen noch 
zahlreiche, mikrosk()pisch kleine, 
akzessorische Tranendrusen, 
die Krauseschen Drusen in der .. 11 

oberen und unteren "Obergangs­
falte. Die Tranendruse wird inner­
viert vom Nervus lacrymalis aus 
dem ersten Aste des Trigeminus; 
die Sekretionsfasern entstammen 
aber nicht dem Trigeminus, 
sondern gehen wahrscheinlich 
aus dem Kern des Glosso·Pharyn-
geus hervor, schlie13en sich dann Abb. 2. Tranenapparat (Nach 

12 

Schwalbe) 
den Facialiswurzeln an, verlassen 1 Obere Tranendruse. 2 Deren Ausfubrnngsgange. 
den Facialis am Ganglion geniculi 3 L appcben dcr unteren Tranendruse . 4 Lid· 

spalte. 5 Oberes Lid. (j und 7 Tranenpunkte. 
und gelangen durch den N. pe- 8 und 9 Trnnenrohrchen. 10 Vereinigung tier· 
trosus superficialis maj. und das selben. 11 Tranensack. 12 Tranennaoengang 

Ganglion sphenopalatinum zum N lacrymalis. Dieses Verhalten erklart 
es, warum bei den d urch Lasion 0 b e r h a I b des Ganglion geniculi 
bedingten F::wialislahmungen die Tranensekretion versiegt, wahrend sie 
sonst ungestort ist. 

Die Tranendruse wird zur Sekretion angeregt 1. durch psychische 
Einflusse, "Weinen", von einem unbekannten Zentrum, das bei Neu­
geborenen noch nicht in Funktion ist, oder 2. reflektorisoh vom Trige­
minus aus durch Reize aller Art, die das Auge und seine Umgebung 
sowie aU0h die Nasenschleimhaut treffen. 

Histologisch besteht die Tranendruse aus Lappchen tubulOser 
Drusen; das dazwischen liegende Bindegewebe enthiilt adenoides Gewebe, 
das mit dem Alter zunimmt. 

Die Tranenflussigkeit enthalt nicht ganz 10f0 Kochsalz, Spuren von 
Eiwei13 und anderen Salzen; sic hat die Aufgabe, den Augapfel feucht zu 
hiilten und Verunreinigungen (auch bakterieller Art) aus dem Bindehautsack 
fortzuspulen. Fur Bakterien ist sie ein schlechter N ahrbodell, jedoch fehlen 
baktericide Eigenschaften. 

Die tranenabl e itenden Organe beginnen mit den Tritnen­
rohrchen, deren Qffnung die Tranenpunkte des oberen und des unteren 
Lides darstellen. Sie sind umgeben von dem Orbicularis zugehorigen 
Muskelbundeln, die eine Art Sphinkter darstellen. Die Tranenpunkte 
tauchen in den Tranensee , eine nasenwarts gerichtete Ausbuchtung, die 
vom medialen Augenwinkel gebildet wird. Die Tranenrohrchen verlaufen 
zuniwhst etwa 1 mm nach unten bzw. oben senkrecht zum Lidrand, 
biegen dann im rechten Winkel urn und vereinigen sich, nasalwarts immer 
mehr konvergierend, im T ran e n s c hI a u c h. 
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Dessen Anfangsteil, Tranensack, Saccus lacrymalis genannt, liegt 
in der Fossa lacrymalis des Tninenbeins, hinter dem mit seiner vorderen 
Wand verwachsenen vorderen Schenkel des inneren Lidbandes, das er 
mit seiner Kuppe iiberragt. 1m weiteren Verlauf zieht der Tranenschlauch, 
in diesem Abschnitt auch als Trimennasengang (Ductus naso-Iacrymalis) 
bezeichnet, nach unten, etwas lateral und riickwarts und miindet unterhalb 
der unteren Muschel in die Nasenhbhle. An der Miindung findet sich 
mitunter eine Schleimhautfalte, die in das Lumen vorragt, die sogenannte 
H asnersche Klappe, als Rest der Hasnerschen Bulla (s. S. 36). 

Tranenableitung. Der ::YIechanismus der physiologischen Tranen­
ableitung wird hauptsachlich durch den Lidschlag in Tatigkeit gesetzt. 
Bei offener Lidspalte bilden die Tranenrohrchen einen offen stehenden 
Spalt, in den durch Kapillarattraktion die Tranen hineingesogen werden. 
Beim Lidschlag wird durch die Kontraktion des Hornerschen Muskels 
dieser Spalt komprimiert und der Inhalt zum Tranensack getrieben. 
Gleichzeitig wird durch den Orbicularis das innere Lidband nach vorn 
und au Ben gezogen, dadurch der mit dem letzteren vorn verwachsene, 
hinten an den Periost fixierte Tranensack erweitert. Nach Aufhoren der 
Orbiculariskontraktion sinkt der Tranensack wieder zusammen; dadurch 
wird die Tranenfhissigkeit in den Tranennasengang weiterbefordert. 

Erkrankungen der tranenabsondernden Organe 
Die akuten Entziindungen del' Tranendriise, Dacryoadenitis, die 

sich durch Lokalisierung del' Schwellung und Druckschmerzhaftigkeit im 
oberen auBeren Teildes Lides und durch die charakteristische "Paragraphen­
form" des oberen Lidrandes verraten. entstehen auf metastatischem 
Wege nach Infektionskrankheiten, besonders Masern, Scharlach, am 
~aufigsten bei Parotitis epidemic a (Mumps), dann meist auch mit Schwel­
lung del' Nebenhoden. Es kommt entweder zur Abszedierung mit Durch­
bruch nach auBen odeI' zu langsamem Riickgang. 

Chronische Entziindungen mit langsam zunehmender schmerz­
loser Schwellung entstehen auf tuberkuloser oder t~rtiar luetischer Grund­
lage. Wahrscheinlich gleichfalls urn Tuberkulose, ohne Tendenz zur 
Verkasung, handelt es sich bei del' symmetrischen Schwellung der Tranen­
driisen und Speicheldriisen, die als Mikuliczsche Krankheit bezeichnet 
wird. Chronische Schwellung der Tranfmdriise, oft auch der Speichel­
driise, findet sich ferner bei Leukamie oder Pseudoleukamie (Blut­
untersuch ung !) 

Sehr selten sind Cysten bild ungen innerhalb der Tranendriisen oder 
ihrer Ausfiihrungsgange durch Verlagerung der letzteren - Dakryops. 

Die Tumoren der Tranendriise sind meist Mischgeschwiilste. 
Therapie: Bei akuten Entziindungen warme Umschlage, bei Absze­

dierung Inzision von der Bindehautseite her. Bei chronischen Erkran­
kungen richtet sich die Behandlung nach der Ursache. Bei Mikuliczscher 
Erkrankung, Leukamie und Pseudoleukamie ist Rontgenbestrahlung 
und Arsentherapie sehr wirksam. 
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Bei Dakryops, Tumoren, Tuberkulose wird die ganze Tranendruse 
durch einen Schnitt parallel dem oberen Orbitalrand entfernt; nur bei 
groBen Tumoren ist temporare Resektion der auBeren Orbitalwand 
(Operation nach Kronlein) notig. Auch bei unheilbarem VerschluB der 
tranenableitenden Wege kann zur Verminderung des Tranens die Tranen­
druse entfernt werden; in diesem Falle genugt oft Exstirpation bloB der 
palpebralen Druse, da dann die AusfUhrungsgange der orbitalen Druse 
vernarben und diese selbst atrophiert. Die Exstirpation der palpebralen 
Druse erfolgt von der Bindehautseite; hach Inzision der Bindehaut wird 
die Tranendruse mit Schere und Pinzette ausgeschalt. Schadigung des 
Augapfels durch Exstirpation der Tranendruse ist nicht zu befUrchten, 
da die Drusen der Bindehaut zur genugenden Befeuchtung des Augapfels 
hinreichen. 

Die Erkrankungen der tranenableitenden Organe 
Ihr gemeinsames hii,ufigstes Sy:r;nptom ist Tranentraufeln (Epi­

phora). -Selbstverstandlich ist aber Tranentraufeln nicht schon ein 
Beweis einer Storung in den tranenableitenden Wegen, vielmehr 
kann auch ein Plus von Tranenabsonderung, bedingt durch die 
schon erwahnten reflektorischen Reize im Bereiche des Augapfels, seiner 
Umgebung, der Nase und der Nebenhohlen Tranentraufeln herbeifuhren. 
Es kann also z. B. ein Bindehautkatarrh die Ursache einer Epiphora sein, 
anderseits ist zu berucksichtigen, daB langer bestehendes Tranentraufeln 
auch sekundar zu Bindehautkatarrh, besonders mit Lidekzem und 
Blepharitis fUhren kann. Besonders die einseitig auftretenden Erkran­
kungen dieser Art legen den Verdacht auf eine zugrunde liegende Starung 
der Tranenabfuhr nahe. 

Um zu entscheiden, ob eine Starung der Tranenabfuhr vorliegt, muB 
die.Funktion ihres Apparates gepruft werden. Dies geschieht durch 

a) Eintraufelung 2 %iger Fluoresceinlosung in den Bindehautsack. 
Ein in den unteren Nasengang eingefUhrter Wattetampon zeigt bei 
durchgangigen Tranenwegen in 1 bis 2 Minuten Grunfarbung; bei 
kranken viel spater oder gar nicht; 

b) Durchspritzen der Tranenwege. Die feine stumpfe KanUle einer 
Pravazschen Spritze wird in das Tranenrohrchen eingefUhrt, einige Milli­
meter weit vorgeschoben und nun physiologische Kochsalzlosung unter 
Vermeidung hoheren DruckeR in die Tranenwege eingespritzt; der Patient 
halt dabei den Kopf etwas vornuber geneigt. Bei durchgangigen Tranen­
wegen lauft die Flussigkeit in den Rachen oder tropft aus der Nase ab, 
bei undurchgangigen kehrt sie aus dem oberen Tranenrohrchen oder auch 
neben der KanUle wieder zuruck; 

c) Sondieren. Der Sitz der Verengerung laBt sich durch Sondierung 
der Tranenwege feststellen. Technik s. u. 

d) Auch die Rontgenphotographie nach Fullung der Tranenwege 
mit einer schattengebenden Substanz (z. B. Thorium oxyd. + Paraff. 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 3 



34 Die Tranenorgane 

lig uid. oder Lipoidin) vom Tranenrbhrchen aus ist diagnostisch brauchbar. 
Abb. 3, Abb. 4. 

Abb. 3. Norm ale Tranen· 
ableitungswege. (Rolltgenbild 

nach Y. Szily) 

Der Sitz der Stbrung 
kann gelegen sein: 

1. in den Tranenpunkten. 
Selten ist kongenitale Atresie, 
narbiger Verschlu13 nach Ver­
letzungen. Haufiger tauchen 
die Tranenpunkte infolge un­
richtiger Stellung des Lidrandes 
nicht in den Tranensee ein; 
Eversion der Tranenpunkte (s. 
S. 23). Facialislahmung fiihrt 
besonders durch den aufgehobe­
nen Lidschlag zu Storungen der 
Tranenableitung; 

2. in den Tranenrohrchen. 
Rier kommen vor: Verenge­
rungen, Verschlu13 durch Ent­
ziindungen, Abszesse, Verletzun­
gen (Vergleiche hiezu Naht des 
Tranenrohrchens, S. 28); 

Blennorrhoe des Tranenrbhrchens. Durch Druck auf die geschwol­
lene Gegend der Tranenrohrchen entleert sich aus den Tranenpunkten 
Eitel". Die seltene Triinenrohrchenblennorrhoe entsteht entweder sekundi1T 
im Anschlusse an eine Tranensackblennorrhoe oder durch Ubergreifen 
einer Erkrankung der Bindehaut (besonders Trachom) auf die Tranen­
rohrchen. 

The rap i e: Ausspritzen mit desinfizierenden Losungen, haufiges 
Ausdriicken, nur wenn das nicht zum Ziele fiihrt, Schlitzung des Tranen­
rohrchens (s. u.). 

Bei Pilzkonkrementbildung (Streptotrichie) findet sich eine 
graugelbliche, brockelige Masse in den Tninenrohrchen, durch die sie 
geschwellt, aufgetrieben erscheinen. 

Mikroskopisch handelt es sich um Pilzrasen verschiedener Strepto­
thrixarten. 

Therapie: Wiederholtes Ausdriicken der Konkremente durch Druck 
auf das Tranenrbhrchen, Spiilungen; mitunter wird Schlitzung des 
Tranenrohrchens notig. 

3. im Tranensack und Triinennasengang - Dakryostenose. 
Tranentraufeln, besonders in kalter Luft oder im Winde, vielfach einseitig 
oder auf der einen Seite starker; bei einseitiger Stenose haufig einseitige 
Blepharitis, einseitige Conjunctivitis, Lidekzem. Die Verengerung sitzt meist 
am Eingang in den Tranennasengang oder in der Nahe seiner nasalen 
Offnung. Ihre beiweitem haufigste Ursache ist eine Erkrankung der 
Nase, und zwar akute Entziindung der Schleimhaut des Tranennasen­
ganges durch die verschiedenen Formen des Schnupfens, chronische 
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Entziindungsprozesse, Geschwiirsbildungen (Lupus, Tuberkulose, Lues), 
Rhinitis atrophicans, Septumdeviationen mit Veranderung der unteren 
Muschel, Polypen a,n der unte­
ren Miindung des Tranennasen­
ganges, seltener andere Ge­
schwiilste. 

Neben den Erkrankungen 
der Nase sind Nebenhohlen­
erkrankungen, besonders der 
Kieferhohle, der vorderen Sieb­
beinzellen, auslOsende Momente 
fiir Tranensackleiden. 

Dakryocystitis chro­
nica. Auf Grund einer Dakryo­
stenose oder durch direktes 
"Qbergreifen einer Entziindung 
der Nasenschleimhaut auf den 
Tranensack entwickelt sich unter 
Vermehrung der in der stag­
nierenden Fliissigkeit vorhan,­
~enen ~eime eine Entziindung 
der Schleimhaut des Tranen­

Abb. 4. D akryocystitis mit Ver­
eng erung des Ductus nasolac­
rymalis (Rontgenbildnach v. Szily) 

sackes: Druck auf die Tranensackgegend entleert aus den Tranen­
punkten schleimig eitrige Fliissigkeit ("Blennorrhoea" sacci lacrymalis); 
haufig sieht man auch in dieser Gegend eine leichte VorwOlbung der Haut, 
die sich nach oben am inneren Lidband abgrenzt. Dabei besteht - bei 
einseitiger Erkrankung einseitig - Tranentraufeln, chronischer Binde­
hautkatarrh mit ziemlich starker Absonderung, haufig Lidekzem, Ble­
pharitis. Nach langem Bestand der Entziindung wird die Schleimhaut 
des Tranensackes atrophisch, das Sekret dickschleimig. Der Sack 
erfahrt eine immer groBer werdende Ausdehnung, Ektasia sacci lacry­
malis, bis er schlieBlich eine groBe fluktuierende Geschwulst bilden kann, 
aus der sich auf Druck aus den Tranenpunkten wasserige Fhissigkeit 
entleert. (Hydrops sac ci lacrymalis.) Die Beschwerden der chro­
nischen Dakryocystitis sind Tranentraufeln, vermehrte Sekretion aus dem 
Bindehautsack mit ihren Folgen. Eine exakte Behandlung der Erkrankung 
ist unbedingt notig wegen der groBen Gefahr, die dem Augapfel von 
den im Bindehautsack und Tranensack angehauften pathogenen Keimen, 
in der Regel Pneumokokken, droht; durch Infektion einer Verletzung der 
Hornhautoberflache kann sich das gefahrliche Pneumokokkengeschwiir 
cler Hornhaut, das Ulcus serpel!-s , entwickeln; bulbuseroffnenden Wunden, 
Operationen folgt bei bestehender Dakryocystitis so gut wie regelmaBig 
Vereiterung des Augapfels (panophthalmitis) durch Pneumokokken­
infektion. 

Gelangen die Mikroorganismen aus dem Tranensack durch Ulze­
rationen der Schleimhaut oder auch direkt von einer Entziindung der 
Nasen- oder Siebbeinzellenschleimhaut in das submukose Gewebe, so 

3* 
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entsteht die Tranensack{.lhlegmone - Dakryocystitis acuta phleg­
monos a - mit hochgradiger Schwellung und Rotung in der Tranensack­
gegend, starker Druckschmerzhaftigkeit. In der Regel kommt es zum 
Durchbruch durch die Haut, stets unterhalb des inneren Lidbandes, 
mit Zuriickbleiben einer manchmal auBerordentlich feinen Fistel ("Haar­
fistel"), die mit dem Tranensack in Verbindung steht. 

Differentialdiagnostisch bei Tranensackphlegmone subkutaner 
AbszeB bzw. Furunkel; Unterscheidung durch Durchspiilung der Tranen­
wege. Beim Empyem der Siebbeinzellen liegt die Schwellung bzw. Durch­
bruchsstelle ii ber dem inneren Lidband, bei Phlegmonen des Tranen­
sackes unterhalb desselben. 

Besondere Formen der Dakryocystitis. 1. Tranensackent­
ziindung bei Neugeborenen entsteht durch Nichteroffnung des embry­
nalen Epitheliiberzuges (v. Hasners "Bulla") der nasalen Miindung des 
Tranennasenganges. Of teres energisches Ausdriicken des Tranensackes 
fiihrt meist zur Heilung, sonst geniigt einmalige Sondierung. 

2. Tuberkulose des Tranensackes. Eine tuberkulose Nasenerkrankung 
kann zu Dakryostenose und unspezifischer Dakryocystitis fUhren, ander­
seits kann durch Ubergreifen eines spezifischen Prozesses von der Binde­
haut oder der Nase besonders bei Lupus auch echte Tuberkulose des 
Tranensackes entstehen. In diesem FaIle erscheint der Sack vergroBert, 
seine Wande verdickt, das Lumen mit miBfarbigen Granulationen erfiillt, 
das Sekret meist im Verhaltnis zur GroBe des Sackes sparlich. Haufig 
besteht Mitbeteiligung der angrenzenden Knochen. Die Durchspiilbarkeit 
pflegt trotz betrachtlicher VergroBerung des Sackes auffallenderweise 
lange Zeit erhalten zu sein; ein mitunter diagnostisch verwertbares Ver­
halten. 

3. Die Lues fiihrt hauptsachlich durch narbige Schrumpfung der 
Schleimhaut und durch Zerstorung des Knochengeriistes der Nase zu 
Dakryostenose bzw. unspezifischer Dakryocystitis. Tranensack­
erkrankungen bei Kindern legen stets den Verdacht auf zugrunde­
liegende tuberkulose oder kongenital luetische Prozesse nahe. 

4. Auch eine trachomatose Erkrankung des Tranensackes und der 
Tranenrohrchen (s. Tranenrohrchenblennorrhoe) kommt vor. 

Behandlung der Erkrankungen der tranenableitenden Wege. In 
jedem FaIle miissen bei der Feststellung von Storungen der Tranen­
ableitung Nase und Nebenhohlen untersucht, Erkrankungen dieser Teile 
behandelt werden. 

Fiir die FaIle mit Eversion des Lidrandes war friiher die Schlitzung 
des Tranenriihrchens das ubliche Verfahren. Man ist davon jetzt abgekommen, 
weil die Schlitzung eine Verstummelung bedeutet, die Tatigkeit des Tranen· 
riihrchen und Tranenpunkte umgebenden Muskelapparates dauernd schadigt; 
Schlitzung ist nur in denjenigen Fallen von Erkrankungen der Tranen· 
riihrchen angezeigt, wo konservative Behandlung durch Ausdrucken oder 
Aussplilen nicht zum Ziele fiihrt, so bei partieller Vernarbung, mitunter 
auch bei Streptotrichie und Blennorrhoe des Tranenriihrchens. 
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.Ausfiihrung der Schlitzung des Tranenrohrchens: Einfiihrung eines 
geknopften (Web e r schen) Messerchens in das Tranenrohrchen, die 
Schneide nach hinten gerichtet. Das Messer wird etwas vorgeschoben und 
dann rasch aufgestellt. 

Die Behandlung der Dakryostenose erfolgt durch Sondierung 
des Tranennasenganges. Die Tranenpunkte werden zunachst mit 
einer feinen konischen Sonde erweitert, einige Tropfen einer Kokain­
Adrenalinlosung eingespritzt. Die sogenannte Bowmansche Sonde wird 
senkrecht in den Tranenpunkt eingefiihrt, wobei das Lid etwas nach auEen 
unten gezogen wird und der Patient nach oben blickt; die Sonde wird 
nun nach aullen umgelegt und entsprechend der Verlaufsrichtung des 
Tranenrohrchens sanft in den Tranensack vorgeschoben, bis man den 
Widerstand seiner nasalen Wand fiihlt. Dann wird die Sonde aufgerichtet 
("gestiirzt"), bis ihre Spitze gegen die Furche zwischen Nasenfliigel und 
Wange gerichtet ist. In dieser Richtung und gleichzeitig etwas nach 
hinten wird sie zart und langsam vorgeschoben, bis das in der Mitte der 
Sonde befindliche Metallblatt in der Hohe der Augenbraue sich befindet. 
Liegt die Sonde richtig im Tranennasenkanal, so bleibt sie, losgelassen, 
stehen; wenn dies nicht der Fall ist, fallt sie um. Kommt man beim 
Sondieren auf ein Hindernis, so mull es ohne Gewaltanwendung durch 
sanften Druck iiberwunden werden. Gelingt es, die verengte Stelle zu 
passieren, so mull man sie in den nachsten Tagen mit immer starkeren 
Sonden (Starke 1 bis 4) erweitern und dann in grolleren Zwischenraumen 
immer wieder sondieren, um Wiederverschlull zu verhindern. Nach dem 
Sondieren bleibt die Sonde einige Minuten lang liegen, dann wird mit 
indifferenter Fliissigkeit durchgespritzt, um zu priifen, ob der Gang 
offen ist. 1st der Widerstand nicht zu iiberwinden oder ist nach mehr­
maliger richtig durchgefiihrter Sondierung Durchspritzung unter geringem 
Druck unmoglich, so ist weitere Sondenbehandlung nutzlos. Man wird 
dann entweder das Tranen bestehen lassen miissen, bzw. es durch Exstir­
pation der palpebralen Tranendriise zu vermindern suchen oder eine 
der unten angefiihrten Operationen empfehlen, die die Wiederherstellung 
der Tranenableitung ermoglichen. 

Die Behandlung der Dakryocystitis kann operativ oder kon­
servativ sein. Unbedingt angezeigt ist Opera.tion, wenn eine Sonden­
behandlung aussichtlos ist (bei Atonie, Hydrops des Tranensackes, 
ferner bei vollkommener bindegewebiger oder knocherner Obliteration 
des Tranennasenganges), dann bei Trachom, Tuberkulose, Lupu.s des 
Tranensackes. Unbedingt ist ferner zu operieren bei Bestehen eines 
Hornhautgeschwiires, vor Operationen am Bulbus o~er plasti­
schen Operationen der Umgebung, ferner wenn a uEere V er hal tnisse 
bestehen, die eine lange Sondenbehandlung unmoglich machen, bei 
Arbeitern, die im Beruf haufigen Hornhautverletzungen ausgesetzt sind. 

Die Operationen, die hier in Betracht kommen, sind: 

1. Die Exstirpation des Sackes, die die Eiterung beseitigt, aber 
die Tranenabfuhr in die Nase dauernd vernichtet. 
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Ausfuhrung der Exstirpation. Lokalanasthesie mit N ovokain-Adrenalin. 
Bogenfiirmiger Schnitt etwas medial yom inneren Lidwinkel, knapp am 
inneren Lidband beginnend und ca. P/2 cm nach auBen unten gefuhrt. 
Man dringt dann auf die Crista lacrymalis vor, und in die Fossa lacrymalis, 
wo die nasale Wand des Tranensackes stumpf abgelost, die temp orale 
Wand scharf losprapariert wird; dann werden die Tranenriihrchen dur('h­
trennt und der Sack miiglichst tief im Tranennasenkanal abgeschnitten, der 
letztere mit scharfem Liiffel ausgekratzt. Xaht der "\Vunde_ Druckverband_ 

Die neueren Operationsmethoden haben zum Ziele, die Eiterung 
zu beheben, dabei aber die Tranena bfuhr zu ermoglichen. 

Dakryocystorhinostomie nach Toti. Durch einen etwas 
griiBeren Hautschnitt wird der Tri:mensack freigelegt und dann reseziert, 
so daB nur ein Stuck der medialen Wand mit der Einmundung der 
Tranenriihrchen erhalten bleibt. Darauf wird im Tranenbein und dem auf­
steigenden Ast des Oberkieferfortsatzes mit einem Knochentrepan eine 
Offnung angelegt, entsprechend dieser Offnung die Schleimhaut der N ase 
entfernt_ Naht der Wunde. Nach der Operation mundet der erhaltene 
Sackrest mit den Tri:menriihrchen direkt in die freie N asenhohle. 

Bei guterTechnik behebt die Operation nach Toti fast mitder gleichen 
Sicherheit die Eiterung wie die Tranensackexstirpation und ermiiglicht 
in den meisten Fallen eine gute Tranenableitung, vorausgesetzt, daB 
die Tranenrohrchen intakt sind. Geschlitzte oder verschlossene 
Tranenrohrchen stellen somit eine K 0 n t r a i n d i kat ion dar. 

Die Funktion der Tranenrohrchen priift man durch mehrmalige 
Eintraufelung 5 %iger Kollargollosung in den Bindehautsack und nach­
heriges Wiederausspiilen. Bei normaler Funktion der Rbhrchen tritt 
aus ihnen auf Druck auf die Tranensackgegend die schwarze Fliissigkeit. 

Die Dakryorhinostomie kann auch von der Nase aus vorgenommen 
werden (Operation nach Polyak- West). 

1st keine der oben angefiihrten absoluten 1ndikationen zur Operation 
vorhanden, so kann eine konservative Behandlung der Dakryocystitis 
versucht werden, indem man zunachst dem Pat. den Tranensack mehr­
mals am Tage griindlich ausdriicken laBt und durch wiederholtes Durch­
spritz en des Sackes mit verdiinnter Jodtinktur oder auch 1/4% Zink­
sulfatliisung, Preglscher oder Oxycyanatlosung die Eiterung beseitigt. 
Dann wird mit der methodischen Sondierung begonnen. Dauererfolge 
mit dieser Behandlung sind allerdings nicht immer zu erreichen. 

Bei Tranensackphlegmonen Dunstverband (Watte mit Liquor 
Burow 10: 100, dariiber Billrothbatist), feuchtwarme Umschlage. Bei 
Fluktuation 1nzision der vorderen Tranensackwand und Tamponade 
mit Gaze, bis die Sekretion aufgehort hat; spater kann man dann den 
Tranensack exstirpieren oder die Dakryocystorhinostomie ausfiihren, auch 
Sondenbehandlung versuchen. Bei Fisteln ebenfalls Operation nach 
Toti oder Exstirpation; die Fistelrander werden dabei angefrischt und 
die Wunde vernaht. Manchmal schlieBt sich auch durch konservative 
Behandlung nach Beseitigung der Stenose die Fistel von selbst oder nach 
Anfrisch ung ihrer Rander. Eine V ernah ung der Fistel ohne gleichzei tige 
Beseitigung des zugrunde liegenden Tranensackleidens ist zwecklos. 



Die Bindehaut 39 

Die Bindehaut 
Anatomie. Die Bindehaut stellt einen Sack dar (Bindehautsack), 

dessen vordere Offnung durch die Lidspalte gebildet wird. Seine Teile 
sind: die die Innenflache der Lider uberziehende, dem Tarsus fest und 
unverschieblich anhaftende Lid bindeha u t (Conjunctiva tarsi). Diese 
schlagt sich nach ruckwarts zum Augapfel hinuber und bildet entsprechend 
dem Ubergang eine Reihe horizontaler lockerer Falten, die dem Augapfel 
und den Lidern freie Beweglichkeit sichern; Ubergangsteile CUbergangs­
falte, Fornix conjunctivae bzw. Conjunctiva fornicis). Die Bindehaut 
des Tarsus und der Ubergangsfalte zeigt mehrschichtiges Zylinderepithel 
mit zahlreichen Becherzellen (schleimig umgewandelte Zellen der obersten 
Epithelschichten); unter dem Epithel im Bereiche der Ubergangsfalte 
liegt eine adenoide Schichte mit lymphoiden Zellen. Die Submucosa 
besteht aus Bindegewebe mit zahlreichen elastischen Fasern. Die Tarsal­
bindehaut zeigt am Oberlid besonders im Bereich des konvexen Knorpel­
randes kleine Papillen, die dadurch entstehen, daB GefaBchen mit um­
gebendem Stroma etwas emporragen, wiihrend Epithel zwischen ihnen 
sich rinnenfOrmig einsenkt. Diese Papillen treten bei Reizzustanden 
aller Art deutlich hervor und verleihen der Bindehaut dieser Gegend 
ein fein:samtartiges, mitunter auch grober-hockriges Aussehen (Papillar­
hypertrophie). Den Grund des Sackes bildet die den vorderen Teil des 
Augapfels locker und verschieblich uberkleidende Augapfelbindehaut 
(Conjunctiva bulbi), die am Hornhautrand mit der Unterlage fest ver­
wachsen endigt; sie hat mehrschichtiges PfIasterepitheI. Die Augapfel­
biridehaut bildet im inneren Augenwinkel eine Duplikatur, die halbmond­
formige Falte (Plica semilunaris), einen Rest der Nickhaut (Palpebra 
tertia) der Tiere; nasal von dieser liegt eine kleine warzenfOrmige Er­
habenheit von Hautstruktur mit Talg- und SchweiBdrusen und feinen 
Lanugoharchen - Karunkel, Caruncula lacrymalis. Am Ubergang 
zwischen Fornix und Augapfelbindehaut verlauft als Fortsetzung der 
Plica semilunaris rings um den Augapfel eine auch bei LidschluB nicht 
verstreichende Falte, die Zir kularfalte. 

Von den Drusen der Bindehaut wurden die wichtigsten, die in 
der oberen Ubergangsfalte liegenden Kra useschen Drusen lakzesso­
rische Tranendrusen) bereits erwahnt. Die Arterien der Bindehaut 
kommen am Oberlid aus dem Arcus tarseus und treten etwas hinter dem 
Lidrand durch den Tarsus nach innen, ferner aus dem zweiten Arcus 
tarseus oberhalb des Tarsus. Die aus diesen beiden GefaBbogen kommen­
den GefaBchen begegnen einander etwa entsprechend der mittleren Zone 
des Tarsus (falschlich als Subtarsal"furche" [Sulcus subtarsalis] 
bezeichnet). Das Unterlid hat nur einen unterhalb des Tarsus gelegenen 
Arcus tarseus. Von diesen GefaBen werden auch Ubergangsfalten und 
Augapfelbindehaut versorgt. 

Unter der Augapfelbindehaut, blaulich durchschimmernd, verlaufen 
die episkleralen (ciliaren) GefaBe, vorwiegend Arterien, gegen die Horn­
haut hin, um sich nahe ihrem Rande in die Sklera einzusenken. V orher 
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geben sie feine Astchen ab, die mit den feinen oberflachlichen Binde­
hautgefaBen dieser Gegend ein System praecapillarer Schlingen um 
die Hornhaut bilden - das Randschlingennetz am Limbus. 
Die sensiblen Nerven der Bindehaut kommen vom ersten Ast 
des Trigeminus. 

Untersuchung der Bindehaut. Die untere Bindehaut wird 
durch Abziehen des Unterlides sichtbar gemacht, wobei der Untersuchte 
nach oben sieht, die untere "Obergangsfalte durch gleichzeitigen Druck 
mittels des Oberlides auf den Bulbus. 

Umstiilpung des Oberlides. Man laBt den Untersuchten nach unten 
bliGken, faBt mit Daumen und Zeigefinger der rechten Hand den Limand 
unter Benutzung der Cillen in seiner Mitte und zieht das Lid nach unten 
upd etwas vom Augapfel abo Gleichzeitig wird ein Finger der anderen 
Hand oder ein Glasstab auf die Haut des Oberlides oberhalb des oberen 
Tarsusrandes gelegt und damit dieser nach abwarts und etwas nach riick­
warts gedriickt. Um diesen Stiitzpunkt wird das Lid umgeschlagen. Um 
auBer der auf diese Weise sichtbaren Conjunctiva tarsi auch die obere 
Ubergangsfalte iiberblicken zu konnen, wird das Lid bei stark abwarts 
gesenktem Blick des Kranken ektropioniert gehalten und mit der anderen 
Hand Unterlid und Augapfel etwas gegen die Orbita zuriickgedrangt. 
Der innere obere Teil der "Obergangsfaite, eine fiir die Trachomdiagnose 
besonders wichtige Gegend, wird am leichtesten so freigelegt, daB das 
umgestiilpte Lid kraftig gegen den inneren Orbitalrand zuruckgedrangt 
und der Bulbus mit dem Unterlid in die Orbita zuruckgedruckt wird, 
wobei der Kranke stark nach auBen unten sehen muB. 

Die Entziindungen der Bindehaut 
Die Zeichen der Bindehautentziindung sind Rotung, SchweHung 

und Sekretion. 
1. Starkere Rotung (Injektion) der Bindehaut findet sich nicht 

nur bei Entziindungen der Bindehaut selbst, sondern auch bei solchen 
der Nachbarschaft, insbesondere des Augapfels. Fur die Entscheidung, 
ob die Injektion der GefaBe der Augapfelbindehaut durch Entziindung 
der Bindehaut selbst bedingt oder ob die letztere infolge einer Bulbus­
entzundung mit gerotet ist, ist die Art der Injektion maBgebend. Bei 
der 0 berflachlichen (Conjunctival-) Injektion der Bulbusbindehaut 
sieht man die einzelnen, grob-netzformig angeordneten GefaBchen deut­
lich; sie sind mit der Augapfelbindehaut verschieblich, sind am zahl­
reichsten und starksten in der Gegend der Ubergangsfalte und nehmen 
gegen die Hornhaut hin abo Karunkel, Plica, Bindehaut der Lider 
sind dabei in der Regel mitgerotet. Dagegen sieht man bei der peri­
c ornealen Inj ektion keine einzelnen GefaBe; eine diffus-blaulichrote 
Zone umkreist die Hornhaut und nimmt peripherwarts gegen die 
"Obergangsteile hin an Intensitat abo Vorwiegend pericorneale Injektion 
spricht fur eine ~rkrankung des Augapfels, vor aHem der Hornhaut, 
Iris bzw. des Cillarkorpers. Bei heftigen Entzundungen fUlIt sich sowohl 
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das eonjunetivale wie das episklerale GefaBnetz infolge der bestehenden 
reiehliehen Anastomosen. so daB siehere Beurteilung sehwierigwird. 

2. Bei starkeren Entziindungen ist die Tarsalbindehaut gesehwollen 
und weniger durehsiehtig, so daB die dureh das Durehseheinen der Mei­
bomsehen DrUsen bedingte Parallelstreifung verdeekt wird. Sehr stark 
konnen die loekeren tJbergangsfalten ansehwellen, mitunter als prall 
gespannte rote Wiilste hervortreten. Sehwere Bindehautentziindungen 
gehen mit Lidsehwellung sowie mit entziindlicher Infiltration. del' 
Bindehaut des Augapfels einher; die letztere umgibt dann manchmal 
wallartig die Hornhaut und kann sie zum Teil iiberdecken. Entziindliches 
Oedem Bowie Infiltration der Bindehaut findet sich aber, ebenso wie Lid­
schwellung, nicht nur bei schweren Entziindungen der Bindehaut (be­
sonders Gonorrhoe, Diphtherie), sondern auch bei Eiterungen in der 
Nachbarschaft, so z. B. aueh schon haufig in der Nachbarschaft eines 
Hordeolum; in den hochsten Graden bei eitrigen Entziindungen des 
Augeninnern (Panophthalmie) oder der Orbita (Orbitalphlegmone). 
Bei schweren infektiosen Bindehautentziindungen ist die Lymphdriise 
vor dem Ohr geschwollen und druckschmerzhaft. Auch ein blasses nicht­
entziindliches Oedem der Bindehaut kommt vor, so zusammen mit nicht­
entziindlichem, z. B. vasomotorischem Oedem der Lider, oder wenn aus 
irgendeinem Grunde Kammerwasser unter die Bindehaut sickert (Sicker­
oedem). Blasses Oedem hoheren Grades nennt man Chemosis. 

3. Die Sekretfon ist seros oder schleimig; ferner kommt eitriges 
Exsudat und fibrinoses, zu Membranen gerinnendes (crouposes) Exsudat 
vor. In manchen Fallen chronischer Conjunctivitis fast oder ganz fehlend, 
(Conjunctiva "sicea"), ist das Sekret bei akuter Conjunctivitis so reich­
lich, daB es, iiber Nacht zu Krusten eintrocknend, die Lidrander verklebt. 
In schweren Fallen quillt bestandig Eiter aus der Lidspalte hervor. (Eiter­
fluB, "Blennorrhoe".) 

Wir unterseheiden akute und chronische Entziindungen der 
Bindehaut. 

Bei der akuten Bindehautentziindung bestehen heftige Reiz­
erscheinungen, starke Rotung, Schwellung, Infiltration der Bindehaut 
der Lider und der tJbergangsteile, meist auch der Bindehaut des Aug­
apfels, vermehrte schleimige Sekretion oder eitrige Exsudation. Kompli­
ziert wird die Erkrankung mitunter dureh meist am Rande gelegene punkt­
formige Hornhautinfiltrate und Geschwiirehen, die manchmal zu groBeren, 
sichelformigen Geschwiiren zusammenflieBen (katarrhalische Randge­
schwiire). Haufig findet man auch kleinste punktformige, oberflachlich 
gelegene Infiltrate iiber die ganze Hornhaut verstreut (s. S. 73). Sonstige 
Hornhautkomplikationen siehe bei den einzelnen Formen. 

Die chronische Bindehautentziindung auBert sich bei geringen 
Reizerscheinungen in geringer Injektion der Bindehaut der Lider, seltener 
auch der Bindehaut des Augapfels, sparlicher schleimiger Sekretion, die 
oft durch beigemischtes vermehrtes Sekret der Meibomschen Driisen 
als feiner, weiBlicher Schaum an den Lidwinkeln erscheint. Bei langer 
dauernder chronischer Entziindung kommt es zu mehr weniger ausge-
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sprochener Papillarhypertrophie, vor allem im Bereich des konvexen 
Knorpelrandes. Die Beschwerden, gewohnlich abends starker als am 
Morgen, sind oft betrachtlicher als der objektive Befund annehmen laBt: 
Fremdkarpergefiihl, Driicken im Auge, Jucken, Brennen, Schwere der 
Lider, rasche Ermiidung der Augen bei der Arbeit, Lichtscheu usw. 

Bindehautentziindungen sind bedingt: 
1. durch Infektion. 2. durch physikalisch-chemische Schildigungen, 

3. en_dogen, 4. durch lokale Ursachen und Veranderungen in der Nach­
barschaft. 

1. Infektiase Entziindungen. 

Auch schon auf der normalen Bindehaut leben iiberaus haufig 
verschiedene Arten sonst pathogener Bakterien als Saprophyten. 
Unter Umstanden kannen diese letzteren eine Virulenzsteigerung er­
fahren und zu Conjunctivitis fiihren. Weitaus haufiger ist die Ubertragung 
von auBen, sei es von der Nachbarschaft, Nase, Mundhbhle, Tranensack, 
oder von der weiteren Umgebung infolge Ubertragung durch die Hande, 
Taschentiicher usw. Zur Diagnose ist die mikroskopische Untersuchung 
des Sekretes oder eines Abstriches yom Epithel im Au?Strichpraparat 
natig. 

Die meisten durch Infektion bedingten Bindehautentziindungen tragen 
akuten Charakter; die Grundziige ihrer Be han dIu n g sind folgende 
(Abweichungen siehe die betreffenden Abschnitte): Zur Entfernung des 
Sekretes mit den in ihm enthaltenen Krankheitskeimen und Verhinderung 
der Mazeration des Hornhautepithels hat der Patient mehrmals taglich -
je nach der Menge der Absonderung - den Bindehautsack mit Hydrarg., 
oxycyanat. 1:5000 auszuspiilen. Das Verkleben der Lider iiber Nacht 
und die Entstehung von Lidekzem verhiitet man durch Bestreichen der 
Lider mit Salben vor dem Schlafengehen (Borsalbe 2%, Noviform­
salbe 2 %). Die subjektiven Beschwerden kannen durch aufgelegte, mit 
kaltem Wasser gefiillte 1[!aschchen gelindert werden (keine nassen Um­
schlage, die leicht zu Lidekzem fiihren !). Bei jeder starkeren Sekretion 
wird I % Argentum nitr.-Lasung einmal taglich iiber die freigelegte 
Bindehaut der Lider und der Ubergangsfalte getraufelt, und zwar auch bei 
Komplikation mit Hornhautgeschwiiren. Es entsteht danach auf der 
Bindehaut durch Koagulation des ZelleiweiB ein weil3licher Schorf, der 
sich nach etwa einer hal ben Stunde abstoBt. Argentum nitricum wirkt 
einerseits bacteri.g,id.- anderseits werden die oberflachlichen Epithellagen, 
der Hauptsitz der Mikroorganismen, mit diesen selbst abgestoBen; auBer­
<lero entfaltet es starke ~eiz~'irkung, wodurch mit der vermehrten Hyper­
amie und Exsudation aus den GefaBen dem Gewebe frische Schutzstoffe 
zugefiihrt werden. Die zahlreichen Ersatzprodukte des Argentum nitricum 
- organische Silberverbindungen (z. B. Protargol, Sophol, Argyrol u. a.) 
- koagulieren das ZelleiweiB nicht und haben infolgedessen gr6Bere 
Tiefenwirkung; sie reizen bedeutend weniger, sind aber wohl gerade des­
wegen in ihrer Wirkung dem Silbernitrat nicht gleichwertig. Bei langerem 
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Gebrauch von Silbersalzen entsteht durch Ablagerung von Silber in das 
Ellithel eine dauernde, auffallige, graue bis schwarzliche Verlarbung der 
~nt~ren Teile der Lid- und Augapfelbindehaut, unter Umstanden auch der 
~ornhaut - Argyrose. Nach Aufhoren der Sekretion ist die Argentum­
behandlung, die stets der Arzt selbst besorgen soll, auszusetzen; dann, 
bis zum Schwinden aller Erscheinungen, schwache desinfizierende, bzw. 
adstringierende Kollyrien, z. B. Hydrargyrum oxycyanatum 1:5000, 
Zincum sulfuricum 1/4% u. a. m. (s. S. 54). Man empfiehlt Aufentlialt 
in guter staub- und rauchfreier Luft. Verband, Schutzbrillen sind unzu­
lassig, ebenso die Anwendung von Kokain, Adrenalin. Zur Verhutung 
der Ubertragung ist gemeinsamer Gebrauch von Waschbecken, Hand­
tuchern zu verbieten, haufiges Waschen der Hande anzuordnen. Er­
krankte Kinder sind vom Schulbesuche auszuschlieBen. 

Die wichtigsten durch Infektion pedingten Formen sind folgende: 
Die sehr verbreitete und hartnackige .Qjplo b~cillen- Conj uncti­

vitis ist eine cl).ronische Bindehautentzundung, hervorgerufen durch 
die Morax-Axenfeldschen Diplobacillen, groBe, gramne~ative Doppel­
stabchen. Charakterisiert ist die Erkrankung vor allem dur~h eine ekze­
matbse Veranderung der Haut an den Lidwinkeln) daher auch Con­
junctivitis angularis genannt: In seltenen Fallen erkrankt die Horn­
haut in Form- des Diplobacillengt;_schwurs (s. S. 78). Therapeutisch ist 
Y:J- bis Y4 %ige ~inklosung oder Hydrarg. oxycyanat. I: 5000 in Form 
von mehrmals taglich wiederholten Eintraufelungen oder Augenbadern 
(1/10 % Zink, Oxycyanat I : 5000) anzuwenden und lange Zeit fortzusetzen. 
Gleichzeitig Zinksalbe 5-10 % uber N acht zur Behandlung des Lidekzems. 

Die PneumokQ~ken-Conjunctivitis, l!!eist bei Kindern, ge­
Jegentlich auch in groBeren Epidemien; haufig mit Schnupfen, manchmal 
mit Bronchitis verbunden. Die heftigen Eritzundungserscheinungen weichen 
in der Regel kritisch wie die croupose Pneumonie nach 8 bis 10 Tagen; 
die Conjunctiva- des Augapfels ist stark mitbeteiligi, zeigt haufig kleine 
~lutaustritte. Prognose gunstig; die Hornhaut bleibt fast ~tets intakt. 
1m Sekret und Epithelabstrich finden slch auf der Hohe der Erkrankung 
zahlreiche grampositive, lanzettformige Diplokokken. Die Therapie ist 
die der akuten Conjunctivitis. -

Koch-Weeks Conjunctivitis ist eine akute, hochst kon­
tagiose Bindehautentzundung mit starker Mitbeteiligung del- Augapfel­
bindehaut. In unseren Breiten ~U!" ,sporadisch, hat sie im Kriege zu mehr 
weniger groBen Epidemien gefuhrt; in den sudlichen Landern ist sie 
endemisch und ganz b.esonders haufig mit Trachom verbunden. Sekret­
praparat und Epithelabstrich zeigt zahlreiche, vielfach intracellular 
gelegene, feinste, schlanke gramnegative Stabchen. Komplikationen 
von Seite der Hornhaut sind von geringer Bedeutung. Prognose 
gunstig. Das akute Stadium ist in der Regel ~n einigen W ochen abge­
klungen; sehr haufig schlieBt sich aber ein durch ~apillarhypertrophie 
charakterisiertes chronisches Stadium von langerer Dauer an. Die Be~ 
handlung ist die der akuten Conjunctivitis. Die auBerordentlich leichte 
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Ubertragbarkeit der Erkrankung macht scharfere MaBnahmen, wenn 
durchfUhrbar, Isolierung der Kranken notig. 

Die Gonorr hoe ist eine der schwersten Erkrankungen der 
Bindehaut; sie entsteht durch Infektion mit den N eisserschen 
Gonokokken, die sich sowohl im Sekret, als auch im Epithel und in 
den oberflachlichen Schichten der Bindehaut vorfinden und im Ausstrich 
in der bekannten Form der gramnegativen semmelformigen Diplokokken, 
vielfach in Nestern beisammen liegend, teils frei, Ofter intracellular nach­
weisbar sind. 

Auf der Bindehaut des Neugeborenen kommen saprophytisch oder 
als Katarrherreger Keime vor, die Gonokokken morphologisch sehr 
ahnlich sind ("Pseudogonokokken"). Solche Keime sind der Mikro­
kokkus katarrhalis und der Meningokokkus Weichselbaum. 

Differentialdiagnose: Die erstgenannten Keime unterscheiden sich 
von Gonokokken kulturell durch ihre Resistenz; sie wachsen iippig auf 
allen Nahrboden, auch schon bei Zimmertemperatur, Gonokokken nie 
unter 200 und nicht auf gewohnlichem Nahrboden (am besten Menschen­
serumagar). Der Meningokokkus ist ~ur durch den Agglutinations­
versuch vom Gonokokkus zu unterscheiden. 

a) Die Bindehautgonorrhoe der Erwachsenen. Die Infektion 
erfolgt meist durch Ubertragung gonorrhoischen Eiters aus erkrankten 
Genitalien oder, z, B. bei Warterinnen, Arzten usw., von Auge zu Auge. 
Nach einer Inkubationszeit von einigen Stunden bis etwa zu einem Tag 
beginnen dip Lider anzuschwellen und sind sehr bald so prall ge­
schwollen und oedematos, daB das Auge aktiv nicht mehr geoffnet werden 
kann. Die Bindehaut der Lider ist diffus gerotet, stark geschwollen und 
rauh; die Bindehaut des Augapfels zeigt hochgradige entziindliche 
Infiltration. Die Absonderung ist zunachst mehr seros, fleischwasser­
ahnlich, wird aber bald rein eitrig und ungemein reichlich. Besonders 
gefahrdet ist bei der Erkrankung die Hornhaut, die in schweren Fallen 
schon friihzeitig ergriffen werden kann. Dabei zeigt sich zunachst Mattig­
keit der Hornhautoberflache und diffuse Triibung, der nach AbstoBung des 
Epithels geschwiiriger Zerfall, manchmal enorm rasch· eitrige Einschmel­
zung der Hornhaut mit ausgedehntemIrisprolaps folgt; in giinstigerenFallen 
kommt es zum Stillstand der Hornhauteiterung, zur Bildung umschrie­
bener Geschwiire und Perforationen mit kleinerem Irisprolaps. Die Mit­
erkrankung der Hornhaut ist einmal bedingt durch die sie deckenden 
Eitermassen, die das Epithel mazerieren und den Keimen das Eindringen 
ermoglichen, anderseits durch die Infiltration der Augapfelbindehaut, 
wodurch die Blutzirkulation im Randschlingennetz und damit die Er­
nahrung der Hornhaut gestort wird. Je reichlicher daher die Sekretion 
und je starker die Infiltration der Conj. bulbi, desto groBer ist die Gefahr 
fUr die Hornhaut. Auch durch unvorsichtiges Beriihren der Hornhaut 
bei der Behandlung, das zur Entstehung von Epitheldefekten fUhrt, 
kann die Hornhauterkrankung verschuldet werden ("Scheuergeschwiire"). 
Die akuten Erscheinungen klingen in einigen, bei rich tiger energischer 
Behandlung in 1 bis 2 Woe hen ab; ein chronischer Reizzustand der Binde-
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haut mit sehr grober Papillarhypertrophie kann aber noch ziemlich lange 
fortbestehen. SchlieBlich heilt auch dieser Zustand ohne Narben abo 

Die Prognose der Bindehautgonorrhoe der Erwachsenen ist stets 
sehr ernst; sie ist durch das Verhalten der Hornhaut bestimmt, deren 
Miterkrankung manchmal auch durch sorgfaltigste Behandlung nicht 
verhindert werden kann. 

Therapie: Besonders wichtig ist strenge Prophylaxe. Tripper­
kranke miissen vom Arzt auf die Gefahr del' Infektion del' eigenen und 
del' Augen del' Umgebung aufmerksam gemacht und zur peinlichsten 
Sauberkeit aufgefordert werden. Natiirlich miissen auch Arzt und Warte­
personal auBerst vorsichtig sein. Haufig spritzt beim 0ffnen del' Lidspalte 
des Kranken Eitel' hervor, daher bei del' Untersuchung und Behandlung 
stets Schutzbrillen anlegen! 1st nur ein Auge ergriffen, so muB das gesunde 
sofort durch einen sorgfiiltig angelegten Verband geschiitzt werden, del' 
die drei ersten Tage vor- und nachmittags zu wechseln ist. Aufgabe del' 
Behandlung ist es, in erster Reihe die Ansammlung des infektiosen Ex­
sudates zu verhindern. J e nach del' Starke del' Sekretion wird 14 -bis 2 stiind­
lich, 3:uch des Nachts, bei vorsichtigem, abel' moglichst weitem Offnen 
del' Lidspalte die Bindehaut aus einer in geringer Hohe gehaltenen Undine 
mit frisch bereiteter diinner Losung von Kalium-Permanganat griindlich 
ausgespiilt. Wischen del' Bindehaut oaer Beriihren der Hornhaut mit 
Tupfern ist dabei unbedingt zu vermeiden. Der Arzt hat ein- bis zweimal 
taglich die Lider zu ektropionieren (ohne jeden Druck bei Vorhandensein 
von Hornhautgeschwiiren!) una die Bindehaut mit 1 %igem Argentum 
nitricum reichlich zu iiberspiilen. Bei prallster Schwellung del' Lider, 
durch die alle MaBnahmen erschwert sind, empfiehlt sich die Ausfiihrung 
del' provisorischen Kanthotomie, der auch eine giinstige Beeinflussung 
des Verlaufes zugeschrieben wird. In neuerer Zeit wendet man bei Go­
norrhoe del' Bindehaut die Reiz- (Protein-) Korpertherapie an, am besten in 
Form von intramuskularen Milchinjektionen, die bei frischer Erkrankung 
in den meisten Fallen sehr giinstige Resultate gibt. Es werden 5 bis 10 cm 3 

sterilisierter Milch in die GesaBmuskulatur injiziert, und zwar an zwei 
aufeinanderfolgenden Tagen, wenn notig, nach eintagiger Pause noch 
zwei Injektionen. 1st die Sekretion geschwunden und sind Gonokokken 
im Ausstrich nicht mehr nachweisbar, so wird das Argentum ausgesetzt; 
del' Ablauf del' zuriickbleibenden Papillarhypertrophie kann durch 
Bestreichen mit Alaunstift odeI' Massage del' Bindehaut mit Glasstab 
beschleunigt werden. 1m allgemeinen ist, wo iiberhaupt nur durchfiihrbar, 
jeder Fall schleunigst dem Krankenhaus zuzuweisen. 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung zeigt starke Schwellung 
und Infiltration del' Bindehaut mit mach tiger Schwellung del' Papillen; 
das Epithel ist von massenhaften polynuklearen Leukozyten durchsetzt. 
Die Gonokokken finden sich im Sekret und den Epithelien, dringen abel' 
auch bis in das adenoide Gewebe ein. 

b) Die Gonorrhoe del' Bindehaut del' Neugeborenen, Con­
junctivitis gonorrhoica neonatorum, unterscheidet sich in manchen 
Einzelheiten von del' del' Erwachsenen. Die Prognose ist wesentlich 
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gunstiger; lebenskraftige Kinder kommen bei rechtzeitiger energischer 
Behandlung stets ohne Schadigung der Hornhaut durch. Die Infektion 
erfolgt beim Neugeborenen meist beim Durchtritt durch die Scheide, 
der Ausbruch der Erkrankung in der Regel am 2. oder 3. Tag nach der 
Geburt; bei spaterem Beginn kommt wohl nachtragliche Infektion in 
Betracht oder es handelt sich urn eine nicht durch Gonokokken be­
dingte Entzundung (s. u.). 

Die Symptome der Neugeborenengonorrhoe sind meist nicht so 
sturmisch wie bei Erwachsenen; besonders fehlt die hochgradige Beteili· 
gung der Augapfelbindehaut, daher ist die Gefahr der Hornhautnekrose 
geringer. Die entstehenden Geschwure sind in der Regel umschrieben, 
meist etwa zentral gelegen; sie fuhren gewohnlich zur Perforation und 
heilen unter Zurucklassung dichter Narben mit eingeheilter Iris, die 
sich im spateren Leben noch betrachtlich aufhellen konnen. Haufig 
entwickelt sich dann spater Hydrophthalmus; oft bleibt eine Trubung 
am vorderen Pol der Linse zuruck, Cataracta polaris anterior (s. S.122). 

Die Prophylaxe der Erkrankung beginnt schon bei der Schwangeren, 
deren 4usfluB vor und nach der Geburt sorgfaltig zu behandeln ist. Nach 
der Gehurt werden die Lider des Kindes mit steriler Gaze gereinigt 
und I Trop£en einer 1 % (bei starkerem AusfluB der Mutter 2%) 
Argentum nitricum-Losung in jedes Auge eingetropft (Credesche Prophy­
laxe). Meist erfolgt der Ausbruch der Erkrankung an beiden Augen 
gleichzeitig. Ist nur das eine erkrankt, so muB dureh zweckmaBige 
Lagerung verhindert werden, daB das Sekret oder die Spulflussigkeit 
auf das andere Auge hinuberflieBt. In letzteres wird einmal taglich 1% 
Argentum nitricum-Losung eingetropft, bis die Gefahr der Infektion 
voruber ist. Die lokale Behandlung ist im ubrigen die gleiehe wie die 
der Bindehautgonorrhoe der Erwachsenen; Reizkorpertherapie hringt 
auch hier in frischen Fiillen ausgezeichnete Resultate; man injiziert 
I his 2 cm3 (auch mehr) sterilisierte Milch in die Brustmuskulatur. 

Del' bakteriologische Nachweis del' Gonokokken ist bei del' Binde­
hautentzundung der Neugeborenen wichtig, da gerade hier eitrige 
Bindehautentzundungen vorkommen, die rU.!:M durch Gonokokken 
bedingt sind; so die EinschluBblennorrhoe. Die Inkubationszeit ist 
<labei etwas Iiinger, die Hornhaut ist nicht gefahrdet, die Prognose also 
gunstig. Die Diagnose EinschluBblennorrhoe ergibt sich aus dem Nachweis 
del' sogenannten EinschluBkorperchen innerhalb del' Epithelzellen im 
Epithelabstrich mittels del' Giemsafarbung. Diese EinschluBkorperchen 
sind IIlorphologisch identisch mit den bei Trachom gefundenen (s. S. 48). 
Ehenfalls viel leichter als die gonorrhoische verlaufen die durch andere 
Keime bedingten Bindehautentzundungen del' Neugeborenen. Als Erreger 
sind hier Pneumokokken, Koch-Weeks, Bact. coli, dann die sogenannten 
Pseudogonokokken, d. h. Erreger aus del' Gruppe des Mikrokokkus ca­
tarrhalis, sowie del' Meningokokkus Weichselbaum (s. S. 44) nachgewiesen 
worden. Als Therapie genugt einmal taglich Silbernitrat 1%, einigemal 
taglich Hydrarg. oxycyanat., i: 5000. 
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Die Diphtherie der Bindehaut (Conjunctivitis diphtherica), 
verursacht durch Infektion mit dem :£.offlerschen Diphtheriebacillus, 
befallt ,,-or allem Kinder und ist stets mit Starung des Allgemeinbefindens, 
Fieber, Schwellung der benachbarten Lymphdriisen, manchmal auch 
Nasen- und Rachendiphtherie, verbunden. Ihrem klinischen Verhalten 
nach gehort sie zu einer Gruppe von Bindehautentziindungen verschiedener 
AtioIogie, bei der es zur Abscheidung eines ungemein fibrinreichen Ex­
sudates kommt, das zu Membranen gerinnt (Conjunctivitis pseudo­
membranosa). Man unterscheidet dabei eine leichte und eine schwere 
Form. Bei der leichten Form liegen die Membranen lose auf und konnen 
leicht mit der Pinzette abgezogen werden, wonach die leicht blutende 
Bindehautoberflache sichtbar wird. Diese Form, auch als Conj uncti­
vitis c!"ouposa bezeichnet, gibt im allgemeinen eine gute Prognose; 
Hornhautkomplikationen fehIen oder sind unbedeutend. 

Bei der schweren Form, der Conjunctivitis diphtherica wird 
das fibrinose Exsudat in das Gewebe eingelagert, die Bindehaut erscheint 
grauweiBlich, wie speckig, und wird schlieBlich durch Veranderungen 
bzw. Verlegung der GefaBe in mehr weniger groBem Umfang nekro­
tisch. Dabei sind die Lider stets hart geschwollen, die Sekretion 
zunachst sparlich und mehr seros, urn -erst spater reichlicher und eitrig 
zu werden. Die nekrotischen Teile der Bindehaut stoBen sich schlieBlich 
ab, es kommt zur Vernarbung und daher zu mehr weniger starker 
Verkiirzung des Bindehautsackes. Verwachsungen zwischen der Binde­
haut der Lider und des Augapfels (Symblepharon), haufig auch Narben­
entropium, Trichiasis sind die Folgen. Je intensiver der ProzeB an der 
Bindehaut ist, desto sicherer erkrankt auch die Hornhaut. In den ganz 
schweren Fallen wird sie rasch nekrotisch; manchmal wird auch die 
Lidhaut in Form nekrotischer Plaques mitergriffen, mitunter entsteht 
ausgedehnte Lidgangran. 

Die Bezeichnung Conjunctivitis qiphtheriQa, aus der vorbakterio­
logischen Zeit herriihrend, besagt noch nicht, daB eine Tnfektion mit 
Diphtherieba,cillen vorliegt. Vielmehr konnen gerade die schweren 
"diphtherischen" Formen auBer durch echte Diphtheriebacillen auch durch 
Stre.ptokokken entstehen, selten auch durch Gonokokken. Anderseits 
wird auch in den leichter verlaufenden crouposen Fallen haufig der 
Diphtheriebacillus ali; Erreger gefunden; dasselbe Bil~ kann gelegentlich 
durch Gonokokken, Pneumokokken, Streptokokken, Koch-Weeks-Bacil­
len hervorgerufen werden. Nicht selten kommt Conjunctivitis crouposa, 
besonders bei Kindern, ohne bakteriellen Befund vor; meist handelt es 
sich dabei wohl urn Erythema exsudativum multiforme, fast stets beider­
seitig, und zwar entweder selbs.tandig oder zusammen mit Eryth. exsudat. 
der Haut bzw. der Schleimhaute. Mit Pseudomembranbildung geht auch 
der Pemphigus der Bindehaut einher (13. S. 58). Die Bezeichnung croupose 
bzw. diphtherische Conjunctivitis ist demnach bloB eine symptomatische; 
zur Diagnose gehort der Nachweis des Erregers durch l;>~kteriologische 
Untersuchung. Dieser begegnet aber im Ausstrich deswegen gewissen 
Schwierigkeiten, weil im Bindehautsack haufig die morphologisch von 
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Diphtheriebacillen nicht unterscheidbaren saprophytischen Pseudo­
diphtheriebacillen (Xerosebacillen) vorkommen. (Beides grampositive 
Stabchen, vielfach an den Enden keulenartig verdickt.) Es ist also 
zwischen den beiden Keimen die Differentialdiagnose, und zwar entweder 
durch den Nachweis der Neisserschen Polkorperchen in der LOfflerschen 
Serumkultur oder besser durch Virulenzbestimmung im Tierversuch zu 
stellen. Die Behandl ung der Diphtherie besteht in allen verdachtigen 
Fallen, auch lLevor noch das Endergebnis der bakteriologischen Unter­
suchung vorliegt, in der subkutanen Injektion von Diphtherieserum, bei 
festgesteUter Streptokokkeninfektion Streptokokkenserum oder Milch. 
Lokal nur Ausspu1ungen mit Hydrarg. oxycyan~t. oder Einstreichen von 
Salben, z. B. Noviformsalbe. Schutz des nichterkrankten Auges durch 
Verband, Isolierung des Kranken. 

Das Trachom, Conjunctivitis trachomatosa, granulosa, 
Kornerkrankheit, ist eine Infektionskrankheit der Bindehaut, die 
durch das Sekret von Auge zu Auge iibertragen wird; der Erreger ist 
nich.t bekannt. In einem Teil der Falle findet man die von P-rowazek 
und Hal berstad ter entdeckten Trachomkorperchen (EinschluBkor­
perchen) im Epithelabstrich, feinkornige Einschliisse in den Epithel­
zellen, die meist, zu Haufchen gruppiert, kappenartig dem Zellkern auf­
sitzen und am besten mit Qiemsafarbung hervortreten (Einschliisse 
tiefblau, Korner violett). Auf dieselbe Weise sind auch einzelne kleinste 
Elemente (Lindners freie Initialkorper) zwischen den Epithelzellen 
nachweisbar. Sie finden sich bei frischem Trachom haufig, kommen aber 
auch bei der erwahnten EinschluBblennorrhoe, bei anderen Bindehaut­
leiden, ferner bei Vaginalaffektionen vor und stellen vielleicht nur Re­
aktionsprodukte der Zellen auf einen bestimmten Reiz dar. Ein positiver 
Befund im Epithelabstrich ist differentialdiagnostisch von Bedeutung; 
der negative schlieBt aber Trachom keineswegs aus. Die Erkrankung 
tritt in der Regel an i?eiden Augen auf, kann aber gelegentlich dauernd 
auf ein Auge beschrankt bleiben. 

Wir unterscheiden a) das akute Trachom, eine akute diffuse Binde­
hautentziindung mit zunehmender derber, grauroter Infiltration der 
Ubergangsfalten, der halbmondformigen Falte und der Zirkularfalte. 
Die obere Tarsalbindehaut ist zunachst aufgelockert, infiltriert, so daB 
die normalen tieferen BindehautgefiiBe am Tarsus unsichtbar werden. 
Spater setzt immer starker werdende JZapillarhypertrophie ein, friihzeitig 
auch Erweichung des Tarsus. Die Bulbusbindehaut ist in der Regel nur 
wenig 'beteiligt. Die Sekretion ist schleimig-eitrig, wird spater sparlich, 
zahe. Zum Unterschied von der klinisch ahnlichen Koch-Weeks- oder 
auch Pneumokokken-Conjunctivitis sind im Sekret bzw. Epithelabstrich 
keine Mikroorganismen nachweisbar ('Yichtig fiir die Diagnose!). 
In etwa der Halfte der Falle finden sich EinschluB- oder Initialkorperchen. 
Die Hornhaut zeigt anfangs haufig mehr weniger ausgedehnte Epithel­
auflockerung in Form feinster Blaschen; spater entwickelt sich in 
schweren Fallen, in der Regel am o.beren Hornhautrand, oberflachliche 
Keratitis mit GefaBneubildung oder rasch sich vaskularisierende Rand-
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geschwiirchen. Durch weiteres Vorriicken der Geschwiire und der GefaB­
neubildung entsteht der Pannus, eine oberflachliche graue Tl'iibung, 
iiber der das Epithel uneben ist, von zahlreichen hellroten GefaBen durch­
zogen, die stets vom oberen Rand -her beginnt, durch Auftreten neuer 
Geschwiirchen an ihrem unteren Rand sich weiter fortschiebt. Erst 
spiiter entwickelt sich auch Pannus an den anderen Seiten. 1st der Pannus 
zart, so kann er sich nach Besserung oder Heilung der Bindehautaffektion 
unter Obliteration der GefaBe weitgehend aufhellen. Dicker, prominie­
render Pannus (Pannus crassus) hinterlaBt stets bleibende Triibungen. 

Nach langerer Zeit, auch unter energischer Behandlung mindesten~ 
nach einem halben Jahr, mitunter auch viel langer, bildet sich die 
Papillarhypertrophie zuriick, die Bindehaut wird glatt, zartnarbig; auch 
die Ubergangsfalten zeigen zarte Narben, geringgradige Verkiirzung. 

b) Trachom mit denselben Erscheinungen, aber allmiihlich sich 
entwickelnd, chronisch. 

a) und b) werden auch als diffuses Trachom bezeichnet. 
c) Das chronische Trachom (Kornertrachom), charakterisiert im 

frischen Stadium durch die Trachomkorner, graurosa, tieferliegende, 
durch die oberflachlichen Schichten der Bindehaut durchschimmernde 
Korner, spater Froschlaich oder gekochten Sagokornern vergleichbar. 
Die Korner sind ungleich groB, platzen spontan oder auf leichtesten Druck 
auf und entleeren ihren Inhalt, eine graurotliche sulzige Masse, nach 
auBen. Die Bindehaut des Tarsus wird zunehmend samtartig bis fein­
warzig hypertrophisch, llndurchsichtig, so daB die Zeichnung der Mei­
bomschen Driisen unsichtbar ist. Auch die Tarsalbindehaut zeigt mehr 
weniger zahlreiche Korner, nur erscheinen sie hier infolge der festen 
Anheftung der Bindehaut an den Tarsus als kleine, wenig prominente 
Fleckchen. (Abb. 5.) 

Abb. 5. Trachomkiirner in der Ubergangsfalte (Nach Axenfeld) 
Links geplatztes Korn 

Kornertrachom beginnt stets schleichend. 1m Verlauf konnen aber 
mitunter akute Entziindungserscheinungen auftreten, und zwar besonders 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 4 
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bei ~ekundarer Infektion mit Koch-Weeks, Pneumokokken, Gonokokken, 
ferner bei Auftreten von Hornhautkomplikationen (Pannus, Geschwuren). 

Das chronische Trachom kommt in schwerer und leichter Form vor. 
In schweren Fallen sind die Ubergangsfalten durch die zahl­

reichen, zum Teil konfluierten Korner im ganzen sulzig, ebenso ist auch 
stets die halbmondformige Falte sowie die ihr unmittelbar angrenzende 
Bulbusbindehaut, die Zirkularfalte, besonders im inneren oberen und 
auBeren oberen Winkel, ferner die obere Bulbusbindehaut und der meist 
vorhandene Pannus von Trachomkornern infiltriert. 

Nach langerer Dauer der Erkrankung, je nach der Schwere des Falles 
und je nach der Behandlung in Monaten, manchmal Jahren, tritt an Stelle 
der Hypertrophie Vernarbung und Schrumpfung; an der geroteten und 
unebenen Bindehaut treten feine, w~iBliche Narbenstrichy hervor, die 
sich dann zu einem Netzwerk vereinigen, zwischen dessen Maschen Inseln 
grob papillarhypertrophischer Bindehaut, oft aber auch noch frisch 
entstandene sulzige Kornermassen hervortreten. Der Ubergangsteil 
verkurzt sich oder schwindet vollkommen, seine Falten verstreichen, die 
Bindehaut spannt sich yom Lid auf den Bulbus hinuber (Symblepharon 
post., s. S. 61). In schwersten Fallen bleibt nur eine s·eichte Furche 
zwischen Lidrand und Augapfel als Rest des Bindehalitsackes ubrig. 

Je nach der Schwere des Falles schrumpfen Tarsalbindehaut und 
1;arsus der Lange und Breite nach mehr weniger stark zusammen. 
Dadurch erfahrt der verdickte Tarsus eine charakteristische kahnformige 
Verkrummung. Die Verkurzung der Bindehautoberflache fiihrt zu 
zunehmendem, in ganzer Breite oder auch nur schurzenfOrmig erfolgendem 
Hineinziehen der Augapfelbindehaut bis zur Mitte des Tarsus, in welcher 
Gegend (dem sogenannten Sulcus subtarsalis, s. S. 39) die Schrumpfung 
der Breite nach am starksten ist. Durch Schrumpfung der Bindehaut 
und des Tarsus der Breite nach entsteht Einwartsdrehung der Lidrand­
flache (~ntropium), durch Narbenbildung an der Lidrandflache Trichiasis. 

Die Schrumpfung des Tarsus der Lange nach fiihrt zum Hinein­
rucken des auBeren Winkels (Blepharophimosis cicatricea, s. S. 25). 
Nicht selten wird der LidschluB ungenugend; dadurch sowie durch die 
gestorte Funktion der Bindehaut- und Tranendrusen wird die Bindehaut 
trocken, glanzlos, steif; die Hornhaut, stets schon durch Pannus oder 
Narben nach Geschwuren getrubt, wird trocken, undurchsichtig, ihr 
Epithel verdickt sich, verhornt - Keratosis posttrachomatosa. 

Die trachomatose Erkrankung des Tranensackes und der Tranen­
rohrchen wurde bereits erwahnt, ebenso die in allen schweren Fallen, 
auch bei akutem Trachom vorhandene Ptosis trachomatosa, bedingt 
durch Lockerung oder Dehnung der Faserverbindungen des Levator 
palp. sup. mit dem Oberlid. 

Das leichte chronische Trachom verlauft ohne aIle oder nur mit 
ganz leichten conjunctivitischen Erscheinungen. Die kleinen, leicht 
ausdruckbaren, isolierten, spater zusammenflieBenden Korner sitzen zu 
Beginn im inneren oberen Winkel des Bindehautsackes, besonders der 
Zirkularfalte, oft auch in der der halbmondfOrmigen Falte benachbarten 
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Bulbusbindehaut, ferner in den an die Zirkularfalte angrenzenden tiefsten 
Teilen der Ubergangsfalte. Der VerIauf ist im allgemeinen leicht. Unter 
entsprechender Behandlung verschwinden die Korner spurlos, in anderen 
Fallen kommt es zu Papillarhypertrophie und langsamer Reilung mit 
zarter, ganz oberflachlicher Narbenbildung. Nur in den letztgenannten 
Fallen erkrankt oft auch die Hornhaut mit, sonst bleibt sie in der 
Regel frei. 

Pathologisch-anatomisch zeigt ein Teil der Falle Korner, 
Anhaufungen lymphoider Zellen im adenoiden Gewebe der Schleimhaut, 
haufig konfluierend und von wechselnder GroBe. Frische Korner sind 
unscharf, etwas altere durch reaktive Veranderungen in der Umgebung 
kapselartig abgegrenzt; spater erweichen und zerfallen die Trachom­
korner auf dem Wege zentral beginnender Nekrose. Die Oberflachen­
vermehrung der hypertrophierten Bindehaut auBert sich in der Entstehung 
kleinerer und groBerer Papillen und in der Schwellung der vorhandi:men. 
Stets besteht auch im ubrigen subepithelialen Gewebe diffuse, oft starke 
Infiltration; auch das Epithel ist verandert, infiltriert, verdickt, an 
anderen Stellen gelockert und desquamierend. An die Stelle der zer­
fallenen Korner tritt fibrillares Bindegewebe, das sich zu schrumpfendem 
Narbengewebe umwandelt. Auch der Tarsus ist durch Iymphocytare 
Infiltration verdlckt; spater schrumpft er unter Obliteration der Drusen. 
Zur Anatomie des Pannus (s. S. 77). 

Differentialdiagnose des Trachoms gegenuber anderen folliku­
laren Erkrankungen: 

Ais Follikular ka tarr h, Conj uncti vi tis follicularis, bezeichnen 
wir FaIle, bei denen nur in den Ubergangsfalten, niemals in der Zirkular­
~alte, Semilunarfalte oder Bulbusbindehaut hell glasige, ganz oberflach­
liche und kugelig vorragende, gleichfalls ausquetschbare FolIikel sich 
vorfinden. Die umgebende Bindehaut ist normal oder nur ganz wenig 
gerotet, Papillarhypertrophie fehlt; die Zeichnung der Meibomschen 
Drusen ist klar sichtbar. Die Veranderungen betreffen jugendliche, 
vorwiegend anamische, exsudativ diathetische Individuen, konnen sich 
durch viele Jahre hinziehen und heilen schlieBlich spurlos aus. Follikular­
katarrh ist nicht infektios. Die mitunter vorkommenden Hornhaut­
erkrankungen stehen nicht in ursachltchem Zusammenhang mit der Binde­
hautaffektion; sie gehoren in den Bereich der Keratitis ekzematosa. 
Die Diagnose des Follikularkatarrhs ist eindeutig bestimmt durch die 
Lokalisation der Korner und ihren ganz oberflachlichen Sitz; schwieriger 
ist sie nur dann, wenn eine akute Conjunctivitis hinzutritt; die Follikeln 
schwellen dann an, die Bindehaut zeigt diffuse Entzundung, so daB das 
Bild dem des Trachoms ahnlich werden kann. Einen Anhaltspunkt gibt 
die bakteriologische Untersuchung, wobei der Nachweis von Pneumo­
kokken gegen Trachom spricht, nicht aber der Befund von Koch-Weeks­
Stabchen, da gerade diese Keime haufig, in manchen Gegenden fast 
regelmaBig auf der trachomatos erkrankten Bindehaut vorkommen. 
Bei ekzematosem Schwellungskatarrh sind in der Regel Phlyktaenen 
vorhanden. Sicherheit bringt schlieBlich die Beobachtung: Rascner 

4* 
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Ablauf der Entziindungserscheinungen bei fortbestehenden Follikeln 
ist fiir Follikularkatarrh beweisend. 

Eine Thera pie der Conjunctivitis follicularis ist nur dann notig, 
wenn Beschwerden bestehen: Hydrarg. oxycyanat. 1: 5000; leichte 
Massage der Bindehaute mit Glasstab. 
, GroBe Ahnlichkeit mit akutem Kornertrachom und dabei positiven 
Befund beziiglich der EinschluBkorperchen, negativen bakteriologischen 
Befund zeigt die Schwimmbadconjunctivitis, ein akuter follikularer 
lJindehautkatarrh, der in Badeanstalten mit ungeniigendem Wasser­
wechsel epidemisch auftreten kann. Ofterer Wechsel des Badewassers, 
eventuell Chlorierung beseitigt die Infektionsgefahr. Die Entziindung 
lauft in einigen Wochen unter der fiir die akute Conjunctivitis ange­
gebenen Behandlung ohne Hinterlassung von Narben abo 

Die follikulare Entziindung der Bindehaut, die durch am Lidrand 
oder seiner Umgebung lokalisierte Mollusca contagiosa hervorgerufen 
wird, wurde S.29 besprochen. 

Bindehautkatarrh mit starker Follikelbildung, besonders in der 
unteren -obergangsfalte, entwickelt sich mitunter nach langerem Gebrauch 
von Atropin-, Eserin- oder Pilokarpintropfen. Wahrscheinlich ist Ver­
unreinigung der Tropfen schuldtragend; sie wird vermieden durch Ver­
wendung von Hydrarg. oxycyanat. 1: 5000 als Losungsmittel fiir das 
Medikament statt Wasser. 

SchlieBlich kann ekzematoser Schwellungskatarrh, gelegentlich 
auch der Friihjahrskatarrh, manche artefizielle Conjunctivitis, besonders 
die durch Tabak, Ipecacuanha veranlaBten, unter Umstanden auch die 
Tuberkulose der Bindehaut und die Lymphomconjunctivitis (s. u.) 
differentialdiagnostische Schwierigkeiten bereiten. 

Die Therapie des Trachoms. Der Kranke wird angewiesen, 
oftmals am Tag (1/2- bis 2stiindlich) Hydrargyrum oxycyan. 1: 5000 
einzutraufeln, bei Schmerzen und Reizung ofter trockene Kalte anzu­
wenden, am besten in Form von mit kaltem Wasser gefiillten Flaschchen. 
In leichtesten Fallen geniigt oft schon diese Behandlung zur Heilung. 
Aufenthalt in frischer Luft, besonders Mittel- und Hochgebirge, Reinlich­
keit, wiederholtes Handewaschen. Keine Schutzbrille, kein Kokain oder 
Adrenalin. ~ei Sekretion ist 1 % Argentum nitro iiber die freigelegte 
Bindehaut zu tropfen. Die iibrige Behandlung des Trachoms ist vor­
wiegend eine mechanische. 

a) Bei akutem (diffusem) Trachom medikamentose Wattemassage: 
Mit dem mit diinner Lage steriler, oxycyanat-(l: 5000)getrankter Watte 
umwickelten Zeigefinger werden aIle Teile der Bindehaut energisch 
abgedriickt (nicht abgerieben!); die schwerer zuganglichen oberen Teile 
der Zirlmlar- und -obergangsfalte durch Einfiihrung des Fingers hinter 
den Tarsus bei umgestiilptem Oberlid und Gegendruck mit dem Daumen 
der anderen Hand; bei starkerer Sekretion nachher "Obertraufeln mit 
1 % Argent. nitro 

b) Bei Kornertrachom ist erste Aufgabe rasche und vollstandige 
Entfernung der Korner unter moglichster Schonung der Bindehaut 
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Sie geschieht instrumentell (Expressor von Kuhnt, K~appsche Roll­
zanga, Cilienpinzette) oder auch durch Ausquetschen mit den Fingem, 
die mit diinner Lage steriler, oxycyanatgetrankter Baumwolle umwickelt 
sind. Sind die Komer entfemt oder noch nicht zu entfemen, oder in 
allen iibrigen chronischen Fallen, besonders den mit starker Tarsus­
verdickung, wird die Bindehaut mit dem Glasstab massiert, indem 
dieser in der ganzen Tiefe des Bindehautsackes unter das obere, dann 
unter das Unterlid gefiihrt wird und mit dem von auBen an die Lidhaut 
angelegten Finger auf aIle infiltrierten Teile der Bindehaut, besonders 
des Tarsus, ein energischer Druck ausgeiibt wird. Massiert wird anfangs 
taglich oder jeden 2. Tag, dann ein- bis zweimal wochentlich, solange noch 
schwere chronische Conjunctivitis vorhanden ist. Bei starker Sekretion 
unmittelbar nachher 1 % Argent. nitr., bei geringfiigiger zaher Abson­
derung an den Zwischentagen Cuprum sulfuric. ~ E3ubst~nz (~upferstift, 
Blaustein), mit dem die Bindehaut ouekt bestrichen wird (Hornhaut 
schiitzen I), oder Massage mit 5 bis 10% Cupr.-citr.- oderCupr.-sulfur.-Salbe. 

Cupr. citro 0,5-1,0 
Lanolin, Vasel. alb. aa 5,0 

oder Cuprocitrolsalbe, Terminolsalbe, Tracuminsalbe. 
Bei Pannus energische Weiterbehandlung der Bindehaut; bei Komer­

bildung im Pannus Auskratzung. Bei tiefen Homhautgeschwiiren nach 
Einstreichen von desinfizierenden Salben Druckverband, solange er 
vertragen wird. 

Eine operative Behandlung kann fiir Trachom im Narbenstadium 
mit starkerer Verdickung und Verkriimmung des oberen Lidknorpels 
(auch mit gleichzeitigem Entropium) in Frage kommen. Hier ist die 
Knorpelausschalung nach Kuhn t auszufiihren. Die Operationen gegen 
Entropium und Trichiasis wurden S.22 besprochen. Bei Keratosis 
Vemahung der Lidspalte mit Offenlassen eines kleinen zentralen Spaltes. 

Die Tuberkulose der Bindehaut tritt entweder isoliert auf oder 
im AnschluB an einen Lupus der Haut, der Nase oder des Gesichtes. 
Sie beginnt mit einer entziindlichen Verdickung des Lides, einem chalazion­
ahnlichen Infiltrat, in dessen Umgebung haufig kleine, graue Knotchen 
(T\lberkel) zu sehen sind. Aus dem Infiltrat entsteht ein £laches Geschwiir 
mit speckig belegtem oder granulierendem Grund, das sich sehr langsam, 
binnen Jahren, ausbreiten, auf den Tarsus, die Bulbusbindehaut iiber­
greifen und das Lid in seiner Dicke zerstoren kann; doch kommt auch 
spontane Vernarbung und Heilung vor. In anderen Fallen finden 
sich zunachst allein oder mit Geschwiiren zusammen mehr weniger 
grobpapillare, blumenkohlartige Wucherungen der Tarsalbindehaut, 
besonders der tTbergangsfalten, die zusammen mit den meist vorhandenen 
Knotchen gelegentlich zu Verwechslung mit Trachom AnlaB geben konnen. 
Diese gutartige Form heilt in der Regel mit Narbenbildung aus. Auch 
eine miliare Form kommt vor, haufig zusammen mit Lichen scrophul., 
bei der zahlreiche kleinste Knotchen meist auf der Conjunctiva bulbi 
ents1(,ehen, nach kurzer Zeit ohne Narbenbildung wieder verschwinden. 
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Die Hornhaut erkrankt nicht selten in Form pannoser oder ulzerierender 
Veranderungen. Die zugehorige praeauriculare Druse ist geschwollen. 

Diagnose: Klinisches Bild, Allgemeinbefund und diagnostische 
Tuberkulininjektion geben noch keine volle Sicherheit. Diese ist nur 
durch Probeexzision und mikroskopische Untersuchung (eventuell Nach­
weis v'on Tuberkelbazillen) zu erbringen. 1m Zweifelsfalle Einbringen 
eines exzidierten Stuckchens in die Vorderkammer des Kaninchens 
(nach 3 Wochen Entwicklung einer Iris-Tuberkulose). 

Therapie: Bei kleineren Herden Beseitigung durch Galvanokaustik 
oder Exzision; bei groBeren sind die Granulationen auszukratzen und 
mit 50 %iger Mi.lchsaure zu tuschieren; auch Bestrahlung mit Finsenlicht 
wird empfohlen. Sonst Allgemein- und Tuberkulinbehandlung. 

Eine der Tuberkulose nahestehende Erkrankung ist die Parinaud­
sche oder ~ymphomconjunctivitis, eine akute Conjunctivitis mit 
Bildung reichlicher groBer und kleinerer Korner, manchmal auch kleiner 
Bindehautgeschwure, die mit Fieber, Storung des Allgemeinbefindens, 
starker Anschwellung und nicht selten Vereiterung der regionaren Lymph­
drusen einhergeht und in einigen Wochen bis Monaten ohne Narben abheilt. 
Die Erkrankung befallt meist Leute, die mit Tieren in Beruhrung kommen, 
und ist wahrscheinlich durch den Bacillus pseudotuberculosis rodentium 
bedingt, nach anderen Autoren durch den bovinen Typus des Tuberkel­
bacillus. 

Die sehr seltene Lues der Bindehaut kann als Primaraffekt, in 
Form von Papeln oder Gummen auftreten. 

2. Conjunctivitis durch physikalisch-chemische Schadigungen 

Hier kommen mechanisch-chemische (z. B. Rauch, Staub), ther­
mische (strahlende Hitze) und elektrische (bzw. Licht-) Schadigungen 
in Betracht. Der bakteriologische Befund ist negativ oder zeigt die auch 
im nichtentzundeten Bindehautsack hausend~n Saprophyten, besonders 
Xerose, die auch bei nichtbakteriell bedingten Entzundungen betrachtlich 
vermehrt sein konnen. 

Fur eine zweckmaBige Therapie ist die Erkennung der zugrunde 
liegenden Ursache und ihre Beseitigung von groBer Bedeutung. Lokal 
adstringierende Mittel, z. B.: 

Zinc. sulf. 0,051 Zinc. sozojodol. 0,05-1,0 
Aq. dest. 20,0 Aq. dest. 20,0 

Natr. biboracic. 0,4 
Aq. dest. 20,0 

1 
Hydrarg. oxyc. 0,004 
Aq. dest. 20,0 

Auch in Form von Augenbadern konnen diese Mittel angewendet 
werden. Sehr gut wirkt in vielen Fallen Massage der Bindehaut mit 
Glasstab, manchmal auch Abreiben des Epithels mit oxycyanatgetrankter 
Watte. 1m besonderen sind anzufuhren: 

a) Mechanische Schadigungen. Hieher gehoren Verletzungen, 
Fremdkorper (Conjunctivitis traumatica), z. B. in die obere Ubergangsfalte 
eingespieBte Grannen, Reiben der Cilien bei Entropium, Trichiasis. In die 
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Bindehaut eingedrungene Raupenhaare erzeugen heftige Entziindung 
mit Bildung von ,Knotchen aus Fremdkorper-Riesenzellen urn die ein­
gedrungenen Haare (Conjunctivitis nodosa). Zum Teil gehort hier 
auch die sogenannte artefizielle Conjunctivitis als im Kriege haufige 
Selbstbeschadigung, meist gekennzeichnet durch Reizung und Rotung 
del' unteren Halfte del' Ubergangsfalte und Bulbusbindehaut, hervor­
gebracht durch eingebrachten Staub, Schmutz, Mortel, abel' auch durch 
chemisch wirksame Substanzen, Tabak, Ipecacuanha, Samen del' Korn­
rade, Zahnstein. 

b) Chemische Schadigungen. Die Heuschnupfen-Conjuncti­
vi tis (l;[enfi.eher), bei bestehender Uberempfindlichkeit gegen das EiweiB 
ges Pollenstaubes del' Gramineen, mit Schnupfen, manchmal auch 
Asthmaanfallen stets zur Zeit del' Graserbliite auftretend. 
- Therapie: Aufenthaltingraserfreien Gegenden. Lokal: Behandlung 

mit spezifischem Serum (Pollantin, Graminol) ; intern: Kalk, z. B. Calcium 
chloratum; sehr wirksam ist intravenose Injektion von Menil (Calcium­
chlorid-Harnstoff lOcm3). Chemisch reizend wirkt ferner del' Bliitenstaub 
del' Prime!' Chrysarobin als Hautsalbe im Gesicht angewendet, Jequirity, 
Kalomeleinstaubung bei Patienten, die innerlich Jod nehmen (Bildung 
von Jodquecksilber), chemisch wirksame Dampfe usw. 

c) Elektrische bzw. Lichtschadigung. Ophthalmia electrica 
durch Wirkung starkerer elektrischer Entladungen. Vorwiegend chemische 
Reizung als Folge l\ltravioletter Strahlenwirkung liegt del' Schneeblind­
heit, dem Gletscherkatarrh zugrunde. Prophylaxe durch Glaser, die 
ultraviolette Strahlen besonders absorbieren, so die gelbgriinen Hallauer­
odeI' die Enixantosglaser. 

Del' Friihj ahrska tarr h, Conjunctivitis vernalis, ist eine beider­
seitige chronische Bindehauterkrankung, die periodisch bei Eintritt 
warmeren Wetters reazerbiert. Objektive Veranderungen finden sich 
entweder in del' Tarsalbindehaut (tarsale Form) odeI' am Limbus 
(bulbare Form) odeI' an beiden Orten zugleich (gemischte Form). 
Ubergangsfalten, Augapfelbi~dehaut bleiben frei. 

Veranderungen an del' Talsalbindehaut. 1. Die Bindehaut 
erscheint mit feinem, weiBem Schleier bedeckt, "mit Milch iibergossen". 
Die Meibomschen Driisen sowie die tarsalen BlutgefaBe sind mehr 
weniger unsichtbar; man sieht nul' zahlreiche, senkrecht die Bindehaut 
durchsetzende, schlingenformige Kapillaren, die als feine, rote Piinktchen 
erscheinen. 

2. Sehr derbe, platte pflastersteinar.tige Wucherungen, am groBten 
im Bereich des konvexen Knorpelrandes. 

Differentialdiagnostisch gegen Trachom ist es wichtig, daB die 
Ubergangsfalten stets frei bleiben! 

3. Veranderungen am Limbus: Kleine, derbe Knotchen, die, nach 
und nach zu einem graulichen Wall konfluierend, in del' Regel nicht 
mehr als die periphersten Teile del' Hornhaut iiberlagern. 

Charakteristisch ist auch das eigenartig zahe, zu langen Faden aus­
gezogene, sparliche Sekret, das auBerordentlich reich an eosinophilen 
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Zellen ist. Meist ist auch im Blute eine Zunahme dieser Zellen nachweis­
bar. Die Veranderungen und damit die BeRch werden - Lichtscheu, 
Tranen und besonders Juckreiz - sind zu Beginn der warmeren Jahres­
zeit und wahrend derselben ausgepriigt, bilden sich in der kiihleren 
Jahreszeit etwas zuriick, in sehr leichten Fallen mitunter so weitgehend, 
daB wahrend eines beschwerdefreien Winters objektive Veranderungen 
nahezu ganz fehlen. Haufig tret.en abeT auch in cler kalten Jahreszeit 
bei Wetterumschlag Reazerbationen auf. Ausnahmslos werden beide 
Augen befallen. Die Erkrankung beginnt meist im Kindesalter und 
dauert in ihrem periodiRchen VerIauf viele Jahre an, urn schliel3lich beinahe 
spurlos zu verschwinden. 

Anatomisch zeigt sich das Epithel verdickt, das subepitheliale 
Bindegewebe gewuchert und mit Plasmazellen sowie eosinophilen Zellen 
ipfiltriert. Dazu entwickelt Rich eine glasige, homogene Sklerose des 
gewucherten Bindegewebes. 

Die Atiologie ist unbekannt; der Kontakt. mit der Luft im Freien 
muB eine gewisse Rolle spielen, da heftige Anfalle durch Anlegung eines 
licht- und luftdichten Verb andes meist rasch zuriickgehen. 

In schweren Fallen kann man von dieser Erfahrung therapeutisch 
Gebrauch machen, sonst sollen die Patienten moglichst der Sonne aus­
weichen, d)lnkle Schutzglaser tragen, schwache Adstringentien, eventuell 
zeitweise Suprarenin instillieren. Auch Ichthyolpriiparate, 

Ammon. sulfichthyol. 0,2, 
Aq. dest. 10,0, 

oder Ichthyolsalbe 1-5%, Dionin 2%, wirken oft giinstig. Bei maBiger 
Papilfarhypertrophie Glasstabmassage der Bindehaut. GroBe Wucherungen 
sind abzutragen oder mit Radium zu bestrahlen. Intern Arsen oder Eisen. 

3. Endogene Bindehautentziindungen 

Conjunctivitis ekzematosa (phlyktaenulosa, scrofulosa) (s. dazu 
S. II und S. 73). 

Die Conjunctivitis ekzematosa entsteht auf Grund einer scrofu­
losen Diathese, die vorwiegend im Kindesalter (nur in den allerersten 
Lebensjahren selten) auftritt und rezidivierend auch noch in das hohere 
Alter sich fortsetzen kann. Die Pirquetsche Cutan- und andere Tuber­
kulinreaktionen sind fast stets ,Positiv. Mehr weniger ausgesprochen 
sind Erscheinungen der exsudativen Diathese, Lymphdriisen­
schwellungen, ekzemati:ise Affektionen an Lidern, Ohren, Nasenoffnung, 
adenoide Vegetationen mit vorhanden. 

Charakterisiert ist die Erkrankung in ihrer einfachsten Form durch 
die Phlyktaene, ein graurotes Knotchen in der Bindehaut, besonders 
oft am Hornhautrand oder dicht daneben (Randphlyktaene), aber auch 
weiter davon in der Conjunctiva bulbi oder der Hornhaut gelegen, selten 
in der Tarsalbindehaut. Die GroBe schwankt von sehr groBen Phlyktaenen 
bis zu feinsten Knotchen, die einzeln kaum zu sehen sind; der Limbus 
erscheint dann verdickt, wie mit Sand ·best~eut. Die Phlyktaenen find en 
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sich manchmal einzeln oder sparlich dicht am Hornhautrand mit herd­
fOrmiger Injektion in ihrer Umgebung, oder sie konnen sehr zahlreich 
sein, vom Hornhautrand etwas entfernt dicht beisammenstehen (breite 
Phlyktaene), wobei in der Regel der Augapfel diffus gerotet ist und 
starke diffuse Conjunctivitis besteht. 1m Verlaufe stoBt sich das Epithel 
iiber den Knotchen binnen einigen Tagen ab, auf seinem das Niveau der 
Bindehaut iiberragenden Gipfel liegt dann ein kleiner Substanzverlust, 
der sich bald vertieft, bis schlieBlich das Knotchen ganz zerfallen ist. Dann 
erfolgt rasche Reinigung, Epithelisierung und spurloses Verschwinden. 
Der Ablauf der einzelnen Phlyktaenen ist meist ein rascher; die Erkran­
kung kann sich aber durch die erwahnte groBe N eigung z u Rezidi ven 
sowie durch die haufige Mitbeteiligung der ljornhaut zu einer 
langwierigen und ernsten gestalten. MaBgebend fUr die Prognose ist 
Art und Grad der Hornhautmiterkrankung. Die Lidbindehaut ist mit­
unter nur ganz wenig beteiligt, haufiger zeigt aber auch sie mehr weniger 
starke Entziindungserscheinungen, "ekzematosen Schwellungskatarrh". 
Zu weiteren charakteristischen Begleiterscheinungen der Erkrankung 
zahlt die haufig vorhandene Lichtscheu und der Blepharospasmus. 

Pathologisch-anatomisch ist die Phlyktaene eine subepithelial ge­
legene dichte Anhaufung von Rundzellen, und zwar Lymphocyten und 
Plasmazellen. 

Die The rap i e ist allgemein und lokal. 
a) Allgemein: Aufenthalt auf dem Lande, im Hochgebirge oder 

an der See, Sonnenbader bei gutem Lichtschutz der Augen, eventuell 
kiinstliche Hohensonne, Reinhaltung des Korpers, Salzbader, Solebader. 
Gute Ernahrung, intern Lebertran, Eisen (Jodeisensirup, Jodeisen), 
Arsenpraparate. Besonders wichtig ist die Beseitigung eventueller Pedi­
culosis bzw. adenoider Vegetationen. Bei sehr hartnackigen Rezidiven 
vorsichtige Tuberkulinbehandlung, in schweren Fallen Reizkorper­
therapie (Milch). 

b) Lokal: Bei kleinen reizlosen Phlyktaenen ohne Conjunctivitis 
Einstauben von Calomel (jedoch nie bei interner Jodmedikation wegen 
Bildung des atzenden Jodquecksilbers!) oder Massage mit Noviform­
salbe 2 %, weiBer oder gelber Prazipitatsalbe 1 %. Besteht dagegen 
Reizung und Conjunctivitis, so ist Argentum nitricum 1 % zu in­
stillieren. Auch bei breiten Phlyktaenen mit Reizung des Auges ist Kalomel 
zu meiden, Argentum nitricum 1 % anzuwenden. 

AuBerdem wird taglich einige Male Hydrarg. oxycyan. 1: 5000 ein­
getropft. Calomel sowie Salbenmassage diirfen erst angewendet werden, 
wenn die Reizung bzw. die Conjunctivitis vollkommen abgelaufen ist. 

Calomel (Hydrarg. chlorat. vapore paratum). 
Hydrarg. praec. flav. 0,1 
Vasel. alb. americ. 

Lanolin aa 5,0 
Ung. hydrarg. oxyd. flav. 

Schweissinger 
1-2% 10,0 
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Therapie bei Hornhautkomplikationen, s. S. 74. 
Endogenen Ursprunges ist ferner die doppelseitige metastatische 

gonorrhoische (oder gonotoxische 1) Bindehautentzundung, die gIeich­
zeitig mit 'fripperrheumatismus auf tritt, ferner die Conjunctivitis bei den 
akuten Exanthemen, ganz besonders Masern, die Conjunctivitis bei der 
pysenterie. 

4. Von lokalen Ursachen und Veranderungen in der 
N a c h bar s c h aft sind zu nennen: Konkremente der Meibomschen 
Drusen, Ubersekretion der Meibomschen Drusen (Conjunctivitis Mei­
bomiana), Chalazien, Lidekzem, Blepharitis, Tranensackerkrankungen, 
Erkrankungen der Nase und der Nebenhohlen, Entropium, Ektropium, 
Insuffizienz der Lider bei LidschluB, ferner unkorrigierte Refraktions­
anomalien, besonders Hypermetropie und Astigmatismus. 

Nicht selten greifen Erkrankungen der Haut auf die Bindehaut 
uber, so die Akne vulgaris des Gesichtes. Eine oft vorkommende Er­
krankung ist die Akne rosacea der Bindeha u t, in der Regel ver­
bunden mit Akne rosacea des Lidrandes. Mitunter finden sich dabei auf 
der Bulbusbindehaut £lache, phlyktaenenartige Knoten; in schweren 
Fallen ist auch die Hornhaut in Form oft rezidivierender Infiltrate oder 
Geschwure mit torpidem Verlaufe mitbeteiligt (s. S. 75). Die Erkran­
kung ist leicht durch die gleichzeitig vorhandene Akne rosacea der Nase 
und des Gesichtes oder deren Residuen zu erkennen. Die Behandlung 
besteht in exakter, durch lange Zeit fortgesetzter Lokal- und Allgemein­
behandlung des Grundleidens, an der Bindehaut Adstringentien, Zink­
Ichthyolsalbe. 

Molluscum contagiosum ,(so Conjunctivitis follicularis). Der 
Pemphigus der Bindehaut zeigt graubelegte, oberflachliche Defekte, 
die nach und nach zu einer sehr langsamen aber unaufhaltsamen Narben­
schrumpfung der Bindehaut fUhren; sehr selten ist Blasenbildung sicht­
bar. In schweren Fallen entsteht ausgedehnte Verwachsung der Lider 
mit dem Augapfel (Symblepharon), die Hornhaut wird trub und trocken. 
Die Erkrankung tritt an der Bindehaut isoliert oder zusammen mit 
Pemphigus der Mund- oder Nasenschleimhaut, seltener der Haut auf. 
Siehe auch Conjunctivitis crouposa. 

Erythema exsudat. multiforme, s. S. 47. 

Degenerative Erkrankungen der Bindehaut 
Der Lidspaltenfleck (Pinguecula) ist eine leicht prominente, 

gelbliche Partie im Lidspaltenbezirk zu beidep Seiten der Hornhaut, 
meist ungefahr dreieckig, mit der Basis zur Hornhaut. Anatomisch be­
stehend aus gewucherten Bindegewebs- und elastischen Fasern mit Ein­
lagerung hyaliner Kornchen ist der Lidspalten£leck die Folge der ver­
schiedenen Reize der AuBenwelt, die im Laufe der Jahre den Lidspalten­
bezirk treffen. Bei Blutungen und Entzundungen hebt er sich besonders 
deutlich von der Umgebung ab; er darf dann nicht mit Pusteln oder 
Knoten verwechselt werden. 
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Das Fliigelfell, Pterygium, ist eine stets im Lidspaltenbezirk 
gelegene Bindehautfalte, die sich in Dreiecksform auf die Hornhaut hin­
iiberschieb"t und langsam gegen ihre Mitte vorwachst. Die Spitze des 
Dreiecks auf der Hornhaut (der "Kopf" des Pterygiums) ist manchmal 
leicht prominent, grau-sulzig, manchmal wieder diinn, narbig. Das Ptery­
gium ist mit der darunterliegenden Hornhaut verwachsen, nur ein kleines 
Stiick an seinem oberen und unteren Rande ist abhebbar. Die angren­
zende Bindehaut wird beim V orwachsen mitgenommen und daher straf£ 
angespannt; bei nasal gelegenen Fliigelfellen kann so die halbmond­
formige Falte durchZug vollkommen verstreichen. Haufige Folge des Ptery­
giums ist chronischer Bindehautkatarrh; Sehstorung tritt erst ein, wenn 
das Pterygium das Pp.pillarbereich erreicht. Sehr groJ3e Pterygien konnen 
die Bulbusbewegungen storen. 

Die Ursache des Fliigelfells ist unbekannt. Anatomisch ent­
spricht es dem Bau der Conjunctiva bulbi mit verdicktem Epithel und 
zum Teil mit hyaliner bzw. elastoider Degeneration. Beim Vorwachsen 
auf die Hornhaut wird das Hornhautepithel und die Bowmansche Mem­
bran zerstort. 

Behandlung operativ. Das Pterygium wird sorgfaltig von der 
Hornhaut abprapariert, der Kopf exzidiert und der entstehende Binde­
hautdefekt durch herbeigezogene Bindehaut gedeckt. Rezidiven kommen 
nicht selten vor. Gelegentlich muJ3 bei ausgedehnten Pterygien oder 
Rezidiven der Bindehautdefekt nach Abtragung des Pterygiums durch 
Transplantation gedeckt werden. 

Eine ahnliche Bildung ist das Narben- (Pseudo-) Pterygium. Es 
entsteht nach Hornhautrandgeschwiiren oder Verletzungen am Hornhaut­
rand dann, wenn die geschwollene Bindehaut mit dem Defekt auf der 
Hornhaut verklebt; bei der Vernarbung wird sie dann weiter in den Defekt 
hineingezogen. Das Narbenpterygium kann an jeder Stelle des Horn­
hautumfanges entstehen, nicht wie das echte nur im Lidspaltenbezirk; 
es bleibt stationar; Abtragung ist daher iiberfliissig. 

Xerose der Bindehaut (BitOtsche Flecken). Bei reizloser Binde­
haut finden sich im Lidspaltenbezirk zu _beiden Seiten der Hornhaut 
weiJ3liche, trockene, wie mit feinem Seifenschaum bedeckte Stellen. 
Die Veranderung ist vielfach der Ausdruck einer allgemeinen Ernahrungs­
storung, einer Avitaminose infolge des Fehlens lebenswichtiger Bestand­
teile in der Nahrung. Sie findet sich bei Alkoholikern mit chronischem 
Magenkatarrh, bei Kachektischen, ferner epidemisch bei Hungersnot, sehr 
haufig mit Nachtblindheit (Hemeralopie) verbunden; in der letzten Form 
auch endemisch in Strafhausern, Waisenhausern, auf Schiffen u. dgl. 

Wesentlich schwerere Folgen hat die A vitaminose bei unzweck­
maJ3ig ernahrten S.a,uglingen; bei diesen kann sich die Xerose auf die 
ganze Conjunctiva bulbi und die Hornhaut ausbreiten. Nicht selten kommt 
es zu eitriger Einschmelzung beider Hornhaute (Keratomalacie, s. S. 81), 
meist zu Exitus. 
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Anatomisch handelt es sich bei den xerotischen Herden urn ver­
fettetes Epithel mit Rasen von Xerosebacillen, fiir die das degenerierte 
Epithel einen giinstigen Nahrboden darstellt. 

Zu unterscheiden ist von der Bindehautxerose der klinisch beziiglich 
der Trockenheit nicht unahnliche Zustand, wie er sich bei ausgedehnter 
Vernar bung der Bindehaut und Insuffizienz des Lidschlusses nach 
Traehom, Pemphigus oder durch Eintrocknung bei Lagophthalmus ent­
wickelt. In solchen Fallen handelt es sich urn Verdickung und Ver­
hornung des Epithels, urn Keratose der Bindehaut bzw. Hornhaut 
(s. S. 50). 

Die Therapie der Bindehautxerose besteht bei Erwachsenen in 
zweckmaBiger, fettreicher Ernahrung (~ebertran) und ist in der Regel 
in einigen W ochen von Erfolg. Bei Sauglingen ist, wie erwahnt, die Pro­
gnose ernst; die einzuschlagende padiatrische Ernahrungstherapie, vor 
allem ausreichende Milchdarreichung, kommt haufig zu spat. 

Das Amyloid der Bindehaut tritt als rein lokale Erkrankung auf, 
meist auf dem Boden eines alten Trachoms, hat nichts mit der amyloiden 
Entartung anderer Korperorgane zu tun unUhat daher auch nicht deren 
prognostisch iible Bedeutung, obwohl beide Prozesse chemisch und 
mikroskopisch identisch sind. Die Bindehaut zeigt voluminose, tumor­
ahnliche Verdickung, das Amyloid erscheint rotlichgelb, blutleer, wachs­
artig durchscheinend, briichig. 

The rap i e: Partielle Exzision. 
Ebenso selten ist die klinisch fast identische hyaline Bindehaut­

degeneration. 
Haufig sind Konkremente der Bindehaut, die sich entweder 

in den Meibomschen Driisen oder in kleinen Einstiilpungen des Bindehaut­
epithels entwickeln. Es sind gelblichweiBe, kleine, meist kalkhaltige 
Fleckchen, die manchmal, iiber die Oberflache der Bindehaut hiniiber­
ragend, mechanisch reizen. Die Bindehaut ist in solchen Fallen einzuritzen, 
das Kalkkonkrement herauszuhebeln. 

Tumoren der Bindehaut 
a) Angeborene. Das Dermoid ist eine flache, derbe, rundliche Ge­

schwulst von gelblicher Farbe, die mit einem Teil auf der Hornhaut, mit 
dem anderen auf der Bindehaut sitzt. Ihre Oberflache ist hautahnlich 
und oft von Harchen besetzt. Es handelf sich wahrscheinlich urn Reste 
von Amnionstrangen. Therapie: Abtragung. 

Lipodermoid. (Lipoma subconjunctivale.) Verschiebliche, durch 
die Bindehaut hellgelblich durchschimmernde Tumoren in der Gegend 
der trbergangsfalte, meist lateral gelegen. Sie stellen angeborene Ver­
lagerungen von Hautfettgewebe in den Bindehautsack dar. 

b) Von erworbenen Geschwiilsten sind anzufiihren: Die pigmen­
tierten Naevi, meist in der Nahe des Hornhautrandes, sind wegen 
ihrer Neigung zu sarkomaWser Entartung zu beobachten und bei Ver­
groBerung im Gesunden zu entfernen. Ferner Cysten der Bindehautdriisen 
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in der tJbergangsfalte; haufig sind kleine Cysten der LymphgefaBe der 
Augapfelbindehaut. 

Nach Verletzungen, schlecht genahten Operationswunden der Binde­
haut, nach perforierten Chalazien entstehen nicht selten Gran ulome 
als gestielte, oft pilzformige Pfropfe. Sie werden mit einem Scherenschlag 
abgetragen. 

Maligne Tumoren. Karzinome und Sarkome entwickeln sich 
meist am Limbus corneae. Karzinome yom Aussehen einer hockerigen 
.\Varze breiten sich, mit der Unterlage fest verwachsen, zunachst der 
Flache nach iiber Bindehaut und Hornhaut aus; spater erfolgt Durch­
bruch in das Augeninnere. 

Therapie: Nur im ersten Anfangsstadium Abtragung mit nach­
folgender Kaustik und Bestrahlung. Sonst Enukleation, eventuell Ex­
enteratio orbitae. Das Gleiche gilt von den Sarkomen, die, fast stets 
aus pigmentierten Naevi hervorgehend, in der Regel melanotisch sind. 

Symblepharon 
Die narbige Verwachsung der Lidbindehaut mit der Bulbusbindehaut 

oder Hornhaut kann zustande kommen durch Narbenschrumpfung der 
Bindehaut von der Ubergangsfalte her, wie bei Trachom, Pemphigus, 
oder durch Verwachsung einander gegeniiberliegender, bis in den Fornix 
reichender Wund£lachen bei Verbrennungen, Verletzungen, Veratzungen 

Symblepharon posterius -. Reicht in den letztgenannten Fallen die 
Verwachsung nicht bis in die Tiefe, sind also nur briickenfOrmige Verwach­
sungen zwischen Lidbindehaut und Augapfelbindehaut vorhanden, so 
sprechen wir von Symblepharon anterius. Die Folgen eines Symblepharon 
konnen Bewegungsstorungen des Augapfels, Lagophthalmus, Verhinde­
rung ausgiebiger Lidoffnung sein. 

Die Therapie des Symblepharon ist, wenn iiberhaupt notig, operativ. 
Sie besteht in der Durchtrennung der Strange, wonach das Wiederver­
wachsen der Wundflachen durch of teres reichliches Einstreichen von Salbe 
in ganz leichten Fallen (Symblepharon anterius), in schweren Fallen durch 
sorgfaltige Deckung der Wundflache in der Bindehaut verhindert werden 
muB; das kann durch Herbeiziehung der benachbarten Bindehaut ge­
schehen oder, wenn der Defekt zu groB ist, durch Deckung desselben mit 
stiellosen Schleimhaut- oder Epidermislappen und durch Einlegung von 
sogenannten Interimsprothesen. 

Verletzungen der Bindehaut 
RiBwunden der Conjunctiva bulbi und der tJbergangsfalte klaffen, 

konnen aber wegen der leichten Verschieblichkeit der Bindehaut leicht 
durch Naht vereinigt werden. Bei Wunden der Augapfelbindehaut ist 
stets nachzusehen, ob nicht perforierende Skleralverletzung vorhanden 
oder ein Augenmuskel mit durchtrennt ist. 

Traumen aller Art fiihren sehr haufig zu subconjunctivalen 
Blutungen (Ecchymoma subconjunctivale), die sich nach einigen 
Tagen ohne Behandlung aufsaugen. 
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Auch nichttraumatisch kommen solche Blutungen haufig vor, und 
zwar spontan oder durch Husten, NieBen, Erbrechen, Pressen verursacht, 
vielfach als Symptome von Allgemeinerkrankungen, so bei Arteriosklerose, 
Nephritis, Diabetes, bei hamorrhagischen Diathesen (s. S. 27), bei Kindern 
am hau£igsten durch Keuchhusten. Stets ist also bei nicht sicher trau­
matisch bedingten Fallen ophthalmoskopische und allgemeine Unter­
suchung vorzunehmen. Bindehautblutungen, die erst einige Zeit nach 
einer Schadelverletzung auftreten, sprechen fur stattge£undene Schadel­
basisfraktur. Die Bindehautblutungen bei manchen akuten Bindehaut­
entziindungen, so besonders bei Pneumokokken- und Koch-Weeks­
Conjunctivitis, wurden S. 43 erwahnt. 

Vera tzungen, Ver brenn ungen erfolgen meist durch unge16schten 
Kalk, Sauren oder Laugen. Bei allen Veratzungen ist der Rest der che­
misch wirkenden Substanz durch Ausspiilung mit sehr viel Wasser 
(Wasserleitung!) so rasch als moglich zu entfernen (unbedenklich auch 
bei Verletzungen mit unge16schtem Kalk, da dieser schon durch die 
Bindehautfliissigkeit ge16scht ist); bei Sauren hernach Ausspiilung mit 
schwachen alkalischen Losungen, eventuell mit Milch; bei Alkalien am 
besten mit 01 (zur Versei£ung); Verb and und Einstreichen indifferenter 
Salbe mehrmals taglich, urn Symblepharon zu verhiiten. Der Verlauf 
hangt davon ab, wie weit der Augapfel selbst, ganz besonders die 
Hornhaut, geschadigt ist (s. S. 89). 

Fremdkorper der Bindehaut haften meist in der Gegend des 
sogenannten Sulcus subtarsalis des Oberlides und sind nach Umstiilpen 
des Lides durch Abstreifen mit sterilem Tupfer zu ent£ernen. Getreide­
grannen geraten hau£ig in die obere Ubergangs£alte, bohren sich dort 
ein und erzeugen umschriebene eitrige Entziindung sowie mehr minder 
betrachtliche Granulationswucherungen. Stets ist bei Fremdkorpern der 
Bindehaut die Hornhaut auf Erosionen zu untersuchen. 

Die Hornhaut - Cornea 

Die Horn h aut ist infolge ihrer starkeren Kriimmung durch eine seichte 
Furche von derschwitchergekriimmten Lederhaut abgesetzt. Letztere greift 
in ihren oberflachlichen Schichten weiter auf die Hornhaut iiber als in 
den tieferen, £alzt sie also ein wie die Umrandung das Uhrglas. Diese bei 
seitlicher Beleuchtung durchscheinende Falzstelle, die die Hornhaut um­
grenzt und die demnach in den auBeren Schichten aus Conjunctiva und 
Sklera, in den inneren Schichten aus Cornea besteht,-nennen wir SkIer al­
band, Lim bus corneae. Das Skleralband ist am breitesten am oberen, 
am schmalsten an den seitlichen Randern der Hornhaut. Die Cornea 
hat an den Randern eine Dicke von I mm, in der Mitte ca. 0.8 mm, ihr 
Kriimmungsradius ist ca. 7112 mm im Durchschnitt; der horizontale 
Durchmesser der Hornhaut betragt II mm, der vertikale ca. 10 mm; 
die Hornhaut ist also in der Regel leicht queroval. 
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Die Hornhaut besteht aus 5 Schichten. 1. Epithel, 2. die Bow­
mansche Membran, 3. Hornhautgewebe (Substantia prop.ria), 4. Membrana 
Descemeti (hintere Basalmembran), 5. das Endothel. (Abb. 7.) 

Abb. 6. Vorderer Augenabschnitt im Querschnitt (Nach Elschnig) 
SB Skleralband. C; Conjunctiva bulbi. Ski SkJera. Ep HornhautepitheJ. Par Hornhaut­
p.arenChYill. End Endothel d!lr Membr. Descemeti. CK Ciliarkorper. CF Ciliarfortsatze. 
Z Zonula. L Linse. p.E Pigmentepithel. u.E unpigmentiertes (Palisaden-) Epithel. 
Sch Schlemmscher Kanal. Cam} Circulus arteriosus iridis major. Cam CircuJ. arter. iridis 

minor. Sph Sphinkter pupillae. KB Kernzone der Linse. KE Kapselepithel 

1. Das Epithel, die Fortsetzung des Epithels der skleralen Binde­
haut, ist ein geschichtetes Plattenepithel mit 5 bis 6 Zellagen, dessen 
obere Lage platte Zellen, dessen unterste zylindrische Zellen (FuBzelIen) 
darstellen. 

2. Die Bowmansche Mem bran ist eine s,trukturlose Membran, 
die von zahlreichen, bis in das Epithel eindringenden Nervenastchen 
durchbrochen wird; sie ist modifiziertes Hornhautgewebe. 

3. Die Substantia propria, die die Hauptmasse der Hornhaut 
bildet, besteht aus regelmaBigen, oberflachenparallelen, einander in der 
Richtung aller Meridiane durchkreuzenden Bandern, die aus zarten binde­
gewebsahnlichen Primitivfibrillen zusammengesetzt sind und zahlreiche 
ela.stische Fasern enthaIten. Zwischen diesen Bandern, den Hornhaut­
lamellen, liegen die Hornhautkorperchen (fixe Hornhautzellen), 
platte Zellen mit groBem blassen Kern und zahlreichen Fortsatzen, durch 
die sie mit den Nachbarzellen in Verbindung stehen. AuBerdem finden 
sich sparliche einkernige Wanderzellen (bewegliche HornhautzelIen). 
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4. Die Descemetsche Mem bran ist eine echte elastische, aus 
Lamellen zusammengesetzte Membran von betrachtlicher Resistenz 
gegeniiber chemischen Einwirkungen und pathologischen Prozessen. 

5. Ihre Hinterflache bekleidet das Endothel, eine einschichtige 
Lage groBerer platter Zellen. 

Die Nerven del' Hornhaut stammen aus den Nervi ciliares und 
treten, am Rand noch markhaltig, dann marklos, in die Ho~nhaut ein, 
bilden ein Netz in den mittleren Hornhautschichten, des sen Aste 
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Abb. 7. Hornhautdurehschnitt 

(~aeh Elsehnig) 

die Bowman perforieren und 
zwischen ihr und den FuBzellen 
das "subepitheliale Endnetz" 
bilden. Blut- und Lymph­
gefaBe fehlen in del' normalen 
Hornhaut. Die Ernahrungs­
fliissigkeit stammt aus dem 
Randschlingennetz, wahrschein­
lich auch aus dem Kammer­
wasser, und verbreitet sich in 
del' Hornhaut durch Diffusion. 

Die Untersuchung del' 
Hornhaut hat sich auf die 
GroBe, Form, Wolbung. Ober­
£lache, die Durchsichtigkeit und 
Eiensibilitat zu erstrecken. Die 
Wolbung und Oberflache 
priift man durch Beobachtung 
des Reflex bildes, seiner Form 
und seines Glanzes. Man stellt 
den Kranken mit dem Gesicht 
gegen das Fenster und beob­
achtet das auf del' Hornhaut 

Ep Epithcl. AlB :Uembrana Bowmani. N Ncrv. entworfene Fensterspiegelbild. 
p Parell~1~1:i 1f~ ;J::::::::: l~c~~~~~~ii. E Ell- Es ist wie beim Konwxspiegel 

aufrecht, verkleinert und regel­
maBig. Je flacher die Hornhaut, desto groBer wird das Re£lexbild; 
da die Hornhaut gegen die Randel' hin etwas abgeflacht ist, so wird das 
Fensterbild hier groBer und infolge del' unregelmaBigen Wolbung del' 
Randteile auch etwas unregelmaBig. Glanzt das Reflexbild, so ist das 
Epithel !,!o.rmal. 1st del' Glanz aufgehoben odeI' vermindert, also das 
Reflexbild matt odeI' gestichelt, so fehlt das Epithel odeI' es ist krankhaft 
verandert. 1st die Form des Reflexbildes unregelmaBig, verzerrt, so 
besteht UnregelmaBigkeit del' Oberflache (Wolbung); dabei kann das 
Reflexbild glanzend odeI' matt sein, je nachdem das Epithel normal 
odeI' verandert ist. In gleicher Weise geben sichAnderungen del' Wolbung 
und Oberflache del' Hornhaut mit dem auf del' Hornhaut sich spiegelnden 
Keratoskop von Placido (einer Scheibe mit konzentrischen Kreisen) 
zu erkennen. 
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Zur Ortsbestimmung gefundener Veranderungen teilt man die Horn­
haut in Quadranten ein; auch kann man sie gleich dem Zifferblatt der 
Uhr in 12 Sektoren zerlegen und Veranderungen nach der entsprechenden 
Zahl des Zifferblattes lokalisieren (z. B. ware eine Veranderung 12 h am 
oberen Ende des vertikalen Meridians gelegen). 

Zur PrUfung auf die Durchsichtigkeit untersucht man bei seit­
licher Beleuchtung, e:yentuell unter Zuhilfenahme von Lupen (s. S. 3), 
sowie im durchfallenden Licht (s. S. 3). Bei vorliegenden Trubungen 
hat man zu entscheiden, in welcher Schichte sie liegen, oberflachlich 
(Epithel, oberflachliche Hornhautschichten), im Parenchym der Hornhaut 
oder an der Hinterflache (Descemeti-Membran). 

Ferner istdieFarbe, die Begrenzung, die Oberflache der Tru­
bung zu beachten. Narben sind weiBlich, scharf begrenzt, Infiltrationen 
grauweiB bis gelblichweiB, unscharf begrenzt. fiber Narben glanzt die 
Oberflache, uber Infiltrationen ist sie gestichelt. Wichtig ist ferner die 
Feststellung von GefaBneubildung in der Hornhaut; es ist dann zu 
entscheiden, ob es sich um 
oberflachliche oder tief­
liegende GefaBe handelt. 

Die oberflachlichen 
G e fa B e lassen sich u ber 
den Hornhautrand in die 
Conjunctiva hinein ver­
folgen, bilden Netze an 
der Hornhautoberflache. 
Tiefe GefaBe horen am 
Hornhautrand auf, well ' 
Hire Fortsetzung in die Abb 8 0 b fl" I l' h 
G f' B d SkI . h t .. era ell c e e a e er era mc G e f a B n e ubi I dun g 
sichtbar ist. Sie bilden 
besenreiserartig einstrahlende Buschel. (Abb. 8 und 9.) 

Abb. 9. Tief­
liegende 

GefaB­
neubildung 

Praecipitate an der Hornhauthinterflache sind weiBliche, gelbliche 
oder braunliche Punktchen, die aIle in einer Ebene liegen, vorwiegend 

Abb. 10 und 11. Praecipitate und hintere Synechie 
Abb. 10 klinisch Abb. 11 anatomisch 

die unteren Teile der Hornhaut einnehmen und sich oft in Dreiecksform 
nach oben abgrenzen. (Abb. 10 und 11.) 

Sal u s, Kompendium der Augenheilkunde 5 
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Epi thelqefekte der Hornhaut lassen sich am leichtesten durch 
Eintraufelung 2 %iger Fluorescein-Kalium-Losung nachweisen; sie er­
scheinen intensiv griin gefarbt. Auch bei Endotheldefekten tritt zarte 
Griinfarbung der tiefsten Hornhautschichten ein. 

Die Sensibilitat der Hornhaut wird durch Beriihrung mit einem 
Wattefaden gepriift. 

Hornhauterkrankungen 
Anomalien der GroBe und Wolbung 

Mikrocornea ist eine angeborene MiBbildung und fast stets mit 
Mikrophthalmus vereinigt (s. S.178). Sehr oft sind angeborene Hornhaut­
triibungen mit vorhanden. 

Megalocornea (Keratoglobus). Abnorme GroBe der Hornhaut bei 
meist geringerer Wolbung (grbBerem Hornhautradius) ist Teilerscheinung 
eines Megalophthalmus, der entweder als echter Riesenwuchs oder als 
Folge eines zum Stillstand gekommenen kindlichen Glaukoms (Hydroph­
tnalmus) aufzufassen ist. 1m letzteren FaIle findet man in den tiefsten 
Hornhautschichten glasige Streifen, Schlieren, die durch Einrisse der 
Descemeti bedingt sind (s. S. 188). 

Keratokonus ist eine kegelformige Vorwolbung der Hornhaut, 
selten angeboren, meist erworben, in der Regel beiderseitig. Die ersten 
Beschwerden sind' Sehstorungen infolge des langsam zunehmenden 
Astigmatismus, spater auch zunehmender Myopie, die bei ausgebildeter 
Erkrankung hohe Grade erreichen konnen. Bei Blick von der Seite 
erkennt man dann, daB die Hornhaut die Gestalt eines abgerundeten 
Kegelstumpfes hat, dessen Spitze meist in die untere Hornhauthalfte 
falIt. 1m Bereich dieser Spitze ist die Hornhaut hochgradig verdiinnt 
(mit der Sonde leicht eindriickbar), zeigt fein verastelte Streifen-De­
hiszenzen der Descemeti, manchmal auch der Bowman. Durch Liicken im 
Endothel kann mitunter das Kammerwasser eindringen und eine dichte 
QuelIungstriibung der Kegelspitze erzeugen (akuter Keratokonus). 
Zuweilen findet man peripher, konzentrisch zum Limbus, in den tieferen 
Hornhautschichten einen griinlichen Haemosiderinring. 

Fiir die Diagnose ist Untersuchung mit dem Keratoskop wert­
voll; auf dem Kegelscheitel ist das Spiegelbild auffallend klein, rund, 
gegen die Randteile stark in die Lange gezogen, eiformig, mit der Spitze 
gegen die Hornhautmitte hin gerichtet. Das Ophthalmometer zeigt 
hochgradigen unregelmaBigen und regelmaBigen Astigmatismus. Beim 
Durchleuchten erscheint in der Pupille ein ringfbrmiger, an einer 
Seite dunklerer Schatten, der bei der kleinsten Spiegeldrehung rasch 
seine Lage andert. 

Die Ursache des Keratokonus liegt vielleicht in einer angeborenen 
geringeren Widerstandsfahigkeit der Descemeti, oder vielleicht in Sto­
rungen der inneren Sekretion. 

Behandl ung: In den Anfangen der Erkrankung ist Glaserkorrektion 
mbglich. Spater ist durch Aufsetzen diinner Schalen mit einer der normalen 
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Hornhaut entsprechenden Kriimmung (Kontaktglas) mitunter noch 
recht gutes Sehen zu erzielen. In schweren Fallen Kauterisation der Kegel­
spitze und Verbindung der Kauterisationsstelle mit dem Hornhautrand 
durch einen Schorfstreifen. Die entstehende flache Narbe wird spater 
tatowiert und, wenn notig, optische Iridektomie ausgefiihrt (s. S. 73). 

Keratektasien entstehen in krankhaft veranderten Hornhauten 
(s. S. 77). 

Die Hornhautentziindung - Keratitis 
Anatomie und Klinik. Das anatomische Krankheitsbild der 

Hornhautentziindung ist charakterisiert durch entziindliche, degene­
rative und regenerative Prozesse, die sich nebeneinander vorfinden 
konnen. Bei jeder Hornhautentziindung komint es zunachst zu einer 
Schadigung der Hornhautkorperchen; sie teilen sich, ziehen sich spindelig 
in die Lange (RegenerationsspieBe), quellen auf, Kern und Protoplasma 
degenerieren. Die Wanderzellen vermehren sich und bewegen sich zum 
Entziindungsherd. Aus den BlutgefaBen am Hornhautrand wandern 
spindelig ausgezogene Leukocyten (Entziindung~spieBe) in die Hornhaut 
ein. In den Hornhautlamellen und zwischen ihnen entwickelt sich Oedem, 
sie selbst werden feinkOrnig triibJ qu~il~n- auf, zerfallen schlieBlich. Auch 
das Epithel beteiligt sich in Form entziindlicher und degenerativer Ver­
anderungen (Oedem, Rundzelleneinwanderlmg, Aufquellung) an der 
Entziindung. Yom Randschlingennetz und von den SkleralgefaBen 
dringen BlutgefaBe (oberflachliche und tiefe, in die Hornhaut vor, die 
von neugebildetem Bindegewebe begleitet werden. 

Klinisch entspricht den geschilderten Veranderungen zunachst d a s 
Infiltrat, eine grauweiBe bis gelblichweiBe, manchmal leicht promi­
nierende Triibung, iiber der das Epithel gestichelt ist. (Abb. 12.) 
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Abb. 12. Hornhautinfiltrat Abb. 13. Hornhautgeschwur 
Ep Epithel ME lIIembr. Bowmani. P Parenchym. MD lIIembr. Descemeti. E Endothel 

Kleine und nicht dichte Infiltrate konnen ohne Zerfall resorbiert 
werden, groBere dagegen zerfallen stets. Es entsteht, wenn die Zerstorung 
des Hornhautgewebes an der Oberflache erfolgt, ein Hornha u tgesch wiir 
(Keratitis ulcerosa). (Abb. 13.) Erfolgt sie in der Tiefe, so macht sie 
sirh klinisch zunachst nicht bemerkbar (Keratitis parenchymatosa). 

5* 



68 Die Hornhaut - Cornea 

Das aus dem Infiltrat entstehende Geschwur ist ein mehr weniger 
tiefer $ubstanzverlust mit K!'auem oder gelblichem Rand und 
Grund, das E.pithel f~hlt in seinem Bereich (Fluorescein-Kalium­
Farbung positiv!) , ist auch noch in der nachsten Umgebung gestichelt; 
p'rogressives (infiltriertes) Geschwur. . -

Der weitere Verlauf kann nun der sein, daB unter AbstoBung des 
infiltrierten Gewebes das Geschwur sich nicht mehr weiter ausbreitet, der 
Grund sich aufhellt und glatt wird: gereinigtes Gesch wur. Es ist dies 
der gewohnliche Verlauf bei der Keratitis ulcerosa s_~mplex. Oder 
es schreitet die Infiltration und die ihr folgende Einschmelzung der 
Hornhaut der Flache und Tiefe nach weiter, das ist der Fall bei der durch 
!;litererregende Mikroorganismen erzeugten K eratitis: Keratitis sup­
p..!lrativa (mycotica). 

Jedes progressive Geschwur begleiten allgemeine Reiz- und Ent­
zundungserscheinung,en. per Augapfel ist injiziert, und zwar meist 
sowohl conjunctival als pericbr~eal. Die Bulbusbindehaut und Episklera 
kann mehr weniger starke entzundliche Infiltration zeigen. Bei starkeren 
Hornhautentzundungen ist die Iris hyperamisch (Verfarbung des Ge­
webes, Verengerung der Pupille) oder' es kommt zur Iritis, mitunter 
mit eitriger Exsudation in die Vorderkammer (Hypopyon) . Auch ohne 
Iritis findet sich nicht selten bei schwerer Keratitis, regelma Big bei sup­
purativer, Hypopyon. Ursache s. S. 79 . 

.. Die Heilung des gereinigten Geschwurs setzt mit der rasch 
erfolgenden Regeneration des Epithels ein. Dieses uberzieht den Substanz­
verlust; Grund und Rand des Geschwurs glanzen, nehmen keine Fluores­
ceinfarbung mehr an: Regressi yes Gesch wur. 
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Abb. 14. Hornhautmakel Abb. 15. Hornhautnarbe 
(Nach Eischnig) 

bp Epithel. MB Mcmbr. Bowmani. P Parenchym. MD Mcmbr. Descemeti. E deren Endothel 

Unter der Epitheldecke erfolgt die Ausfullung zum Teil durch Rege­
neration, zum Teil durch Narbengewebe. Die Regeneration erfolgt 
durch Wucherung der fixen Hornhautzellen, die ein gefaBloses. Binde­
gewebe produzieren, in dem sich unter zunehmender Aufhellung nach 
und nach mehr weniger regelmaBige Lamellen bilden. Klinisch sieht 
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man dann eine zarthauchige Triibung mit glatter glanzender Oberflache: 
Macula (Nubecula) corneae. (Abb.14.) 

Narbengewebe ist ein der Aufhellung nicht mehr fahiges, grob­
faseriges, yom Hornhautrand der GefaBe fiihrendes Bindegewebe; klinisch 
resultiert bei Ausfiillung des Geschwiirs durch Narbengew~ebe eine dichte 
~eif3e Triibung mit. g}a~~ender Oberflache, Leucoma corneae. Reine 
Regeneration folgt nur sehr kleinen Geschwiiren; nach jeder schwereren 
Keratitis finden sich beide Vorgange vereinigt. (Abb. 15.) 

Meist liegen Triibungen nach abgelaufenen Entziindungen - Narben 
- im Niveau der Hornhaut, mitunter ragt aber die Narbe etwas vor, sei 
es daB die Entwicklung von N arbengewebe eine iibermaBige war -
k~loidartige Narbe -, sei es, daB sie zu diinn ist und daher durch 
den intraokularen Druck vorgewolbt wird - ektatische Narb.e. 
Manchmal ist die Ausfiillung unvollstandig, es besteht eine leichte 
Vertiefung der Narbe, Delle oder Facette. 

Eine Narbe verursacht Sehstorung, wenn sie ganz oder auch nur 
teilweise im Pupillarbereich der Hornhaut liegt, und zwar wenn sie dicht 
ist, durch Behinderung des Lichteinfalles, ist sie zart, durch unregel­
maf3ige Dispersion (unregelmaf3igen Astigmatismus). Triibungen auBerhalb 
des Pupillarbereiches staren nur dann, wenn sie die Kriimmung der 
zentralen Hornhautteile andern (z. B. ektatische Narben). 

Geht die Infiltration bzw. die AbstoBung des infiltrierten Gewebes 
so weit in die Tiefe, daB nur noch die widerstandsfahige Descemeti vor-

CF 
Abb.17. Partielles Hornhaut-

Abb. 16. Irisprolaps staphylom (Nach Elschnig) 
PProlaps. Cj Conjunctiva bulbi. Ski Sklera. CFCiiiarfortsittze. Z Zonula. L Linse. StStaphylom 

liegt, so erscheint in der Mitte des grauen Geschwiirgrundes eine durch­
sichtige Stelle, die sich haufig unter der Einwirkung des intraokularen 
Druckes blaschenformig vorwolbt (D esc erne t 0 c e Ie). Durch deren 
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Platzen kommt es zur Perforation. Die Iris wird durch das vordringende 
Hinterkammerwasser in die entstehende Offnung getrieben und kann 
in Form eines braunlichen Buckels mehr weniger prominieren (Iris pro­
laps). Die Vernarbung erfolgt durch Bindegewebsneubildung sowohl 
von der angelagerten bzw. vorgefallenen Iris, als auch von den Rand-

Abb. 18. Vordere und hintere Synechie 
teilen der Perforationsstelle aus. Es entsteht entweder eine glatte, dunkel 
pigmentierte Narbe, mit der die Iris in Verbindung steht: Narbe rp.it 
vorderer Synechie, ~eucoma adjl.~eren.s, oder es ragt - bei gro13erem 
Prolaps - die Narbe in Form eines grauwei13lichen, !J.al.bkugeligen 
Buckels vor: partie lIes Hornhautstaphylom. Haufiger als ein 
solches ist das totale Hornhautstaphylom, entstanden aus einem 
totalen ~risprolaps nach ZerstCirung der ganzen Hornhaut und Vorfall 
des gro13ten Teiles der Iris. Mitunter kann bei ausgedehnten Zer­
stCirungen der Hornhaut die Linse entleert werden, auch Glaskorper­
vorfall eintreten. Schlie13lich tritt in solchen Fallen meist eine kleine 
flache oder eingezogene N arbe an die Stelle der Hornhaut: A p P I a-
natio oder fhthisis c.orneae. (Abb. 16-20.) , 

Bei Perforation Jm Bereich der Pupille kann sich die Vorderkammer 
in friiherer Tiefe wieder herstellen. Ais Folge der voriibergehenden An-

Totales Horllhaut· 
staphyloIIl 

Abb. 20. Totales Hornhaut· 
staphylom (Narben~eloid) 

SkI Sklera. Cj Conjunctiva bulbi. Ck CiJiarkorpcl", CF CiJiarfortsatze. Z Zonula. L Linse 

legung der Linse an die hintere Hornhautwand bleibt manchmal bei ganz 
kleinen Kindern ein Zentralkapselstar bestehen (s. S. 122). 

Bei langere Zeit aufgehobener Vorderkammer kann die Linsen­
kapsel durch einen Bindegewebsstrang mit der Hornhaut verbunden 



Keratitis ulcerosa 71 

bleiben (Linsensynechie). RegelmaBige Folge ist Sekundarglaukom 
(Hydrophthalmus) . 

Kommt die Iris mit dem Pupillarrand in die Perforationsoffnung 
zu liegen oder wachst das von den Randern der Offnung sich vorschiebende 
Epithel bis in die Vorderkammer hinein, so schlieBt sich die Perforations­
offnung nicht vollstandig; es entsteht eine Hornhautfistel, durch 
die sich standig Kammerwasser entleeren kann. Sie erscheint als kleine 
<!llnkle Stelle in der weiBen Narbe; dabei ist die Vorderkammer flach, 
das Auge weich. Zeitweise kann sich eine solche Fistel durch blasen­
f6rmig vorgewolbtes Epithel schlieBen, meist tritt aber sehr bald intra­
okulare Drucksteigerung ein, die den zarten VerschluB wieder sprengt. 

Alle Augen mit vorderen Synechien, Hornhautfisteln, besonders 
aber mit Hornhautstaphylomen, sind in zweifacher Weise gefahrdet. 
Sle neigen 1. zu Sekundarglaukom, infolge Verlagerung der Kammer­
bucht, 2. zur Sekundar- bzw. Spatinfektion (s. S. 89). 

Einteilung der Keratitis. A. Keratitis, die zur Entstehung 
oberilachlicher Gewebsdefekte fiihrt; die Entziindung ist dabei zunachst 
in den oberflachlichen Hornhautschichten lokalisiert und ist meist ~ktogen: 
Keratitis ulcerosa. 

B. Keratitis ohne oberflachliche Substanzverluste, in den mittleren 
und tiefen Schichten der Hornhaut lokalisiert, meist endogenen Ursprungs: 
Keratitis parenchymatosa. 

Bei der Keratitis ulcerosa haben wir zu unterscheiden: 
1. Die Keratitis ulcerosa simplex, 
2. die Keratitis ulcerosa mycotica oder suppurativa. 

A.) Keratitis ulcerosa 
1. Keratitis ulcerosa simplex 

Die Keratitis fiihrt zur Geschwiirsbildung, aber nicht zu fort­
schreitender Vereiterung der Hornhaut. Klinisches Verhalten, Verlauf und 
Folgen wurden im V orhergehenden besprochen. 

Therapie: Jedes Hornhautgeschwiir kann sekundar mit Eiter­
erregern infiziert werden. Eventuelle Infektionsquellen, besonders 
Dakryocystitis, sind daher moglichst rasch und radikal zu beseitigen. Das 
Geschwiir muB durch zweimal tagliche Ausspiilung mit Hydrargyrum 
oxycyan: 1 : 5000 oder 2 % Wasserstoffsuperoxyd, Einstreichen 2 %iger 
Noviformsalbe vor Verunreinigung geschiitzt werden. Bei Sekretion der 
Bindehaut bzw. fortschreitenden Geschwiiren wird 1 %iges Argentum 
nitricum einmal taglich eingetropft. Druckverband; Zink- oder Noviform­
salbe auf die Lider zur Vermeidung von Ekzem. Bei torpiden Geschwiiren 
heiBe Kataplasmen, Dioninsalbe. 

Dionin 0,2-0,5 
Vasel. alb. 
Lanolin aa 5,0 

Kokain ist womoglich zu vermeiden, nur bei starksten Schmerzen 2 %ige 
Kokainsalbe; danach jedenfalls Anlegung eines Verbandes. 
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Schreitet trotz dieser Behandlung das Geschwiir weiter, so ist 
es mit Jodtinktur oder 20%iger Zinklosung zu betupfen oder mit dem 
Dampfkauter oder auch galvanokaustisch zu verschorfen; unter Um­
standen auch Paracentese der Vorderkammer. Bei Beteiligung der Iris 
Atropin 1 % bis zur erfolgten Erweiterung der Pupille; weiter Atropin 
nur dann, wenn sich die Pupille wieder verengt oder hintere Synechien 
auftreten. Bei betrachtlicher Tiefe und randstandigem" Sitz der Geschwiire 
Eserin 1 % ein- bis zweimal taglich, urn durch Anspannung der Iris und 
Herabsetzung des intraokularen Druckes Irisprolaps nach Moglichkeit zu 
verhindern. Bei drohendem Durchbruch bzw. Descemetocele Bettruhe, 
Druckverband, Paracentese der Vorderkammer. 

Paracentese der Vorderkammer: Kokainanasthesie. Einstich mit 
der Lanze am unteren Limbus und Anlegung eines ca. 3 mm lang en 
Schnittes, langsames Zuruckziehen der Lanze, wobei das Kammerwasser 
ablauft. Verband. 

1st trotzdem Irisvorfall eingetreten, so kann manchmal nach An­
legung eines Druckverbandes und Eserin-Instillation die Iris sich zuriick­
ziehen. 1st dies binnen 24 Stunden nicht der Fall, so wird der Prolaps 
exzidiert, falls nicht noch eitrige Infiltration der Cornea oder starke 
eitrige Sekretion der Bindehaut besteht. 

Exzision des Prolapses: Kokainanasthesie, bei Kindern Narkose. Der 
Prolaps wird mit der Irispinzette gefa13t, vorgezogen und mit der'Veckerschen 
Scherenpinzette knapp an der Hornhaut abgetragen. Die Iris wird mit 
einer Spatel reponiert. Hernach mussen die Rander des Irisausschnittcs 
- die Kolobomschenkel - frei sein und au13erhalb des Geschwur· 
bereiches liegen. 

Wenn der Prolaps zu alt oder zu groB ist, so kann er kauterisiert 
und dann durch Bindehautplastik nach K u h n t gedeckt werden. Die 
letztere ist stets auch nach Prolapsexzision auszufiihren, ,venn die Per­
forationsstelle groBere Ausdehnung hat. 

Bindehautplastik nach Kuhn t. Die Augapfelbindehaut wird am Horn· 
hautrand abgelOst, durch Naht schlirzenformig uber den Defekt gezogen 
und durch Bindehautnahte fixiert. Auch einfache oder doppelt gestielte 
Lappen konnen aus der Bindchaut gebildet und zur Deckung von Defekten 
verwendet werden. 

Nach Reinigung des Geschwiires sind, urn die Gewebsregeneration 
zu beschleunigen und soweit wie moglich Aufhellung der Narben herbei­
zufiihren, Reizmi ttel anzuwenden, u. zw. 2- bis 10 %ige Dioninsalbe 
bzw. -losung, oder Massage mit Praecipitatsalbe 1 %, Noviformsalbe 2 %. 

BeiNarben mit Iriseinheilung und Drucksteigerung ist eine der S. 190 
erwahnten Glaukomoperationen, besonders Iridektomie auszufiihren. 
In manchen Fallen gelingt es, die v:ordere Synechie mittels einer Spa tel 
dauernd zu lOsen; der Gefahr der Sekundarinfektion begegnet man 
durch Kauterisation der Narbe mit nachfolgender Bindehautplastik. Bei 
Fisteln dasselbe Verfahren oder Exzision der eingeheilten Iris oder 
auch Ausfiihrung der Keratoplastik (s. u.). 

Fiihrt bei partiellem Staphylom Iridektomie und Kauterisation keine 
dauernde Abflachung herbei, so ist ein StUck des Staphyloms zu exzi-
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dieren oder in seinem Bereich Keratoplastik auszufiihren. 1st das Staphy-
10m total und kein Sehvermogen mehr vorhanden, so ist Totalexzision 
des Staphyloms oder Exenteration des Augapfels angezeigt. 

Wenn bei zentral gelegenen N arben weitere Aufhellung ausgeschlossen 
und die Sehstorung betrachtlich ist, so solI die Narbe zur Ausschaltung 
des irregularen Astigmatismus schwarz gefarbt (tatowiert ) werden. Dies 
geschieht mit chinesischer Tusche, RuB oder mit Goldchlorid 2 Ofo. 
Manchmal wird noch die Bildung einer neuen, hinter durchsichtiger 
Hornhaut gelegenen Pupille durch optische Iridektomie notig. Sind 
wegen der GroBe der Narbe diese Verfahren unanwendbar, so kann 
gesunde Hornhaut von einem anderen menschlichen Auge transplantiert 
werden (Keratoplastik), und zwar entweder in ganzer Dicke (penetrierende) 
oder mit Erhaltung d'<lr Descemeti (lamellierende Keratoplastik). 

Formen der Keratitis ulcerosa simplex. Primare Geschwiire 
sind solche, bei denen die betreffende Schadigung die Hornhaut allein 
b~trifft, sekundare solche, die von einer Bindehauterkrankung aus ent­
stehen. 

1. Traumatische Geschwiire, durch Verletzungen, Ver­
atzungen, Verbrennungen, Entropium, '1;'richiasis. 

II. Die Keratitis e lagophthalmo, bedingt durch Eintrocknung 
der unbedeckten Hornhaut, die zur AbstoBung des Epithels und zu mehr 
weniger tiefgreifender Nekrose des Hornhautgewebes fiihrt; nicht selten 
entsteht Irisprolaps, gelegentlich vereitert die Hornhaut durch Sekundar­
infektion. 

Therapie: Schutz der Hornhaut vor Eintrocknung durch Salbe, 
Uhrglasverband. Tarsorrhaphie, Blepharoplastik (s. S. 24). 
- III. Geschwiire bei Bindehautentziindungen (sekundare Ge­
schwiire). a) Sogenannte katarrhalische Randgeschwiire; sie entstehen 
aus kleinen Randinfiltraten, konnen konfluieren und bilden dann haufig 
sichelformige, dem Limbus parallele Geschwiire, die rasch yom Limbus 
her sich vaskular~si.eren, nicht selten aber auch zum Durchbruch und 
Irisprolaps fiihren. Katarrhalische Randgeschwiire finden sich bei allen 
Formen akuter Conjunctivitis, auch nichtbakterieller Natur, meist bei 
alteren Leuten; sie sind durch Behandlung der zugrunde liegenden Binde­
hauterkrankung gut beeinfluBbar. 

b) Die rezidivierenden Geschwiire bei Trachom, entweder am Rand 
der Hornhaut oder am cornealen Rand eines Pannus gelegen. 

c) Die zur eitrigen Keratitis gehorigen Geschwiire bei gonorrhoischer 
und diphtherischer Conjunctivitis, die sehr haufig zu rapider eitriger 
Einschmelzung der Hornhaut fiihren (s. S. 44). 

IV. Keratitis ekzematosa (phlyktaenulosa, scrofulosa) kommt 
in verschiedenen Formen vor. 

a) Keratitis superficialis: Kleinste, graue, ganz oberflachliche Infil­
trate oder kleinste Epithelblaschen iiber die ganze Cornea verstreut, 
in der Regel zusammen mit zahlreichen kleinen Knotchen am Limbus 
und der Conjunctiva bulbi. Sie rezidivieren haufig, hinterlassen feinste 
punktformige Makeln, die spater ganz verschwinden konnen. 



74 Die JIornhaut - Cornea 

Ahnlieh dieser Form ist die K era ti tis pun c ta ta su p erficialis, meist 
im AnschluB an akute Conjunctivitis und oft epidemisch auftretend, in Form 
zahlreicher, kleinster, leicht erhabener grauer Punktchen bei mehr minder 
stark en Reizerscheinungen. Die Erkrankung heilt spurlos abo 

b) Die Phlyktaenen der Hornhaut. Kleine oft multiple, rundliche 
Infiltrate, gewohnlich randstandig, im AnschluB an eine Randphlyktaene 
der Bindehaut. Anatomisch stellen sie Anhaufungen von meist einkernigen 
Leukocyten in den oberflachlichsten Hornhautschichten unter der Bow­
man dar. Die letztere wird dann durchbrochen, es entstehen kleine, ober­
flachliche Geschwiire, die unter lebhafter Neubildung oberflachlicher 
GefaBe abheilen. 

c) Keratitis ekzematosa ulcerosa (Keratitis pustulosa). Tiefer greifende, 
meist randstandige graugelbliche Infiltrate, oft multipel, die in schweren 
Fallen, bei schlecht genahrten Kindern, bei ausgebreitetem, impetiginosem 
Ekzem der Haut rapid zu groBeren, dichten, graugelben Geschwiiren zer­
fallen, in wenigen Stunden perforieren und zu groBeren Irisprolapsen 
fiihren konnen. Der bakteriologische Befund ist, wenn nicht etwa Sekun­
darinfektion vorliegt, negativ; charakteristisch ist die friihzeitige und 
starke Neubildung oberflachlicher und tiefer GefaBe vom Rande her. 

d) Das GefaBbandchen (Keratitis fasci­
cularis, Wanderphlyktaene): Ein Limbus­
knoten heilt in seinem peripheren Teil unter 
starker GefaBneubildung aus, wahrend sein 
zentraler Teil mit infiltriertem, etwas er­
hOhtem halbmondformigen Rand (Kopf des 
GefaBbandchens), standig von einem schmalen 
GefaBzug gefolgt, nach der Hornhautmitte 
zu vorschreitet. Die GefaBe verlaufen dabei in 
der Furche, die das Geschwiirchen beim Fort.­
kriechen hinterlaBt. Stets bleibteinecharakte­

Abb. 21. GefaBbandchen ristische Narbe in Form einer radiaren, 
schmalen grauen StraBe bestehen. (Abb. 21.) 

e) GroBere, grauweiBliche, etwas prominente Knoten mit sehr 
starker Vascularisation und hochst torpidem Verlauf, geringer Tendenz 
zum Zerfall, die nach langem Bestande dichte vascularisierte Narben 
hinterlassen. 

f) Der Pannus ekzematosus. Besonders bei rezidivierender Keratitis 
ekzematosa kommt es zum Einwachsen eines zahlreiche BlutgefaBe 
fiihrenden Bindegewebes, das unter dem Epithel oder in den oberflach­
lichsten Hornhautschichten liegt. Vielfach wird die Bowmansche Mem­
bran zerstort. Das Einwachsen erfolgt von beliebigen Stellen des Horn­
hautrandes her, nicht wie bei Trachom-Pannus zuerst nur von oben. 

Behandl ung der ekzematosenKera titis. BeziiglichderAetiologie 
und der Allgemeinbehandlung siehe Conjunctivitis ekzematosa, S. 56. 
Lokal wird bei Hornhautgeschwiiren Druckverband angelegt. Ist, wie 
es meist vorkommt, diffuse Conjunctivitis mitvorhanden, so ist einmal 
taglich 1 %ige Lapislbsung zu instillieren und danach wieder Druckver-
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band anzulegen. Nach Abklingen der Reizerscheinungen Massage mit 
1 bis 2%iger Noviformsalbe oder weiBer oder gelber Praecipitatsalbe, 
eventuell Inspersion von Kalomel. Bei torpiden Knoten, progressivem 
GefaBbandchen: Betupfen mit einer an die Spitze einer Sonde angeschmol­
zenen Lapisperle oder mit Jodtinktur. Kriecht ein GefaBbandchen 
trotzdem weiter, so ist es oberflachlich mit dem Galvanokauter zu ver­
schorfen. Die sonstige Behandlung s. S. 7l. 

V. Keratitis bei Hautkrankheiten. Die Akne rosacea der 
Hornhaut tritt in Form meist randstandiger, oberflachlicher oder auch 
tiefer Infiltrate von oft auffallig heller Farbe auf. Es kommt entweder 
zur Vernarbung oder zu geschwiirigem Zerfall, haufig mit sehr schlechter 
Heilungstendenz. Stets ist sehr starke oberflachliche, vielfach auch 
tiefe GefaBneubildung vorhanden. Die ausgedebntfln Substanzverluste 
konnen dem Ulcus rodens sehr ahnlich sein. Die Erkrankung zeigt eine 
besonders groBe Neigung zu Rezidiven. Meist besteht gleichzeitig Akne 
rosacea des Gesichtes oder der .Nase oder deren Residuen, in der Regel 
auch Akne rosacea des Lidrandes, oft auch der Bindehaut (s. S. 58). Aber 
auch jahrelang nach Ablauf der Akne rosacea des Gesichtes kann die 
Erkrankung der Cornea isoliert auftreten. Therapeutisch ist die Akne 
rosacea der Haut lokal und allgemein (Hefepraparate, Stuhlregelung, 
Karlsbader oder Marienbader Kur) energisch zu behandeln. Am Auge 
Schwefel- oder Ichthyolsalbe, Verband. 
A~mon. sulfichthyol.0,1-0,2 Flor. sulfur. 0,1-0,2 Sulfoform 1-2% 
Vasel. alb. Vasel. alb. americ. 
Lanolin aa 5,0 Lanolin aa 5,0 

Sehr gut: Betupfen der Infiltrate mit J:odtinktur oder in schweren 
Fallen Auskratzen derselben mit scharfem Loffelchen. Auch Radium­
bestrahlung ist wirksam. 

VI. Der Herpes corneae. Aus Qruppen kleinster wasserklarer 
Blaschen, die unter starken Reizerscheinungen und Schnierzen auf­
schieBen, sehr fliichtig sind, entstehen oberflachliche, zart-graue Ge­
schwiirchen, die sich in Schiiben und Rezidiven immer weiter verbreiten. 
So konnen ausgedehnte,- weit verzweigte, landkartenahnlich begrenzte 
Substanzverluste entstehen mit unebener Oberflache, und in der Regel 
oberflachlicher, mitunter aber auch in die tieferen Hornhautpartien 
reichender (tiefer Herpes) grauer Triibung, die auBerordentlich schlechte 
Heilungstendenz zeigen und dichte Narben hinterlassen. GefaBneubildung 
fehlt meist oder ist ganz gering. Charakteristisch ist eine betrachtliche 
Unterempfindlichkeit oder Anaesthesie der Hornhaut. Haufig ist Iritis, 
gelegentlich auch Komplikation mit Glaukom, aber auch abnorme Hypo­
tonie kommt vor. Der Herpes corneae tritt entweder zusammen mit 
Eruptionen von Herpes fe brilis an der Hornhaut auf - Herpes 
fe brilis corneae. Diese Form ist iiberimpfbar und sicher infektioser 
Natur (s. S. 10). Herpes corneae findet sich aber auch isoliert auf der 
Cornea und dann mit ganz besonderer Neigung zu Rezidiven, schlieBlich 
~uch zusammen mit Herpes zoster ophthalmicus. Auch diese beiden 
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Formen sind hochstwahrscheinlich auf Infektion mit einem unbekannten 
Virus zuriickzufiihren (s. S. 11). 

Zur Gruppe der herpetischen Keratitis, mit dem gemeinsamen Symp­
tom der Sensibilitatsstarung, die auf starke (wenn auch nicht ursachliche, 
wie friih~r angenommen wurde) Mitbeteiligung der ~erven schlie13en 
la13t - daher auch neurotische Geschwiire genannt - gehort auch die 
Keratitis dendritic a, eine kleine Triibung mit fein gefurchter Ober­

Abb. 22. Keratitis 
dendritica 

(Nach Elschnig) 

£lache, aus der sich durch Bildung immer neuer, 
am Ende oft knopfformige Verdickungen zei­
gender Seitensprossen, baumartig verzweigte 
ober£lachliche Geschwiirchen bilden. In Bezug 
auf den langwierigen Verlauf, die Sensibilitats­
starung. ist das Verhalten dem des Herpes 
corneae gleich; auch hier bleiben meist dichte 
Narbentriibungen zuriick. (Abb. 22.) 

Eine tiefe Form des Herpes ist die Kera­
titis disciformis, eine scheibenfOrmige, von 
der Oberflache weit in die Tiefe reichende Infil­
tration der zentralen Hornhautpartien, scharf 
begrenzt, dicht-grauwei13 triib. Das Epithel 

iiber der Scheibe ist gestichelt, die Sensibilitat des infiltrierten Teiles 
stark herabgesetzt. Durchbruch oder Einschmelzung erfolgt nur aus­
nahmsweise; nach wochenlanger Dauer heilt die Erkrankung unter 
Zuriicklassung einer scheibenfbrmigen Triibung. Die Erkrankung tritt 
meist im Anschlu13 an oberflachlichen Herpes corneae auf, seltener nach 
leichten Verletzungen; ursachlich steht sie demHerpes jedenfalls sehr nahe. 

Der Keratitis disciformis iihnlich verlauft die Vaccine-Infektion 
der Hornhaut. 

Therapie dieser Formen. Intern: 4spirin, Chinin; S.chwitzen. Lokal: 
~oviform- oder Dioninsalbe, ~erband. Betupfen mit Jodtinktur oder 
Kauterisation mit Dampfkauter bringt haufig im Anfang den Proze13 
zu raschem Stillstand, kiirzt den langwierigen Verlauf. Bei Keratitis 
disciformis ebenfalls Betupfen mit Jodtinktur, am besten nach ober­
flachlicher Abkratzung mit scharfem Lbffel. Nachher Salbenmassage, 
Dionin zur Aufhellung, die lange Zeit in Anspruch nimmt, aber schlie13lich 
eine weitgehende sein kann. 

VII. Bei Lahmung des ersten Trigeminusastes (Anasthesie der Cornea) 
kommt es, wohl infolge Ausfalls der Funktion trophischer Nervenfasern, 
nicht selten zur Keratitis neuroparalytica, einer hauchigen Triibung 
der Hornhaut mit zentralem Epitheldefekt, der sich rasch nach den Ran­
dern der Hornhaut hin ausbreitet; dabei sind die Reizerscheinungen ganz 
auffallig gering. Sehr haufig kommt es durch Sekundarinfektion zu 
eitriger Einschmelzung der Hornhaut. Behandlung wie bei Keratitis e 
lagophthalmo. 

VIII. Das Ulcus rodens (Keratitis rodens) ist ein oberflachliches 
Geschwiir, welches unter heftigtm Reizerscheinungen und in einzelnen 
Schiiben nach und nach die ganze oder den gro13ten Teil der Hornhaut-
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oberflache iiberzieht. Der progressive Rand ist ganz leicht infiltriert 
und deutlich unterminiert, die durchwanderten oberflachlich vasculari­
sierten Teile der Hornhaut bleiben dicht getriibt. Haufig besteht groBe 
Ahnlichkeit mit der Akne rosacea-Keratitis. 

Die Ursache ist unbekannt. Die Therapie, bestehend in Kauteri­
sation, Exzision des progressiven Randes, ist meist erfolglos; auch Reiz­
korpertherapie, Radiumbestrahlung ist zu versuchen. 

Anhang: Pann us. Der Pannus besteht aus jungem Bindegewebe mit 
reichlichen neugebildeten BlutgefiiBen, das zwischen Epithel und Bow­
manscher Membran oder auch unter dieser in den oberflachlichen Horn­
hautiamellen liegt; die Bowman ist dabei vielfach durchbrochen. Wir 

Abb. 23. Pannus trachomatosus (Nach Axenfeld) 
a Perforation der Membr. Bowmani b Epithel 

unterscheiden Pannus ekzematosus, der von jeder beliebigen Stelle der 
Hornhaut beginnen kann, und Pannus trachomatosus, von oben, sehr 
selten von unten her beginnend, und mit horizontaler Grenze zentralwarts 
vorriickend (s. S. 51). (Abb. 23.) 

Alter, ausgebreiteter Pannus fiihrt mitunter zur Resistenzabnahme des 
Hornhautgewebes und dadurch zur Ektasierung der Hornhaut - Kerat­
ektasia e panno - eine Veranderung, die oft Glaukom zur Folge hat. 

Der Pannus degenerativus gehort nicht zum echten Pannus; er wird 
bei den degenerativen Erkrankungen der Hornhaut besprochen. 

Ebenso gehort der sogenannte Pannus reparativus nicht hieher. 
Man bezeichnet so die GefaBneubildung bei Hornhautgeschwiiren, die 
ledig~ich die Reparation derselben zum Ziel hat. 

Uber "epaulettenformigen Pannus" bei Keratitis parenchymatosa 
(s. S. 81). 

Bei der Feststellung eines Pannus ist stets auch die Lidbindehaut 
zu untersuchen, mit Riieksicht auf die Haufigkeit der trachomatosen 
Atiologie! 

2. Keratitis suppurativa (ulcerosa mycotic a). 
Dureh das Eindringen eitererregender Mikroorganismen in die Horn­

haut kommt es zu einer der Flache und Tiefe nach weiterschreitenden 
eitrigen Infiltration und Einschmelzung der Hornhaut. Die wichtigste und 
haufigste Form ist: 

I. Das Ulcus serpens. (Abb. 24.) Es erscheint im Beginn als ober­
flachliches, dichtes Infiltrat oder ganz seiehtes, graugelbes Gesehwiir, meist 
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in den zentralen Hornhautteilen, dag mit starken Reizerscheinungen, 
steis mit Eiteransammlung in der yorderkammer - Hypopyon - (daher 
auch "Hypopyon-Keratitis") einhergeht. In den nachsten Tagen ent­
wickelt sich das charakteristil:lche Bi ld des Ulcus serpens, ein scheib en­

Abb. 24. Ulcu serpens, kliniseh-ana­
tomisch (Nach Eischnig) 

11 progressiyer Rand. G Geschwur. Ii!! Hypopyon. 
Cj COllJuuctiya bulbi. Ski Sklcra. Ck Ciliul'kol'pcl'. 

formig!:'s Geschwur mit grau 
bis gelblichwei13 infiltriertem 
Grund, dessen Rand meist nur 
nach einer Seite hin leicht 
verdickt, taschenformig unter­
miniert und in Sichelform 
dicht-eitrig infiltriert ist -
progressiveI' Rand. Dieser 
schmilzt rasch ein; der Rand 
des so vergroBerten Geschwurs 
ist wieder urn progressiv und 
so kriecht das Geschwur 
flachenhaft weiter, w:ahrend 
es sich von der gegenuber­
liegenden Seite QhQe jede 
Gefa13neubildung reinigt und 
epithelisiert. N ur in leichten 
Fallen kommt das Geschwur 

CF l'lliarfol'tsatze. Z Zouula. L Lin E>e zum Stillstand; nicht selten 
heilt es an einer Rtelle aus und wird an einer anderen progressiv. In 
schweren Fallen macht es erst knapp vor dem Limbus halt, wahrend 
sich auch die ubrige Cornea zart grau trubt, das Hypopyon zunimmt. 
Erst wenn der groBte Teil der Hornhautoberflache zerstort ist, kommt 
es zum Weiterschreiten der Tiefe nach und damit meist sehr spat 
erst zum Durchbruch. Der Durchbruch wird haufig dadurch einge­
leitet, daB sich in den der Mitte des Geschwurs entRprechenden tiefen 
Hornhautschichten von in der Vorderkammer angelagerten Leukocyten 
aus eine eitrige Infiltration bildet (hinterer Abszess). Nach dem Durch­
bruch verschwindet das Hypopyon und das Geschwur kommt meist 
zum Stillstand, es entsteht ein mehr weniger gro13er Irisprolaps; in 
schweren Fall!"n kann Applunatio corneae oder Staphylombildung 
folgen. Gelegentlich konnen nach der Perforation die Keime auch 
in das Augeninnere eindringen und zur Vereiterung des ganzen Aug­
apfels - Panophthalmitis - fiihren. 

U I' sac hen: Das Ulcus serpens ist bedingt durch Infektion mit ~ter­
erregenden Keimen, in der uberwiegenden Zahl der FaIle mit Pneumo­
kokken, viel weniger haufig Diplohacillen, noch seltener mit anderen 
Keimen, Streptokokken, Bacillus pyocyaneus. Die Keime dringen durch 
einen in der Regel traumatisch bedingten Epitheldefekt in die Hornhaut 
ein; sie stammen meist aus dem verunreinigten Bindehautsack, ganz 
besonders haufig aber von einer gleichzeitigvorhandenen ~itrigen Dakryo­
cystitis (s. S. 35). Die Diagnose ergibt sich in ausgebildeten Fallen aus 
dem Vorhandensein des progressiven Randes, eines Hypopyon, dem 



Keratitis ulcerosa 79 

Fehlen von GeHH3neubiidung. 1m Anfangsstadium spreehen Vorhanden­
sein einer Dakryocystitis, die s tarken Reizerscheinungen , frlihzeitig vor­
handenes Hypopyon flir beginnendes Ulcus serpens; die Diagnose mull 
aber stets durch bakteriologische Untersuehung des Abstriehes vom pro­
gressiven Rand (oft genligt Bindehautsekret) gesichert werden. Diplo­
bacillen· und Streptokokkengeschwlire zeigen haufig nicht den typischen 
progressiven Rand , auch ist manchmal d er Substanzverlust g leich m allig 
gelblichweill infiltriert, nirgends gereinigt; in anderen Fallen sind die 
GelWhwlire klinisch von Pneumokokkengeschwliren nicht zu unter­
scheiden. Rier ist das Resultat der bakteriologischen Untersuchung 
mallgebend. 

Prognose. Auch in Jeieht-en, ohne Perforation verlaufenden Fallen, 
die sieh rasch zum Stillstand bringen lassen, ist die Sehstorung wegen 
des meist zentralen Sitzes der zuriickbleibenden Narbe erheblieh. 1st 
mehr a ls ein Drittel der Hornhaut zerstort , so ist mit einem brauchbaren 
Sehvermogen nicht z u reelmen. Jc weiter vorgeschritten ein Pneumo­
~okkengeschwlir ist, desto schwerer ist es zu beherrschen ; friihzeitige 
Diagnose und richtige Therapie s ind also von entscheidender Bedeutung. 
Relativ am glinstigsten ist die Prognose des Diplobacillengeschwiirs, 
das durch entsprechende Therapie fast stets zum Stillstand gebraeht 
werden kann . 

Pathologischc Anatomie. Nach dero Eindringen der l\Iikro· 
organisme-n wandern infolge ihrer ehemotaktisehen Wirkung Leukocyten 
aus dem R-andsehlingennetz, wohl aueh aus dem Bindehautsack zur Ein­
bruchsst-elle, dort. entsteht ein Rundzelleninfiltrat, das durch Einschmel· 
zung zum Geschwlir wird. (Abb. 25). Auf der einen Seite reinigen und epitheli-

Abb. 2[; . Ulcus se rp ens (~a.eh E isch n ig) 
r.'" Regcll<,ricrtcs EI>ith<,1. h'e n~kl"<>tJ""her Grund tics Gescb ... ure. R prog....,ssln·r Raud. 
Ep J,;plthcl. MB Melllb"ono Jlo",,,,oIlL P l'orel>ch~·"' . /.ID "Iembrana [)e~mctl. f.' J:::ndotbcl 

~ieren sieh Grund und Rand, auf der anderen dringen die Keime, gefolgt 
von wciterer Infiltrat ion, in die mittleren Hornhautschichten vor, so dall 
der bet reffendeRand taschenul"t ig unterminiert wird. Die darliberliegenden 
Hornhautpartien schmelzen ein, das Hornhautgewebe am Grund zeigt 
hyalinahnliche Nekrose. Durch Diffusion der produzierten Toxine in 
die Vorderkammer kommt es "lllr Leukocytenauswanderung aus den Ge­
fallen der Iris und des Ciliarkorpers, zur Bildung des Hypopyon. das 
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daher stets keimfrei ist, sobald noch nicht Perforation erfolgte. Auch an 
der Hinterseite des Geschwiirs schlagen sich aus der Vorderkammer 
Leukocyten nieder. Nicht selten wird dann in diesem Bereich das Horn­
hautendothel nekrotisch, die Leukocyten durchbrechen die Descemet 
("Friihperforation der Membrana Descemeti", Abb. 26) und wandern von 

Abb. 26. Ulcus serpens. Fruhperforation der Membrana Descemeti (MD) 
Gesehwursgrund noeh eitrig infiltriert (:\Taeh Eisehnig) 

R progressiveI' Rani!. Ne nekI'otisches Hornhautgewebe. Ep EpithcI. MB Membrana Bow­
mani. P Parenchym. MD Membrana Desccmeti. E EndotheJ 

riickwarts in die tiefen Hornhautschichten ein (tiefe Infiltration oder 
hinterer Abszel3, s. S. 78). Zum Durchbruch der ganzen Hornhautdicke 
kommt es aber in der Regel erst, wenn fast die ganze Hornhaut der 
Flache nach ergriffen ist. 

Thera pie: Beseitigung der sehr haufig vorhandenen Tranensack­
blennorrhoe durch sofortige Exstirpation des Sackes oder Operation 
nach Toti. Nach moglichst rascher Feststellung der Diagnose irn Ab­
strich ist bei Pneumokokkenbefund das infiltrierte Gewebe bis ins Ge­
sunde mit dem Galvanokauter oder Dampfkauter (Wasserdampf stromt 
durch ein vorn geschlossenes Metallrohr, dessen Spitze dadurch auf 98° 
erhitzt wird) zu verschorfen. Erfolgt trotzdem weitere Progression, so 
muB die Kauterisation wiederholt werden. Auch Xt.zung mit. 20%igem 
Zinksulfat wird empfohlen und ist in nicht sehr bosadigen Fallen wirksam. 
Bei Hypopyon, daR mehr als ein Drittel der Vorderkammer einnimmt., 
ist Paracentese der Vorderkammer auszufiihren, die auch durch 
Ent.spannung des Augapfels und Herbeifiihrung frischer Schutzstoffe den 
HornhautprozeB giinstig beeinflul3t. Die Anwendung von Optochin 
(Instillation 1/2 %, zum Betupfen des Geschwiirs 1 %ig) ist unzuverlassig 
und nur bei ganz frischen Fallen zu versuchen. Die iibrige Behandlung 
besteht in Eintraufelungen von Hydrarg. Qxycyan. 1: 5000, Einstreichen 
von Noviformsalbe 2 %, Oxycyanatsalbe, ferner Atropin, Ver band. 

Bei Diplobacillengeschwiiren geniigen fast stets haufige Zinksulfat­
eintraufelungen, 1/2 %ig, oder Oxycyanat 1 : 5000, noch sicherer protrahierte 
Augenbader mit 1/4 %igem Zink oder 1/50 %igem Oxycyanat. 

II. Der Ringabszel3 der Hornhaut. Ganz kurze Zeit (1 bis2 Tage) 
nach perforierenden Verletzungen (auch Operationen) entsteht nahe dem 
Hornhautrand und ihm konzentriseh ein intensiv gelber Infiltrations­
ring. Die Infiltration schreitet ungemein rasch in die leicht getriibten 



Keratitis parenchymatosa 81 

mittleren Hornhautteile vor; die Hornhaut zerfallt, meist folgt Panoph­
thalmitis. Erreger ist vielfach der Bacillus pyocyaneus, aber auch Pneu­
mokokken und andere hochvirulente Keime. Die Therapie ist aussichts­
los; schlieBlich wird Exenteration des Augapfels notig. 

III. Kera tomalacie ist ein rasch verlaufender Zerfall der Hornhaut, 
meist bei Sauglingen, seltener auch bei etwas alteren Kindern, besonders 
nach Masern und Scharlach als Ausdruck schwerster allgemeiner Er­
nahrungsstorung, fast stets verbunden mit der schweren Form der Xerose 
(s. S. 59); das degenerierte Epithel vermittelt sekundar die infolge der 
vorhandenen Paedatrophie besonders rapid verlaufende bakterielle In­
fektion (meist Streptokokken). Meist gehen die Kinder zugrunde; nur 
selten gelingt es, durch Beseitigung der Darmstorungen, rasche Anderung 
der Ernahrung, Zufuhr von Vitaminen (Gemuse, ungekochte Vollmilch, 
Lebertran) das Leben, noch seltener einen Teil des Sehvermogens zu 
retten. Die Lokalbehandlung ist die der Keratitis ulcerosa. 

IV. Die Schimmelpilzkeratitis, Keratitis aspergillina. priisen­
tiert sich als leicht prominentes, grauweilles oder gelblichweilles, auffallend 
trockenes, meist zentrales Infiltrat, das sich nach mehreren Wochen im 
ganzen abstiillt und eine dichte N arbe hinterl:Wt. Die meist bei Verletzungen 
mit Pflanzenteilen eingedrungenen Pilze kiinnen durch mikroskopische Unter­
suchung nachgewiesen werden. Behandlung: Auskratzen des Infiltrates mit 
scharfem Loffel, nachher Dampfkauter. 

B.) Keratitis ohne oberfUichliche Substanzverluste 

(Keratitis parenchymatosa im weiteren Sinne) 

Die in den tiefen Hornhautschichten lokalisierte Entzundung 
fiihrt nicht zur Entstehung von Substanzverlusten, sie istfast 
stets Folge endogener Schadlichkeiten. 

1. Keratitis parenchymatosa (im engeren Sinne). 
Die Hornhautoberflache ist matt; in verschiedenen Tiefen des 

Hornhautgewebes liegen kleine graue Infiltrate, die haufig zu groBeren 
Herden zusammenflieBen konnen. Die Fleckchen beginnen in der Regel 
vom Rand der Hornhaut, manchmal nur an einem Sektor der­
selben, manchmal von fast allen Seiten gleichmaBig, und rucken, im 
Verlaufe an Dichte zunehmend, gegen die Mitte vor; schlieBlich wird fast 
stets die ganze Hornhaut eingenommen. Fruhzeitig kommen vom Rande 
her BlutgefaBe, meist tiefe GefaBe, mitunter so zahlreich, daB die 
Hornhaut Fleischfarbenton erhalt. Auch oberflachliche GefaBe sind 
haufig vorhanden. Mitunter sieht man vom oberen oder unteren Rand 
eine dicke wulstige Auflagerung dicht beisammenliegender, oberflachlicher 
GefaBchen, die vom Limbus ein kleines Stuck auf die Hornhaut vorrucken 
(Epauletten-Pannus). Die Erkrankung erreicht nach 1 bis 2 Monaten ihren 
Hohepunkt, dann beginnt langsam die Ruckbildung, indem die Hornhaut 
von den Randern her sich aufhellt, wii.hrend das Zentrum noch lange, 
meist scheibenformig getrubt bleibt. 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 6 
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Aus dem Gesagten ergibt sich als Regel, daB es sich urn zunehmen­
den ProzeB handelt, wenn die Triibungen am Rande dichter als in 
der Mitte sind, urn abnehmenden dagegen, wenn die Mitte dichter 
getriibt ist als der Rand. Die Erkrankung kann sehr leicht mit Bildung 
weniger Flecken verlaufen, in anderen Fallen wieder zu intensiv sehnig­
weiBer Triibung. unter Umstanden auch Abflachung der Cornea fiihren. 
Die Vascularisation kann auBerordentlich dicht sein oder aber sparlich 
und spat einsetzen; selten fehlt sie dauernd (Keratitis parenchymatosa 
ayasculosa); diese FaIle verlaufen bei fast blassem Auge mit ganz 
geringen Reizerscheinungen, sind aber besonders langwierig. Wie erwahnt, 
beginnt die Infiltration in der Regel yom Rande, nur ganz aus­
nahmsweise erfolgt der Ausgang yom Zentrum, wahrend die Randteile 
dauernd frei bleiben. (Keratitis parenchymatosa centralis.) Mitunter sind 
die mittleren Partien in Form eines Ringes irifiltriert (Keratitis 
parenchymatosa annularis) oder die Triibungen treten in Form von 
kleinen punktformigen Herden auf, ohne zusammenzuflieBen (Keratitis 
I>unctata profunda). Letztere ist eine rudimentare Form der Keratitis 
parenchymatosa, die besonders oft am zweiten Auge llach Keratitis 
parenchymatosa des ersten und bei alteren Individuen (16. bis 32. Jahr 
etwa) vorkommt. Sehr verschieden sind auch die Reizerscheinungen: 
Starke Schmerzen, Lichtscheu, Blepharospasmus, Iritis in den einen, 
in anderen Fallen wieder dauernd schmerz- und reizloser Verlauf. 
Haufig sind Praecipitate an der Hornhauthinterflache vorhanden; nicht 
selten ist Komplikation mit Skleritis, Irishyperamie, Iridocyclitis, in 
manchen Fallen mit peripherer Chorioiditis. Auch Spannungsverminde­
rung als Ausdruck begleitender Cyclitis kommt vor, seltener Sekundar­
glaukom. Der Ausgang ist in der Regel der, daB die Hornhaut sich bis 
auf mehr weniger zarte, tief sitzende Makeln aufhellt, wobei die feinen 
obliterierten GefaBchen (Untersuchung mit Lupenspiegel!) die Diagnose 
der abgelaufenen K. p. durch das ganze Leben hindurch ermoglichen. 
Seltener bleiben dichte zentrale Triibungen, anderseits kann, besonders 
bei leichten avascularen Formen, auch vollkommene Wiederaufhellung 
erfolgen. 

Aetiologie: In 95% der Falle ist kongenitale Lues die Ursache 
der Erkrankung, sonst kommt noch Tuberkulose, sehr selten akquirierte 
Lues in Betracht. In der weitaus iiberwiegenden Zahl der kongenital­
luetischen Falle ist die Wassermannreaktion positiv. In den sparlichen 
negativ reagierenden kann noch die niemals zu unterlassende Allgemein­
untersuchung Lues als Ursache sicherstellen. Das wichtigste patho­
gnomische Zeichen der kongenitalen Lues ist die sogenannte H u tchin­
sonsche Trias, d.i. neben der Keratitis parenchymatosa Schwerhorigkeit 
und Veranderung der Schneidezlhne (halbmondformige Einbuchtung ~tatt 
der geraden Schneide an den Schneidezahnen der zweiten Dentition; sie 
stehen oft zu weit auseinander, konnen auch sehr klein sein oder zum 
Teil fehlen). Ferner findet man nicht selten an den Mundwinkeln strahlige 
Narbenlinien nach Rhagaden, indolente Driisenschwellung, Tophi am 
Schadeldach, den langen Rbhrenknochen, Ozaena, Tranensackerkran-
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kungen, Nebenhohlenaffektionen; der Nasenrucken ist oft etwas einge­
sunken. Haufig ist langwierige Kniegelenksentzundung, die entweder 
gleichzeitig mit der Augenerkrankung vorhanden ist oder sich anamnestisch 
eruieren laBt. Wichtig ist auch die Aufnahme der Familienanamnese (even­
tuell Abortus der Mutter, Totgeburten, Todesfiille bei den Geschwistern), 
ferner . Blutuntersuchung der Eltern und deren Untersuchung auf 
Zeichen durchgemachter Lues (Pupillen i). Stets ist auch auf Tuberkulose 
zu achten; haufig sind beide Erkrankungen gleichzeitig vorhanden. Die 
K. p. setzt am haufigsten zwischen dem 9. und 16. Lebensjahr ein, seltener 
fruher oder spater. So gut wie stets werden beide Augen befallen, oft 
gleichzeitig oder sehr bald nacheinander. Mitunter kann aber auch, be­
sonders jenseits des 20. Lebensjahres, die Erkrankung des zweiten Auges 
erst mehrere Jahre nach der des ersten auftreten. Die K. p. dauert mehrere 
W ochen bis einige Monate, auch Rezidive kommen vor. 

Die Keratitis parenchymatosa wird nicht direkt durch Spirochaeten 
hervorgerufen, sondern ist eine primar degenerative Erkrankung; 
das gleiche gilt von der Keratitis parenchymatosa tuberkuloser Aetiologie. 
Jedoch kommt auch eine echteTuberkulose der Hornhaut in Form 
isolierter, intensiv gelblichweiBer Herde (Tuberkel) meist in den ge­
trubten tieferen Hornhautschichten im AnschluB an Tuberkulose der 
Iris und des Ciliarkorpers vor. 

Abb. 27. Frische Keratitis parenchymatosa (Nach Elschnig) 
Cj Conjunctiva bulbi. Skl Sklera. Ep Epithel. ME Membrana Bowmani. Itt Infiltrat. 

lIiD l\lembrana Descemeti 

Pathologische Anatomie. (Abb. 27.) Durch Zerfall der fixen 
Hornhautkorperchen und Einwanderung von Leukocyten vom Rande her 
entstehen im Hornhautparenchym Infiltrate, die zunachst zu einer fein­
kornigen Trubung und Aufquellung, dann zum Zerfall der dazwischen­
liegenden Hornhautlamellen fiihren. Die den nekrotischen Lamellen be­
nachbarten Hornhautkorperchen teilen und vermehren sich, wachsen in 
den nach Resorption des nekrotischen Gewebes entstehenden Defekt ein, 
dann dringen vom Rande BlutgefaBe und mit ihnen neugebildetes Binde-

6* 
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gewebe vor. Spater scheiden dann noch die Hornhautkorperchen ein 
faseriges Bindegewebe ab, so daB schlieBlich der Herd aus unregelmaBigem, 
feinfaserigem, den friiheren Hornhautlamellen ahnlichem Gewebe, aus un­
regelmaBig angeordneten fixen Hornhautkorperchen und obliterierten 
BlutgefaBen besteht. Das Epithel ist oedematbs, wird zum Teil nekrotisch, 
die Bowmansche Membran bleibt aber stets intakt. Das Endothel der 
Descemeti schilfert ab, an der Hinterflache der nackten Descemeti finden 
sich Leukocytenhaufen - Praecipitate. Die GefaBe der Sklera, des Horn­
hautrandes, der Iris und des Ciliarkorpers zeigen Wandinfiltrate, stellen­
weise Obliterationen. Spirochaeten sind nicht nachweisbar. 

Therapie: Allgemeinbehandlung bei Nachweis oder auch Verdacht 
auf kongenitale Lues mit Schmierkur, Neosalvarsan und Wismut, inner­
lich Jodkali. Bei sehr schwachen Kindern roborierendes Verhalten, 
Jodeisen, Arsen, Jodbader (Bad Hall, Darkau). Bei tuberkuloser Aetiologie 
Tuberkulin. Der Verlauf wird wohl weder durch Hg, noch durch Salvarsan 
merklich beeinfluBt, ebensowenig kann der Ausbruch der Erkrankung 
am anderen Auge verhindert werden. Trotzdem ist die antiluetische 
Behandlung durch lange Zeit und energisch weiterzufiihren (Wassermann 
bleibt trotzdem meist positiv), um die haufigen Spatfolgen der kongeni­
talen Lues so weit als moglich zu verhiiten. ~okal Schutzverband, bei 
doppelseitiger Erkrankung Schutzbrillen, Atropin, jedoch nicht mehr 
als notwendig, um die Pupille weit zu halten; erst bei Wiederverengerung 
ist neuerlich zu atropinisieren. Fehlen Komplikationen und starkere 
Reizerscheinungen, so ist die Hornhaut nach Einstreichen von g.rauer 
Salbe, 

Ung. <;iner. cum resorbin. parat. 33% 1,0, 
Lanolin 2,0-3,0, 

mittels des Oberlides zu massieren. Massage kann auch so ausgefiihrt 
werden, daB man die Salbe in den Bindehautsack einstreicht und bei 
offenem anderen Auge durch eine halbe Stunde Druckverband anlegt. N ach 
Ablauf der Entziindung weitere energische Hornhautmassage, 2 % Dionin­
losung, subconjunctivale Kochsalzinjektionen 2 %ig zur Aufhellung. Bei 
Drucksteigerung statt Atropin 2 %iges Pilokarpin, eventuell Paracentese 
der V orderkammer; seltener sind zur Beseitigung der Drucksteigerung 
Glaukomoperationen notig. Bei Zuriickbleiben zentraler Narben kann 
durch Tatowierung und eventuell nachgeschickte optische Iridektomie 
die Sehstorung vermindert werden; mitunter gibt Keratoplastik iiber­
raschend gute Dauerresultate. 

Andere Formen der Keratitis parenchymatosa sind: 
2. Die sklerosierende Keratitis. 
Sie tritt im AnschluB an einen skleritischen Herd im entsprechenden 

Hornhautsektor auf in Form tiefliegender, randstandiger, selten mehr als 
einige Millimeter in die Hornhaut hineinreichender, dichter, grauweiBlicher 
Infiltrate,diemanchmalzungenformig,manchmalingroBerensichelformigen 
Herden sich langsam vorschieben. Das Epithel ist iiber dem Herd gestichelt; 
es besteht meist tiefe GefaBneubildung. Die Infiltrate werden nach langerer 
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Zeit durch neugebildetes Bindegewebe ersetzt, so daB eine dicht-weiBe in der 
Farbe der Sklera gleichende Narbe resultiert, die ohne scharfe Grenze in die 
Sklera selbst ubergeht. Die Erkrankung tritt haufig schubweise an ver­
schiedenen Randpartien auf, rezidiviert oft. Sie befallt meist jungere 
Individuen; haufigste Ursache ist Tuberkulose, selten akquirierte oder 
kongenitale Lues, harnsaure Diathese, gastrointestinale Autointoxikation, 
rheuma tische Affektionen. Behandlung nach dem Grundleiden, sonst 
wie bei Keratitis parenchymatosa. 

3. Sekundare parenchymatose Keratitis, auch Keratitis 
profunda genannt, ist eine im AnschluB an Iridocyclitis in den tiefsten 
Schich ten der zentralen Hornhautpartien auftretende, aus grauen 
Fleckchen oder einander durchkreuzenden Streifen zusammengesetzte 
Entzundung. 

Eine zweite Form sekundarer Keratitis ist die tiefe, scheibenformige 
Hornhauttrubung, die sich bei Cyclitis uber groBeren, lange bestehenden 
Praecipitaten entwickelt. Sie hinterlaBt dauernde Trubungen. 

Degenerative Veranderungen der Hornhaut 
sind langsam fortschreitende Trubungen der Hornhaut auf Grund ver­
schiedener Ernahrungsstorungen ohne klinische und anatomische Ent­
zundungserscheinungen. 

Der Greisenbogen - Gerontoxon - Arcus senilis - ist ein meist 
bei alteren Leuten auftretender, schmaler, grauweiBer Ring dicht am 
Limbus, von ibm durch eine schmale, durchsichtige Zone scharf getrennt, 
zentralwarts dagegen unscharf abgegrenzt. Das Gerontoxon erreicht 
1 bis 2 mm Breite, ist manchmal nur oben und unten ausgesprochen; 
manchmal erscheint es als geschlossener Ring. Der ProzeB verlauft ohne 
Injektion, ohne GefaBneubildung. Von Narben nach Randgeschwuren 
unterscheidet sich das Gerontoxon durch Fehlen der GefaBneubildung 
sowie durch seine RegelmaBigkeit und die periphere durchsichtige Rand­
zone. 

Mikroskopisch handelt es sich urn fettige Degeneration der dem 
Hornhautrand benachbarten Hornhautlamellen; auch hyaline und kalkige 
Einlagerungen sind vorhanden. Ahnliche bogenformige Trubungen finden 
sich auch angeboren (Embryotoxon). 

Das indolente Randfurchengeschwur (Dystrophia marginalis 
corneae), eine meist in den oberen Hornhautrandpartien gelegene, seichte 
Grube, die gegen die Hornhaut:mitte hin durch einen weiBgrauen Triibungs­
streifen scharf abgegrenzt ist. Das Epithel uber der Grube ist normal; 
meist besteht oberflachliche GefaBneubildung. Das Randfurchengeschwur 
findet sich bei alteren Leuten; es kann bei fortschreitender Verdunnung 
der Hornhaut sich vorwolben, - Randektasie - was hochgradigen 
Astigmatismus durch Krummungsanderung der Hornhaut zur Folge hat. 

Pannus degenerativus. Bei an Glaukom oder Iridocyclitis er­
blindeten Augen findet man mitunter zarte Bindegewebsauflagerung mit 
oberflachlichen GefaBen in den Randpartien der Hornhaut. Ursachlich 
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liegen der Veriinderung Epitheldefekte und Geschwiirchen zugrunde, deren 
Entstehung durch die bestehende Anaesthesie und trophische Starung 
der Hornhaut begiinstigt wird. Hiiufig entsteht in solchen Augen auch 
die sogenannte Keratitis bullosa, mehr weniger ausgedehnte blasen­
artige Abhebung des vielfach unregelmiiBig verdickten Epithels. Das 
Entstehen der Blasen ist oft mit Schmerzen verbunden. 

Therapie der Blasenbildung: Verband mit Dioninsalbe, heiBe 
Umschliige, Tuschieren mit Jodtinktur, bei hiiufigen Wiederholungen 
Enukleation. 

Ebenfalls meist an durch Iridocyclitis oder Glaukom erblindeten 
oder geschadigten, besonders hiiufig an phthisis chen Augen, entwickelt 
sich die giirtelformige Hornhauttriibung. Am lateralen und 
medialen Hornhautrand im Lidspaltenbezirk beginnt eine aus feinen, 
weiBlichen Piinktchen zusammengesetzte Triibung, die von beiden 
Seiten gegen die .:Ylitte vorriickt, so daB ein die Hornhaut im Lidspalten­
bereich iiberziehendes, an beiden Enden verbreitertes und dichter ge­
triibtes, grauweiBes Band mit sehr unregelmiiBiger Oberfliiche zustande 
kommt. Die Triibung ist bedingt durch Einlagerung von Kornchen aus 
kohlen- oder phosphorsaurem Kalk in die Bowmansche Membran und 
die oberfliichlichen, degenerativ veriinderten Hornhautlamellen. 

Thera pie: Bei noch sehfiihigen Augen Abtragung der Einlagerungen. 
Die knotchenformige Hornhauttriibung besteht aus ober­

fliichlichen, grauen, meist etwas prominenten Knotchen, die i:ifter zu 
landkarteniihnlichen Figuren zusammenflieBen. Sie ist stets beiderseitig, 
beginnt in der Jugend und nimmt unter anfallsweise auftretenden Reiz­
erscheinungen nach und nach zu. Auffallend ist das stets familiare Auf­
treten der Erkrankung. Ahnlich verhiilt sich die gitterige H ornhaut­
trii bung. 

Anatomisch finden sich Einlagerungen hyaliner Kornchen oder 
anderer abnormer Substanzen in die oberflachlichen Hornhautschichten. 

Die Dystrophia simplex corneae iiuBert sich in Form einer 
rauchgrauen, in den zentralen Partien auftretenden tiefen Triibung mit 
Stichelung und Bliischenbildung im Epithel. Sie sieht der rauchigen 
Hornhauttriibung bei Glaukom sehr iihnlich, entwickelt sich meist in 
geschiidigter Hornhaut. Ursache unbekannt. 

Andere degenerative Erkrankungen gehen mit Einlagerung gelblicher 
bis weiBer Massen einher, die, anfangs in den Randteilen der Hornhaut 
lokalisiert, langsam gegen die Mitte zu sich vorschiebt; man hat dabei 
Kalk (Dystrophia calcarea), Harnsiiure (Dystrophia uratica), Fett (Dys­
trophia adiposa) nachgewiesen. 

Narbendegeneration. In dichten Narben kommt es mitunter zur 
Einlagerung hyaliner, amyloider und kalkiger Massen. Durch Epithel­
nekrosen iiber den Einlagerungen konnen schwer heilende Geschwiire 
entstehen, in deren Grund dann die Einlagerungen freiliegen (athero­
matbse Geschwiire). 
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Therapie: Auskratzen der Einlagerungen, dann eventuell Binde­
hautplastik. 

Die Keratose der Hornhaut (Vertrocknung und Verhornung 
des Hornhautepithels) wurde S.50 besprochen. 

Xerose der Hornhaut (s. S. 59). 
Blutfarbung der Hornhaut. Bei lange bestehender trauma­

tischer Vorderkammerblutung und gleichzeitig sich entwickelnder 
schleichender Iridocyclitis imbibiert sich mitunter die Hornhaut mit 
Blutfarbstoff; es entsteht eine scheibenformige, undurchsichtige, grunlich­
braune TrUbung, am dichtesten in den mittleren Teilen der Hornhaut, 
die von den Randern her sich ganz langsam wieder aufhellen kann. 
Meist fUhrt die begleitende Iridocyclitis zur Erblindung und zwingt 
zur Enukleation. 

Histologisch finden sich im Hornhautparenchym stark lichtbrechende 
kleine Kornchen, die chemischen Reagentien gegenuber sehr widerstands­
fahig sind. Sie bestehen aus einem eisenfreien Haemoglobinderivat. 

Der Fleischersche Ring. Bei Wilsonscher Krankheit, Pseudo­
sklerose, findet sich am Hornhautrand ein grunlichbraunlicher Ring, 
der durch Einlagerung eines noch unbekannten, wohl dem Urobilin nahe­
stehenden Pigmentes in das Endothel und die Descemeti zustande kommt. 
Die Veranderung ist ein fast regelmaBig vorhandenes Fruhsymptom bei 
der genannten Erkrankung, ihre Feststellung daher fUr die neuro­
logische Diagnose von groBer Bedeutung. Den braunlichen Ring bei 
Keratokonus s. S. 66. 

Tumoren der Hornhaut 
sind sehr selten. Die angeborenen Dermoide, das Sarkom und Karzinom, 
wurden bei Besprechung der Tumoren der Bindehaut, S. 61, erwahnt. 
Das Papillom bildet fein-hOckrige Geschwulstchen; es greift meist von 
der Conjunctiva bulbi auf die Hornhaut uber. 

Therapie: Abtragung, Radiumbehandlung. 

Verletzungen der Hornhaut 
Durch verschiedenartige Traumen, Kratzen mit Fingernageln, 

Asten, durch mit geringer lebender Kraft anfliegende Fremdkorper u. dgl. 
entsteht sehr haufig eine Abschurfung des Hornhautepithels -
Erosio corneae -, eine infolge Freilegung der Hornhautnerven­
endigungen sehr schmerzhafte, von Tranen und Lichtscheu gefolgte 
Verletzung. Mal). sieht bei seitlicher Beleuchtung am Rande des durch­
sichtigen, glatten Defektes das scharfe Abschneiden der Rander des 
Epithels; das Reflexbild ist uber der Abschiirfung regelmaBig, aber 
matt. Mit Fluorescein farbt sich der Epitheldefekt intensiv griin. Die 
Pupille ist leicht verengt. Komplikationen sind nach zwei Richtungen 
hin moglich: 

1. Infektion bei stark sezernierender chronischer Conjunctivitis, 
besonders von einer bestehenden Tranensackblennorrhoe, meist durch 
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Pneumokokken (Ulcus serpens). Die Infektion gibt sich durch Zunahme 
der Reizerscheinungen, Triibung des Grundes und Randes des Defektes 
und ~ uftreten von Hypopyon kund. 

2. Entstehung einer "re~idivierenden Erosion". Einige Tage bis 
W ochen nach HeHung der Erosion treten nachts oder gegen Morgen 
beim ersten Offnen der Augen heftige Schmerzen auf, die sehr rasch 
wieder verschwinden oder einige Tage andauern konnen. Man findet 
bei leichten Anfallen ganz zarte Triibung, in schweren Fallen blasen­
f?rmige Abhebungen im Epithel, unter Umstanden auch ausgepragte 
Defekte. In solchen Fallen, bei denen durch Monate und Jahre haufige 
und sehr schmerzhafte Anfalle sich wiederholen konnen, liegt das Epithel 
der Unterlage xp.cht fest an und wird beim ersten Offnen der Augen, 
nach dem im Schlaf innigeren Kontakt zwischen Lidbindehaut und 
Hornhaut mechanisch erschiittert. Dadurch kommt es zu einem Fliissig­
keitserguB zwischen und unter die Epithelzellen und so zur Blasenbildung. 

Abgesehen von diesen beiden wichtigen Komplikationen kann die 
Heilung einer Epithelerosion. durch sogenannte Fadchenkeratitis ver­
zogert werden. Es sind dies uberschussige Epithelwucherungen, die durch den 
:Udschlag zu Fadchen zusammengerollt werden. Solche Fadchenbildung 
kommt nicht nur bei traumatischen, sondern auch bei Epitheldefekten bei 
Entzundungen, besonders Keratitis superficialis und Herpes vor. Unter 
Salbenverband erfolgt meist rasche Heilung; sonst A btragung der Fadchen. 

Therapie der Epithelabschiirfung: Bei normaler Bindehaut 
Schutzverband nach Einstreichen von Noviformsalbe, 2%, oder der 
schmerzlindernden Dioninsalbe, 2 %, bis zur Epithelisierung. Kokain ist 
wegen seiner epithelsc~adigenden und die Epithelisierung verzogernden 
Wirkung nicht anzuwenden. Nach der HeHung ist zur Vermeidung der 
Entwickhing einer rezidivierenden Erosion taglich knapp vor dem Schlafen­
gehen <;lurch mehrere W ochen Salbe einzustreichen. Bei nicht normaler 
Bindehaut Ofter taglich Ausspiilungen des Bindehautsackes mit Hydr. 
oxycyan. 1 : 5000, bei Tranens~~kblennorrhoe schleunige Exstirpatioll 
des Sackes. Bei y~dacht auf Infektion bakteriologische Untersuchung 
des Abstriches und bei positivem Befund sofort Dampf- oder Galvano­
kauter. 

Bei rezidivierender Erosion muB durch langere Zeit wiederum Salbe 
iiber Nacht eingestrichen, eventuell Salbenverband getragen werden. 
Kommt es trotzdem wieder zu Rezidiven, so ist die librasio des 
weithin gelockerten Hornhautepithels auszufiihren, nachher die Horllhaut 
mit Chlorwasser zu betupfen, dann Salbenverband. 

Nach perforierenden Wunden der Hornhaut (besonders auch nach 
Starextraktion) entwickelt sich haufig die trauma tische Streifen­
trii bung der Hornhaut als eine Reihe grauer, von der Wunde ausgehender, 
senkrecht zu ihr stehender paralleler Streifen. Ihre Ursache liegt in einer 
Faltung der durch die Wunde entspannten Descemeti sowie der oede­
matosen tiefsten Hornhautschichten. N ach einigen Tagen verschwindet 
die Triibung spurlos. 

Fremdkorper der Hornhaut. AIle Fremdkorper in der Horn­
haut sind zu entfernen, da ihr Verbleiben in der Regel dauernde Schadi-
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gung des angrenzenden Gewebes verursacht. Bei metallischen Fremd­
korpern kommt es bei langerem Verbleiben zur Ablagerung von Metall­
oxyden. in die nachste Umgebung der Hornhaut. Ganz oberflachliche 
Fremdkorper, kleine Steinchen, Asche, lassen sich meist wegspiilen oder 
konnen nach Kokain- oder Holokaineintraufelung mit wattearmiertem 
Glasstab weggewischt werden. Bei anderen, besonders den haufigen 
eisernen, die in der Regel beim Hammern gliihend in die Hornhaut sich 
einbohren, wird der FremdkorpermeiBel verwendet. In letzterem FaIle 
muB unbedingt auch der den eigentlichen Fremdkorper umgebende 
Rostring aus der Hornhaut entfernt werden; nachher Anlegung eines 
Salbenverbandes bis zur Epithelisierung. GroBere Eisensplitter, die 
tiefer in die Hornhaut eingedrungen sind, konnen mit dem Magnete 
entfernt werden. 

Bei Wunden der Hornhaut ist festzustellen, 1. ob die Wunde 
perforierend ist, 2. ob sie infiziert und 3. ob ein Fremdkorper im Auge 
iuriickgeblieben ist. 

Bei frischer Perforation ist die Vorderkammer aufgehoben, das 
Auge weich; liegt die Perforation einige Zeit zuriick, so kann sie meist 
noch aus dem Verhalten der Iris (Vorfall, Anlegung, Durchschlagsstelle) 
oder aus den Verletzungen tieferer Teile bzw. aus dem Vorhandensein 
eines intraokularen Fremdkorpers erkannt werden. Nicht perforierende 
Wunden sind wie Erosionen zu behandeln. Nur bei groBen Wunden oder 
bei besonderer Infektionsgefahr ist Deckung durch Bindehautplastik 
ratsam. 1st die Hornhautwunde perforierend, so ist zunachst zu unter­
suchen, ob ein Fremdkorper in das Auge eingedrungen ist (s. S. 193). 
Die weitere Behandlung hat dann zum Ziele, 1. die Infektion zu ver­
hindern, 2. eine Einheilung der Regenbogenhaut in die Wunde zu ver­
hiiten. Zur Verhinderung der Infektion ist rascher WundverschluB 
anzustreben, am besten durch Bindehautplastik. Naht der Hornhaut ist 
nach Moglichkeit zu vermeiden. Bei corneoskleralen Wunden adaptiert 
sich die Hornhautwunde nach Anlegung einer Naht im Limbus meist 
sehr gut. Vorgefallene Teile der Iris sind so zu exzidieren, daB die Iris 
aus dem Wundbereich vollkommen eritfernt ist, dann ist die Wunde 
durch Bindehautplastik zu decken. Einheilung. der Iris in die Narbe 
bringt die Gefahr des Sekundarglaukoms und der Sekundarinfektion 
mit sich (s. S. 71). 

Bei schwersten perforierenden Verletzungen mit Vorfall der tiefen 
Augenhaute und schlechter Projektion und Lichtempfindung ist kon­
servative Behandlung aussichtslos; in solchen Fallen ist der Augapfel 
zu exenterieren. 

Veratzungen, Verbrennungen. Meist durch Kalk, Sauren, 
Alkalien. Veratzungen mit Kalk bewirken irreparable Ausfallung des 
Hornhautmucoids mit mehr minder dichter Triibung der Hornhaut. 
Sauren fallen ebenfalls das GewebseiweiB. Alkalien wirken auflosend 
und verfliissigend auf das GewebseiweiB, dringen sehr rasch in die Tiefe; 
ihre Wirkung dauert langere Zeit nach der Veratzung fort. Die Prognose 
ist daher in solchen Fallen, auch bei zunachst nur ganz wenig getriibter 



90 Die Lederhaut - Sklera 

Hornhaut, sehr vorsichtig zu stellen. Das gleiche gilt von der besonders 
tiickischen Veriitzung mit Ammoniak (Salmiakgeist). . 

Die geatzte oder verbrannte Hornhaut ist mehr minder triib, epithel­
los; bei frischer Veratzung ist nicht zu beurteilen, wie tief die Zerstorung 
in die Hornhaut hineinreicht. Erst einige Zeit nachher beginnt das nekro­
tische, oft noch fast klare Hornhautgewebe sich zu triiben und abzustoBen. 

Prognostisch wichtig ist das Verhalten der Sensibilitat. In den 
schwersten Fallen ist die Hornhaut dicht grauweiB, trocken, anaesthetisch; 
dann tritt stets Zerfall ein. 

Therapie: Sofortige "groBe Spiilungen" mit Wasserstrahl zur 
Entfernung der Reste der chemisch wirksamen Substanz sowie vor­
handener Fremdkorper (Kalkbrockel). Bei Sauren Ausspiilung mit 
schwachen alkalischen Losungen (l bis 2 % Soda) Bei Alkalien 01 zur 
Verseifung. Salbenschutzverband (s. S. 63). 

Jede iiber das Epithel hinausreichende Veratzung oder Verbrennung 
laBt dichte Narben zuriick. Nach Kalkveratzung entstehende Narben 
zeigen wei Be Inkrustationen aus kohlensaurem Kalk. Zur Auflosung 
solcher Kalkinkrustationen sind durch langere Zeit fortzusetzende Augen­
bader mit 10% Ammoniumtartrat (oder 5 bis 10% Ammon. chlorat.) 
empfohlen worden. 

Bei den nicht seltenen Verletzungen mit Tintenstiften (Anilin) 
kommt es zu voriibergehender Violettfiirbung der Bindehaut, manchmal 
auch der Hornhaut, Reizzustanden der Bindehaut, selten zu rasch 
fortschreitender Ulceration der Hornhaut, Bindehaut bzw. Sklera im 
Bereiche des Fremdkbrpers. 

Thera pie: Sorgfiiltige Entfernung der an der Bindehaut oder 
Hornhaut haftenden atzenden Stiftstiicke, griindliche Aussptilung mit 
Wasser oder Betupfen mit leicht angesauertem Alkohol. 

Von Verbrennungen sind die nicht seltenen oberflachlichen, durch 
Brennscheren erzeugten zu erwahnen, die durch die auffallend dichtweiBe 
Triibung der verbrannten Stelle den Unerfahrenen schrecken. Es handelt 
sich dabei aber nur urn verschorftes Epithel, das sich nach einigen Stunden 
unter Verschwinden der weiBlichen Verfarbung abstoBt. Die zuriick­
bleibende Epithelerosion heilt stets glatt und rasch. Tiefergreifende 
Verbrennungen fiihren zu dichtweiBen Triibungen, wobei nach AbstoBung 
des nekrotischen· Gewebes mehr weniger tiefe Defekte entstehen, oft 
auch Perforation eintritt. 

Die Lederhaut - Sklera 
Die Lederhaut (siehe S. 1, Abb. 1) zeigt riickwarts, etwas nasal 

yom hinteren Pol, das Loch fiir den Durchtritt des Sehnerven, Foramen 
optic urn sklerae; hier schlagen sich die auBeren Skleralteile am Sehnerven 
nach riickwiirts und gehen in seine auBere Scheide iiber. Die inneren 
1'eile iiberbriicken als siebartiges Maschenwerk - Lamina cribrosa -
durch dessen Offnungen die Sehnervenfaserbiindel durchtreten, das 
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Foramen sklerae. Die Sklera wird auBerdem noch von den in das 
Augeninnere eintretenden bzw. austretenden GefaBen und Nerven 
durchsetzt; sie ist an ihrer dicksten Partie im hinteren Abschnitt 
1 mm stark, verdiinnt sich dann nach vorn zu, um an der 
Ansatzstelle der geraden Augenmuskeln wieder etwas starker zu 
werden. Anatomisch ist sie der Cornea sehr ahnlich, besteht wie 
diese aus Bindegewebsfibrillen, die zu Biindeln vereinigt sind, mit 
reichlichen elastischen Fasern, dazwischen flachen Bindegewebszellen. 
Zum Unterschied von den Hornhautlamellen verlaufen aber die skleralen 
Biindel viel unregelmaBiger, einander aquatorial, meridional und schief 
durchflechtend. Die Sklera ist sehr gefaB- und nervenarm. GefaBreicher 
ist die ihrer AuBenflache aufliegende lockere Bindegewebsschichte, das 
episklerale Gewebe. 

Kongenitale Anomalien. Sehr selten ist die aogenannte blaue 
Sklera, eine ausgesprochen vererbbare Anomalie, die in der Regel mit 
~bnormer Knochenbriichigkeit (Osteonsathyrosi~) lmd Schwerhorigkeit 
zusammen vorkommt. Die Blaufarbung der Sklera ist bedingt durch 
abnorme Diinne derselben und Durchscheinen der Aderhaut. Haufiger 
ist abnorme Pigmentierung in Form groBerer schiefergrauer Flecken im 
vorderenAbschnitt, Melanosis sklerae, in der Regel als Teilerscheinung 
einer Melanosis bulbi (s. S. 179). Die angeborenen Ausbuchtungen der 
Sklera, siehe Kolobom der Aderhaut S. 177. 

Entziindungen der Lederhaut 
Die Entziindungen der Lederhaut treten diffus oder in Form um­

schriebener Herde - skleritischer Knoten - auf. 1m allgemeinen kann 
man, wenn auch eine sichere Unterscheidung keineswegs immer moglich 
ist und vielfach -Ubergange vorkommen, eine oberflachliche Form, bei 
der die Entziindung mehr das episklerale Gewebe betrifft - Episkleritis -
von einer tieferen Form - Skleritis - unterscheiden. 

Skleritische Knoten zerfallen so gut wie niemals, sondern heilen 
fast stets durch Resorption; die oberflachlichen Knoten verschwinden 
spurlos, die tiefergreifenden hinterlassen eine dunkelgefarbte, graue 
Narbe, in deren Bereich die Sklera verdiinnt ist, mitunter so stark, daB 
der normale intraokulare Druck sie vorbaucht (Skleralektasie). Kom­
plikationen sind haufig; sklerosierende Keratitis, Iridocyclitis (Cyclitis), 
Chorioiditis, Glaskorpertriibungen, auch Sekundarglaukom ist nicht 
selten. Manchem dieser schwer verlaufenden FaIle liegt wohl primar 
Tuberkulose oder Gumma des Ciliarkorpers zugrunde, die Skleritis 
entwickelt sich hier erst sekundar. 

Charakteristisch fiir viele skleritische Prozesse ist die Neigung zu 
Rezidiven. Nicht selten folgt unmittelbar oder in mehr weniger langen 
Zwischenraumen ein Knoten dem anderen, bis die ganze Hornhaut 
umwandert ist. Die rein oberflachlichen Formen sind leicht mit conjuncti­
valen Phlyktaenen zu verwechseln. Hier ist zu beachten: Der Bindehaut­
knoten ist mit der Bindehaut verschieblich, der episklerale nicht. Bei 
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beiden Affektionen ist die Conjunctiva oft herdfOrmig injiziert, bei der 
Skleritis findet sich jedoch stets unter der conjunctivalen Injektion eine 
tiefe, violette episklerale Injektion, die besonders deutlich wird, wenn 
man durch Fingerdruck durch das Lid hindurch oder durch Adrenalin­
eintriiufelung die daruberliegende Conjunctiva aniimisiert. Die Conjunc­
tiva der Lider bleibt bei der Skleritis blaB, es fehlt schleimig-eitrige 
Sekretion. Der skleritische Herd ist meist mehr weniger druckschmerzhaft, 
der conjunctivale nicht. Eine ganz sichere Unterscheidung gibt der Ver­
lauf, da eine Phlyktiiene sehr rasch zerfiillt, wiihrend der skleritische 
Knoten in der Regel keinen Zerfall zeigt. 

Aetiologisch kommen fUr die oberfliichliche Form vor allem rheuma­
tische und gichtische Erkrankungen, ferner Stoffwechselstorungen 
(Autointoxikation) in Betracht; den tiefen Formen liegt meist Tuber­
kulose, weniger hiiufig Lues zugrunde. Die kongenital-Iuetische Keratitis 
parenchymatosa geht nicht selten mit diffuser Skleritis einher. 

Thera pie nach dem Grundleiden. In nicht klargestellten Fallen 
innerlich Aspirin, Jod-Arsenpraparate, Schwitzkur. Fur die Lokalbehand­
lung bei schmerzhaften Fallen feuchtwarme Umschliige, Dionin, sub­
conjunctivale Kochsalzinjektionen, bei schmerzloser Massage mit Novi­
formsalbe. 

Ektasien der Sklera 
Hieher gehort die allgemeine Ausdehnung der Sklera und Cornea 

durch Drucksteigerung in jugendlichem Alter beim Hydrophthalmus, 
ferner die Ausdehnung des hinteren Poles bei hoher Myopie 
(Staphyloma posticum Scarpae). Die im vorderen Abschnitt der 
Sklera gelegenen partiellen Ektasien der Sklera und Uvea (Staphyl­
orne) erscheinen klinisch wegen der starken Verdunnung der Sklera und 
des Durchschimmerns der pigmentierten Uvea als bliiulichschwarze 
Buckel, die bei diaskleraler Durchleuchtung hell aufleuchten. Sie ent­
stehen dadurch, daB durch den gesteigerten intraokularen Druck die 
mit der darunterliegenden Aderhaut verlotete Sklera an bestimmten 
Stellen gedehnt wird. Solche Pradilektionsstellen sind 1. die Gegend des 
Aquators, die dunnste Stelle der Sklera (Aquatorialstaphylom), 2. die 
vorderste Zone der Sklera urn die Hornhaut (vorderes Skleralstaphylom). 
Das letztere ist entweder ein Ciliar- oder ein Intercalarstaphylom. Das 
Ciliarstaphylom entwickelt sich in dem dem Ciliarkorper entsprechenden 
Teile der Sklera, das Intercalarstaphylom in der Gegend der Lederhaut­
grenze im Bereich der peripheren vorderen (glaukomatbsen) Synechie 
der Iris. Klinisch sind beide dadurch zu unterscheiden, daB die vorderen 
·CiliargefiiBe vor dem Ciliar-, aber hinter dem Intercalarstaphylom in die 
Sklera sich einsenken. Bei allen durch Drucksteigerung hervorgerufenen 
Staphylomen besteht absolutes degeneratives Glaukom. Ektasie kann 
aber auch ohne Drucksteigerung eintreten, wenn die Sklera durch Narben 
nach Verletzungen oder nach Skleritis verdunnt ist. In diesen Fiillen 
ist das Sehvermogen zum Unterschied von den durch Glaukom erzeugten 
Staphylomen noch relativ gut erhalten. HilUfig kommt es aber spiiter 



Ektasien - Verletzungen der Lederhaut 93 

zu sekundarer Drucksteigerung. Hochgradige Ektasien konnen trau­
matisch oder spontan bersten und zu schweren Blutungen AnlaB geben. 
Therapeutisch kommt bei erblindeten Augen nur die Enukleation in 
Betracht, und zwar bei Sehmerzen oder starker Entstellung. Bei seh­
fahigem Auge kann dureh Iridektomie oder eine andere Glaukomoperation 
oder durch Exzision des Staphyloms und Naht eine Abflaehung der 
Ektasie erreieht werden. 

Die Verletzungen der Lederhaut 
Wunden der Sklera sind in frischem Zustande meist von der oede­

matosen oder stark suffundierten Bindehaut bedeekt. Nieht perforierende 
Wunden sind ohne Bedeutung. Die stattgefundene Perforation verrat 
sich in frisehen Fallen vor allem dureh die Weichheit des Augapfels. 
Spater kann man sie mitunter noeh aus Einlagerungen von Uvealgewebe 
in die Wunde, dem Vorhandensein eines Fremdkorpers im Augeninnern, 
einer ophthalmoskopisch nachweisbaren Perforationsstelle erkennen. 

Wenn kein Fremdkorper nachweisbar ist, so besteht die Be­
handlung in Naht der Bindehaut iiber der Skleralwunde nach Exzision 
eventuell vorgefallener Uvea; Naht der Skleralwunde selbst nur dann, 
wenn sie klafft, Verband, Bettruhe. 

Dureh heftige Kontusion (am haufigsten dureh HornstoBe) kann 
die Sklera bersten; es gesehieht dies in der Regel an der der Gewalt­
einwirkung gegeniiberliegenden Stelle (indirekte Skleralruptur), meist 
nasal oben, entspreehend dem Durchtritt der vorderen CiliargefaBe. 
Die Bindehaut ist dabei entweder iiber der Rupturstelle mit durehtrennt 
(offene Skleralruptur) oder unverletzt (subeonjunctivale Skleralruptur). 
Der RiB durchsetzt in stark schrager Riehtung die Lederhaut, so daB 
noeh die Vorderkammer eroffnet wird, die Iris kommt dabei in die Wunde 
zu liegen oder fallt vor, oft wird sie dialysiert; die Linse wird meist 
subluxiert, kann aueh unter die Bindehaut verlagert oder ganz aus 
dem Auge herausgeschleudert werden. Blutung in die V orderkammer 
(Hyphaema), Blutungen in den Glaskorper sind regelmaBige Begleit­
erscheinungen. 

Behandlung: Bei vorhandener Projektion und Lichtempfindung 
konservativ wie bei perforierenden Skleralwunden. Zeigen sich in frischen 
Fallen Zeiehen von Infektion, so ist der Augapfel zu exenterieren. Wenn 
im Verlauf ehronisehe Iridocyclitis auf tritt, so muB w~gen der Gefahr 
der sympathischen Entziindung, die auch bei subconjunetivalen Rupturen 
droht, die Enukleation ausgefiihrt werden. 

Kommt Iris oder Linsenkapsel in eine dem Hornhautrande benach­
barte Skleralwunde zu liegen, so schlieBt sieh die Wunde nicht vollkom­
men. Die Bindehaut wird dureh das durchsiekernde Kammerwasser 
blasenartig emporgewolbt (eystoide Narbe). Der Zustand, der auBer 
nach Verletzungen auch nach Operationen (Extraktion, Iridektomie) 
sieh entwickeln kann, bringt die Gefahr der Sekundarinfektion mit sieh. 
(Siehe dazu Skleraltrepanation, S. 190.) 
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Uvea 
Anatomie. Die Uvea (Tunica vasculosa) (Abb. 6) ist charakterisiert 

durch GefiiBreichtum und Pigmentierung. Sie zerfallt in drei Abschnitte: 
Regenbogenhaut _. Iris, Ciliarkbrper - Corpus ciliare und die Aderhaut 
- Chorioid ea. 

A) Die Iris stellt ein Diaphragma dar, das peripher etwas hinter 
der corneoskleralen Grenze in den vorderen Teil des Ciliarkorpers iiber­
geht, vorn der Linsenvorderflache lose aufliegt. In der Mitte liegt das 
Loch der Pupille. Die Vorderfliiche -der Iris zeigt radiare Streifung, die 
durch die radiiir verlaufenden GefaBe bedingt ist. In der Nahe des peri­
pheren Randes bilden die groBeren GefiiBe kurze, einander zickzackfOrmig 
iiberlagernde Bogen, wodurch eine den Pupillarrand konzentrisch 
laufende Gewebsverdickung, die Iriskrause, zustande kommt. Die 
Krause scheidet die Iris in einen kleineren, den Pupillarteil, und einen 
groBeren peripheren, den Ciliarteil. Der Pupillarteil endet zentralwarts 
mit dem Pupillarrand, der von einer feinen braunen Linie, dem 
Pu pillarsa urn, umzogen ist. Das periphere Ende des Ciliarteiles heiBt 
Iriswurzel. 1m Bereich des Ciliarteiles ist meist, besonders bei weiter 
Pupille, eine Anzahl zirkuliir verlaufender Furchen (Kontraktionsfurchen) 
zu sehen. In der Gegend der Krause, ferner im Ciliarteil finden sich in 
den vorderen Gewebsschichten mehr weniger zahlreiche Gru ben­
bildungen - Lakunen, K):yp~en. Die Pupille llmzieht der SchlieB­
muskel - Musculus sphinkter pupillae - ein ringfbrmiges, graues, 
mehr weniger deutlich durchschimmerndes Band. 

Histologisch besteht die Iris aus einem uvealen - mesodermalen -
(pars uvealis iridis) und einem retinalen - ektodermalen - Anteil 
(pars retinalis iridis oder pars iridica retinae). 

~esodermalen Ursprungs sind a) das vordere Stromablatt, b) die 
GefiiBschichte der Iris; ektodermal sind c) der Dilatator pupillae und 
der Sphinkter pupillae, d) die hintere Pigmentschicht oder das Pigment­
epithel. 

a) Vorderes Stromablatt: An der Vorderfliiche der Iris bildet eine 
Schichte dicht aneinandergelagerter Chromatophoren, sternformig ver­
zweigter pigmentierter Zellen, eine Verdichtung des Gewebes, die nur 
iiber den Krypten fehlt; sie ist bei brauner Iris besonders entwickelt. 

b) Die GefiiBschicht besteht aus sehr zahlreichen radiiir verlaufenden 
BlutgefiiBen mit dicker Adventitia, aus Nerven und dazwischen einem 
faserreichen schwammiihnlichen Bindegewebe, dem Irisstroma, mit 
zahlreichen Chromatophoren, haufig auch beweglichen geballten Pigment­
kugeln, den sogenannten Klumpenzellen. 

c) Hinter der GefiiBschicht liegt der Dilatator pupillae, bestehend 
aus einer feinstreifigen pigmentlosen Schicht (hintere Grenzmembran 
oder Bruchsche Membran) und aus einer Schicht pigmentierter Spindel­
zellen (vordere Pigmentschicht). Vor dem Dilatator liegt im Pupillarteil 
der ebenfalls epitheliale Sphinkter pupillae, ein ringformiges, etwa 1 mm 
breites Band. 
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d) Hinter dem Dilatator befindet sich die hintere Pigmentschicht 
oder das Pigmentepithel der Iris, eine Lage stark pigmentierter Zylinder­
zellen, die, am Pupillarrand etwas nach vom sich umschlagend, den 
Pupillarsaum bilden. 

Die Farbe der Iris hangt von dem Pigmentgehalt ihres Stromas abo 
Farbstofffreie Regenbogenhaute erscheinen blau, weil das Pigmentepithel 
durch die dariiberliegende Schicht hindurchschimmert. Bei starker 
Entwicklung und Pigmentierung des vorderen Stromablattes ist die Iris 
braun. Oft kommen herdformige Pigmentanhaufungen, Naevi iridis, 
vor. 1st die eine Iris hell, die andere dunkel, so sprechen wir von :Hetero­
chromie der Iris. Bei Albinismus sind auch die retinalen Schichten pig­
mentlos, die Iris ist ~ graurosa und durchleuchtbar. 

B) Der Ciliar korper (Corpus ciliare) umzieht ringformig die Gegend 
vor dem Aequator bulbi bis zur Homhautgrenze. Er zerfallt in zwei Teile, 
den hinteren, flachen, glatten Teil, Pars plana, und den vorderen Teil, 
die Corona ciliaris oder Pars plicata corp. cil., dem die reich gefaltelten 
Ciliarfortsatze, Processus ciliares, etwa 70 an Zahl, aufsitzen. Zwischen 
den einzelnen Fortsatzen liegen seichte Furchen, die Ciliartaler. 

Mikroskopisch besteht der Ciliarkorper 1. a us gla tten M uskel­
fasern, und zwar 

a) aus solchen, die parallel der Innenflache der Sklera in meri­
dionaler, Z. T. auch radiarer Richtung verlaufen und hinten in die 
Aderhaut iibergehen (Briickescher Muskel); 

b) aus nach vom und innen von diesen gelegenen zirkular ver­
laufenden Muskelfasem, dem Miillerschen Ringmuskel; 

2. aus der nach innen von der Muskelschicht folgenden GefaB­
schicht, die auch die Ciliarfortsatze bildet, bestehend aus sehr zahl­
reichen, diinnwandigen BlutgefaBen mit zartem, Chromatophoren ent­
haltendem Stroma. 

Weiter nach innen folgt dann 3. eine homogene Mem bran, die 
Glashaut des Ciliarkorpers und 

4. die Pars ciliaris retinae, aus einer Lage dicht pigmentierter 
Zellen (Pigmentepithel) und nach innen davon einer Lage nicht 
pigmentierter kubischer Zellen (Palisadenepithel) bestehend, die an 
der Ora serrata in die Netzhaut iibergehen. 

Der peripherste Anteil der Vorderkammer heiBt Kammerwinkel 
oder Kammerbucht. Die Kammerbucht wird nach vom und auBen von 
einem weitmaschigen, zellhaltigen Gewebe abgeschlossen, dem Geriist­
werk der Kammerbucht (Ligamentum pectinatum), dessen endothel­
bekleidete Liicken auch Fontanasche Raume genannt werden. Ein Teil 
der AuBenflache des Geriistwerks bildet die Wand einer endothel­
bekleideten Rinne, die an der Innenwand der Sklera an der Grenze 
zur Cornea hin den Kammerwinkel ringformig umkreist - Schlemm­
scher Kanal. Der Schlemmsche Kanal kommuniziert mit den vorderen 
Ciliarvenen. 
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C) Die Aderhaut bildet die hintere Fortsetzung des Ciliarkorpers, 
beginnt entsprechend der Ora serrata und reicht bis zum Sehnervenloch. 
Zwischen Aderhaut bzw. Ciliarkorper liegt yom Sehnerveneintritt an 
bis zum vorderen Ende der Sklera ein Lymphraum (perichorioidealer 
Lymphraum), der von zarten pigmenthaltigen Balkchen(Suprachorioidea) 
durchzogen wird, und in dem der lakunenartige Beginn der V ortexvenen 
sowie die hinteren Ciliarnerven und Ciliararterien liegen. 

Die Aderhaut besteht aus vier Schiehten, und zwar von auBen nach 
innen: 

1. Die Sehicht der groBen, vielfach miteinander anastomosierenden 
GefaBe, meist Venen, deren Zwischenraume (Intervaseularraume) zahl­
reiche Chromatophoren enthalten. 
. 2. Die Schicht der mittleren GefaBe. 

3. Die Schicht der Kapillaren (Choriocapillaris), weite Kapillaren 
mit schmalem pigmentlosen Zwischengewebe. Es folgt 

4. ein dichtes Netz elastischer Fasern sowie eine die Innenflache 
der Aderhaut auskleidende Basalmembran oder Glashaut der Chorioidea. 
Dieser haftet das zur Netzhaut gehorige Pigmentepithel an, aus 
regelmaBigen, sechseckigen, in der Regel reichliche Pigmentkornchen 
fiihrenden Zellen bestehend. (Abb. 28.) 

Abb.28. Qilersehnitt durch die Chorioidea (Naeh Fil ehs) 
SkI Sklera. s Suprachorioidea. H Schicht der gro/.len Gefa/.le. A Arterien. V Venen. 
p Pigmentzellen. S Schicht der mittleren Gef,,/.le. R Choriocapillaris. G Glashaut. 

P Pigmentepithel 

Die BlutgefaBe der Uvea. (Abb. 29.) Arterielle: Die Ciliar­
arterien, Aste der 4rteria ophthalmic a, treten als kurze hintere (4 bis 6 
an der Zahl) und 2 lange hintere Ciliararterien in der Umgebung des Seh­
nerven durch die Sklera; die ersteren gehen vorwiegend zur Aderhaut, die 
letzteren ziehen unverzweigt zum Ciliarkorper, geben dann auch Aste an 
die Regenbogenhaut und andere riicklaufige fUr die vordere Aderhaut abo 
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Ciliarkorper und Iris werden auch noch durch die 4 vorderen Ciliararterien 
versorgt, die, von den 4 geradenAugenmuskeln kommend, nahe dem Limbus 
in den Augapfel eintreten. Die vorderen und langen hinteren Ciliararterien 

Spatia inrervaqi­
-nalia 

conjunctival. anrerior>. 

V. conjunctl­
poster>. 

A./J,Vclllaris 
anterior 

Vvorticosa 

V cl'liar! poster! orevis 

A, u. V cen{!'i;/i. rerinae 

Abb. 29. Die wichtigsten BlutgefaBe des Augapfels (Nach Leber) 

bilden im Ciliarkorper einen GefaJ3ring - Circulus arteriosus iridis major 
-, aus dem die radiaren IrisgefaJ3e sowie ein groJ3er Teil der Ciliarkorper­
gefaJ3e hervorgehen. Ein zweiter Ring wird von den hinteren Ciliararterien 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 7 
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innerhalb der Sklera um den Sehnerven herum gebildet, Circulus arteriosus 
nervi opt. oder Zinn-Jagerscher SkleralgefaBkranz (s. S. 134). 

Die Hauptmasse des venosen Blutes der Regenbogenhaut und des 
Ciliarkorpers sowie das Venenblut des Ciliarkorpers sammelt sich zu 
4 groBen Stammen, den Wirbelvenen (Vortices), die, schrag nach hinten 
verlaufend, etwas hinter dem Aquator durch die Sklera nach auBen 
treten. N ur ein kleiner Teil des Venenblutes des Ciliarkorpers wird durch 
die vorderen Ciliarvenen abgefiihrt, die nahe dem Hornhautrand unter 
der Bindehaut aus der Sklera hervorkommen und in den 4 geraden Augen­
muskeln weiter verlaufen. Die vorderen Ciliarvenen stehen mit den 
Bindehautvenen sowie dem Schlemmschen Kanal in Verbindung. 

N erven. Die Ciliarnerven, aus dem Ganglion ciliare (s. S. 161) stam­
mend, durchsetzen die Sklera in der Gegend des hinteren Pols und bilden 
in der Aderhaut, besonders im Ciliarmuskel einen dichten, eingeschaltete 
Gangiionzellen enthaltenden Plexus. Auch die !ris ist nervenreich. Die 
Ciliarnerven enthalten motorische Fasern flir den Ciliarmuskel und 
fiir den Sphinkter der Pupille,. sympathische Fasern flir den Dilatator 
und sensible Fasern, die aber wohl nur dem Ciliarkorper und der Iris zu­
kommen, qa Entziindungen der Aderhaut ohne Schmerzen verlaufen. 

Der Fliissigkeitswechsel im Auge 
Die intraoculare Fliissigkeit besteht aus dem Kammerwasser, das 

die vordere und hintere Augenkammer fliIlt, und aus der Glaskorper­
fliissigkeit; beide wasserklare Fliissigkeiten mit ganz geringem EiweiB­
und Salzgehalt. Quelle des Kammerwassers und der Glaskbrperfliissigkeit 
sind die Ciliarfortsatze, vielleicht auch die Iris. Die Absonderung ist unter 
normalen Verhaltnissen auBerordentlich langsam, wird aber eine sehr 
rasche, wenn das Kammerwasser nach Eroffnung der V orderkammer 
abgeflossen ist. Das neu abgesonderte (zweite) Kammerwasser ist abnorm 
zusammengesetzt, indem der EiweiBgehalt und der Gehalt an Antikorpern 
des Blutserums betrachtlich vermehrt ist. Auch jeder starkere Ent­
ziindungsreiz, ebenso auch sUbconjunctivale Kochsalzinjektionen be­
einflussen durch Reizung des Ciliarkorpers die Zusammensetzung des 
Kammerwassers in diesem Sinne. Die gleichfaIls sehr langsame Abfuhr 
des Kammerwassers, ein F:iltrationsvorgang verbunden mit osmotischen 
Prozessen, erfolgt durch das Geriistwerk (Ligamentum pectinatum) 
in den Schlemmschen Kanal sowie durch die Venen der Iris. Auch der 
Fliissigkeitswechsel iill Glaskorper ist ein auBerordentlich trager; der 
AbfluB der Glaskorperfliissigkeit erfolgt wahrscheinlich auf dem Wege 
der Lymphscheiden der ZentralgefaBe durch die Papille. 

Die Entziindungen der Uvea 
Die Entziindungen der Uvea konnen entweder aIle drei Teile be­

treffen oder es kann jeder Teil gesondert erkranken: Iritis, Cyclitis, 
Chorioiditis; meist ist aber bei jeder Iritis auch der Ciliarkorper mit­
b~teiligt- Iridocyclitis - wahrend Cyclitis nicht selten auch isoliert 
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vorkommt. t'~~e ist charakterisiert durch P.!'aecipitate und q-laskorper­
t!jibungen bei blassem oder leicht pericorneal injiziertem Auge, die Iris 
ist nicht verandert, die Pupille normal oder etwas erweitert; haufig ist 
Komplikation mit Drucksteigerung (Cyclitis glaukomatosa). 

Die Erkrankung bleibt entweder"-auf den Ciliarkorper beschrankt 
oder dehnt sich auch auf den vorderen und hinteren Tell der Uvea aus; 
es treten hintere Synechien, Chorioiditis auf. Auffallend oft sind altere 
Frauen, meist an beiden Augen von dem auBerordentlich langwierigen, 
durch Jahre sich hinziehenden Leiden befallen. Die Ursache ist haufig 
Tuberkulose (s. S. 105), in anderen Fallen ist sie nicht festzustellen; manch­
mal konnen wohl Storungen der Genitalsphare eine Rolle spielen. 

Therapie: Behandlung des vorhandenen Allgemeinleidens (Tuber­
kulin, Jod-Arsen). Lokal: Dionin, subconjunctivale Kochsalzinjektionen 
2 %; Atropin ist nur bei Irisreizung anzuwenden. Stets ist die Tension zu 
beachten. Bei Drucksteigerung Paracentese der Vorderkammer, die 
auch sonst giinstig wirkt und ofter wiederholt werden kann. Besteht 
Glaukom trotzdem weiter, Cyclodialyse oder Iridektomie. 

Hieher gehort auch die Heterochromiecyclitis, die sich bei 
jugendlichen Personen, vielleicht schon seit friiher Kindheit, ohne nach­
weisbare Ursache stets an dem einen, ~llgraublauliche Irisentfarbung 
aufweisendem Auge vorfindet. Die Erkrankung geht bei meist dauernd 
reizlosem Auge mit Praecipitaten und Glaskorpertriibungen einher, nicht 
selten auch mit Drucksteigerung und fiihrt nach langem Bestande zu 
Katarakt, deren Entfernung ein gutes, allerdings von der Menge der Glas­
korpertriibungen abhangendes Sehresultat ergibt (s. S. 124). 

Iritis, Iridocyclitis. Symptome: 1. ~ericorneale Injektion; 
mitunter ganz gering, bei akuter Entziindung stark und dann stets auch 
mit conjunctivaler Injektion, haufig mit Schwellung der Augapfelbinde­
haut und des Oberlides, TranenfluB, Ciliarschmerzen verbunden. 

2. Nicht selten ist die Hornhaut zarttriib, mitunter auch ihre Ober­
flache matt. Die Triibung erscheint in Form der sekundaren Keratitis 
profunda oder ist bedingt durch feinste Exsudatbeschlage an der Horn­
hauthinterflache. 

3: Solche Beschliige an der Hornhauthinterflache-Praecipitate­
finden sich regelmaBig besonders in den chronisch verlaufenden Fallen 
(s. S. 65) (s. Abb. 10, 11). Haufig geht im Bereich der Anlagerung das 
~ndothel zugrunde; iiber groBen und lange bestehenden Praecipitaten 
kann sich dann sekundar tiefe Keratitis, eine scheibenfOrmige Triibung 
mit matter Oberflache (s. S. 85) entwickeln. Meist erst nach langer Zeit 
verkleinern sich die Praecipitate und verschwinden langsam oder hinter­
lassen braunliche Pigmentpiinktchen. Wird die Vorderkammer operativ 
entleert, so entleert sich mit dem Kammerwasser der groBte Teil der 
Praecipitate. J\.natomisch handelt es sich um ~liimpchen von durch 
Fi..~rin verklebten Lymphocyten, die, von der Iris und dem Ciliarkorper 
abgesetzt, aus dem Kammerwasser infolge der Bewegung des Auges 
und des Einflusses der Warmestromung in der Vorderkammer, an der 
Hornhauthinterflache, gelegentlich auch auf der Iris und in der Pupille 

7* 
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sich niederschlagen; oder bei chronischen Formen, besonders Tuber­
kulose, um Zellhaufen aus epitheloiden und Riesenzellen, besonders bei 
den aus der Kammerbucht sich erhebenden Praecipitaten. 

Anlagerungen an der Hornhauthinterflache konnen auch nach Er­
offnung der Linsenkapsel durch Brockel zerfallener Linsenfasern bedingt 
sein - Linsenpraecipitate. Sie sind stets hellgrauweiB, pigmentlos, 
von unregelmaBiger, eckiger Form. 

4. Veranderungen an der Iris. Hyperaemie. Die klinischen Er­
scheinungen der Hyperaemie hangen regelmaBig von der Farbe der 
betreffenden Regenbogenhaut abo Bei brauner Iris ist 1e::9iglich die 
Pupille verengt und reagiert trager; dagegen besteht bei blauer Iris 
auBerdem noch eine grauliche bis graugriinliche Verfarbung des Ge­
webes, besonders auffallig beim Vergleich mit dem normalen Auge; durch 
Erweiterung der IrisgefaBe wird mitunter die Blutsaule sichtbar, und 
man erkennt besonders mit Lupenuntersuchung feine rote, radiar ver­
laufende oder der Krause folgende Strange, die manchmal so zahlreich 
sind, daB sie dem Pupillarteil eine rotliche Farbung verleihen. Bei langer 
bestehender Iritis kommt auch Neubildung von BlutgefaBen vor. Solche 
GefaBe unterscheiden sich durch den der Irisstruktur nicht entsprechen­
den Verlauf von erweiterten GefaBen der Iris selbst. Gelegentlich treten 
auch Blutungen auf. 

Irishyperaemie kannals Folgeleichter Reize, als Begleiterscheinung 
verschiedener Hornhautaffektionen, aber auch fiir sich allein als V or-
laufer von Entziindungen vorhanden sein. ~ 

Klinisch unterscheidet sie sich von der Iritis: 

AuBerlich 

Cornea 

Hornhauthinter­
flache 

V orderkammer 

Pupille 

Pupillarrand 

Irisfarbe 
Iriszeichnung 
IrisgefaBe 

Irishyperaemie 

pericorneale Injektion 

ohne Veranderung 

()hne Veranderung 
ohne a.bnormen Inhalt 

eng, lichttrag, Erweiterung 
auf Atropin geringer 

normal 

verfarbt 
normal 
selten, nur an der Krause 

Iritis 

pericorneale und con­
junctivale Injektion. 

zarte Triibung und 
Stichelung. 

Praecipitate. 
triib, Hypopyon, fibri­
noses, haemorrhagisches 
Exsudat. 
eng, lichttrag; Erweite­

rung auf Atropin 
schlecht oder fehlend. 

Zi!c9kig durch hintere 
-- Synechien. 
verfarbt. 
verwischt. 
haufig, bei alterer Iritis 

neugebildete GefaBe. 
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5. Die aus den GefiWen der Iris und des Ciliarkorpers stammende 
Exsudation kann seroser, fibrinoser und eitriger Natur sein oder auch 
in Mischform auftreten, serofibrinose, fibrinos-eitrige Beschaffenheit 
zeigen. Die Exsudation ist, so lange sie nur aus rein seroser, eiweiBreicher 
Fliissigkeit besteht - (Iritis serosa) - klinisch nicht wahrnehmbar. Je 
starkere Beimengung von Fibrin und Lymphocyten das Exsudat zeigt, 
desto deutlicher ist eine Trii bung des Kammerwassers. Bei starkerer 
fibrinos-z~lliger, sogenannter plastischer Exsudation ist die Iris ge­
schwollen, ihre Zeichnung verwischt. 

6. Die Pu pille ist stets verengt dp.rch Hyperaemie und entziind­
liche Schwellung der Iris sowohf, als auch durch reflektorischen Krampf 
des Sphinkter. Ihre Reaktion, ebenso auch die Erweiterung auf Atropin, 
ist mehr minder gestort. Durch Verklebung der Irishinterflache mit der 
vorderen Linsenkapsel entstehen hintere Synechfen. (Abb. 30.) 1st 
dIe Verklebung frisch, so zerreiBt sfe, wenn es 
durch Atropin gelingt, die Pupille zu erweitern, 
unter Zuriicklassung von braunlichenPiinktchen, 
Teilen des Pigmentblattes; alte Synechien da­
gegen lassen sich auf diese Weise nicht mehr lOsen. 

Verklebt der Pupillarrand in g~nzer Aus­
dehnung - ringformige hintere Synechie 
-, so kann das Kammerwasser aus der hinteren 
Kammer nicht in die vordere gelangen: 
§.~.clusio pupillae, Pupillen1!-pschluB. 
Die Iris wird vorgetrieben, wobei ihre 
Wurzel sich der Hornhauthinterflache anlegt, Abb.30 
wahrend der zentrale Teil infolge Verlotung des l!.in tere Synechien 
Pupillarrandes sich kraterformig vertieft -
Buttergtoc.ken- 04erNapf..kucheniris. ~gtwendige Folge i!,t . Se­
iiEndarglaukorp.; nur bei schwerer Erkrankung des Ciliarkorpers kann 
das Auge weich sein. ~uch die Pupille kann durch Exsudat verlegt werden, 
das sich vollkommen resorbieren kann ()<!~r infolge bindegewebiger Organi­
sierung eine Membran bildet, die ganz oder zum Teil die Pupille iiberzieht, 
mit der Linsenkapsel undmehr weniger ausgedehnt auch mit der Iris verwach­
sen ist; sie kann ein o..ptisches Hindernis sein - Occlusiopupillae, Pu­
pillenv:erschluB. Haufig ist Seclusio mit. Occlusio verbunden. (Abb.31.) 

Abb. 31. Occlusio und Seclusio pupillae. Butterglockeniris. 
Verlagerung der Kammerbucht 

P Praecipitate. 0 Schwarte in der Pupille. v vordere, h hintere Kammer 
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Weitere Folgen der Iridocyclitis s. Ausgange. 
Mitunter ist das Exsudat mehr weniger rein eitrig - Iritis sup­

purativa. Meist beschrankt sich die Entzundung dann nicht auf die Iris 
allein, sondern es wird die ganze Uvea, oft auch andere Teile des Auges 
ergriffen, manchmal entsteht Panophthalmie. Die Iritis suppurativa 
entsteht durch Bakterien, die von auBen durch perforierende Verletzungen 
oder metastatisch in das Augeninnere eindringen. Die Eiterzellen, die 
sich in der Vorderkammer ansammeln, senken sich der Schwere nach 
und bilden eine stets die tiefsten Stellen der Vorderkammer einnehmende, 
nach oben horizontal abgegrenzte Ansammlung, das Hypopyon. Stets 
ist mit der eitrigen Exsudation auch eine fibrinose verbunden, so daB 
es zur Entstehung hinterer Synechien und anderer Veranderungen 
kommt. 

Verlauf der Iridocyclitis. Die chronisch verlaufende Form der Er­
krankung kann sich manchmal, schubweise fortschreitend, viele Jahre 
hinziehen. Die akute Form dauert meist einige W ochen; viele dieser 
Formen zeigen ausgesprochene Neigung zu Ruckfallen, die sich durch 
lange Zeit wiederholen konnen. 

Sehr haufig besteht bei schweren und chronischen Formen Zentral­
skotom durch toxisch bedingte Makulaaffektion und Retinitis diffusa 
(s. S. 141). 

Ausgange der Iridocyclitis: 
1. Folgeniose Heilung (nur bei leichten Fallen). 
2. Zuruckbleiben einer Irisatrophie, und zwar im ganzen oder herd­

formig (Iris heller, substanzarm, loschpapierartig). 
3. Zuruckbleiben einzelner hinterer Synechien. 
4. Seclusio pupillae. Die beiden letzteren konnen zu Sekundar­

glaukom fUhren. 
5. Occlusio pupillae. 
6. Hintere Flachensynechie - der Iriswinkel ist eingezogen durch 

schrumpfendes organisiertes Exsudat am Ciliarkorper. 
7. Glaskorpertrubungen oder Glaskorperschwielen (organisiertes 

Exsudat, durch dessen Schrumpfung Netzhautablosung oder Schrumpfung 
[Phthisis] des Augapfels). 

Therapie der Iridocyclitis. Hauptaufgabe bei der Iridocyclitis 
ist Feststellung der Ursache. Durch Allgemeinuntersuchung, die sich 
nach allen Richtungen hin erstrecken muB: Innere und Harnuntersuchung 
(EiweiB, Zucker, Indican), Wassermann und Tuberkulinreaktion, Nase, 
die Nebenhohlen, Zahne, Tonsillen. Abgesehen von der Behandlung 
der GrundursachemuB der oft angehaltene Stuhl geregelt werden; Alkohol, 
Tabak, starker Tee, Kaffee, korperliche Anstrengung, Nahearbeit sind 
zu meiden, in schweren Fallen Bettruhe. Gegen die Ciliarschmerzen 
Aspirin, Pyramidon, Veramon; energische Schwitzkuren wirken resor­
bierend; hiiufig erzielt man besonders in akuten Fallen, durch Protein­
korpertherapie (Milch) sehr gute Resultate. 
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Lokal: Mydriatica, Atropin sulf. 1% oder Scopola min hydrobrom. 
0·2%. 1m normalen Auge entsteht nach Instillation dieser Mittel durch 
Lahmung des Sphinkter iridis maximale Pupillenerweiterung (Mydriasis), 
die fast eine Woche andauert; gleichzeitig wird auch der Ciliarmuskel 
(die Akkommodation) gelahmt. Bei ausgesprochener Iridocyclitis ist 
starkere Mydriasis meist nur schwierig oder gar nicht zu erzielen; man 
muB zu Beginn sehr haufig eintropfen lassen, eventuell zur Steigerung 
der Wirkung mit 2%igem J(okain (Dilatatorreizung) kombinieren. 
Dabei ist die Moglichkeit einer At r 0 pin i n t 0 x i kat ion zu beruck­
sichtigen (E;ymptome: Trockenheit imRalse, Ralskratzen, Gesichtsrotung, 
Pulsbescpleunigung, Tremor, Aufregung, BewuBtlosigkeit; Qegenmittel: 
Morphin subcutan). Wenn die Pupille genugend weit und frei geworden 
ist, so ist nur mehr so viel Atropin zu ge ben, daB sie weit b lei b t. Man hat 
dabei auch auf die Tension zu achten; bei Drucksteigerung ist zunachst 
statt Atropin Scopolamin zu versuchen. 

Dionin, 2 bis 5 %, beschleunigt die Resorption und wirkt schmerz­
lindernd. Feuchtwarme Umschlage, Kataplasmen (Achtung auf Raut­
ekzem!) wirken ebenfalls gunstig, schmerzlindernd, desgleichen auch 
trockene Warme in Form von Thermophoren. Dunkle Schutzbrillen 
sind zu tragen. 

Bei intensiver Exsudation und besonders bei gesteigerter Tension 
solI, eventuell wiederholt, Paracentese der Vorderkammer ausgefUhrt 
werden. Bei Butterglockeniris mit Sekundarglaukom wird die Trans­
fixion der Iris ausgefUhrt. 

AusfUhrung der Transfixion: Ein Graefemesser wird am horizontalen 
Meridian am temporalen Hornhautrand eingestochen und bis zum nasalen 
durchgefiihrt; dabei werden die am starksten vorgebuckelten Teile der Iris 
an vier Stellen durchstochen. Durch die Lucken gelangt die Hinterkammer 
wieder in Verbindung mit der vorderen. 

Nach der Transfixion, ebenso bei Occlusio pupillae ist Iridektomie 
- in der Regel nach oben - am Platze. 

Eine Lanze wird im Limbus eingestochen und in die Vorderkammer 
vorgeschoben. Durch die Wunde wird eine Irispinzette eingefuhrt, die Iris 
gefaBt, vor die Wunde gezogen und dicht an ihr mit einer Weckerschen 
Scherenpinzette abgekappt. Die Seitenteile des Irisausschnittes ("Kolobom. 
schenkel' ') werden mit einer Spatel in die richtige Lage gebracht ("reponiert' '). 

Bei schmerzhaft erblindeten oder phthisischen Augen ist Enuklea­
tion zu empfehlen. 

Ausfiihrung der Enukleation: In der Regel unter Lokalanaesthesie durch 
Novocaininjektion in die Gegend des Ganglion ciliare (Ganglionanaesthesie). 
Die Bindehaut wird rings urn die Hornhaut umschnitten, die Sehne des 
dem Operateur zur rechten Hand liegenden Seitenwenders (rechts recto intern., 
links recto ext.) durchtrennt, so daB ein Sehnenstuck am Bulbus bleibt. 
Dicht am Augapfel werden dann die beiden geraden Hiihenwender abgeliist, 
an dem stehengebliebenen Sehnenstuck der Bulbus gefaBt, vorgezogen und 
mit einer hinter ihn gefuhrten Schere der Sehnerv durchschnitten, dann 
die iibrigen Muskeln dicht an der Lederhaut durchtrennt. Naht der Binde­
hautwunde. 
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Ersatzoperation: Exenteratio bulbi, Ausweidung des Aug­
a pfels. Entfernung seines Inhalts und der Hornhaut bei Erhaltung 
der Sklera, wodurch der resultierende Stumpf groBer und besser beweglich 
ist. Unbedingt statt der Enukleation auszufUhren bei Panophthalmitis 
(s. S. 114), unsicher bei sympathischer Iridocyclitis (s. S. 115). 

Ausfuhrung der Exenteratio bulbi: Ganglionanaesthesie. Die Lederhaut 
wird dieht hinter dem Limbus und ihm parallel umsehnitten, der ganze 
Augapfelinhalt mit scharfem Loffel ausgelOst, dann die Lederhaut und 
Bindehaut vernaht. 

Aus kosmetischen Griinden, zur Erzielung eines groBeren Stumpfes 
fUr die Prothese kann man in den meisten Fallen in den Tenonschen 
Raum (nach Enukleation) bzw. in die SkleralhOhle (nach Exenteration) 
Fett implantieren. 

Formen der Iridocyclitis 
1. Iridocyclitis traumatica, durch eitererregende Keime, meist 

J>neumokokken, selten Staphylokokken, Streptokokken und andere 
Keime. Die Entziindung entwickeIt sich am 3. bis 4. Tag nach der Ver­
letzung akut mit heftigen Reizerscheinungen, Schmerzen, entziindlicher 
Infiltration der Bindehaut; das Kammerwasser wird triib, Hypopyon 
tritt auf. In milder verlaufenden Fallen kann die Entziindung mit Zu­
riicklassung einer Pupillenschwarte und zahlreicher hinterer Synechien 
sowie Glaskorper~riibungen ablaufen und ein brauchbares Sehvermogen 
erlangt werden. In schweren Fallen fiihrt der ProzeB zu Phthisis 
bulbi, ofter noch zur Vereiterung des ganzen Augapfels, Panophthalmitis 
(s. S. 113). 

Thera pie: AuBer der symptomatischenBehandlung Milchinjektionen, 
intravenose Silberinjektionen (Kollargol, Elektrargol), wiederholte Punk­
tionen der Vorderkammer. 1m Kammerinhalt sind die Erreger meist 
nur anfangs nachweisbar. 

II. Lues. Die Iritis luetic a ist in der Regel eine Erkrankung des 
sekundaren Stadiums der- akquirierten Lues, daher oft gleichzeitig mit 
anderen Manifestationen des sekundiiren Stadiums, Papeln usw. ver­
bunden. Haufig ~inseitig auftretend, verlauft sie meist unter starken 
Reizerscheinungen mit betrachtlicher Exsudation; Rezidiven sind seIten. 
Die Entziindung greift sehr oft auf die Aderhaut, haufig auch auf die Netz­
haut und den Sehnerven iiber, regelmaBig sind staubfOrmige Glaskorper­
triibungen vorhanden. Die Iritis luetica kommt in 2 Formen vor: 

1. Die plastische Form, haufig mit besonders starker Schwellung 
und Hyperaemie der Sphinktergegend. 

2. Besonders charakteristisch fUr Lues: die J?apu16se Form. Die 
Irispapeln finden sich in der Regel im pupiIIaren, seltener im ciliaren 
Teil der Iris, sind in ihren Friihformen klein, oft multipel, durch Hyper­
aemie ausgesprochen rot, in den Spatformen groBer, gelblich infolge des 
groBeren Zellreichtums. Die Papeln verschwinden durch Resorption 
ohne Zerfall; in der Regel bleibt an ihrer Stelle eine die bindegewebigen 
Iristeile betreffende Verwachsung zuriick, oft auch umschriebene Atrophie 
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der Iris. Selten treten groBere Knoten der Spatform in gruppenformiger 
Anordnung auf, dann oft auf einen Irissektor beschrankt (gruppen. 
formiges Syphilid). 

1m Ciliarkorper kann es relativ bald, einige Monate nach der Infektion, 
zum Auftreten groBerer syphilitischer Geschwiilste-p-ummen - kommen, 
die mit schwerer Entziindung des ganzen Uvealtraktes einhergehen, oft 
die Sklera durchbrechen oder in den Glaskorper, die Aderhaut eindringen. 
Durch ihr schnelles aggressives Wachstum kann das Auge in kurzer 
Zeit zugrunde gehen. 

Auch die kongenitale Syphilis kann zu ~ritis fiihren, meist nur 
als Begleiterscheinung einer Keratitis parenchymatosa, sehr selten bei 
geringer Beteiligung der Hornhaut. 

Die Behandlung besteht neben der symptomatischen ~okaltherapie 
in energischer antiluetischer Behandlung mit Hg, Wismut, Ncosalvarsan 
und Jod. . 

III. Tuberkulose. Die Iritis tuberculosa tritt entweder 1. in Form 
der schleichenden oder exazerbierenden Cyclitis auf bei geringen Reiz­
erscheinungen, normaler Iris mit zahlreichen, durch ihre GroBe und grau­
~lbliche Farbe, ihr speckiges Aussehen auffallenden Praec ipitaten 
und mit grobfaserigen und Ilockigen (nicht staubformigen wie bei der 
Lues) Glaskorpertriibungen. Bei diesem Typus ist Hauptsitz der 
Erkrankung der Ciliarkorper. 

2. Als plastische Iridocyclitis, wahrscheinlich tuberkulotoxisch 
bedingt. 

3. Zu den charakteristischen Praecipitaten und Glaskorpertriibungen 
gesellen sich kleine multiple Knotchen - Tuberkel -, meist unregel­
maBig iiber die ganze Iris verstreut, oft aus der Kammerbucht vorragend; 
sie sind wie graue, glasige Knotchen in das Irisgewebe eingelagert, sind 
gefaBlos; die Umgebung zeigt keine entziindliche Reaktion. In schweren 
Fallen, besonders bei Kindern, ist die Iris ihrer ganzen Ausdehnung und 
Dicke nach von Knotchen durchsetzt, ist stark und unregelmaBig hiigel­
kettenartig verdickt. RegelmaBig ist dann auch der Ciliarkorper und die 
Aderhaut ergriffen; es entwickeln sich skleritische Herde, sklerosierende 
Keratitis. In anderen Fallen tritt die Tuberkulose in Form einer ge­
schwulstartigen Bildung, des Solitartuberk_els, auf, die ahnlich wie das 
Gumma unter starker Exsudation vom Kammerwinkel aus in die Vorder­
kammer vorwachst. In der Regel setzt sich der ProzeB auf den Ciliar­
korper, Glaskorper und die Aderhaut fort, die Sklera wird hiiufig durch­
brochen, das Auge phthisisch. 

Der Verlauf der tuberkulosen Iridocyclitis ist langwierig und setzt sich 
unter Remissionen undExazerbationen oft durch viele Jahre fort. Inleichten 
Fallen Heilung, Resorption der Tuberkel unter Zuriicklassung hinterer 
Synechien und charakteristischer rundlicher, atrophischer Stellen; 
in schweren Fallen ist Phthisis bulbi der Endausgang. Die Erkrankung 
befallt meist beide Augen und kommt in allen Lebensaltern vor; im 
Kindesalter verlauft sie besonders schwer. Sie entsteht tuberkulotoxisch 
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(plastische Form) oder als Metastase von einem Herd im Karper, 
meist in den Lymphdriisen. Schwere Gelenks- und Lungentuberkulose 
wird nur ausnahmsweise gefunden. 

Pathologisch-anatomisch ist stets der Ciliarkarper, meist auch die 
Aderhaut mitbeteiligt; dagegen werden Netzhaut und Sehnerv viel 
seltener als bei der Lues befallen. Die gefaBarmen Tuberkelknatchen 
mit zentraler VE;lrkasung, epitheloiden und RiesenzeIlen entsprechen 
denen anderer Karperstellen; sie entwickeln sich hauptsachlich in den 
GefaBwandungen der kleineren Arterien. Sehr ahnliche Veranderungen 
finden sich bei der sympathischen Ophthalmie. Fiir die Diagnose 
ist Allgemeinuntersuchung und ganz besonders Rantgenuntersuchung 
natig, eventuell diagnostische Tuberkulininjektion. 

Therapie: Besteht in Behandlung mit einem der verschiedenen 
Tuberkuline, die konsequent und vorsichtig durch lange Zeit fortgesetzt 
werden muB; Luft- und Lichtbehandlung (Heilstatte oder Gebirge), 
sonst wie bei Iridocyclitis. 

IV. Iritis metastatica, entweder durch direkte Bakterienembolie 
oder auch - bei denselben Erkrankungen - bakteriotoxisch (s. auch 
Uveitis septica). 

Hieher gehart die Iritis durch a) Rheumatismus, bei chronischem 
Muskel-, seltener Gelenksrheumatismus. Sie tritt in schmerzhafter, akuter 
Form auf, oft mit recht starker Exsudation, laBt stets die Aderhaut, in 
der Regel auch den Glaskarper, frei und lauft nach einigen Wochen 
meist ohne Schadigung wieder ab, so daB trotz der unter Umstanden 
mehrmals jahrlich auftretenden Rezidiven auch nach Jahren noch das 
Auge normal sein oder hbchstens einige hintere Synechien aufweisen 
kann. J edoch kannen sich nach und nach auch ernstere Folgezustande 
ergeben. 

Therapie: Salicylpraparate, Schwitz- und Badekuren, Milch­
injektionen; lokal wie oben. 

b) Gleichfalls metastatisch, aber nicht rezidivierend sind die Irido­
cyclitiden nach akuten Infektionskrankheiten, so z. B. nach Pneumonie, 
Typhus, Ruhr, Influenza, Mumps, Febris recurrens u. a., besonders auch 
der Weillschen Krankheit (Icterus infectiosus). 

c) Gonorrhoe (wohl gonotoxisch bedingt). Sie betrifft meist Manner 
und tritt in der Regel nach einer, manchmal vor langerer Zeit iiber­
standenen gonorrhoischen Arthritis auf. Sicherlich sind auch manche 
als rheumatisch angesehenen FaIle gonorrhoischer Natur. Der Genital­
befund kann dabei geringfiigig sein oder auch ganz fehlen. Klinisch 
entspricht die Iritis gonorrhoica der rheumatischen. Die Allgemeinbehand­
lung besteht bei hartnackigen Fallen in Vaccinetherapie (Arthigon), 
Proteinkarpertherapie, lokal wie oben. 

d) Meningitis; hier kann die Iritis auch, fortgeleitet auf dem Wege 
der Sehnervenscheiden - Sehnerveneintritt - Chorioidea, entstehen. 

e) Angina. 
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V. Iritis bei Nasennebenhohlenerkrankungen, Tonsillen-. 
Zahnerkrankungen, besonders Zahnwurzelentziindungen, z. T. wohl 
bakteriell, z. T. der nachsten Gruppe -zugehOrig. 

VI. Autotoxisch: Vom Darm aus (Indicanaemie), von entfernten 
Eiterherden (nichtgonorrhoische Prostatitis, Cystitis). 

VII. Stoffwechselerkrankungen im weitesten Sinne des Wortes: 
Nep~tis, Dia~etes, G~cht. 

VIII. Iritis herpetic a bei Herpes corneae (meist Herpes zoster) 
oder auch ohne solchen. 

IX. Iridocyclitis infolge Keratitis, Skleritis, durch tJbergreifen 
entziindlicher Or bitalprozesse. 

Degenerative Veranderungen der Iris 
Hochgradige Atrophie der Iris entwickelt sich haufig bei Glaukom, 

besonders bei absolutem, ferner nach Iridocyclitis, wobei es manchmal 
zur Heriiberziehung des Pigmentblattes auf die Vorderflache der Regen­
bogenhaut kommt, Ektropium des Pigmentblattes. Sehr oft 
ist die Iris auf einen ganz schmalen Saum zusammengeschrumpft. Betracht­
liche Atrophie der Iris, die nicht selten bis zur Liickenbildung geht, findet 
sich bei Dehnung der Iris, z. B. im Bereich eines Leukoma adhaerens. In 
hohem Alter kommt es in der Regel zu einer leichten Atrophie des Iris­
gewebes, die meist mit Rigiditat des Sphinkters, mit enger und weniger 
erweiterungsfahiger Pupille einhergeht; haufig ist der Pigmentsaum 
durch hyaline Umwandlung des Gewebes grau entfarbt. Bei Dia betikern 
ist oft die Pigmentepithelschicht gequollen und gelockert, sehr leicht 
abstreifbar, was sich mitunter bei Operationen durch Schwarzfarbung 
des abflieBenden Kammerwassers zu erkennen gibt. Auch nach Ent­
ziindungen, in hohem Alter zeigen sich haufig Defekte im Pigmentepithel, 
die sich bei diaskleraler Durchleuchtung durch ihre Durchleuchtbarkeit 
nachweisen lassen. 

Geschwiilste der Iris und des Ciliarkorpers 
1. Die aus Chromatophoren zusammengesetzten, kleinen, gl!tartigen 

Melanome. 
2. Langsam wachsende, meist wohl ~!lli,Na,e.yi der Iris hervorge­

gangene braune Sarkome. Diese konnen, so lange sie sehr klein 
sind, durch Iridektomie entfernt werden; bei groBeren ist Enukleation 
angezeigt. 

3. Sarkome des Qiliarkorpers werden meist erst ziemlich spat ent­
deckt; sie ragen als braune Buckel hinter der Iris hervor oder drangen 
die Iris an ihrem ciliaren Teil ab, konnen aber auch ringformig den Ciliar­
korper seinem ganzen Umfang nach durchwachsen (Ringsarkom). Die 
Sklera wird meist an den Durchtrittstellen der vorderen CiliargefaBe 
durchwuchert. 
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Therapie: Bei feststehender Diagnose sofortige Enukleation. 
Cysten sind blasenfOrmige Gebilde im Irisgewebe, meist nach per­

forierenden Verletzungen oder Operationen, bei denen eine Einlagerung 
von Epithel der Hornhaut oder der Bindehaut in das Irisgewebe statt­
gefunden hat. Sehr selten entstehen sie spontan oder sind angeboren. 
GroBere Cysten fiihren zu Glaukom und sind daher friihzeitig zu ent­
fernen, und zwar durch Iridektomie, da sonst Rezidive auftreten. Epithel­
auskleidung der Vorderkammer s. S. 192. 

Cysten des Pigmentblattes der Iris bilden in die Pupille - bei dort 
seichter Vorderkammer - vortretende schwarze Buckel, die schwer, 
oft nur durch Punktion von melanotischen Tumoren zu unterscheiden 
sind. 

Die Aderhaut-Chorioidea 
Das ophthalmoskopische Aussehen der normalen Aderhaut hangt 

in erster Reihe von dem ~!gmentgehalt des Pigmentepithels abo 1st dessen 
Pigmentierung dicht, so ist von dem Gefiige der Aderhaut nichts zu 
sehen, der Augenhintergrund erscheint tiefrot, fein- bis grobkornig -
glattroter oder gekornter Fundus. 1st das Pigmentepithel weniger 
pigmentiert, so werden die AderhautgefaBe als hellrote Bander sichtbar; 
dabei sind zwei Moglichkeiten gegeben: Entweder sind die Felder zwischen 
den GefaBen, die Intervascularraume, reich an Stromapigment und 
erscheinen dunkel-g~tiifelter Fundus (s. Abb. 52)-oder sie sind 
mehr weniger pigmentarm, dann schimmert die Sklera hell bis weiB­
gelblich durch - pigmentarmer, in hbheren Graden: albinotischer 
Fundus. 

Angeborene Anomalien, Kolobome der Aderhaut S. S. 177. 
Die En tziind ungen der Aderhaut sind suppurative oder exsudative. 
Die suppurative Entziindung der Aderhaut ist meist ektogen, 

seltener metastatisch bedingt, betrifft niemals die Aderhaut allein. Sie 
wird S. 112 besprochen. 

Die exsudative Chorioiditis ist eine herdfOrmig auftretende, 
stets endogen bedingte Entziindung von chronischem, oft rezidivierendem 
Verlauf; sie betrifft in der Regel beide Augen. Der ophthalmoskopische 
Befund der Chorioiditis in ihren- verschiedenen Stadien wird durch 
das pathologisch-anatomische Verhalten verstandlich. Der fcische 
chorioiditische Herd ist eine Lymphocyteninfiltration, die sich vor allem 
gegen die Netzhaut hin ausbreitet. ria das Pigmentepithel den Herd 
mehr weniger verdeckt, so erscheint er ophthalmoskopisch als grauer, 
unscharf begrenzter, leicht prominierender Fleck, grau auch deswegen, 
weil die Netzhaut iiber dem Entziindungsherd g~trii_bt ist. Spater dringt 
Exsudat zwischen Aderhaut und Netzhaut, das Pigmentepithel wird 
zerst5rt; der Herd erscheint dann als heller Fleck ohne weitere Details. 
im weiteren Verlauf geht das -Gewebe der Aderhaut zugrunde und wird 
durch Bindegewebe ersetzt; es entsteht eine Narbe in der Aderhaut, 
eine herdfOrmige Aderhautatrophie. Eine solche erscheint hellweiBlich, 
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weil die weiBe Sklera sichtbar ist, zeigt in ihrem Bereich oft noch erhaltene 
AderhautgefaBe sowie Pigment. Das Pigmentepithel wuchert sekundar 
an den Randern des Herdes, der dann dickschwarz eingesaumt, unter 
Umstanden auch ganz von dem gewucherten PigmentepitheI iiberdeckt 
sein kann. Auch in die Netzhaut kann das Epithel einwuchern. V,ber 
dem Herd ist die Netzhaut mehr weniger atrophisch; manchmal liegt 
in seinem Bereich massiges Narbengewebe zwischen Netzhaut und Ader­
haut, dann erscheint der Herd ophthalmoskopisch etwas prominent, 
grauweiB, seine Rander faserig gezackt. Die im Bereich der Herde sicht­
baren AderhautgefaBe zeigen nicht selten Wandveranderungen. Die 
Wand ist verdickt, die Blutsaule erscheint verschmalert, eingefaBt von 
gelblichen Streifen, oder man sieht die GefaBe als h.ellweiBe Bander 
ohne sichtbare Blutsaule (Sklerose der AderhautgefaBe). Meist findet 
man frische und altere Herde iiber den ganzen Augapfel verstreut, oft 
stellenweise zu groBeren Herden zusammengeflossen. (Chorioiditis 
disseminata), aber auch bloB zentral (Chorioiditis centralis), -
fn der Aquatorgegend und nach vorn davon konnen die Herde sitzen 
(Chorioiditis a~terior). 

Subjektiv auBert sich die Erkrankung in Sehstorungen, die z. T. 
durch die Glaskorpertriibungen, z. T. durch Schadigung der Netzhaut 
bedingt sind. Durch letztere entstehen Ausfalle im Gesichtsfeld 
(Skotome), die bei peripherem Sitz fast gar nicht storen, bei zentralem 
Sitz das zentrale Sehen vernichten konnen. Oft tritt dabei zunachst 
Verzerrtsehen (Metamorphopsie), auch Kleinersehen (Mikropsie) auf. 

Aetiologie: Die meisten Chorioiditiden sind durch Lues oder 
Tuberkulose bedingt, sonst ist die Aetiologie die gleiche wie bei der Iritis 

1. Chorioiditis luetica ist am haufigsten bei kongeni taler Lues 
und kommt in verschiedenen Formen vor: 

Der "Pfeffer- und Salzfundus": Mass.enbaft kleinste gelbliche Fleck­
chen, abwechselnd mit kleinsten schwarzen Pigmentpiinktchen, verleihen 
dem Fundus ein gesIJrenkeltes Aussehen; in anderen Fallen finden sich 
kleine schwarze und gelbliche oder groBe gelbe und weiBe, scheiben­
formige, teilweise pigmentierte Herde, die mitunter auch die Macula 
einnehmen. 

1m iibrigen liegen die kongenital-luetischen Aderhautherde vor­
wiegend peripher. Meist ist auch die Netzhaut sowie ihre GefaBe stark 
beteiligt, so daB man besser von Chorioretinitis spricht. Oft wird auch 
der Sehnerv mitergriffen; staubformige Glaskorpertriibungen, Iritis, 
Keratitis parenchymatosa oder Residuen dieser Erkrankungen sind nicht 
selten vorhanden. 

Die Chorioiditis bei akq uirierter Lues tritt meist im Sekundar­
stadium auf, und zwar kann man eine diffuse und eine herdformige 
Form unterscheiden. Beide gehen im Ge~ensatz zur tuberkulOsen Form der 
Chorioiditis mit starker Beteiligung der Netzhaut einher. Bei der diffusen 
Form, bei der die kleinsten gelblichen Herdchen erst im Verlauf sichtbar 
werden, ist die Papille stets mitbetroffen, hyperaemisch, die Netzhaut­
venen erweitert und geschlangelt, die Netzhaut besonders in der Um-
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gebung der Papille getrtibt. Es besteht Zentralskotom. Spater kommt 
es zu kleinfleckiger Pigmentierung der Netzhaut - Retinitis diffusa. 
Charakteristisch ist fUr beide Formen der luetischen Retino-Chorioiditis 
das Vorhandensein feiner, staubfOrmiger Glaskorpertrtibungen. 

II. Die tuberkulOse Chorioiditis erscheint meist als beider­
seitige Chorioiditis dissemina ta, haufig mit chronischer Cyclitis (Prae­
cipitaten), Glaskorpertrtibungen einhergehend. Nicht selten ist Mit­
beteiligung der Papille (Oedem). 

Sehr selten sind Solitartuberkel der Aderhaut, wei13gelbe Ge­
schwiilste, oft von wei13en miliaren Knotchen umgeben. Sie wachsen sehr 
langsam, fUhren im Verlauf meist zum Durchbruch durch die Sklera. 

Die Miliartu ber kel der Aderhaut erscheinen in Form bis einhalb 
papillengro13er, g~lber, unscharf begrenzter Herde, die, rasch an Zahl 
zunehmend, vorwiegend im hinteren Abschnitt der Aderhaut lokalisiert 
sind; Pigmentierung der Herde fehlt vollkommen. Miliartuberkel der 
Aderhaut sind ein Frtihsymptom der allgemeinen Miliartuberkulose, 
daher von diagnostischer Bedeutung. Sie sInd am haufigsten im Kindes­
alter. 

Anatomisch handelt es sich um kleine Tuberkel mit Riesenzellen, 
oft mit verkastem Zentrum und Tuberkelbacillen. 

Die Therapie der Chorioiditis disseminata besteht in Allgemein­
behandlung je nach der Ursache, in Schwitzkuren, Dunkelkuren. Lokal 
subconjunctivale Kochsalzinjektionen 2 %, Dionin, dunkle Schutzbrillen. 

Degeneration der Aderhaut 

Hieher gehoren als senile Veranderungen: 
1. Drusen der G laslame lIe, kleinste, rundliche, gelbe, oft glan­

zende Fleckchen ohne Pigmentierung, mitunter sehr zahlreich. Ana­
tomisch sind es warzenartige Verdickungen der Glaslamelle, tiber denen 
das Pigmentepithel atrophisch geworden ist. 

2. Senile Maculadegeneration (s. S. 146). 
3. Senile zirkumpapillare Atrophie der Aderhaut. 

Zirkumpapillare Atrophie der Aderhaut und des Pigment­
epithels entsteht auch bei Glaukom - Halo glaukomatosus 
(s. S. 182). 

Die sogenannte myopische Chorioiditis, verursacht durch die 
Dehnung des hinteren Augenabschnittes, ist meist und vorwiegend 
in der Macula gelegen und erscheint in Form herdfOrmiger Aderhaut­
atrophie, die oft mit dicken schwarzen oder grtinlichen Pigment­
anhaufungen in der Netzhaut, gelegentlich auch mit Blutungen in der 
Chorioidea verbunden ist (s. S. 146). 

Tumoren der Aderhaut 

Angeboren sind Naevi bzw. Melanome, wei13e oder schwarzpigmen­
tierte, manchmal ein wenig prominierende, unter den NetzhautgefaBen 
gelegene Herde, die keinerlei Wachstum erkennen lassen. 
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Das Angiom der Aderhaut, ein sehr seltener, ungemein langsam 
wachsender Tumor, der in der Regel zu Glaukom fuhrt. Haufig gleich­
zeitig Angiome an anderen Korperstellen. 

Das Sarkom der Chorioidea entwickelt sich in der Regel nach dem 
40. Lebensjahr, nur ausnahmsweise fruher. 1m Verlauf kann man drei 
Stadien unterscheiden: 

1. Das Stadium des reizlosen Verlaufes: Eine langsam gegen den 
Glaskorper vorwachsende (sehr selten der Flache nach sich verbreitende) 
und die Netzhaut emporhebende, meist hellgraue, buckelformige Ge­
schwulst, deren Umgebung haufig Pigmentveranderungen zeigt. Oft 
schon fruhzeitig lost sich die Netzhaut auch in der weiteren Umgebung 
der Geschwulst ab, wodurch der Tumor selbst verdeckt und manchmal 
ophthalmoskopisch unsichtbar wird. EineNetzhautablosung, die bei alteren 
Leuten in einem nicht myopischen Auge und ohne vorhergegangenes 
Trauma auf tritt, ist stets verdachtig auf zugrunde liegendes Aderhaut­
sarkom, besonders dann, wenn die Kammer nicht tief ist, keine Hypo­
tonie oder sogar Druckerhohung besteht. Fur Sarkom spricht auch 
auffallige Erweiterung oder Schlangelung eines der vorderen CiliargefaBe. 
In vielen Fallen gibt diasklerale Durchleuchtung GewiBheit. Bei Auf­
setzen einer Lange-ZeiBschen Lampe auf die Sklera leuchtet die Pupille 
normalerweise rot auf; sie bleibt dunkel, wenn die Lampe an der Stelle 
des Tumors aufgesetzt wird. Allerdings sind auch massige intraoculare 
Blutungen bei dieser Untersuchung undurchleuchtbar, ebenso Gummen 
und Solitartuberkel. Noch eindeutigere Resultate gibt die Ophthal­
modiaphanoskopie (Hertzell), die J?urchleuchtung von der Mundh6hle 
aus, bei der der Tumor als Schatten erscheint. Mitunter kann auch der 
Befund von Melanin (Melanogen) im Harn die Sachlage klaren. 

2. Das Stadium der Drucksteigerung mit rauchiger Hornhaut­
trubung, Abflachung der V orderkammer, S_chmerzen. Glauko~anfall 
bei ophthalmoskopisch sichtbarer oder fruher festgestellter Netzhaut­
°abhebung spricht sehr fur intraocularen Tumor, ganz besonders dann, 
wenn das andere Auge keine Glaukomsymptome und auch keine Dis­
position zu Glaukom zeigt. Seltener kommt es zu Iridocyclitis. Fruhzeitig 
kann auch Phthisis bulbi eintreten, wenn die zufiihrenden Ciliararterien 
verschlossen werden. 

Das 3. Stadium: Durchbruch der Geschwulst durch die Sklera und 
Metastasierung, besonders haufig in der Leber. 

Pathologische Anatomie. Das Sarkom der Aderhaut geht von 
den auBeren und mittleren Schichten, und zwar von den Chromatophoren 
alls, ist in der Regel melanotisch, nur selten unpigmentiert (~eukosarkom). 
Meist handelt es sich um Spindelzellen-, seltener ~undzellensarkom; 
gelegentlich findet man auch alveolaren Bau. Die Tumoren enthalten 
zahlreiche BlutgefaBe; in ihrem Innern finden sich mitunter Blutungen, 
Nekrosen. 

Die Therapie besteht in moglichst fruhzeitiger Enukleation, und 
zwar auch bei gutsehendem Auge, wenn die Diagnose feststeht. Bei 
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Durchbruch in die Augenhohle Ausraumung derselben (Exenteratio 
orbitae). 

Selten ist das metastatische Karzinom del' Chorioidea, in del' 
Regel von einem Mamma- odeI' auch Uteruskarzinom ausgehend. 

Uveitis septica (Endophthalmitis septica) 
Die Uveitis septica ist eine Entziindung samtlicher Teile del' Uvea; 

sie entsteht durch Infektion mit Bakterien, die entweder von auBen 
odeI' auf dem Wege del' Blutbahn, metastatisch in das Auge gelangen. 
Je nach del' Virulenz del' Erreger und den Abwehrkraften des Organismus 
verlauft die Infektion in zwei Formen, del' plastischen und del' sup­
purativen. 

1. Plastische Form. Mitunter bleibt nach perforierenden Verletzungen 
das Auge lange Zeit ciliaI' injiziert, stark reizbar, so daB schon kurze 
"Qntersuchung bei seitlicher Beleuchtung die Rotung erheblich vermehrt, 
TrimenfluB, Lichtscheu erzeugt. Die Hornhaut zeigt mehr weniger starken 
Hinterflachenbeschlag, die Iris ist verfarbt, hyperaemisch; haufig 
bestehen einzelne hintere Synechien, im Glaskorper finden sich diffuse, 
meist auch grobere distinkte Triibungen, del' Augapfel ist weich und 
druckschmerzhaft. 1m Verlaufe wandelt sich das Exsudat in schrumpfende 
bindegewebige Schwarten urn, was sich durch Einziehung del' Verletzungs­
narbe, durch Vertiefung del' peripheren Teile del' Vorderkammer kund­
gibt. Das Sehvermogen verfallt in schweren Fiillen, die Lichtempfindung 
wird mangelhaft, die Projektion falsch, die Spannung des Auges nimmt 
mehr und mehr ab, schlieBlich tritt Phthisis ein. 

2. Suppurative Form del' Uveitis septica. Dringen hoher virulente 
Mikroorganismen in das Augeninnere, so vermehren sie sich zunachst. 
werden abel' nach einiger Zeit von den baktericiden Schutzstoffen des 
Serums und del' Leukocyten samtlich odeI' zum Teil abgetotet. Diesel' 
Kampf spielt sich unter dem Bilde del' eitrigen Entziindung ab, und zwar 
entsteht bei Infektion del' Vorderkammer die Iritis suppurativa, 
bei Infektion des Glaskorpers del' GlaskorperabszeB. 

Die Iritis suppurativa wurde bereits S. 102 besprochen; sie ist noch 
die relativ gutartigste diesel' Entziindungen, bei del' die Erhaltung eines 
einigermaBen brauchbaren Sehvermogens nicht schon von vornherein 
ausgeschlossen ist. Meist kommt es auch hier zu Phthisis bulbi odeI' 
zur Ausbreitung del' eitrigen Entziindung auf die iibrigen Teile des Aug­
apfels (Panophthalmitis). 

Del' GlaskorperabszeB ist eine Ansammlung polynuklearer Leuko­
cyten, welche die in den Glaskorper eingedrungenen Keime einkapseln, 
um sie an weiterer Ausbreitung zu verhindern. Er gibt sich durch einen 
gelblichen, hinter del' Linse herkommenden Reflex aus del' Pupille zu 
erkennen. Dabei ist das Auge ciliaI' injiziert, die Iris verfarbt, weist meist 
einzelne hintere Synechien auf; spateI' wird das Auge weich, erblindet 
und schrumpft. 
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Sind die Schutzkrafte des Korpers nicht imstande aIle Keime zu 
toten und ihre Vermehrung zu verhindern, so verbreiten sich diese im 
ganzen Augapfel, es entsteht manchmal schon nach ein bis zwei Tagen die 
Panophthalmitis mit machtiger Lidschwellung und hochgradiger 
entziindlicher Infiltration der Bindehaut, mit Vortreibung (Exophthalmus) 
und Beweglichkeitsbeschrankung des Augapfels infolge entziindlichen 
Oedems des Orbitalgewebes. SchlieBlich durchbricht der Eiter die Ver­
letzungsstelle oder die Sklera; es folgt Phthisis bulbi. 

Die suppurative Uveitis ist: 
a) Ektogen, u. zw. traumatisch durch perforierende Verletzungen 

(bzw. Operationen) oder durch Sekundarinfektion ohne Trauma, im 
letzteren FaIle in Augen mit Hornhautfisteln, Leucoma adhaerens 
(Wagenmannsche Infektion). 

b) Endogen auf dem Blutwege durch septische, in der Netzhaut oder 
Uvea lokalisierte Embolien. Besonders das Puerperalfieber, Influenza, 
Meningitis cerebrospinalis, Morbillen, PneumonIe, seltener andere In­
fektionskrankheiten, geben zum Ausbruch der metastatischen Oph­
t hal m i e Veranlassung. Dabeikommt es entweder zur Panophthalmitis oder 
zu eitriger Iridocyclitis; in anderen Fallen entsteht ein Glaskorper~bszeB, 
der sich durch intensiven gelblichen Reflex hinter der Pupille zu erkennen 
gibt (daher die alte Bezeichnung "amaurotisches Katzenauge"). Bei 
Kindern, bei denen die metastatische Ophthalmie besonders in der 
letztangefiihrten Form haufig auf tritt, kann sie zur Verwechslung mit 
Gliom Veranlassung geben. "Pseudogliom" unterscheidet sich von 
GIiom vor allem durch das V orhandensein reichlicher hinterer Synechien; 
das Auge ist weich und schrumpft im Verlaufe, wahrend beim echten 
Gliom in der Regel Drucksteigerung besteht, spater Durchbruch eintritt. 

Der Endausgang der metastatischen Ophthalmie ist meist Phthisis 
bulbi. Bei doppelseitigem Auftreten fiihrt die zugrundeliegende Erkran­
kung erfahrungsgemaB fast stets zum Exitus. 

The rap i e der metastatischen Ophthalmie symptomatisch, bei 
Phthisis Enukleation. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich bei der septischen 
Uveitis um eine aus Fibrin und polynuklearen Leukocyten be­
stehende Exsudation, die die Irisoberflache und die Innenflache 
des Ciliark6rpers und der Netzhaut, den Glaskorper, infiltriert, 
entweder durchbricht oder nach und nach durch derbes Narben­
gewebe ersetzt wird (Schwartenbildung), dessen Schrumpfung Netzhaut­
abhebung und Phthisis bulbi zur Folge hat. Fiir die Prognose ist bei 
der plastischen Form das Verhalten der Lichtempfindung, der Projektion 
sowie derTension von ausschlaggebender Bedeutung. Wird Lichtempfindung 
und Projektion mangelhaft, das Auge weich, so ist wegen der Gefahr der 
sympathischen Ophthalmie zu enukleieren. In den seltenen giinstiger 
verlaufenden Fallen kann durch spatere Operation manchmal ein Rest 
von Sehvermogen gerettet werden. Noch ungiinstiger ist die Prognose 
bei stiirmischer Eiterung. Hier gelingt es hochst selten. durch sofortige 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 8 
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energische Kauterisation der Einbruchspforte, wiederholte Vorderkammer­
punktionen die Eiterung zum Stillstand zu bringen. Meist geht aber 
auch dann der ProzeB in die chronisch plastische Form iiber und macht 
schlieBlich Enukleation notig. 

Bei ausgesprochener Panophthalmitis ist wegen der Gefahr der 
Infektion des orbitalen Gewebes und anschlieBender Meningitis die 
Enukleation gegenangezeigt, vielmehr die Ausweidung des Augapfels, 
Exenteratio bulbi, auszufiihren. 

Die sympathische Uveitis - sympathische Ophthalmie 
Die sympathische Uveitis ist eine schleichende Entziindung des 

Uvealt~aktes, die sich nach perforierenden Verletzungen (auch Opera. 
tionen) und subconjunctivalen Skleralrupturen, selten auch bei intra­
ocularen Tumoren entwickelt und nach mehr weniger langer Zeit in 
etwa der gleichen Form ~m anderen Auge auftritt. Wir nennen das erst· 
erkrankte, verletzte Auge das sympathisierende, das andere das sym­
pathif'!ierte. Das klinische Bild der sympathischen Uveitis ist mitunter 
durch langere Zeit oder dauernd das der chronischen Cyclitis; in anderen 
Fallen tritt sie von vornherein als schwere plastische Iridocyclitis, manch· 
mal auch mit Knotchenbildung auf. Wenn ophthalmoskopische Unter­
suchung moglich ist, sieht man haufig periphere Chorioiditis in Form 
scharf begrenzter, gelber, unpigmentierter Herde, seltener Papillo·Reti. 
nitis. 1m weiteren Verlaufe entwickelt sich in schweren Fallen Occlusio, 
Seclusio pupillae, gefolgt von Sekundarglaukom; noch haufiger kommt 
es zu Hypotonie, die Linse triibt sich, es tritt Schrumpfung des Augapfels 
ein. Die Erkrankung kann unter Remissionen jahrelang dauern. Manch· 
mal geht der sympathischen Entziindung ein reflektorisch bedingter 
Reizzustand am zweiten Auge voraus, der sich in Lichtscheu, Tranen, 
Ermiidung bei der Arbeit auBert - sympathische Reizung. 

Das sympathisjerte Auge erkrankt friihestens am 14. Tage, am 
haufigsten 4 bis 8 Wochen nach dem Trauma; aber noch viele Jahre 
nach der Verletzung kann ein Auge, auch wenn es lange Zeit vollkommen 
ruhig war, schmerzhaft werden, sich entziinden und zum Ausbruch der 
sympathischen Entziindung am anderen Auge AnlaB geben. 

Die Diagnose der sympathischen Uveitis ist gegeben, wenn einer 
nach perforierenden Verletzungen und Operationen auftretenden Irido· 
cyclitis nach einiger Zeit am anderen Auge eine Iridocyclitis nachfolgt, 
deren Grund nicht in einer Allgemeinerkrankung gelegen ist. Die Prognose 
der sympathischen Ophthalmie ist in den als schleichende Cyclitis ver­
laufenden Fallen relativ am giinstigsten; man erzielt hier nicht selten 
Heilung mit gutem Sehvermogen. Allerdings konnen auch solche FaIle 
im Verlaufe den Typus der schweren plastischen Entziindung annehmen, 
die in der Regel zu Erblindung, meist zu Phthisis bulbi fiihrt. 

Die Therapie der ausgebrochenen sympathischen Entziindung 
besteht in der sofortigen Enukleation des sympathisi~renden Auges, 
wenn es unheilbar blind ist, wodurch allerdings der Verlauf der Ent· 
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ziindung am zweiten Auge nicht mehr wesentlich beeinfluBt wird. Hat 
aber das ~rsterkrankte Auge noch etwas Sehvermogen oder besteht 
Aussicht, durch spatere Operation etwas zu retten (Lichtempfindung, 
Projektion intakt), so muB die Enukleation u,nbedingt unt.erbleiben, 
um im Falle der Erblindung des sympathisierten Auges dem Kranken 
nicht jede Chance zu nehmen. Die iibrige Behandlung besteht in Ver­
ordnung von Schmierkuren, Aspirin, Benzosalin in hohen Dosen, ~chwitz­
kuren, ¥ilchinjektionen, dazu die sYFlPtornatische Behandlung der 
Iridocyclitis. In manchen Fallen, bei erhaltener Projektion und Licht­
empfindung, besteht nach Ablauf des Entziindungsprozesses Aussicht, 
durch Iridektomie, Kataraktextraktion oder andere Operationen das 
Sehvermogen zu verbessern; sehr oft flackert aber die sympathische 
Entziindung nachher wieder auf und vernichtet das Resultat des Eingriffs. 
Nicht selten folgt dann rasch Phthisis bulbi. Daher diirfen Operationen 
unbedingt erst dann vorgenommen werden, wenn das Auge lange Zeit, 
mindestens ein Jahr, dauernd reiz- und entziindungsfrei geblieben ist. 
- Bei der Gefahrlichkeit der Erkrankung und der geringen Aussicht 
auf Heilung ist Prophylaxe die Hauptaufgabe. Es geniigt der Ver­
dacht, daB ein blindes Auge oder ein Auge mit ~angelhafter Projektion 
und Lichtempfindung sympathiefahig sein konnte, um es so rasch als 
moglich zu enukleieren. Exenteratio bulbi ist nicht so sicher! Hieher gehoren 
alle Augen mit posttraumatischer schleichender Uveitis, besonders mit 
~inziehung der Narbe, Hypotonie; phthisische Augen; auch solche nach 
Panophthalmie, wenn auch gerade die letztere nur ganz ausnahmsweise 
zur sympathischen Ophthalmie Veranlassung gibt. Hat das Auge noch 
einen Rest von Sehvermogen oder besteht Aussicht, es durch Operation 
zu bessern (bei guter Projektion und Lichtempfindung), so kann die 
Entscheidung schwer sein. Eine allgemein giiltige Regel laBt sich hier 
nicht aufstellen; es ist aber immer besser, nicht allzu konservativ vor­
zugehen, da die Sicherheit, das andere Auge zu bewahren, mehr wert ist, 
als die Moglichkeit, ein geringes Sehvermogen auf dem verletzten zu 
erhalten und dafiir dauernd das andere Auge zu gefahrden. Ganz besonders 
gilt dies von Augen mit Fremdkorpern und mit Narben in der Ciliar­
korpergegend. Die praventive Enukleation ist ein verlaBlicher Schutz 
gegen die sympathische Entziindung, wenn sie rechtzeitig ausgefiihrt 
wird. Nur in der ersten Zeit nach der Enukleation, etwa 4 bis 
5 Wochen, wurde noch Ausbruch der Erkrankung beobachtet; spater ist 
er nicht mehr zu befiirchten. 

Pathologisch-anatomisch ist das Bild der sympathischen 
Ophthalmie wohl charakterisiert und identisch an beiden Augen. Die 
Infiltration betrifft dj!;l U y.~.!t; die Iris, der Ciliarkorper und besonders die 
Aderhaut, mit Ausnahme der Kapillarschicht, sind durchsetzt und konnen 
machtig verdickt erscheinen; die anderen Augenhaute bleiben frei. Die In­
filtration hat groBe Ahnlichke"it mit der tuberkulosen. Wie diese, besteht 
sie aus Lymphocyten, epitheloiden und Riesenzellen und tritt Il!!1nchmal in 
Form von Knotchen auf. Es fehlt aber·Neigung zur Verkasung, es fehlen 
~uberkelbaziIlen. Am verletiten Auge kann sich dieser tyPische-Befund 
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mit dem charakteristischen Befunde der septischen Uveitis kombinieren, 
der, wie oben ausgefuhrt, aus einer Infiltration mit polynuklearen Leuko­
cyten an der Irisoberflache sowie der Innenfhiche des Ciliark6rpers 
und der Netzhaut besteht, wobei die Aderhaut zunachst ganz frei bleibt. 
Die Aetiologie der sympathischen Ophthalmie ist noch unbekannt. 
Von den zahlreichen aufgestellten Theorien kommen vor allem zwei 
in Betracht. Die eine Anschauung nimmt eine bei der Perforation erfol­
gende spezifische Infektion mit unbekannten Erregern an, die entweder 
auf dem Lymphwege, entlang den Opticusscheiden, oder auf dem Blutwege 
zum zweiten Auge gelangen. Die andere Anschauung (Elschnig-Bail) 
faBt die sympathische Ophthalmie auf als lokale anaphylaktische Er­
scheinung nach antigener Resorption zerfallenen Uvealgewebes, die infolge 
der Organspezifitat der Uvea am anderen Auge als Uveitis auftritt. 

Verletzungen der Uvea 
Durch Einwirkenstumpfer Gewalt entsteht die Iridodialyse, dieAb­

r.eiBung der Iris von ihrem ciliaren Ansatz. (A b b. 32.) An der entsprechenden 
Stelle der Iriswurzel erscheint eine schwarze Lucke, die, mit dem Augen­

spiegel durchleuchtet, roten Fundusreflex gibt. 
Haufig sind an dieser Stelle Linsenrand, 
Zonulafasern, Ciliarfortsatze sichtbar. Die ent­
spannte Regenbogenhaut ruckt im Bereich der 
RiBstelle zentralwarts vor; der Pupillarrand 
erscheint daher, entsprechend der Dialyse, 
zur Sehne abgeschragt. Die Entstehung einer 
Iridodialyse ist immer mit starker V order­
kammerblutung (Hyphaema) verbunden. In 
frischen Fallen ist daher die schwarze Lucke 
durch ein Koagulum verdeckt, so daB ihr Vor­

Abb. 32. Iridodialyse handensein nur aus der charakteristischen 
Sphinktereinrisse Abschriigung der Pupille geschlossen werden 

kann. Bei Rupturen der Sklera, auch bei Operationen kann manchmal 
die ganze Iris abgerissen werden; sie schrumpft dann zusammen und wird 
schlieBlich resorbiert; - Aniridia oder Irideremia traumatica. 

Kontusionen des Augapfels folgt hiiufig eine vorubergehende krampf­
artige Kontraktion des S'phinkters (Miosis traumatica), nicht selten 
auch traumatische Mydriasis mit fehlender oder trager Reaktion der 
Pupille in allen Qualitaten, gelegentlich auch Akkommodationsparese 
(Iridoplegia, Cycloplegia trauma tic a). Manchmal kann die trauma­
tische Mydriase zum Teil wieder zuruckgehen; bleibend ist sie stets dann, 
wenn ihre Entstehung auf radiare Einrisse des Pupillarrandes bzw. starker 
klaffende Einrisse im Sphinkter zuruckzufuhren ist. Haufig be­
schranken sich diese nur auf einen bestimmten Bezirk der Pupille, dann ist 
dieser Teil der starkst erweiterte und am schlechtesten reagierende. Selten 
ist die traumatische Iriseinsenkung, bei der ein Teil der Iris nach 
hinten geschlagen und hinter die Linse auf die Innenfliiche des Ciliar-
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korpers zu liegen kommt. Klinisch sieht man an der betreffenden Stelle 
ein Kolobom. 

Kontusionen des Ciliarkorpers fiihren meist zu Blutungen in die 
Vorderkammer bzw. in den Glaskorper, gelegentlich zu Akkommodations­
lahmung oder -krampf. Auch kann Drucksteigerung auftreten, die 
meist wieder rasch ablauft (traumatisches Glaukom, s. S. 192). 

Kontusionen der Aderhaut. Rupturen konnen direkt an der 
Stelle der Gewalt oder indirekt, entfernt davon, zumeist in der Nahe der 
Papille entstehen. Sie erscheinen anfangs als von Blut und getriibter 
Netzhaut iiberdeckte, spater gelblichweiBe, oft mit Pigment eingesaumte, 
bogenformig und zur Papille konzentrisch verlaufende Streifen, iiber die die 
NetzhautgefaBe glatt hiniiberziehen. Die Sehstorung richtet sich nach 
dem Sitz der Ruptur; bei macularer Lage ist das zentrale Sehen ver­
nichtet. 

Kontusionen durch Sprengwirkung infolge von SchuBverletzungen 
fiihren zu groBen, unregelmaBig zackig begrenzten ZerreiBungen der 
Aderhaut und der Netzhaut, zu narbigen Verwachsungen zwischen diesen 
beiden Membranen und zur Bildung von machtigen, manchmal in den 
Glaskorper prominierenden Schwarten (Retinitis proliferans). Trau­
matische Abhebungen der Aderhaut konnen durch Blutungen 
zwischen Aderhaut und Sklera zustande kommen. In anderen Fallen 
kann das Blut in das Aderhautstroma oder zwischen Aderhaut und Netz­
haut bzw. in den Glaskorper sich ergieBen. 

Die Therapie besteht in allen diesen Fallen in Ruhigstellung und 
Schonung des Auges, Schutzverband; Atropin ist nur bei traumatischer 
Irisreizung anzuwenden. 

Die scharfen Verletzungen betreffen niemals die Uvea allein; 
sie sind unter den Verletzungen des Augapfels besprochen (s. S. 193). 

Der Glaskorper 
Der Glaskorper besteht anatomisch aus einem feinen, gallertigen 

FasergeJ'Ust mit klarer, mit dem Kammerwasser identischer Fliissigkeit 
dazwischen. ·Die Fasern sind besonders dicht an der Innenflache der 
Retina, ferner im Bereich des Ciliarkorpers und der Fossa patellaris und 
bilden so an diesen Stellen eine Art Grenzmembran(Membrana hyaloidea). 
BlutgefaBe, Nerven fehlen; LymphgefaBe sind nicht mit Sicherheit nach­
gewiesen. 

Triibungen des Glaskorpers konnen vom Kranken entoptisch 
durch den Schatten, den sie auf die Netzhaut werfen, wahrgenommen 
werden. Am haufigsten sind die sogenannten Mouches volantes, Reste 
embryonaler Zellen oder Fasern, die entoptisch als Faden, Perlenschniire 
u. a. erscheinen. Sie geben nervosen Personen, die angstlich darauf achten, 
Grund zu Klagen, sind mit dem Augenspiegel in der Regel nicht nach­
weisbar. 
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1m durchfallenden Licht nachweisbare Trubungen entstehen durch 
Exsudation, meist bei Erkrankungen der Uvea und sind staubformig 
(haufig bei Lues) oder grober flockig, konnen mitunter als dichte Mem­
branen und massige Trubungen den Augenhintergrund unsichtbar machen. 
Auch Blutungen in den Glaskorper bei GefaBerkrankungen fUhren zu 
dichten Trubungen; besonders bei Periphlebitis retinalis tuberculosa 
(juvenile Glaskorperblutung, s. S. 140) fehlt manchmal infolge massiger 
Blutungen jeder rote Reflex yom Augenhintergrund, die Pupille bleibt 
beim Versuch zu durchleuchten schwarz. Oft finden sich dann nach 
Resorption der Blutmassen skangartige, weiBliche, neugebildete GefaBe 
tragende Massen (Retinitis proliferans). Reichliche neugebildete GefaBe 
findet man auch in Granulationsmassen, die nach Glaskorperabszessen, 
besonders dem Pseudogliom der Kinder, aus den umgebenden Teilen, 
Netzhaut, Ciliarkorper, in den Glaskorper vonvachsen. Frischere und 
nicht zu dichte Glaskorpertrubungen konnen sich vollkommen resor­
bieren. Alte und massige vermindern sich wohl nach und nach, ver­
schwinden aber nicht ganz. 

Thera pi e: Schwitzkuren, intern Jod, lokal Dionin, subconjunctivale 
Kochsalzinjektionen 2 %. Bei ganz schweren und auf keine Weise auf­
zuhellenden Trubungen kann man durch Absaugen einer kleinen Menge 
Glaskorper (zur N edden), eventuell verbunden mit nachheriger Ein­
spritzungphysiologischer NaCI (Elschnig), mitunter Aufhellung erreichen. 
In manchen Fallen, so besonders im Senium, bei hoher Myopie, Retinitis, 
Chorioiditis, verflussigt sich der Glaskorper (Synchisis); man erkennt 
dies an den besonders groBen Exkursionen der im flussigen Glaskorper 
suspendierten Trubungen. Gelegentlich scheiden sich in solchen Fallen, 
meist im Alter, haufig auch bei Glaukom. Fettkristalle, besonders Chole­
sterin, aus (Synchisis scintillans, s. S. 5). Glaskorperablosung 
entsteht meist bei hoher Myopie als Folge der abnormen Dehnung des 
hinteren Pols, in anderen Fallen, so z. B. nach Iridocyclitis, entwickelt 
sie sich auf Grund einer Glaskorperschrumpfung (s. S. 5). 

Linse 
Die Linse (s. Abb. 6) liegt zwischen Iris bzw. Vorderkammer und 

der Fossa patellaris des Glaskorpers. Sie ist ein durchsichtiges Gebilde 
von bikonvexer Gestalt mit starker gewblbter Hinterflache. Man unter­
scheidet den Linsen!and (Aquator), den vorderen und hinteren Linsenpol 
und die Verbindungslinie der beiden Pole, die etwa 4 mm lange LinsEm­
achse; der aquatoriale Durchmesser miBt etwa 9 mm. Die Linse wird 
in ihrer Lage durch die Zonula Zinnii festgehalten; diese besteht aus den 
Zonulafasern, die aus dem unpigmentierten (Palisaden-) Epithel des Ciliar­
korpers entspringen und sich an die Linsenkapsel vor und hinter dem 
Aquator ansetzen. Sie durchflechten einander, indem die meisten der 
von den vorderen Partien der Ciliarfortsatze kommenden an die Hinter­
Wiche der Linse gehen und umgekehrt. Der im Querschnitt dreieckige 
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Raum zwischen Zonulafasern und Linsenaquator, der Canalis Petiti, kom­
muniziert mit der Hinterkammer. Die Linse besteht aus der Kapsel, dem 
Epithel und den Linsenfasern. Die elastische, widerstandsfahige 
Linsenkapsel umschlie13t die Linse; sie stellt ein Produkt des Linsen­
~pithels dar. Das kubische, einschichtige Epithel iiberzieht nur die ~order­
flache der Linse und endet am normalen Auge in der Gegend des Aquators ; 
die Hinterkapsel tragt kein Epithel. An der Grenze des Epithels wachsen 
die Zellen zu Linsenfasern aus, wobei mit der Verlangerung der Epithel­
zellen ihre Kerne immer mehr und mehr in das Innere der Linse hinein­
riicken. Auf diese Weise entsteht die sogenannte Kernzone der Linse. 
Die Linse wachst bis in das hochste Alter, indem immer neue Epithel­
zellen zu Linsenfasern auswachsen und sich den friiher gebildeten anlegen. 
Die altesten Fasern (Zentralfasern) werden mit zunehmendem Alter 
immer harter, sind kernlos (auch schon beim Neugeborenen) und bilden 
den zentral gelegenen, harteren Linsenkern, der schon in der Mitte der 
Zwanzigerjahre deutlich wird, mit zunehmendem Alter an Dichte und 
GroBe zunimmt und jenseits des 60. Lebensjahres fast die ganze Linse 
einnimmt. Diese zunehmende Sklerosierung der Linse tragt Schuld an 
der Abnahme der Akkommodation im Alter, die sich als Presbyopie 
auBert. Der Kern ist umgeben von der weicheren Rinde, die aus den 
jiingeren Linsenfasern besteht. Die Kern und Rinde zusammensetzenden 
Linsenfasern bilden radiar laufende, 'Yie die Teile einer Apfelsine ineinander­
gefiigte Lamellen; diese stoBen vorn und hinten in Nahtlinien zusammen, 
die urn die beiden Pole als Zentrum je einen mehrstrahligen Stern, den 
Linsenstern bilden. Die Ernahrung der gefaBlosen Linse erfolgt auf dem 
Wege der Osmose d~ch die Linsenkapsel hindurch; das Ernahrungs­
material stammt wahrscheinlich aus den GefaBen des Ciliarkorpers. 
Der Stoffwechsel der Linse ist ein auBerst trager. 

Von denKrankheiten der Linse ist die wichtigste die Triibung der­
selben - grauer Star (Cataracta). Bei seitlicher Beleuchtung erhalt 
man von der normalen Linse einen zartgrauen Reflex, der umso starker 
wird, je mehr die Linse sklerosiert, je alter also das Individuum ist. Vor 
Yl:lrwechslnng dieses bei weiter Pupille besonders starken physiologischen 
Altersreflexes mit Cataract schiitzt die Untersuchung im durch­
fallenden Licht, die ausnahmslos neben der -seitlichen Beleuchtung anzu­
wenden ist. Wir sehen bei Altersreflex die Linse vollkommen durchleucht­
bar, wogegen Hich Cataract dadurch verrat, daB entweder das Rot der 
Pupille durch mehr weniger starke graue bis schwarze Triibungen unter­
brochen ist oder der rote Reflex vollkommen fehlt. In letzterem Falle 
erkennt man auch schon bei seitlicher Beleuchtung die intensiv graue 
Totaltriibung der Linse. 

Die Sehstorung durch die Linsentriibung hangt von deren Lage, 
Dichte und Ausdehnung abo Triibungen auBerhalb des Pupillargebietes 
machen meist keine Sehstorung, mitunter entsteht aber durch Vermehrung 
des Brechungsindex der Linse Myopie. Nicht punktformige, im Pupillar­
bereich gelegene Triibungen verursachen haufig Nebelsehen und Herab­
setzung der zentralen Sehscharfe. Durch die Differenzen im Brechungs-
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index zwischen getriibten und klaren Linsenpartien und den dadurch 
bedingten irregularen Linsenastigmatismus erscheinen die Gegenstande 
verzerrt, mitunter mehrfach (J:>olyopie). 1st die ganze Corticalis getriibt, 
so werden nur Finger in nachster Nahe gezahIt oder Handbewegungen 
erkannt oder es besteht iiberhaupt kein Formensehen mehr, sondern 
nur noch quantitatives Sehen, Unterscheidung von Hell und Dunkel. 
Stets muB aber, wenn nicht Komplikationen-mit anderen Erkrankungen 
-- vorliegen, mit dem Netzhautzentrum der ab-

c 

Abb.33. 
Startrubungen 

(schematisch) 

wechselnd verdeckte und wieder freigelassene 
Schein einer gewohnlichen Kerzenflamme im 
Dunkelzimmer auf 6 m wahrgenommen werden 
("zentrale Lichtempfindung Kerze in 6 m") 
und das Gesich tsfeld, gepriift mit einem Plan­
spiegel, mit den;: man im Dunkelzimmer schwaches 

. Licht von verschiedenen Richtungen auf das gerade­
aus blickende Auge wirft, normal sein; der Patient 
muB sicher angeben konnen, aus welchen Richtungen 
der Lichtschein kommt. 1st dies der Fall, so ist 
die Projektion richtig: Natiirlich muB bei 
Priifung der Lichtempfindung und Projektion 
das zweite Auge lichtdicht verdeckt sein. 

a Schichtstar. b Kern­
star. c vorderer und 

hinterer Rindenstar 

Wir unterscheiden ange bo rene und er­
w 0 r ben e Starformen. Die ersteren sind in der 
Regel stationar, die letzteren oft, aber nicht 
immer progressiv. 

Die Startriibung kann sein: 

1. partiell im Kern Kernstar 1 Peripherie 

in den perinuklearen Schichtstar 
durch-

J 
leuchtbar, 

Schichten normal 

in der Rinde Rindenstar } vorderer 
(vordere, hintere) hinterer 

im Kapselepithel Kapselstar 

II. total 
{ einfMh I a) wasserreich 

kompliziert b) wasserarm 
konsekutiv c) reduziert 

Wir unterscheiden ferner juvenile Totalstare (weiche Totalstare, 
Cataracta tetanic a , Cataracta diabetic a) , 

{ 
bei Tetanie 

Stare bei alten 1ndividuen Diabetes 
senil 

{ kompliziert 
ferner Stare mit Komplikationen konsekutiv 
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I. Partielle Starformen 
Der Schichtstar - Cataracta perinuclearis (zonularis). Zwischen 

den klaren peripheren und den mehr weniger veranderten zentralen 
Linsenpartien liegt eine die letzteren umschlieBende Triibungszone. 
Dem Aquator dieser Zone sitzen haufig ("reiten" auf ihm) kleine, ent­
sprechend dem Verlauf der Linsenfasern hakenformig gebogene Triibungen 
auf, Reiterchen genannt. Je nach der Entwicklung des Schichtstares 
weist die Triibung ihrer Dichte und GroBe nach betrachtliche Verschieden­
heiten auf. Bei seitlicher Beleuchtung und erweiterter Pupille erscheint 
die Schichtstartriibung wie eine in der durchsichtigen Linse schwebende 
graue Scheibe, im Durchmesser zwischen 3 und 8 mm messend, deren 
Zentrum je nach dem Grad der Beteiligung der zentralen Linsenpartien 
(s. Zentralstar) bald dichter grau, bald weniger dicht ist als die umgebende 
Triibung. 1m durchfallenden Licht sieht man bei kleinem Schichtstar 
eine schwarze Scheibe auf rotem Grund, in der Mitte mehr weniger durch­
leuchtbar, am Rande oft kleine, schwarze Hakchen tragend, die Reiterchen, 
die Peripherie ganz frei, klar. (Abb. 34.) Der Schichtstar ist angeboren 
oder in den ersten Lebensjahren erworben, meist beiderseitig und stationar. 
Fiir die Entstehung des Schichtstares ist anzunehmen, daB wahrend einer 
bestimmten Periode des Wachstums der Linse eine voriibergehend ein­
wirkende Schadlichkeit zur Triibung des um diese Zeit sich bildenden 
Linsenfaserbezirkes fiihrt, wahrend die vorher und nachher auswachsenden 
Linsenfasern wieder klar sind. Diese Schadigung kann in einer Ent­
wicklungsstorung gelegen sein oder in einer Erkrankung der Epithel­
korperchen - Tetanie -, deren Symptome in vielen Fallen von 
I?chichtstar nachweis bar sind. Sehr haufig finden sich auch rhachiti­
sche Veranderungen an Knochen und Zahnen 
(bei den letzteren horizontale Rillen im 
Schmelz oder Fehlen des Schmelziiberzuges im 
ganzen, daher oft Zahncaries, kleine verkiim­
merte Zahne). Die Be han dIu n g des Schicll t­
stares richtet sich nach dem vorhandenen 
Sehvermogen. Bei S unter 6/12 bis 6/18 
korrigiert (je nach dem voraussichtlichen Beruf) 
ist zu operieren. Steigt bei kleinem Schichtstar 
die S durch Pupillenerweiterung (Atropin oder 
Homatropin) zu geniigender Hohe - was 
selten der Fall ist -, so kann optische ~ridek- Abb.34. 

Schichtstar 
Reiterchen (durch­

fallendes Licht) 

tomie gemacht werden und so die Akkommo­
dation erhalten bleiben. Verbessert Pupillen- mit 
erweiterung die Sehscharfe nicht geniigend, so 

(Nach 'Wintersteiner) 
ist die Entfernung der Linse angezeigt. 

Zum Schichtstar gehorige Formen sind: 
Die Cataracta punctata, punktformige, in den tieferen Schichten 

der Rinde gelegene Triibungen, gelegentlich durch Interferenz bliiulich 
oder griinlich erscheinend (Cataracta coerulea oder viridis). 
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Der angeborene Kern- (Nuklear-} Star und der Zentralstar, eine 
Triibung der zentralen Partie der Linse, haufig mit Schichtstar verbunden. 

Der erworbene Kernstar, Cataracta nuclearis, oft mit Rindenstar 
zusammen vorkommend, erscheint bei seitlicher Beleuchtung als in der 
Tiefe liegende, graue, diffuse Triibung der Linse; bei Durchleuchtung 
sieht man zum Unterschied von der durchleuchtbaren Kern­
s.klerose eine unscharf begrenzte dunkle Scheibe im Zentrum. Der Kern­
star Iindet sich vorwiegend als seltenere Form des Altersstars, ganz 
besonders bei hoher Myopie, fiihrt aber infolge Brechungszunahme der 
Linse haufig seinerseits zur Myopie (Linsenmyopie). Oft ist diese Er­
hohung der Brechkraft bei noch relativ guter Durchsichtigkeit nur in 
der Mitte des Kerns ausgesprochen, wahrend sie in den Randteilen der 
Linse fehlt oder viel geringer ist (Linse mit doppeltem Brennpunkt). 
Beim Durchleuchten ist diese Veranderung durch ring- oder bogenformige, 
bei Bewegung des Auges ihre Stellung wechselnde Schattenbildungen 
nachweisbar, ebenso skiaskopisch durch die Refraktionsdifferenz. 

In manchen Fallen, besonders oft bei hoher Myopie, ist die Linse 
nahezu vollstandig verhartet, durchscheinend und durch die Bildung 
eines besonderen Farbstoffes tiefbraun bis schwarz gefarbt, Cataracta 
brunescens bzw. nigra. Beides istwahrscheinlich durch Veranderungen 
der EiweiBkorper der Linse bedingt. 

Rindenstar. Die Triibungen sitzen entweder in den vorderen oder 
hinteren Schichten der Rinde (vorderer, hinterer Rindenstar, Cataracta 
corticalis anterior, posterior) oder in beiden Schichten zugleich. 

1m durchfallenden Licht erhalt man roten Reflex yom Augenhinter­
grund, dazwischen erscheinen meist radiar gestellte Sektoren oder Speichen, 
am friihesten in der Peripherie der Linse, besonders der unteren; haufig 
auch Tropfenbildungen, in anderen Fallen wieder mehr fleckige, wolkige 
Triibungen in den supranuklearen Schichten oder unregelmaBige, scheiben­
formige, aus Piinktchen zusammengesetzte Triibungen in der hinteren 
Rinde; ferner periphere, bogenformig dem Aquator der Linse folgende 
Triibungen (Gerontoxon lentis). 

Kapselstar. Der vordere Polarstar, Cataracta polaris anterior, 
ist ein rundliches, weiBes Fleckchen in der Mitte des Pupillargebietes. 
Anatomisch findet man am Ort der Triibung das Kapselepithel gewuchert 
und verdickt, dazwischen eine triibe, von den Epithelzellen ausgeschiedene 
Zwischensubstanz, die Linsenkapsel 1ariiber stets klar. Mitunter ist die 
Wucherung so massig, daB die Triibung etwas in die Vorderkammer 
vorragt (vorderer Pyramidenstar). Manchmal ist der vordere Polar­
star noch durch ein strang- oder kegel£brmiges Gebilde mit der Hornhaut­
hinterflache verbunden (adhaerenter Pyramidenstar); diese vordere Linsen­
synechie fiihrt zu Drucksteigerung (Hydrophthalmu·s). 

Am haufigsten entsteht vorderer Polarstar nach Perforation eines 
(meist gonorrhoischen) Hornhautgeschwiirs bei Neugeborenen, findet 
sich dann zusammen mit mehr weniger dichten Hornhautmakeln und 
Leukomen. Andere vordere Polarstare sind angeborene MiBbildungen, 
meist durch Storungen in der Abschniirung des Linsenblaschens bedingt. 
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Die als hinterer Polarstar bezeichp.ete punktfOrmige Triibung 
gehort in der Regel nicht der Linse selbst an, sondern liegt ihrer Hinter­
Wiehe auf, sie ist ein Rest der Ansatzstelle der Arteria hyaloidea (hinterer 
Linsenpunkt )_ 

Zusammen mit Pupillarmembranresten finden sich kleine, weiBgraue, 
rundliche, unter der Kapsel liegende Triibungen, die oft in Mehrzahl 
vorhanden, in mehr weniger breitem Umkreis um den vorderen Linsenpol 
angeordnet sind. -

II. Totalstar 
Bei Totalstar erhalt man im durchfallenden Licht keinen roten 

Reflex mehr. Die Linse ist zunachst grau oder blaulichgrau, seiden­
glanzend, gequollen durch ihren Wasserreichtum (Cataracta intu­
mescens), wodurch die Vorderkammer sich abflacht. Die Zusammen­
setzung der Triibung aus einzelnen Sektoren ist dabei meist sehr deutlich 
sichtbar. 

Cataracta matura. Nach und nach wird die Linse wieder wasser­
arm, die Kammer wird tiefer, die Rinde ist nun vollkommen getriibt, 
zeigt mattgraue Farbe, keinen Glanz, die radiare Zeichnung wird ~Il­
deutlich. Der Linsenkern schimmert je nach seiner GroBe und Farbung 
bzw. Dicke der Rinde mehr weniger deutlich braunlich durch. 

Cataracta hypermatura (reduzierte Katarakt). Die Rinde wird 
allmahlich heller grau, zerfallt, verfliissigt sich. Es besteht keine An­
deutung von Struktur mehr. Die Vorderkammer ist tief, haufig sieht 
man kleinere und groBere, durch Wucherung des Kapselepithels bedingte 
Kapselverdickungen als hellweiBliche Piinktchen und Flecken. Durch 
Schrumpfung der Linse kommt es zur Dehnung~atrophie der Zonula, 
zu Linsenschlottern, oft schlottert auch die Iris. SchlieBlich kann dann 
der gleichfalls sich verkleinernde Kern in der stark verfliissigten Rinde 
beweglich werden, der Schwere nach herabsinken, bei Kopfbewegungen 
seine Lage verandern - Cataracta Morgagniana. 

Cataracta complicata ist Starbildung in einem Auge, das auBer­
dem Zeichen einer anderen Erkrankung zeigt, dabei konnen die beiden 
Erkrankungen voneinander unabhangig sein (einfach komplizierte 
Katarakt), oder es ist die Starbildung Folge der anderen Erkrankung 
(konsekutive Katarakt), letzteres am haufigsten auf Grund chro­
nischer Uveitis, Netzhautablosung, absoluten Glaukoms, einer Retino­
chorioiditis, Retinitis pigmentosa. Die konsekutive Katarakt beginnt 
in der Regel in Form einer stern- oder schalenformigen Triibung der 
hinteren Rinde, wobei man anfangs noch die zugrundeliegende Erkran­
kung ophthalmoskopisch diagnostizieren kann. Nicht selten finden sich 
auch Veranderungen im vorderen Abschnitt, z. B. hintere Synechien, 
Pupillenerweiterung, Pupillenstarre, Irisatrophie, ferner Vermehrung 
oder Herabsetzung der Tension, die auf die Natur des Stares schlieBen 
Tassen. Bei totaler Triibung ist oft aus dem Aussehen des Stares zu er­
kennen, daB es sich um einen konsekutiven handelt; die Linse zeigt 
vielfach eigenartig gelbliche Verfarbung, Kalkablagerungen, Cholesterin-
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kristalle, fruhzeitige Schrumpfung und Schlottern. Besonders wiehtig 
fUr die Diagnose ist die Prufung der L i c h tern p fin dun g und P r 0-

j!;lktion, die haufig vollkommen fehlt, sehr oft mangelhaft ist. Von dem 
Resultat dieser Prufung hangt auch die Indikation zur Operation ab. 
1st die Erlangung eines einigermaBen brauchbaren Sehvermogens durch 
die Operation a).lsgeschlossen, so konnen bei jungeren Leuten nur kos­
I)letische Rucksichten in Frage kommen. Diesen wird man meist in ein­
facher Weise durch Tatowage der Hornhautmitte Genuge tun konnen. 
Eine konsekutive Katarakt ist auch die Starbildung an dem Auge mit 
hellerer Iris bei Heterochromiecyclitis. Hier ist zentrale Lichtempfindung 
und Projektion erhalten, die Prognose des operativen Eingriffs eine 
gunstige (s. S. 99). 

Der juvenile Totalstar ist ein kernloser, weicher Star. Hieher 
gehort der angeborene Totalstar, meist einseitig, am haufigsten Folge 
einer Entwicklungsstorung, in manchen Fallen vielleicht auch intra­
uteriner Uveitis. 

Cataracta tetanica. AuBer fur den schon erwahnten Schichtstar 
wird die Tetanie auch fur eine Starform verantwortlich gemacht, die 
zwischen dem 30. und 40. Lebensjahr als Kernstar, haufiger als Totalstar 
auf tritt, gelegentlich mit Ausfall der Haare und Nagel verbunden. Die 
Ursachen'dieser Starform liegen in endokrinen Storungen, in der der 
'retanie zugrundeliegenden Insuffizienz der Epithelkorperchen. Auf 
die gleiche Ursache ist auch die Starbildung zuruckzufuhren, die bei 
myotonischer Dystrophie auftritt. 

Cat a r act a d i abe tic a ist ein rasch sich entwickelnder, meist 
beiderseitiger Star bei schwerem Diabetes. Nur bei Star jugendlicher 
Individuen ist die ursachliche Rolle des Diabetes sicher, bei alteren Leuten 
ist lJnterscheidung zwischen wirklichem Zuckerstar und Altersstar bei 
Diabetes in der Regel nicht moglich; auffallend rasche Entwicklung spricht 
mehr fUr Zuckerstar. Die Prognose der Staroperation bei Diabetikern 
ist bei Einhaltung der notigen Aseptik ebenso gut wie die der Altersstar­
operation. Insulin ist vor der Staroperation der Diabetiker stets dann 
anzuwenderi, wenn die Gefahr eines Koma besteht (Vorhandensein von 
Aceton, Acetessigsaure). Die Hohe der Zuckerausscheidung dagegen 
kontraindiziert weder die Staroperation, noch macht sie Insulinbehand­
lung notig. Die Grunde der transit oris chen Refraktionsanderung, 
meist Myopie, seltener Hypermetropie, wie man sie nicht seIten bei Dia­
betikern beobachtet, sind in der Linse gelegen. In manchen Fallen 
findet man dabei gleichzeitig beginnende Katarakt, in anderen Fallen 
ist die Linse vollkommen klar. 

Bei alteren Individuen kann gleichfalls Tetanie und Diabetes 
als Ursache in Betracht kommen. Bei den meisten in hoherem Alter auf­
tretenden Staren sind weder am Auge noch im ubrigen Korper Ursachen 
fur das Auftreten einer Linsentrubung nachweisbar. Meist handelt es 
sich urn Leute etwa urn das 60. Jahr, aber auch schon in den 40er Jahren 
kann man gelegentlich, bes'onders im durchfallenden Licht, die Anfange 
sole her Trubungen sehen, mit besonderen Hilfsmitteln (Spaltlampe) in 
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Form aquatorial gelegener Punkte (Cataracta coronaria) sogar noch 
viel friiher. 

Der Altersstar ist als Alterserscheinung aufzufassen, bei der direkte 
Vererbung eine Rolle spielt. Jenseits des 60. Jahres ist fast keine Linse voll­
~ommen klar; den Zeitpunkt, in dem die Triibung zu starker Sehstorung 
fiihrt oder Operation notig macht, erleben allerdings nicht viele. Auch 
bei angeborenen Staren kommt Vererbung vor, so besonders beim 
Schichtstar. 

Traumatische Katarakt. Stumpfe Traumen konnen zur Trii­
bung der Linse fiihren, und zwar meist infolge Ruptur der Linsenkapsel, 
seltener ohne eine solche. In der Regel entsteht der Wundstar- Cat ar act a 
traumatica - nach perforierenden Verletzungen. Wird die Linsen­
kijisel eroffnet, so dringt Kammerwasser ein, die Linsensubstanz quillt 
auf, triibt sich blaulichgrau. Schon nach einigen Stunden entwickelt 
sich eine unregelmaBig sternformige. Triibung der hinteren Rinde, die 
sich spater mehr weniger" vollkommen zuriickbilden kann. Dagegen geht 
meist die Triibung und Aufquellung der Linsensubstanz von der Kapsel­
wunde aus weiter, die in die Vorderkammer tretenden StarbrockeI werden 
resorbiert, und nach und nach konnen kernlose Linsen, also die Linsen 
sehr junger Individuen, sich vollkommen aufsaugen. Haufiger kommt 
die Resorption zum Stillstand, die Kapselwunde schlieBt sich als Kapsel­
star und es bleibt eine mehr weniger verkleinerte, dicht grau getriibte 
Linse iibrig. Bei stiirmischer Quellung der Linsenmassen kommt es 
nicht selten zur Reizung der Iris, haufig zu Glaukom, bei jeder quellenden 
Katarakt ist demnachdie Spannung des Augapfels zu beobachten. 1st 
sie erhoht, so sind die Linsenmassen schleunigst operativ zu entfernen. 
Die sonstige Behandlung der traumatischen Katarakt besteht in der 
Weithaltung der Pupille durch Atropin (1 %) oder besser durch das weniger 
leicht zu Drucksteigerung fiihrende SCQpolamin (0,2%). "Eine allzu stiir­
mische Quellung der Linsenmassen bekampft man durch friihzeitige und 
haufige Anwendung von Kalte (Eisbeutel). Wenn sich schIieBIich der 
gr6Bte Teil der Linsensubstanz getriibt hat, so wird die Linse durch Ope­
ration entfernt. 

Fremdk6rper, die in der Linse stecken bleiben oder sie durchdringen, 
fiihren in der Regel mehr weniger rasch zu einer Triibung derselben. Selten, 
bei kleinster und von Iris gedeckter Kapselwunde bleibt die Trii bung partiell 
und stationar, kann sich sogar zum Teil wieder etwas aufhellen. Fremd­
k6rper in der Linse, die keine chemische Wirkung ausiiben, k6nnen einheilen. 
Eisensplitter, und zwar nicht nurdie in der Linse selbstgelegenen (s. S. 194), 
fiihren stets nach und nach zur Triibung der Linse, sehr oft zum Auf­
treten ringfOrmig angeordneter braungelblicher Piinktchen unter der 
vorderen Linsenkapsel (~iderosis lentis). Langere Zeit im Auge weilende 
Kupfersplitter erzeugen eine sonnenblumenahnliche griinliche Triibung 
der Linse, dicht unter der Vorderkapsel (Chalcosis lentis). 

Zu den traumatischen Katarakten im weitesten Sinne geh6ren 
ferner: der Glasblaserstar. Er entwickelt sich bei 30 bis 40jahrigen 
Glasblasern, wahrscheinlich als Folge der lange einwirkenden strahlenden 
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Hitze, in der Regel zuerst an dem bei der Arbeit dem Of en zugekehrten 
linken Auge. 

Blitzstar nennen wir nach Blitzverletzungen auftretende Linsen­
triibungen; solche lassen sich auch tierexperimentell durch starke elek­
trische Funkenschlage erzeugen. 

Nach intensiven Bestrahlungen mit Rontgen-, Radium- und 
ultraviolettem Licht ist Starbildung beobachtet und auch experi­
mentell erzeugt worden. 

Stumpfe Traumen konnen zu einer feinen Ringtriibung an der 
Vorderflache der Iris fiihren, die im durchfallenden Licht deutlich 
sichtbar ist: Vossi ussche Ringtrii bung. Sie stellt einen yom 
Pigmentepithel der Iris herriihrenden, durch das Trauma bedingten 
Pigmentabklatsch des Pupillarrandes auf die vordere Linsenkapsel dar, 
der nach einiger Zeit von selbst verschwindet. 

Die traumatischen Lageveranderungen der Linse (s. S. 129). 
Pathologische Anatomie der Katarakt. Die Linsenkapsel 

bleibt bei allen Linsentriibungen klar. Dagegen zeigt das Kapselepithel 
sehr haufig ausgedehnte Veranderungen; durch zentrale umschriebene 
Wucherungen des Epithels und Ausscheidung einer triiben Zwischen­
llubstanz entsteht der vordere Polarstar. Ausgedehnte Wucherungen 
dieser Art - Ka pselstar'c- bilden sich auch bei manchen Entziindungen 
in der Umgebung, nach Verletzungen der Linsenkapsel, bei reduziertem 
Totalstar. In manchen Fallen, besonders bei Uveitis, schiebt sich das 
Epithel auch auf die Hinterkapsel iiber und kann sie schlieBlich ganz 
iiberziehen. Neben der Tendenz zur :proliferation zeigen sich auch _ de­
generative Vorgange im Epithel; als ihre Folge ist die Bildung der so­
genannten Blaschenzellen anzusehen, groBe rundliche Zellen, die unter 
pathologischen Verhaltnissen statt der jungen normalen Linsenfasern 
in der Gegend der Epithelgrenze auftreten. In der Linsensubstanz selbst 
weichen die Fasern auseinander, es entstehen Spalten zwischen ihnen, 
die sich mit Fliissigkeit ausfiillen. Die Linsenfasern quellen und triiben 
sich unter Auftreten feinster Tropfchen, zerfallen schlieBlich in einen 
aus Linsenbrockeln, groBeren, aus starker lichtbrechender Substanz 
bestehenden Kugeln (Myelinkugeln, Morgagnische Kugeln) und aus 
Fliissigkeit zusammengesetzten Brei. SchlieBlich konnen kalkige Massen, 
Cholesterinkristalle auftreten. Der Linsenalterskern nimmt mehr 
weniger tiefe braunliche Farbung an, triibt sich, um sich spater nach 
und nach zu verkleinern. 

Die Behandlung der Katarakt ist eine operative; medikamentose 
Behandlung ist wirkungslos. Die Indikation zur Staroperation ist 
gegeben, wenn die durch die Linsentriibung hervorgerufene ~ehstorung 
so betriichtlich ist, daB der Kranke seiner Beschiiftigung (auch Lesen, 
Schulbesuch) nicht mehr nachgehen kann. Die Linse kann in jedem 
,!,riibungsstadium entfernt werden; das Stadium der Reife, von dessen 
Eintritt man friiher den Zeitpunkt der Operation abhangig gemacht 
hatte, braucht nicht abge\yartet zu werden. Bei vorhandenen Kompli­
kationen muB man sorgfaltig abwagen, ob die Sehstorung bzw. wieviel 
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von ihr auf Rechnung der Linsentriibung zu setzen ist, und danach das 
V orgehen einrichten. 

Die Wahl der Operationsmethode hangt davon ab, ob es sich urn 
a) juvenilen Weichstar (Cataracta mollis) bis etwa zum 35. Lebens­
jahr oder b) Star bei alteren Personen (iiber dem 35. Lebensjahr) 
handelt. Im ersteren Fall geniigt ein kleiner Schnitt, der Linearschnitt, 
der mit der Lanze angelegt wird (Linearextraktion). Im zweiten Fall ist 
ein Lappenschnitt mit dem Graefemesser auszufiihren (Lappen­
extraktion). 

Ist der weiche Star nur partiell (ganz besonders bei Schichtstar), 
so schickt man als Voroperation eine Diszission der Linsenkapsel voraus, 
urn die klaren Linsenteile durch das eindringende Kammerwasser zur 
Triibung und zur Erweichung zu bringen. Ebenso, wenn eine durch­
sichtige fugendliche Linse zur Korrektion hoher Myopie entfernt 
werden solI. 

Ausfiihrung der Diszission. Ein Knappsches Diszissions­
messer wird am lateralen Hornhautrand eingestochen, seine Spitze in 
die Mitte der atropinweiten Pupille gefiihrt und nun die Linsenkapsel 
zertrennt. Nach der Diszission ist wie bei der traumatischen Katarakt 
die Pupille durch Scopolamin (0,2%) weit zu halten, allzu stiirmische 
Quellung durch Eisbeutel zu bekampfen. Durch den Eingriff wird eine 
traumatische Katarakt erzeugt, die Starmassen triiben sich, quellen 
auf und konnen dann nach einigen Tagen durch Linearextraktion ent­
fernt werden. Der Zeitpunkt fiir diese ist gegeben, sobald die Quellung 
der Linse starker wird, weiteres Zuwarten ist nicht angezeigt, weil sonst 
Irisreizung und besonders auch Drucksteigerung eintritt. 

Bei kindlichem Totalstar unterbleibt die Diszission, hier ist von 
vornherein die Linearextraktion auszufiihren; das gleiche gilt von der 
traumatischen Katarakt jiingerer Leute. 

Ausfiihrung der Linearextraktion. Eine krumme Lanze wird 
im oberen Skleralband emgestochen, und eine Wunde von 5 bis 8 mm 
Lange angelegt. Dann wird mit der Lanzenspitze oder einem spitzen 
Hakchen die Linsenkapsel eroffnet bzw. die Offnung mit der Lanze 
erweitert (wenn die Kapsel durch Diszission oder bei traumatischer 
Katarakt vorher schon gespalten war) und nun durch Druck auf die dem 
Schnitt gegeniiberliegende Hornhautpartie die weichen Starmassen 
moglichst vollstandig entleert. Die Iris wird dann durch Spatel sorgfiiltig 
in ihre normale Lage gebracht (reponiert). 

Zur Entfernung der Linse mit groBem harten Kern ist die Anlegung 
einer groBeren Wunde notig, wie man sie durch den Lappenschnitt 
erzielt. Dieser ist also bei allen Staroperationen jenseits des 35. Lebens­
jahres am Platze, eine Diszission als Voroperation ist in diesen Fallen 
kontraindiziert. 

Vorbereitung der Staroperation. DerOperationhatinjedemFall 
eine genaue Allgemeinuntersuchung voranzugehen; auch der Umgebung 
des Auges und der Funktion der tranenableitenden Wege ist besondere 
Aufmerksamkeit zuzuwenden. Erkrankung der letzteren, besonders Dakryo-
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cystitis, muB vor der Operation durch Tranensackexstirpation oder 
~oti-Operation beseitigt werden. Erkrankungen der Bindehaut sind sorg­
fa1tig vorzubehande1n. Aber auch der k1inisch norma1e Bindehautsack 
entha1t sehr oft Keime, auch pathogener Art, besonders Pneumokokken, 
Streptokokken und Staphy1okokken, die zu einer operativen Infektion 
fiihren konnen. Der Bindehautsack ist daher vor der Operation auf solche 
Keime ku1turell zu untersuchen und die Operation erst vorzunehmen, 
wenn die Keime durch desinfizierende MaBnahmen verschwunden sind. 

Durch wiederho1te Instillation 2 bis 5 % Kokains wird hinreichende 
Anaesthesie, durch Adrena1ininstillation geniigende Blut1eere erzie1t. 
Da Zukneifen der Lider die Operation storen und der Druck auf das 
eroffnete Auge besonders seitens des Unterlides sehr 1eicht zu G1as­
korperaustritt fiihren kann, so empfieh1t es sich, die Orbicu1ariswirkung 
voriibergehend auszuscha1ten; man erzie1t dies durch die sogenannte 
Akinesie, Novokain-Adrenalininjektion in die Gegend des auBeren 
und unteren Orbita1randes (s. S. 18). 

Ausfiihrung der Lappenextraktion. Ein Graefesches Star­
messer wird im tempora1en Sk1era1band eingestochen, durch die Vorder­
kammer durchgefiihrt, korrespondierend ausgestochen und nun mit 
einigen Ziigen ein Lappen ange1egt, der je nach der voraussichtlichen 
GroBe des Kerns ein Drittel bis zwei Fiinftel der oberen Zirkumferenz 
der Hornhaut umfaBt und dem nach oben ein StUck der Bindehaut 
(Bindehaut1appen) adhariert. Nun wird entweder die Iris exzidiert -
kombinierte Lappenextraktion - oder es bleibt die runde Pupille er­
halten - einfache Lappenextraktion. Von der Linsenkapsel wird mit 
einer Ka.pse1pinzette ein moglichst groBes Stiick geholt und nun durch 
1eichten Druck mit einem Davielloffel auf den untersten Hornhautteil 
der Linsenkern mit der Rinde entbunden. Zuriickgebliebene Rindenreste 
werden durch Massage mit dem Davielloffel oder durch Eingehen mit 
dem Jagerschen Loffe1 entfernt. Dann wird, wenn keine Iridektomie 
ausgefiihrt wurde, die Iriswurzel oben mit einer Scherenpinzette einge­
schnitten (zur Verhiitung eines Irisprolapses, der sonst bei Wundsprengung 
im Heilungsver1auf erfolgen konnte), die Iris reponiert und der Binde­
haut1appen zurechtgestrichen ("Toilette" des Auges). 

N achstar. Ca taracta secundaria. Rindenreste, die nicht durch 
die dariiberliegende Kapsel vor dem EinfluB des Kammerwassers geschiitzt 
sind (freier Rindennachstar), resorbieren sich nach und nach vollkommen. 
1st die angelegte Kapselliicke nur klein, so kann sie sich durch Wucherung 
des Kapselepithels wieder schlieBen, die zuriickgebliebenen Starreste 
gelangen dann innerhalb der Kapsel nicht mehr zur vollkommenen 
Aufsaugung, es entsteht eine mehr weniger dichte, oft faserige Membran 
(eingeschlossener Rindennachstar). In manchen Fallen kann der Nachstar 
auch langere Zeit nach der Operation entstehen, sei es, daB sich durch 
Faltung der hinteren Kapsel ein Sehhindernis ergibt (Kapselnachstar), 
oder dadurch, daB das Kapselepithel von den Randern der Kapseloffnung 
her zu wuchern beginnt und Linsenfasern in Tropfenform neugebildet 
werden (Tropfennachstar). Wenn der Nachstar eine Sehstorung mit sich 
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bringt, so wird er durch Diszission gespalten. Nur selten, bei dicken, 
zahen Nachstaren, muB er durch einen Lanzenschnitt extrahiert oder 
in anderer Weise zertrennt werden. Mit Sicherheit laBt sich die Ent­
stehung eines Nachstars vermeiden, wenn die Linse in der geschlossenen 
Kapsel extrahiert wird. Es sind dafiir eine Reihe von Verfahren an­
gegeben worden, die aber wegen der betrachtlich erhohten Gefahr des 
Glaskorperverlustes vorlaufig nur als Ausnahmsverfahren in Betracht 
kommen. 

A phakie. Ein Auge, in dessen Pupillargebiet die Linse fehlt, ist 
aphakisch. Aphakie erkennt man mit Sicherheit aus dem Fehlen 
des hinteren Kapselbildchens. Nicht so sicher sind andere 
Symptome, wie die abnorme Tiefe der Vorderkammer, Irisschlottern, 
die tiefschwarze Farbe der Pupille, die Verminderung der Brechkraft 
und die Akkommodationslosigkeit (vgl. Elschnig: Funktionspriifung, 
S. 49 ff.). Ein staroperiertes Auge kann, wenn nicht vorher hohe Myopie 
bestand, nur mit einem Konvexglas in die Ferne scharf sehen. Die 
Brechungsverminderung, die das Auge durch die Entfernung der Linse 
erfahrt, betragt 14,3 dptr; diese Brechungsverminderung wird bei einem 
vorher emmetropischen Auge durch ein vor das Auge gesetztes Brillen­
glas von ca. 11 dptr ausgeglichen. War das Auge vorher hypermetropisch, 
so erhoht sich entsprechend dleser Wert, war es fruher myopisch, so ver­
mindert er sich. Ein Auge mit einer Myopie von etwa 20 dptr (corr. Glas) 
wird durch Entfernung der Linse ungefahr emmetropisch; darauf beruht 
die" Myopieopera tion. Infolge der Akkommodationslosigkeit des apha­
kischen Auges muB fUr die Nahe ein Konvexglas zugelegt werden; will 
man also z. B. auf 25 cm einstellen, so muB das Naheglas um 4 dptr 
starker sein als die Fernbrille. 

Bei einsei tiger A p hakie wird die Korrektion des aphakischen 
Auges wegen der verschieden groBen Netzhautbilder der beiden Augen 
nicht vertragen, ein Umstand, auf den der Kranke vor der Operation 
eines einseitigen Stars aufmerksam gemacht werden muB. In solchen 
Fallen gibt das operierte Auge vor allem den V orteil der Erweiterung 
des Gesichtsfeldes nach der fruher blinden Seite, im ubrigen steUt es nur 
ein Reserveauge dar. Daher wird durch Unfall entstandene einseitige 
Aphakie dem Verlust eines Auges gleichgestellt und mit 25% Erwerbs­
verminderung beurteilt. 

Lageveranderungen der Linse. Lageveranderungen der Linse 
entstehen durch Verlangerung oder ZerreiBung eines mehr weniger groBen 
Teiles der Zonulafasern. Bleibt dabei die Linse noch im Bereich der 
Fossa patellaris, so sprechen wir von Subluxation; verliiBt sie diese 
ganz, so Iiegt Luxa tion vor. Bei Subluxation ist die Kammer ungleich 
tief, nach der Seite der Verlagerung hin abgeflacht, nach der entgegen­
gesetzten Seite tiefer, meist besteht Iris- und Linsenschlottern. 1m 
durchfallenden Licht zeigt sich peripher an der der Verschiebungsrichtung 
entgegengesetzten Seite der Linsenrand als schwarzer Bogen. Bei hoher­
gradiger Verschiebung und weiter Pupille ist er manchmal auch schon 
bei seitlicher Beleuchtung zu sehen; dann ist der linsenlose Teil der 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 9 
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Pupille schwarz, der linsenhitltige reflektiert zart grau; in den beiden 
Abschnitten der Pupille besteht verschiedene Refraktion, indem der 
aphakische hypermetropische (wenn nicht vorher hohe Myopie bestand), 
der andere myopische Refraktion zeigt, letzteres infolge Zunahme der 
Brechkraft der Linse, da sie sich nach Aufhoren der Zonulaspannung 
~tarker wolbt. Durch die prismatische 1Virkung des Linsenrandes entsteht 
monokulares Doppelsehen, bei der ophthalmoskopischen Untersuchung 
kann das Fundusbild verdoppelt erscheinen. 

Die Folgen der Subluxation bestehen in Sehstorungen, die 
zum Teil durch Glaserkorrektion zu vermindern sind. Nicht selten tritt 
Drucksteigerung auf. 

Die Luxation der Linse erfolgt entweder in den G laskorper oder 
in die Vorder kammer. 1m ersteren FaIle zeigt das Auge die Zeichen 
der Aphakie. Beim Blick nach unten sieht man beim Durchleuchten die 
Linse im Glaskorper liegen; von dort kann sie manchmal durch Vorn­
iiberneigen des Kopfes hinter die Pupille gebracht werden. Nur selten 
~wird die in den Glaskorper luxierte, meist nach und nach sich triibende 
Linse yom Auge dauernd gut vertragen; meist kommt es zu Iridocyclitis 
und Drucksteigerung. Bei Luxation der Linse in die Vorderkammer 
erscheint die letztere auffallend tief, die Linse gleicht darin einem goldgelb 
glanzenden Oltropfen. Raufig ist die Linse in die Pupille eingeklemmt, 
die eine Hrilfte vorn in der Vorderkammer, die andere hinter der Pupille 
gelegen. Luxation der Linse in die Vorderkammer hat stets rasch ein­
tretende heftige Drucksteigerung zur Folge, an der das Allge unter 
s~arken Schmerzen erblindet, wenn die Linse nicht schleunigst entfernt 
wird. Bei traumatischen Rupturen der Sklera kann die Linse ganz aus 
dem Auge herausgeschleudert werden oder unter die Bindehaut zu liegen 
kommen. Sie zerfallt dort bald und wird resorbiert. 

Die Lageveranderungen der Linse sind angeboren oder erworben. 

a) Bei den angeborenen Lageverschiebungen handelt es sich meist 
um .subluxation, in der Regel beiderseitig und symmetrisch gelegen: 
haufig vererbbar bzw. familiar auftretend - Ectopia lentis. Mitunter 
kann im Verlauf die Subluxation in eine Luxation sich umwandeln. 

b) Erworbene Lageverschiebungen, entweder durch Traumen, in 
der Regel stumpfer Art, oder spontan infolge von Glaskorperveranderungen, 
Z. B. bei hoher Myopie, oder Dehnung der Zonula durch VergroBerung der 
Skleralkapsel, Z. B. Rydrophthalmus oder Verkleinerung der Linse 
(reduzierte Katarakt). 

Die Behandlung der Lageverschiebungen richtet sich nach den 
eintretenden Komplikationen. Fehlen solche, so kann man dUJch Glaser­
korrektion das Sehen zu bessern versuchen und sich im iibrigen zuwartend 
verhalten. Nur bei Luxation der Linse in die Vorderkammer ist die Linse 
so rasch als moglich zu entfernen, da in solchen Fallen die Drucksteigerung 
niemals ausbleibt. Bei auftretender Drucksteigerung bei Subluxation 
ist die Linse zu extrahieren, wobei meist mehr minder betrachtlicher 
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Glaskorperverlust unvermeidlich ist. Die Extraktion einer in den Glas­
korper luxierten Linse ist gefahrvoll, man beschrankt sich deswegen 
besser darauf, vorhandene Drucksteigerung durch Glaukomoperation, 
und zwar am besten durch die Cyclodialyse zu bekampfen. 

Von angeborenen MiBbildungen ist zu erwahnen der Lenti­
conus, eine kegelformige Vorwolbung der Vorder- oder Hinterflache 
der Linse. Beides ist auBerst selten und gibt sich beim Durchleuchten 
durch ringformige Reflexerscheinungen zu erkennen, die den bei Kerato­
conus auftretenden sehr ahnlich sind, aber aus der parallaktischen 
Verschiebung unschwer lokalisiert werden konnen. Das Linsenkolobom 
ist eine Einbuchtung des Linsenrandes, mit angeborenem Iris- bzw. 
Aderhautkolobom verbunden und wie dieses in der Reger nach unten 
gelegen. Die angeborene Ektopie der Linse wurde S. 130 erwahnt: 

Netzhaut, Sehnerv und die Sehbahn 

Anatomie. Die Netzhaut ist ein diinnes, im Leben durchsichtiges 
und durch den in den Stabchen befindlichen, aber im Licht sofort schwin­
denden Sehpurpur purpurrot gefarbtes Hautchen. Mit ihrer Unterlage, 
cler Uvea, ist sie nur an der Eintrittsstelle des Sehnerven und an der 
Ora serrata fest verbunden. An der letzteren endigt die Netzhaut mit 
gezackter Linie und geht etwas vor dem Aquator, nasal etwas weiter nach 
vorn reichend als temporal, in die innere Epithellage der Pars plana des 
Ciliarkorpers iiber- Pars ciliaris ret. (s. S. 95). Diese Lage mit der die 
Hinterflache der Iris iiberkleidenden Pars iridica retinae (Dilatator + 
Pigmentepithel) stellt die Pars coeca dar, den lichtunempfindlichen, rudi­
mentaren Teil der Netzhaut. Das Epithel gehort entwicklungsgeschichtlich 
wohl zur N etzhaut, steht aber mit ihr nur in lockerer Verbindung; bei 
Netzhautab16sung hebt es sich nicht mit ihr ab, sondern bleibt auf der 
Chorloidea liegen. Die lichtempfindliche, bis zur Ora serrata reichende 
PIus optic a der Netzhaut besteht aus drei Schichten nervoser Zellen 
und aus drei aus Nervenfasern zusammengesetzten Schichten, die die 
Zellschichten miteinander verbinden. Yom Pigmentepithel nach innen 
gehend sind die Schichten der Netzhaut folgende (Abb. 35): 

1. Stabchenzapfenschicht 
2. Membrana limitans externa 
3. AuBere Kornerschicht 
4. AuBere plexiforme Schicht 

) Ne","epithe'"hi"h' 

5. Innere Kornerschicht 
6. Innere plexiforme Schicht 
7. Ganglienzellenschicht Gehirnschic h t 

8. Nervenfaserschicht 
9. Membran-ali-mitans interna 

9* 



132 Netzhaut, Sehnerv und die Sehbahn 

Die innersten sechs Schichten, als Gehirnschicht zusammengefaBt, 
werden von den GefaBen der Netzhaut versorgt, die auBeren drei, die Neuro­
epithelschicht, sind gefaBlos und werden von der Choriocapillaris bzw. dem 
Pigmentepithel ~rnahrt. Stabchen und Zapfen stellen die auBeren Teile 
vonZellen dar, die bis zur auBeren plexiformen Schicht reichen, und zwar 

9 

7 

6 

2 

1 

Abb.35. Durchschnitt durch die 
Net z h aut (schema tisch, nach 

Rau ber-Kopsch) 
1 Pigmentepithel. 2 Stabchen und Zapfen. 
S Limitans externa. 4 Au13ere Kornerschicht. 
5 Aullere retikulare Schicht. 6 Innere Korner· 
schicht. 7 Innere retikulare Schicht. 8 Gang· 

lienzellenschicht. 9 Nervenfaserschicht. 
10 Limitans interna 

bestehen die Stabchensehzellen 
aus dem AuBenglied, Innenglied, 
der Stabchenfaser, dem Stabchen­
korn, die Schicht der auBeren 
Korner bildend und den in der 
auBeren plexiformen Schicht frei 
endenden Endkiigelchen; etwa 
entsprechend ist der Bau der 
Za pfensehzellen. 

Die iibrigen Schichten der 
Netzhaut stehen miteinander in 
nervoser Verbindung. DieAchsen­
zy linder der Ganglienzellenschich t 
bilden die Nervenfaserschicht, 
ziehen zur Papille und dann in 
den Sehnerven zentralwarts. Das 
Stiitzgewebe, die Neuroglia, be­
steht in der Hauptsache aus die 
ganze Dicke der Netzhaut durch­
setzenden Fasern, den Miiller­
schen Stiitzfasern, deren 
Kerne in der inneren Korner­
schicht liegen. An der Innen­
fliiche der Netzhaut verbreitern 
sich die Fasern kegelformig und 
bilden miteinander konfluierend 
die Membrana limitans interna. 

Die Lage des hinteren 
Augenpoles bezeichnet die Stelle 
des deutlichsten Sehens, die 
Fovea- centralis. Hier fehlen 
die inneren Netzhautschichten, 
wodurch eine grubenformige 
Einsenkung zustande kommt. 
1m Bereich der auBeren Schich-
ten finden sich in der Fovea nur 

Zapfen, erst an ihrem Rand beginnen auch Stabchen, die unter entsprechen­
der Verminderung der Zapfen gegen die Ora serrata immer mehr an Zahl 
zunehmen. GefaBe fehlen im Bereich der Fovea. Sie ist umgeben von 
einem meist querovalen, etwa 2 mm groBen, durch eine wallartige Ver­
dickung der Netzhaut abgegrenzten Bezirk, der einen - beim Lebenden 
nur beim Spiegeln im rotfreien Licht sichtbaren - gel ben Farbstoff 
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enthalt, die Macula lutea - g~lber FlecJ. Etwa 4 mm nasal und etwas 
nach oben von der Macula lutea vereinigen sich die etwa radiar ziehenden, 
die Gegend der Fovea im Bogen umkreisenden Nervenfasern zu der 
etwa F/2 mm groBen Sehnervenscheibe, Papilla nervi optici, 
dem Anfangsstuck des Sehnerven. Dieser tritt medial yom hinteren Pol 
aus dem Auge heraus, Aderhaut und Sklera durchsetzend (Sklero­
ticochorioidealkanal des Sehnerven).(Abb. 36.) Hier ziehen sowohl die 
Aderhaut wie die inneren Lagen der Sklera mit einem Teil ihrer-Fasern 
durch den Sehnerven hindurch und bilden die Lamina cribrosa -
S-iebplatte -, welche somit die hintere Begrenzung der Sehnerven-

Abb.36. Eintritt des Sehnerven. Liingsschnitt 

scheibe darstellt. Bis zur Lamina cribrosa sind die Sehnervenfasern 
marklosJ daher grau durchsch~inend, jenseits der Lamina cribrosa 
bekommen sie Markscheiden, der Sehnerv wird dadurch dIcker und 
undurchsichtig weiB: In der Papille treten die ZentralgeraBe, Arteria 
und Vena centralis retinae, aus bzw ein und reichen dichotomisch 
verastelt bis zur Ora serrata. Sie sind Endarterien wie die Arterien 
des Gehirns und biiden daher in: der Netzhaut keine Anastomosen. 

Die ophthalmoskopisch sichtbaren GefaBe der Netzhaut verlaufen 
in der Nervenfaserschicht, dicht unter der Limitans interna; in die Tiefe 
der uberhaupt noch GefaBe fuhrenden Gehirnschichten der Netzhaut 
gelangen nur kapillare Netze. 
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Orbitaler Teil des Sehnerve n. Nach dem Austritt aus dem Aug­
apfel verlauft der Sehnerv S-f6rmig gebogen (wodurch Zerrungen bei Augen­
bewegungen ausgeschlossensind) zum orbitalen Ende des Canalis opticus. 
Seine Fasern bestehen aus Achsenzylindern mit Markscheiden und 
Neuroglia, haben aber keine Schwannsche Scheide; sie sind zu Biindeln 
gruppiett, die durch ein den ganzen Sehnerven durchsetzendes binde­
gewebiges Septenwerk voneinander getrennt sind. Der Sehnerv besitzt 
drei Scheiden, die den drei Hirnhauten entsprechen und ihre Fortsetzung 
bilden. Die Pialsche ide liegt dem Sehnerven fest an und sendet die 
gefaBfiihrenden Septen in seinen Stamm. Die starke Duralscheide 
umgibt ihn lose, zwischen ihr und der Pia liegt ein geraumiger Lymph­
raum, der intravaginale Raum, der, mit Cerebrospinalfliissigkeit 
gefiillt, mit dem Subduralraum des Gehirns in Verbindung steht und 
blind in der Sklera endigt. (Abb. 37.) Die mittlere, die Arachnoideal-

Abb. 37 
Qu er schnitt durch den Sehnerv 

(JH arkscheidenfar bung) 
d Dura. p Pia. i mter.agmaler Raum. 

av ZentraJgefnt3e 

scheide, besteht aus zarten 
Balkchen, die den intravaginalen 
Raum in einen subduralen und 
subarachnoidealen Raum trennen. 
Die ZentralgefaBe des Sehnerven 
treten 1 bis 2 cm vom Bulbus 
entfernt von unten her in den 
Sehnerven em und verlaufen 
dann in seiner Achse zur Ober­
Hache der Sehnervenscheibe. Die 
Arteria centralis ist ein Ast der 
Arteria ophthalmica (aus der 
Carotis int.), die Vena centralis 
miindet direkt oder auf dem 
Wege der Vena ophthalmica 
superior in den Sinus cavernosus. 
Entsprechend dem blinden Ende 
des Intravaginalraumes bilden 
die kurzen hinteren Ciliararterien 
einen GefaBkranz urn den Seh­
nerven, den Zinn- J aegerschen 
SkleralgefaBkranz , der mit 
aus den ZentralgefaBen stam­
mend en Astchen dieser Gegend 
anastomosiert. 

Der Sehnerv durchsetzt im weiteren Verlauf den engen Canalis 
optic us und gelangt nach etwa 1 cm zu der iiber der Hypophyse liegenden 
Sehnerv enkreuzung (Chiasma nervorum opticorum). (Abb. 38.) 
Hier durchflechten die Sehnerven beider Seiten einander partiell, indem 
die Fasern der nasalen Netzhauthillfte sich mit den entsprechenden des 
anderen Auges kreuzen und in den Tractus optic us der anderen Seite 
eintreten, wahrend die Fasern der temporalen Netzhauthalften un­
gekreuzt im gleichseitigen Tractus opticus weiter verlaufen. Die beiden 
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rechten NetzhauthiUften verlaufen demnach im rechten, die beiden 
linken im linken Tractus. Die beiden Tractus optici ziehen dann 
nach hinten und lateral und enden in den primaren Opticus­
ganglien : dem Corpus geniculatum externum und Pulvinar thalami 
optici. Von hier geht die 
nervose Verbindung durch die .. -; ..... . 
Gratioletsche Sehstrah- n:::···· 

lung im hinteren Schenkel "", .... /' ..... 
der inneren Kapsel zum Seh-
zentrum im Hinterhaupts-
lappen (Cuneus) , das in der t' 
Rinde der Fissura calcarina 
gelegen ist (sekundares Opti­
cusganglion) . 

Funktion der N etz­
haut und des Sehnerven. 
Die Gegenstande der Au13en­
welt entwerfen auf der Netz­
haut ein umgekehrtes Bild; 
die Lichtstrahlen gelangen zu 
den Stabchen und Zapfen und 
werden, durch komplizierte 
Vorgange teils photochemi­
scher (z . B. Ausbleichung des 
yom Pigmentepithel geliefer­
ten Sehpurpurs), teils physi­
kalischer Natur , sowie Be­
wegungsvorgange (z. B. Pig­
mentwanderung, Kontraktion 
der Zapfen bei Belichtung) 
zu Nervenerregung umge­
wandelt, durch die Nerven­
fasern dem Sehnerven und 
dem Gehirn zugefiihrt. 

SSI Linkes und rechtes Sehzentrum im Hinterhaupt­
lappen. Cq Cql Corpus quadrigeminum. Cu CUI Corpus 
geniculatum. T TI Tractus optlCUS. 001 Nervus op­
ticus. NNI Sphinktcrkern (Oculomotorius). OcOr, Ner­
vus oculomotorius. RRLL rechtes und Hnkes Gesichts-

feld im horlzontalen Meridian 

Ophthalmoskopisches Aussehen der Netzhaut und des 
Sehnerveneintrittes unter normalen V erhaltniss e n. Die Netz­
haut ist vollkommen durchsichtig, im oJ>hthalmoskopischen Bild sind 
nur ihre Ge£aB~e ~ siclitbar. Der rote Reflex aus dem Augenhintergrund 
riihrt weder von ihr noch von der Aderhaut her, sondern in erster Reihe 
v~n dem im durchfa1lenden Licht rot erscheinenden Pigmentepithel 
der Netzhaut (s. S. ]08). Die Sehnervenpapille prasentiert sich als rotlich­
wei13e Scheibe, in deren Mitte die Zentralgefa13e auftauchen, die Arterien 
hellrot, die Venen violett, die letzteren durchschnittlich etwa urn ein 
Drittel dicker als die Arterien gleicher Ordnung. (Abb. 39.) An der 
Oberflache der Papille teilt sich die Zentralarterie in die obere 
und untere Papillenarterie, deren jede sich in einen nasalen und 
temporalen Ast (Arteria nasl!J. sup. et info und Arteria tempor. 
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sup. et inf.) spaltet. Dies ist der Grundtypus der GefiWverteilung, 
der aber sehr haufig Variationen aufweist. Die Venen treten in 
analoger Weise in die Papille ein, ihre Teilung ist meist noch 
unregelmaBiger als die der Arterien. Mehrere kleine Aste der Zentral­
gefaBe verlaufen temporal warts zur Macula (MaculargefaBe). Die groBeren 
Arterien- und Venenstamme tragen einen hellen, durch Reflexion des 

Abb. 39 
Papille mit physiologischer 

Exkavation temporal 
Skleralring. Pigmentring 

Lichtes an der Blutsaule entstehenden 
Streifen in ihrer Mitte, den Reflex­
streif, der so lange sichtbar bleibt, 
als die GefaBe in der Kugelflache 
des Augenhintergrundes liegen; biegt 
ein GefaB aus dieser Flache ab 
(z. B. bei Netzhautablosung), so fehlt 
an dieser Stelle der Reflex, das 
GefaB erscheint dunkel. Der Reflex­
streif sowie der dichotomische, 
anastomosenlose Verlauf, die klare 
Slchtbar.keit unterscheidet die Netz­
ii-autgefaBe von den AderhautgefaBen. 
Aus dem Zinnschen arteriellen GefaB­
kranz gelangen feine GefaBchen durch 
die Sehnervenpapille in die Netzhaut. 
Mitunter erreichen sie betrachtliche 
GroBe und werden dann (etwa in 
jedem 7. Fall) ophthalmoskopisch 
als am Rand der Sehnervenscheibe 

auftauchende und mit hakenformiger Krummung in der Netzhaut weiter­
ziehende GefaBe sichtbar - cilio -retinale Arterien. Sehr selten sind die 
entsprechenden retino-ciliaren Venen; ebenso die angeborenen optico­
ciliaren Venen, Aste der Zentralvene, die direkt in die Sehnervenscheibe 
oder in die Aderhaut ubergehen. Haufiger entwickeln sich die letzteren 
unter pathologischen Verhaltnissen, so nach Kompression bzw. Oblite­
ration der Zentralvene, nach Stauungspapille, bei Glaukom. Die Be­
grenzung der Papille erscheint normalerweise scharf, nur oben und 
unten durch die ausstrahlende lfauptmasse der Nervenfasern leicht 
verschleiert. Am scharfsten begrenzt ist stets der laterale Papillenrand, 
da er nur von dem zarten zur Macula hinziehenden Faserbundel, dem 
papillo-macularen Bundel, gedeckt wird. Der an die Papille anstoBende 
Rand des Pigmentepithels ist haufig besonders dicht pigmentiert, mit­
unter mehrschichtig; dann ist um die Papille ein schwarzer Ring oder ein 
Teil eines solchen zu sehen - Pigmentring. Endet das Pigmentepithel 
mit der Chorioidea etwas auBerhalb des Sehnervenrandes, so sieht man 
mit dem Augenspiegel eine zwischen Papillenrand und Pigmentring 
gelegene ring- oder sichelformige weiBe Zone der Sklera durch - Skleral­
ring. 1st der Skleralring, sei es angeborenerweise, sei es erworben, - meist 
infolge Dehnung im myopischen Auge - breit, so nennen wir ihn Konus. 
Ahnlich einem Konus erscheint die Adernautatrophie am Papillen-
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rand; sie zeigt aber zum Unterschied yom Konus, der stets regelmaBig, 
meist yom Pigmentring begrenzt ist, buchtige, unregelmaBige Grenzen. Ge­
Iegentlich reicht das Pigmentepithel mit der Glaslamelle der Aderhaut 
in mehr weniger weitem Umfang der Sehnervenscheibe in den Sehnerven 
hinein; man sieht in solchen Fallen eine rotlichgelbe, nach beiden Seiten 
yom Pigmentring abgegrenzte Sichel - Supraposition. 

Physiologische Exkavation. Die Markscheiden der Sehnerven­
fasern horen an der auBeren Flache der Lamina cribrosa im Skleralloch auf, 
dadurch wird der in das Auge eintretende Sehnerv dunner. 1st das 
Chorioidealloch nicht entsprechend dieser Verdunnung kleiner als das 
Skleralloch, so vermogen die marklosen Sehnervenfasern das erstere nicht 
auszufiillen, und es bleibt im Zentrum eine mehr weniger groBe Einsenkung 
frei-die physiologische Exka va tion (Abb.40). Sie erscheint ophthal­
moskopisch umso lichter weiB, je tiefer 

Abb.40 
GroBe zentrale liberhi1ngende 
physiologische Exkava­

tion (Nach Elschnig) 

sie ist, je dunner also die Lage der den 
Grund deckenden Fasern ist, da dann 
die aus weiBem Skleralgewebe bestehende 
Lamina bzw. der markhaltige Querschnitt 
direkt sichtbar wird. Aus dem gleichen 
Grund ist in der Regel die temporale 
Halfte der Papille blasser als die nasale, 
weil dort nur das dunne papillomaculare 
Bundel die Lamina deckt. Bei tiefer 
Exkavation erscheinen die durch die 
Lucken der Lamina tretenden Sehnerven­
fasern als dunkle Tupfel auf weiBem 
Grund. Die GroBe und Tiefe der Exka­
vation zeigt betrachtliche Schwankungen. 
Von der kleinsten zentralen Einsenku~g, 
dem sogenannten GefaBtrichter, bis zur 
groBen, schussel- oder napfformigen 
Exkavation, von ganz seichten bis zu 
steilwandigen oder uberhangenden Exka­
vationen, an deren Rand die GefaBe um-
b · d b k· k h . ·b R Retina. P Pigmentepithel. legen 0 er a zu mc en sc mnen, gl t Ck Chorioidea. SkI Sklera. L Lamina 
es zahlreiche Ubergange. Niemals aber crib rosa 

erreicht die physiologische Exkavation 
den Papillenrand mit der einzigen gelegentlichen Ausnahme der lateralen 
Seite, an der sie aber dann stets allmahlich abfiillt. 1st hier die 
Exkavation stejlwandig, sieht man also am lateralen Rand der Papille 
die GefaBe abknicken oder erreicht sie an irgend einer anderen 
Stelle den Papillenrand, so ist sie pathologisch (s. S. 182). 

Die Gegend der Macula lutea, etwa 2 PD. (Papillendurchmesser) 
lateral von der Papille gelegen, erscheint ophthalmoskopisch als braun­
licher, gefaJlloser, im weiteren Umkreis von den temporalen GefaBen 
der Netzhaut umkreister Bezirk, der von einem inkonstanten, besonders 
in jugendlichen Augen starken, liegend ovalen Lichtreflex eingefaBt ist 
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- Maculareflex. 1m Zentrum sieht man meist noch einen ganz kleinen, 
hellen Reflexpunkt (oder Ringelchen), den Foveareflex. Lebhafte Reflexe, 
besonders entlang den grbl3eren NetzhautgefaBen, sieht man haufig bei 
jungen Leuten. Von Trubungen der Netzhaut unterscheiden sie sich 
durch ihren moireartigen Glanz und durch die Anderung der Form bei 
Spiegeldrehungen. 

Spontane Pulsationserscheinungen an den Venen sind unter 
~lOrmalen Verhaltnissen an der Papille haufig. Sie entstehen dadurch, 
daB withrend der Herzdiastole der intraoculare Druck die Venen an der 
Stelle des geringsten G~faB{nnendruckes, d. i. an der Papille (der clem 
Herzen nitchstgelegenen Partie), zusammendruckt. Arterienpuls laBt 
sich hervorrufen, wenn man (bei der Untersuchung im aufrechten Bild) 
auf das Auge einen ziemlich kraftigen Fingerdruck ausubt. Spontaner 
oder bei ganzen leichtem Fingerdruck auftretender Arterienpuls ist stets 
pathologisch (s. u.). 

Pathologische Veranderungen der BlutgefiiBe cler Netzhaut 
und des Sehnerven 

Pathologische Veranderungen der BlutgefaBe del' Netzhaut und 
des Sehnerven finden sich bei verschiedenartigen Er krankungen 
der betreffenden Teile, kbnnen abel' auch als Symptome von Allgemein­
erkrankungen fUr sich allein vorkommen. Veranderungen der Ge­
faBwande sieht man bei Arteriosklerose; die Arterien sind geschlan­
gelt und zeigen auffallend glanzend wei Be Reflexstreifen. Bei besonders 
weit gediehener Veranderung erinnern die GefaBe an Silberdraht ("Silber­
drahtarterien"). Oft erscheinen die Arterien stark ve~dunnt. 

Zu den haufigeren Veranderungen zahlt weiters die Perivasculitis 
- die Blutsaule ist zu beiden Seiten von weiBlichen Streifen eingescheidet 
(Begleitstreifen) - sowie die Endarteriitis bzw. Endophlebitis: Das 
GefaB erscheint dunn, die zentrale Blutsaule ist stark verschmalert oder 
vollkommen verdeckt, so daB nur ein weiBes Band sichtbar ist; nehmen 
die Veranderungen nur kurze Strecken des GefaBes ein, so erscheint 
das GefaBkaliber ungleichmaBig. 

Von zirkulatorischen Erscheinungen sieht man gelegentlich 
spontanen Arterienpuls, und zwar einmal dann, wenn der intraoculare 
Druck hoher ist als der Blutdruck wahrend der GefaBdiastole; vor aHem 
also bei Glaukom, spontan oder auslosbar durch ganz leichten Fingerdruck 
auf den Augapfel. Ferner kann Arterienpuls bei normalem intraocularen 
Druck und abnorm niedrigem Blutdruck (akuter Blutverlust, Ohnmacht), 
weiterR bei abnorm hoher Pulswelle (Herzhypertrophie, Aorteninsuffi­
zienz, Basedow) auftreten. 

1st die Zirkulation in den Netzhautarterien aufgehoben, so tritt 
plotzliche Erblindung ein, die PapillengefaBe koHabieren, die groBeren 
Gefal3e sind stark verengt, Arterienpuls ist auch bei krilftigem Finger-
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druck nicht auszu16sen. Binnen einigen Stunden entsteht dann das 
ophthalmoskopisch charakteristische Bild der Ischaemie der N etz­
haut: Die Netzhaut trubt sich in der Gegend des hinteren Pols milchig­
weiB, wobei die Fovea freibleibt und als runder, kirschroter Fleck her­
vortritt. Der Netzhauttrubung liegt ein Oedem mit nachfolgender Coagu­
lationsnekrose zugrunde, das nur die Gehirnschichten der Netzhaut 
betrifft, die Fovea wegen des Fehlens der letzteren also frei lassen muB. 
Auch die Papille wird blaB, unscharf begrenzt, nlcht selten sieht man die 
Blutsaule in den GefiiBen durch Sonderung des Plasmas von den agglu­
tinierten roten Blutkorperchen in Stucke zerfallen und ruckweise, mit­
unter auch rucklaufig sich bewegen. Nach einigen Wochen verschwindet 
die Netzhauttrubung, die Zirkulation steUt sich wieder her, jedoch bleibt 
das Auge blind, die NetzhautgefaBe werden ganz eng, zeigen Begleit­
streifen oder sind zu weiBen Faden obliteriert, die Papille ist weiB, in 
der Macula treten Pigmentveranderungen auf. In der Mehrzahl der FaIle 
handelt es sich umEm bolie derZentralarterie,meist beiErkrankungen 
des Herzens, wobei der Embolus in der Gegend der Lamina cribrosa, 
manchmal auch als weiBer Pfropf ophthalmoskopisch sichtbar, an der 
Oberflache der Papille stecken bleibt (Stammembolie). Wird nur ein 
Ast der Zentralarterie verlegt, so entstehen Blindheit, sowie die Er­
scheinungen der Ischaemie nur in dem betroffenen Netzhautbezirk (Ast­
embolie). Bei Vorhandensein einer groBeren cilio-retinalen Arterie bleibt 
das von dieser versorgte Gebiet ungetrubt und funktionsfahig. Ge­
legentlich wird auch Embolie bzw. VerschluB cilio-retinaler Arterien 
allein beobachtet. 

Die Therapie versucht die Verlegung zu lockern. Am wirksamsten 
ist die p16tzliche Herabsetzung des intraocularen Druckes durch Para­
centese der Vorderkammer, verbunden mit starker Massage des Aug­
apfels und Druckverband. Aussichten gibt diese Behandlung nur dann, 
wenn die Embolie nicht Hinger als hochstens 1 bis 2 Tage besteht. 

Das gleiche Bild der Netzhautischaemie kommt auch bei Aufhebung 
der Zirkulation aus anderen Grunden zustande, so besonders nach 
Thrombosc, Durchtrennung der Zentralarterie. 

Die Aufhebung der Zirkulation in den Netzhautvenen erfolgt durch 
Thrombose der Zentralvene, meist auf Grund einer Arteriosklerose. 
Die Venen sind machtig erweitert und geschlangelt, Fingerdruck bringt 
sie weder zum Kollabieren noch zur Pulsation. Die Netzhaut ist von 
massenhaften Blutungen ubersat, die Papille gerotet und unscharf be­
grenzt, die Arterien sind verengt. Die Sehscharfe ist meist stark herab­
gesetzt. Auch bei der Venenthrombose unterscheiden wir eine Stamm­
thrombose von der prognostisch gunstigeren Astthrombose, bei der die 
Veranderungen nur im Ausbreitungsbezirk der betroffenen Vene auf­
treten. SchlieBlich werden die thrombosierten GefiiBe auf mehr weniger 
weite Strecken bindegewebig obliteriert, und es kommt durch Erweiterung 
kapillarer Venenanastomosen und Neubildung solcher zur Wieder­
herstellung der Blutzirkulation, sowie nach Resorption der Netz-
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hautblutungen zu einer gewissen - bei Astthrombose oft betracht­
lichen - Besserung des Sehens. Haufig tritt Drucksteigerung 
in besonders bosartiger Form auf (Glaukoma haemorrhagicum) 
(s. S. 192). 

Von Veranderungen des Inhaltes der BlutgefaBe ist zu er­
wahnen die blasse Blutsaule bei Anaemie, Leukaemie; Venen und Arterien 
sind in der Farbe einander sehr ahnlich, dabei besonders bei Leukaemie 
enorm erweitert und geschlangelt. Die Papille erscheint blaB, sehr haufig 
- stets bei pernizioser Anaemie - treten Netzhautblutungen auf. Hell­
weiB ist die Blutsaule bei der seltenen Lipaemie bei Diabetes. Bei Morbus 
coeruleus, der in der Regel auf angeborenem Herzfehler beruht, ferner 
bei der Polycythaemia rubra besteht machtige Erweiterung und Schlan­
gelung der schwarzroten NetzhautgefaBe (Cyanosis retinae). Meist 
sind dabei auch die oberflachlichen BulbusgefaBe dunkel und stark er­
weitert. 

Haemorrhagien sind haufig bei Netzhaut- und Sehnervenaffek­
tionen, sowie zahlreichen Allgemeinerkrankungen. Feine, streifige, radiar 
zur Papille gestellte oder den groBeren GefaBen parallele Blutungen liegen 
in der Nervenfaserschicht, lachenformige, unter den NetzhautgefaBen ge­
legene Blutungen in den tiefen Netzhautschichten oder unter der Netz­
haut. Blutungen in der Aderhaut sind ophthalmoskopisch ganz selten 
sichtbar, fast ausschlieBlich nur bei der myopischen Dehnungsatrophie 
in der Maculargegend. Mitunter findet man besonders groBe lachenformige 
Blutungen, die, gewohnlich in der Maculargegend lokalisiert, die grbBeren 
NetzhautgefaBe decken und dicht unter der Membrana limitans interna 
gelegen sind - marginale Blutungen. Vielfach zeigen sie Scheiben­
form, die roten Blutkorperchen senken sich im Verlauf in die untere 
Halfte des scheibenformigen Raumes und grenzen sich nach oben mit 
horizontaler Linie abo 

Zahlreiche Netzhautblutungen, besonders aber rezidivierende Blu­
tungen in den Glaskorper, bilden das Hauptsymptom der meist bei jungen 
Mannern auftretenden sogenannten "juvenilen rezidivierenden Glas­
korperblutung" Periphlebitis retinae tuberculosa. Bei massiger 
Blutung erscheint beim Durchleuchten die Pupille ganz schwarz, nach Auf­
saugung der Glaskorperblutung sieht man dann haufig ausgedehnte Netz­
hautblutungen und weiBe, faserig-bindegewebige, oft neugebildete Blut­
gefaBe tragende Massen, die auf der Netzhaut liegen und mehr weniger 
weit in den Glaskorper hineinragen - Retinitis proliferans. Der 
Affektion liegt eine tuberkulose Wanderkrankung der Netzhautvenen 
zugrunde. Die Prognose ist in der Regel ungiinstig, da die durch viele 
Jahre einander folgenden Rezidiven schlieBlich zu immer weiterer binde­
gewebiger Durchsetzung des Glaskorpers und spater zur Netzhaut­
ablosung fiihren. 

Therapie: Behandlung des Grundleidens, Schwitzkuren, subcon­
junctivale Kochsalzinjektionen 2%, Dionin. 
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Triibungen der Netzhaut kommen in diffuser und umschriebener 
Form vor. Die ischaemische Triibung der Netzhaut wurde bereits er­
wahnt, iiber die Triibung bei Netzhautablosung s. S. 147. 

Eine der ischaemischen Triibung ahnliche, nicht selten auch mit 
Haemorrhagien einhergehende Netzhauttriibung tritt nach Kontusion 
des Augapfels am Orte del' Gewalteinwirkung, meist auch mehr weniger 
ausgebreitet in del' Maculargegend auf - Berlinsche Triibung odeI' 
Kontusionstriibung del' Netzhaut, Commotio retinae. Die wahr­
scheinlich durch Oedem bedingte Triibung ist fliichtig und verschwindet 
in 1 bis 2 Tagen ohne Schadigung des Sehens. Bei schweren Kontusionen 
konnen allerdings auch dauernde Veranderungen besonders in del' Macular­
gegend zuriickbleiben. 

Eine diffuse, grauliche Triibung del' Netzhaut in der Umgebung 
del' Papille zusammen mit Rotung und unscharfer Begrenzung del' Seh­
nervenscheibe, erweiterten Venen und Arterien, staubformigen Glas­
korpertriibungen und Zentralskotom charakterisieren die Retinitis 
diffusa. Sie entsteht meist auf Grund einer Lues II und tritt isoliert 
odeI' mit Iridocyclitis zusammen auf. 

U!llschriebene Triibungsherde der Netzhaut entstehen: 
1. durch zirkumskripte ganglioforme Degeneration von Nerven­

!!1'l.ern in Form oberflachlicher, weiBel', zur Papille radial' stehender, 
manchmal streifiger Herde; 

2. durch Fettinfiltration; gelblichweiBe bis weiBe, rundliche, 
kleinste, sti2pchenartige, oft durch-ZusammenflieBen sich vergroBernde 
Herde in den tieferen Netzhautschichten, in del' Macula durch radiare 
Anordnung haufig zu einer mehr weniger vollstandigen Sternfigur 
gruppiert. 

3. Entziindliche Herde; unscharf begrenzte, rundliche, grauweiBe, 
oft etwas prominierende Flecken. 

4. Zum Teil gleichfalls auf entziindliche Infiltration, zum Teil 
wohl auf fettige Umwandlung sind die weiBen, blutumsaumten Herde 
zuriickzufiihren, die nach Blutungen, z. B. oft nach Venenthrombose 
in del' Netzhaut sich finden. 

5. Endlich kommen durch Ablagerung fibrinoser odeI' hyalinahn­
licher Massen rundliche, in den tiefen Netzhautschichten gelegene Herde 
zustande. 

All den genannten Herden ist gemeinsames Merkmal das Fehlen 
j~gJicher Pigmentierung, das sie von hellen chorioiditischen Flecken 
unterilcheidet. Ihre Lage in del' Netzhaut ist durch das Verhalten zu 
den NetzhautgefaBen zu bestimmen, indem durch die ganz oberflachlich 
gelegenen Herde die GefaBe zum Teil gedeckt werden, wahrend die letzteren 
iiber die tiefer gelegenen Herde hinwegziehen. AuBerdem sind die letzteren 
meist rundlich, die oberflachlichen, in del' Nervenfaserschicht gelegenen 
streifig, zur Papille radial' odeI' den groBeren GefaBen parallel. Davon 
machen nul' die radial' gestellten Herde in del' Macula (Sternfigur) eine 
Ausnahme, sie liegen in den tiefen Netzhautschichten. 
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Von den angefiihrten Netzhautherden sind die markhaltige-n 
Nervenfasern del' Netzhaut (Striae medullares) leicht zu unter­
scheiden. Es sind wei13e, flammig-faserig begrenzte Flecken, die fast 
stets von den Rimdel'll del' Papille, meist vom oberen und unteren 

Abb.41. Markhaltige Nervenfasern 

Rand ausstrahlen und 
die Gefa13e zum Teil ver­
decken odeI' verschleiel'll. 

Die anatomische Unter­
suchung zeigt in solchen 
Fallen, da13 die Sehnerven­
fasel'll, die nach dem 
Durchtritt durch die La­
mina cribrosa norm aler­
weise ihr Mark einbii13en, 
hier stellenweise Mark­
s-cheidentragen. Es handelt 
sich s~reng genoll1lllen 
nicht um kongenitale 
Anomalie, ~a der Sehnerv 
zur Zeit der Geburt noch 
keine Markscheiden besitzt, 
sondern solche erst nach 
del' Geburt erhiilt. (Abb. 41 
und 42.) 

Die auf del' Netzhaut gelegenen faserigen Bindegewebsveranderungen 
(Retinitis proliferans) wurden S. 140 besprochen. 

Retinitis 

Umschriebene wei13e Netzhautherde, wie die obenangefiihrten, 
rnachen zusammen mit Blutungen und Gefa13veranderungen in 
del' Hauptsache den ophthalmoskopischen Befund der Retinitis 
aus. Oft besteht gleichzeitig auch Hyperaemie, besonders Erweiterung 
und Schlangelung del' Venen, diffuse Triibung der Netzhaut, vorwiegend 
um die Papille, wodurch deren Begrenzung verwaschen, unscharf wird. 
Haufig ist die Papille selbst mitbeteiligt, gerotet, geschwollen, wir sprechen 
dann von Neuroretinitis. In den meisten Fallen handelt es sich dabei 
aber nicht urn eigentliche Entziindung, sondel'll um Oedem auf Grund 
einer Gefa13erkrankung, wie iiberhaupt unter den als Retinitis bezeichneten 
Erkrankungen die wirkliche Entziindung meist zuriicktritt, oft ganz 
fehlt , dagegen degenerative Prozesse und toxische Schadi­
gungen als Folgen von Gefa13veranderungen im Vordergrund stehen. 

Pathologisch-anatomisch ist die Retinitis charakterisiert durch 
ein Oedem aller Schichten, besonders del' Nervenfaserschicht. Je nach der 
Starke der entziindlichen Erscheinungen findet sich mehr weniger betracht­
liche fibrillose Exsudation, die, zu Fibrinnetzen gerinnend, im anatomi­
schen Querschnitt an die Gestalt von Bienenkorben erinnert. Die wei13en 
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Herde, vor aHem die stippchenarti~en und zur Sternfigur in der Macula 
gruppierten, beruhen auf Fettinfiltration, auf Einwanderung von Fett­
kornchenzellen in die inneren Netzhautschichten, vor aHem die Zwischen­
kornerschicht, aber auch in die Schicht der Sehzellen, ferner auf fettiger 
Degeneration des Stutzgewebes. Die Mehrzahl der anderen, bei Retinitis 
sich findenden wei Ben Herde ist auf herdfOrmige AufqueHung von Nerven­
fasern (ganglioforme Degeneration) zuruckzufiihren (s. S. 141). 

Abb. 42. lVIarkhaltige Nervenfase rn der Ne tzhaut anatomisch 
(Nach Elschnig) Weig ert-Palsche Markscheidenfarbung 

Die wichtigsten Formen der Retinitis sind: 
1. Die Ret ini tis nephriti c a (albumin uric~) ist eine beider­

seitig auftretende Netzhauterkrankung, die in ihrer typischen Form in 
der Maculagegend eine aus weiBen, radiar gestellten Stippchen zusammen­
gesetzte, mehr weniger vollkommene Sternfigur zeigt. Dabei kann gleich­
zeitig ausgesprochene Neuroretinitis mit zahlreichen Blutungen und 
groBeren weiBen Herden urn die Papille herum bestehen oder mir leichte 
Netzhauttrubung urn die Papille. In anderen Fallen wieder fehlt die Stern­
figur - die ubrigens nicht nur bei R. albuminurica vorkommt, sondern 
auch bei anderen Erkrankungen, so z. B. Stauungspapille - und es finden 
sich nur vereinzelte verstreute Stippchen, weiB'e Herde und kleine Blu­
tungen bei normaler oder geschwollener Papille. Die Arterien sind meist, 
aber nicht immer, verengt und zeigen haufig mehr weniger deutliche 
Wandveranderungen ; die Venen konnen normal sein, bei Mitbeteiligung 
der Papille sind sie stet s erweitert und geschlangelt. Die Retinitis albumin-
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uric a findet sich vor allem bei der malignen Nierensklerose mit Blut­
drucksteigerung (Schrumpfniere, Nephritis chronica), femer bei 
Schwangerschaftsnephritis. Bei akuter Nephritis kommt sie nicht vor, 
mit Ausnahme der Scharlachnephritis und der Kriegsnephritiden, 
bei denen sie gelegentlich beobachtet wurde. Sehr selten findet sich 
Netzhauterkrankung bei manchen Nephrosen. Bei der Schrumpfniere 
ist ihr Vorhandensein von ubler prognostischer Bedeutung, die Mehr­
zahl solcher Kranken erliegt binnen Ibis 2 J ahren ihrem Leiden. Dies 
gilt aber nicht von der Retinitis bei Schwangerschaftnephritis, die, wie 
das Grundleiden selbst, ohne weiteres ausheilen kann. Nicht selten aber, 
bei hohergradigen Veranderungen und Schadigung des Sehvermogens, 
gibt die Netzhauterkrankung die Indikation zur Einleitung des Abortus 
oder der kunstlichen Fruhgeburt. 

Die Sehstorung ist bei starkeren, in der Macula lokalisierten Ver­
anderungen eine hochgradige; in der Regel besteht Zentralskotom, 
zuerst und hauptsachlich fur blau-gelb. Bei Besserung oder Heilung 
des Allgemeinleidens kommt es zu einem mehr weniger weitgehenden 
Ruckgang der Netzhautveranderungen. In schweren Fallen bleibt stets 
ausgedehnte, durch Pigmenteinwanderung aus dem Epithel in die Netz­
haut charakterisierte Atrophie der Netzhaut mit hochgradiger Seh­
starung zuruck. Die Art des Zusammenhanges des Nierenleidens mit der 
Netzhauterkrankung ist noch nicht klargestellt; wahrscheinlich sind 
es im Blute zuruckgehaltene toxische Stoffe, die auf die Netzhaut ein­
wirken. 

Eine a~dere Sehstorung beiNephritis, die ur a emische bzw. eklam p­
tische Amaurose, ist cerebralen Ursprungs. Sie tritt in Form einer 
schnell einsetzenden Abnahme des Sehens auf, die sich meist bis zur 
Erblindung steigert. Dabei besteht in der Regel gute Pupillenreaktion, 
normaler Augenspiegelbefund. Nach einigen Tagen stellt slch das Seh­
vermbgen wieder her. Therapeutisch besonders wirksam ist Lumbal­
punktion. 

2. Retinitis diabetic a findet sich bei vorgeschrittenen Diabetes­
fallen in Form kleiner, weiBer, glanzender Fleckchen, besonders in der 
Maculagegend (Retinitis "punctata diabetica"). Dabei zeigen sich in der 
Regel kleine Blutungen, GefaBveranderungen. Die Papillc bleibt normal. 

3. -Die Retinitis bei Bluterkrankungen. Hieher gehort die 
Netzhauterkrankung bei pemizioser Anaemie, bei Anaemie infolge von 
Darmparasiten, Karzinomkachexie, in Form von weiBen Herden und 
zahlreichen groBen Blutungen. Charakteristisch ist die Blasse der Papille, 
die weiten, geschlangelten GefaBe, deren Blutsaule auffallig hell ist. Die 
Leukaemie verursacht ebenfalls machtige Erweiterung und Schlangelung 
der NetzhautgefaBe bei auffallig heller Blutsaule. Haufig sind auch 
Blutungen und weiBe Herde, die letzteren sind entweder varicos degene­
rierte Nervenfasern oder Extravasate aus weiBen Blutkorperchen, oft 
von roten, aus den sparlichen roten Blutkorperchen bestehenden Sanmen 
abgegrenzt. Gelegentlich finden sich auch echte Lymphombildungen 
in Form kleiner, etwas prominenter weiBer Herde. Bei geringer Pigmen-
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tierung des Epithels kann der Fundus orangegelb erscheinen (Fundus 
leucaemicus) . 

4. Retinitis septica. Gelangen auf dem Wege der Embolie viru· 
lente Keime in die NetzhautgefaBe, so entsteht metastatische Ophthalmie 
(s. S. 113). Bei allgemeiner Sepsis kann aber auch durch toxische GefaB­
schadigung, wohl auch durch Embolie von im Absterben begriffenen 
Keimen eine Retinitis entstehen, bei der sich groBere weiBe Flecken in 
der Gegend des hinteren Poles sowie Blutungen vorfinden. 

5. Bei der als Retinitis circinata bezeichneten Form umkreisen 
dicht gedrangte, gelbliche Fleckchengruppen in einigem Abstand die 
Macula. Die Erkrankung findet sich bei Arteriosklerose, beim Diabetes. 

6. Die Retinitis exsudativa externa ist eine aetiologisch unklare 
Erkrankung, die haufiger jugendliche Leute betrifft und durch das Auf­
treten massiger Exsudatherde in den tiefsten Netzhautschichten, durch 
Blutungen, sowie durch mitunter hochstgradige GefaBveranderungen 
(Aneurysmen, Schlingenbildungen) charakterisiert ist. In alteren Herden, 
sowie manchmal auch im Glaskorper finden sich haufig gelblich glanzende 
Cholesterinkristalle. Nach lange wahrendem Verlauf kommt es durch 
Glaukom, Netzhautablosung, Iridocyclitis, Kataraktbildung zur Er­
blindung. 

Ein Teil der als Pseudogliom bezeichneten FaIle (s. S. 113) ist auf 
Retinitis exsudativa externa zuriickzufUhren. 

Pigmenthel'de entstehen in der Netzhaut, abgesehen von den 
angeborenen Pigmentnaevi, durch Pigmenteinwanderung aus dem 
Pigmentepithel. Ihr Sitz in der Netzhaut kann ophthalmoskopisch 
aus dem Verhalten zu den NetzhautgefaBen erkannt werden, die von 
den Pigmentflecken gedeckt werden. Die Wucherung des Pigment­
epithels ist entweder zirkumskript, vor allem nach herdfOrmigen reti­
nitischen oder retino-chorioiditischen Prozessen, nach Netzhautablosung, 
oder sie ist diffus, Pigmentatrophie der Netzhaut, Retinitis 
pigmen tosa. Es handelt sich bei dieser rein degenerativen, auf an­
geborener Anlage beruhender Erkrankung um eine fortschreitende 
Atrophie der Netzhaut, die sich nach und nach in eine bindegewebige 
Mel1lbran umwandelt, in der aIle nervosen Elemente geschwunden sind. 
Friihzeitig gehen die Stabchen und Zapfen zugrunde, ebenso zum Teil die 
Pigmentepithelschicht, deren Pigment in die Netzhaut einwandert und 
sich dort vor allem in den Lymphscheiden der GefaBe ansammelt. Die 
NetzhautgefaBe zeigen schwerste Wandveranderung bzw. Obliteration, 
aber auch die AderhautgefaBe sklerosieren nach und nach, und in vor­
geschrittenen Fallen zeigt auch die Aderhaut mehr weniger vollstandige 
Atrophie. Ophthalmoskopisch ist der Augenhintergrund gelbrot; die 
deutlich hervortretenden groBeren ChorioidealgefaBe erscheinen als 
gelbliche Bander. In Friihfallen bloB in der Peripherie, spater iiber den 
ganzen Augengrund verstreut, besteht Netzhautpigmentierung in Form 
schwarzer, aus feinen Strichen und Stippchen zusammengesetztenFlecken, 
die an die Form von Knochenkorperchen erinnern, im Verlaufe immer 
zahlreicher und dichter werden. Die Verteilung und das Aussehen dieser 

Sal u 8. Kompendium der Augenheilkunde 10 



146 Netzhaut, Sehnerv und die Sehbahn 

Pigmentierung ist dadurch bedingt, da13 das Pigment die obliterierten 
kleinsten Gefii13e der Netzhaut einscheidet und daher deren Ver­
zweigungen wiedergibt. Sehr oft findet man auch gro13e Gefii13e, deren 
Wandung von Pigment begleitet und bedeckt wird. Die Netzhautgefa13e 
werden au13erordentlich dtinn, und zwar von der Peripherie beginnend, 
so da13 sie manchmal schon ein kurzes Stuck tiber die Papille hinaus un­
sichtbar werden, der Fundus in der Peripherie ganz gefaJ3los scheint. 
Die P_apille wird schmutzig gelblichwei13 mit nicht ganz scharfen Randern 
(sekundare Atrophie). Haufig tritt hintere Polar- und Corticaltrtibung der 
Linse auf. Die Sehstorung au13ert sich zunachst in Form der Hemeral­
opie (Nachtbllndheit). Infolge der Degeneration der au13eren Netzhaut­
schichten verlieren die Kranken die Fahigkeit, ihr Auge geringerer Licht­
starke anzupassen (Adaptation), sehen daher bei herabgesetzter Be­
leuchtung sehr schlecht. Zuniichst nur bei schwacher Beleuchtung, 
spater auch bei gutem Licht tritt immer mehr zunehmende konzentrische 
Gesichtsfeldeinengung ein (sehr oft anfangs ein Ringskotom), bis schlle13-
lich nur ein kleinster zentraler Gesichtsfeldrest ubrig bleibt. Nach jahr­
zehntelangem Verlauf, etwa urn das 50. Lebensjahr herum, schwindet 
meist auch dieser; es tritt Erblindung ein. Die Aetiologie der Erkrankung 
ist unbekannt; jedenfalls entwickelt sie sich aus angeborener Anlage, 
oft besteht Blutsverwandtschaft der Eltern (etwa ein Viertel der FaIle) 
und ebenso 6ft kollaterale (Erkrankung mehrerer Geschwister) indirekte 
Vererbung. Behandlung ist aussichtslos. 

Ein umschriebener Degenerationsproze13 des Pigmentepithels und 
der au13eren N etzhautschichten, bedingt durch arteriosklerotische Ver­
anderungen der ernahrenden Choriocapillaris, liegt der senilen Macula­
degeneration zugrunde. Ophthalmoskopisch sieht man meist beider­
seits feinste Pigmentverschiebung und Sprenkelung; spater entstehen 
durch zunehmende Atrophie des Pigmentepithels hellere Fleckchen 
und auch gro13ere gelbliche Herde. Die Erkrankung verursacht eine 
mehr minder starke, progressive, durch Behandlung nicht beeinflu13bare 
Beeintriichtigung des zentralen Sehens (Zentralskotom), das periphere 
Sehen bleibt erhalten. Die Heredodegeneration der Macula 
ist eine meist scheibenformige, gelbrotlich gesprenkelte, an beiden Augen 
genau symmetrisch entwickelte Veranderung der Macula. Sie beruht 
auf angeborener Veranlagung, tritt meist in jugendlichem Alter auf, 
sehr oft bei Geschwistern, und ist vererbbar. Auch die Dehnung des 
hinteren Abschnittes bei hoher Myopie fiihrt zu degenerativen Ver­
anderungen der Netzhautmitte. Durch reaktive Wucherung des Pig­
mentepithels entstehen mitunter dicke, schwarze oder schwarzgrtine 
Flecke in der N etzhaut, sonst findet man meist herdformige Atrophie 
des Pigmentepithels und der Aderhaut in Form von hell rosa oder 
wei13en Herden mit mehr minder starker Pigmentierung. 

Netzhautablosung - Ablatio retinae 

ist die Loslosung der Netzhaut yom Pigmentepithel. Eine solche 
kann zustande kommen durch Druck einer Fltissigkeit oder eines 
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Tumors von auBen her oder durch Zug von innen her, infolge einer 
Schrumpfung der Retina seIbst oder des Glaskorpers. Stets findet sich, 
sei es primar oder sekundar, Fliissigkeit im subretinalen Raum, die 
meist ein seroses Tr~ns~udat aus den NetzhautgefaBen darstellt, oft 
aber wohl auch vom Glaskorper herstammt und durch einen RiB 
hinter die Netzhaut gelangt. 

Ophthalmoskopischer Befund: Beim Durchleuchten nach 
verschiedenen Richtungen verandert sich der rote Reflex ins Graue 
oder Graurotliche, oft sieht man weiBschimmernde Falten, schwarzliche 
geschlangelte GefaBe. Ophthalmoskopisch zeigt die abgehobene 
Netzhaut zarte Triibung; in ihrem Bereich ist weder von der Kornung 
des Pigmentepithels, noch von den AderhautgefaBen etwas zu sehen. 
Die NetzhautgefaBe erscheinen in der abgehobenen Partie sehr dunkel, 
ihr Reflexstreif fehlt. 1m Bereich der Ablosung besteht gegeniiber der 
Papille stark hypermetropische Refraktion. In alteren Fallen wird die 
Netzhauttriibung dichter, die Netzhaut ist in mehr weniger groBem 
Umfang grauweiBlich, undurchsichtig, bildet flottierevd~ Falten und 
Buckel, auf denen die dunklen GefaBe sehr stark gewunden verlaufen. 
Sehr haufig fallt in der grauen Triibung eine spaltformige oder rundliche, 
mehr weniger groBe, hellrote gefarbt Stelle auf, ~in Loch in der Netzhaut, 
durch das man den roten Augenhintergrund durchsieht. Die Ablosung, 
zunachst meist oben gelegen, riickt im Verlauf durch Senkung" der sub­
retinalen Fliissigkeit nach unten und wird schlieBlich total. Meist triibt 
sich in vorgeschrittenen Fallen die Linse (konsekutive __ Katarakt); I!icht 
selten tritt Iritis auf. In vielen Fallen, aber nicht immer, ist das Auge 
mehr minder weich, manchmal tritt Hypotonie in besonders hohem MaBe 
bei enormer Vertiefung der Vorderkammer akut ein (akute Hypotonie). 

Die Sehstorung durch die Netz!!autaplosung auBert sich zunachst 
in einer Gesichtsfeldeinengung entsprechend der Ablosung. Dabei ist 
schon die frisch und noch ganz flach abgehobene Netzhaut in ihrer 
~daptation hochgradig gestort; daher kommt es, daB das Gesichtsfeld, 
bei gutem Licht gepriift, stets wesentlich weiter ist als bei herabge­
setzter Beleuchtung. AuBerdem bestehen Farbensinnstorungen, besonders 
beziiglich der Blauempfindung. Subjektiv treten Lichterscheinungen 
(Photopsien) auf, sowie Verzerrtseben (~etamorphQPsie). Wird auch die 
Maculagegend in die AblOsung einbezogen, so geht das zentrale Sehen 
verloren. 

Je nach der Art der subretinalen Fliissigkeit unterscheidet man 
eine serose, eine haemorrhagische und exsudative NetzhautablOsung; 
auBerdem eine Ablosung durch Tumoren und s!lbretinalen CysticercuE!. 
Die bei weitem haufigste Form ist die serose Netzhautablosung, 
deren ophthalmoskopisches Bild oben geschildert wurde. 

Netzhautablosung kann entstehen: 
1. durch Tumoren der Chlorioidea, die die Netzhaut abdrangen, 

oder durch nach auBen wachsende Tumoren der Netzh!tut selbst. Die 
N'etzhautablosung besteht dabei entweder nur im Bereich des Tumors, 
ist glatt, faltenlos, nicht flottierend, buckelformig, laBt in der Regel 
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das Gewebe des dahinter liegenden Tumors, eventuell Pigmentierung, 
erkennen oder die Netzhautablosung kann auch bei kleinen Tumoren 
ausgedehnt sein, den Tumor vollstandig verdecken. Zur Diagnose diaskle­
rale Durchleuchtung! 

2. durch subretinalen Cysticercus; 
3. Abdrangung durch Exsudat (exsudative Netzhautablosung) bei 

~etinitis, Chorioiditis; 
4. durch Blutungen der Netzhaut oder Aderhaut (haemorrhagische 

Netzhautablosung) ; 
5. traumatisch, und zwar nach perforierenden Verletzungen durch 

starken Glaskorperverlust oder durch nachtraglichen Zug der schrump­
fenden Narben, ferner durch Kontusionen, die zu Netzhauteinrissen 
oder zur Transsudation aus der Aderhaut fUhren; 

6. nach Iridocyclitis durch schrumpfendes Granulationsgewebe 
im Glaskorper; 

7. spontan, und zwar: 
a) durch Schrumpfung des Glaskorpers, der die Netzhaut in den 

Glaskorperraum hineinzieht, 
b) durch p~iphere Ch()~~oiditis, 
c) durch Schrumpfung eines z. T. neugebildeten, dem Glaskorper 

entstammenden Ge\vebes an der Innenflache der Netzhaut. 
Spontane Netzhautabhebung ist haufig bei Kurzsichtigkeit, und 

zwar besonders bei den mit Glaskorpertriibungen, Glaskorperverfliissigung, 
mit Ektasie der Sklera im hinteren Abschnitt verbundenen hoheren Graden 
derseiben. 

Die Prognose der Netzhautabhebung ist zweifelhaft. Nur ein kleiner 
Prozentsatz der FaIle heilt spontan oder durch Behandlung. In den 
meisten Fallen kommt es nach mehr weniger langer Dauer zur Erblindung. 
In etwa einem D!!ttel der FaIle werden beide Augen ergriffen. 

Die Therapie bezweckt die subretinale Fliissigkeit zur Resorption 
zu bringen. Hiefiir kommen J:od intern, Schwitzkuren, subconjunctivale 
Kochsalzinjektionen, Druckverband (wenn vertragen) und Liegekuren 
in Betracht. Bleibt diese Behandlung erfolglos, so kann hinte~e Skleral­
punktion versucht werden. An der Stelle der steilsten Abhebung wird 
ein Graefesches Starmesser meridional eingestochen, und die subretinale 
Fliissigkeit abgelassen. Danach Bettruhe durch einige Tage. Die Punktion 
kann mehrfach wiederholt werden, ihr Ergebnis ist ganz unsicher, viel­
fach wird nur voriibergehende Besserung erreicht. Das gleiche gilt von 
anderen Verfahren (Deutschmanns Glaskorper-Netzhaut-Durchschnei­
dung, Kauterisation der Sklera, M iillersche Skleralresektion). 

Das Gliom der Netzhaut 

Das G Ii om der N etzh aut entwickelt sich aus angeborener 
Anlage bei Kindern bis etwa zum 5. Lebensjahr, sehr selten- bei etwas 
~ilteren, in einem Teil-der Falle beiderseitig. Meist wird die Geschwulst 
erst entdeckt, wenn sie sich in den Glaskorper vorwolbt; die Eltern 
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bemerken dann einen gelblichen Schein aus der Pupille - "amau­
rotisches Katzenauge". Man findet die Pupille weit und starr, hinter 
ihr liegt eine gelbliche, oft von feinen GefaBen iiberzogene Masse 
- 1. reizloses Stadium. Spater tritt Drucksteigerung ein, und als 
ihre Folge VergroBerung des Augapfels - 2. glaukomatoses 
Stadium. 1m weiteren Verlauf wachst die Geschwulst zunachst durch die 
Lamina cribrosa in den Sehnerven, durchbricht auch die Sklera und dringt, 
den Bulbus vortreibend, in die Orbita vor - 3. Stadium des Durch­
bruchs. SchlieBlich flillt die Geschwulst rapid wachsend die Augenhohle 
und kann mehr weniger weit zwischen den Lidern hervorragen. Meta­
stasen in entfernteren Organen setzt das Gliom nicht, dagegen werden 
friihzeitig die benachbarten Lymphdriisen ergriffen, durch Weiterkriechen 
der Geschwulst im Sehnerven das Gehirn, die Schadelknochen. Mitunter 
vergehen bis zum todlichen Ausgang durch Inanition oder Sepsis Jahre. 

P a tho 10 gisch -anatom isch ist das Gliom aus kleinen, runden 
Zellen mit groBem Kern, wenig Protoplasma und feinen, untereinander 
verflochtenen Fortsatzen zusammengesetzt. Es enthalt ziemlich reichlich 
groBe GefaBe, in deren unmittelbarer Nachbarschaft die Zellen lebens­
fahig bJeiben, wahrend sie in weiterer Entfernung rasch nekrotisch 
werden, und ihre Kerne nur wenig farbbar sind. Mitunter findet man lange 
zapfenformige Zellen, die ringformig um ein driisenartiges Lumen an­
geordnet sind ("Rosetten"). Das Gliom geht aus den Kornerschichten 
der Netzhaut, meist aus der inneren Kornerschicht, hervor. 

Differentialdiagnostisch kommen vor allem die unter dem Bilde 
des Pseudoglioms erscheinenden Erkrankungen in Frage, bei denen 
jedoch in der Regel Hypotonie und Zeichen iiberstandener Iridocyclitis 
vorhanden sind (metastatische Ophthalmie, Tuberkulose der Aderhaut, 
Retinitis exsudativa external. Eine sichere Entscheidung ist jedoch 
manchmal erst durch mikroskopische Untersuchung moglich. 

Therapie: Enukleation mit Entfernung eines moglichst groBen 
Stiickes yom Sehnerven. Erweist sich dieser an der Durchschneidungs­
stelle mikroskopisch normal, so kann die Prognose relativ giinstig gestellt 
werden. Andernfalls ist die Exenteratio orbitae auszuflihren, aber auch 
nach dieser kommt es fast stets zu rasch wachsenden Rezidiven. Dann 
ist Rontgenbestrahlung zu versuchen, die auch in Betracht kommt, 
wenn ein- oder beiderseitige Enukleation verweigert wird. 

Die Pathologie des Sehnerven 
Angeborene Anomalien der Papille. 1. Haufig ist Konus nach 

un ten oder innen unten. An die unten abgeschragte Papille setzt sich 
eine mehr weniger breite, weiBliche Sichel an. Dabei liegt die GefaBpforte 
in der Nahe des oberen Randes der Papille, die Exkavation nach unten 
von ihr in der unteren Partie; die GefaBe verlaufen gestreckt nach unten 
oder innen unten. 

2. Die verkehrte GefaBverteilung (Typus inversus). Die 
Exkavation liegt naher dem nasalen Rand der Papille, die GefaBpforte 
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am temporalen, statt wie gewohnlir;h am nasalen Rand der Exkavation. 
Die groI3en GefiiI3e gabeln sich in einem nasalwiirts offenen Winkel und 
verlaufen gestreckt in nasaler Richtung; ist ein Konus vorhandcn, so 
liegt er am medialen Rand der Papille. Konus nach unten bzw. Typus 
inversus finden sich in der Regel bei Refraktionsanomalien, besonders 
haufig bei angeboren schwachsichtigen (amblyopischen) Augen. 

3. Das Kolobom am Sehnerveneintritt (Randkolobom), 
fast stets mit Kolobom der Chorioidea. Statt der Papil!e sieht man eine 
unregelmiiI3ig geformte tiefe Grube von betrachtlich groI3erer Ausdehnung, 
an deren Rand die NctzhautgefiWe iiberall abknicken (s. S. 178). 

4. Markhaltige Nervenfasern (s. S. 142). 

Die Entziindung der Papille und die Stauungspapille 
~ntziindungspapille, Papillitis, Neuritis op~icj. Die Papille 

ist hYl?eraemisch, ge,schwollen, ihr Gewebe getriibt. 
1. Hyperaemie. Die Papille erscheint gerotet, so daI3 sie sich in der 

Farbe yom iibrigen Augenhintergrund nicht abhebt. Auf ihrer Oberflache 
sieht man zahlreiche, kleinste GefaI3chen, oft auch kleine Blutungen. Die 
Venen sind erweitert und stark geschlangelt, die Arterien zu Beginn der 
Erkrankung erweitert, spater enger als normal. 

2. Schwellung. Die Papille iiberragt das Netzhautniveau (Parallaxe!). 
Der Grad der Schwellung ergibt sich aus der Refraktionsdifferenz zwischen 
dem Gipfel der Papille und einer nahe ihrem Rand gelegenen Netzhaut­
stelle. In der Regel betragt die Schwellung bei der Papillitis nicht mehr 
als 2 dptr. 

3. Durch die Triibung des Gewebes der Papille sind ihre Grenzen 
verschleiert, verwaschen, die Exkavation sowie Teile der NetzhautgefaBe 
werden verdeckt. 

Eine Schwellung hoheren Grades bis 6 dptr und noch mehr finden 
wir bei der Sta u ungspa pille. Be(-dieser besteht zunachst reines 
o edem der PapilIe, jedoch gesellen sich spater entziindliche Erscheinungen 
hinzu, so daB ophthalmoskopisch eine -Unterscheidung zwischen Stau­
ungs- und Entziindungspapille nicht immer sofort moglich ist. Wir sind dann 
berechtigt, eine Stauungspapille zu diagnostizieren, wenn die Sch wellung 
mehr als2dptr betragt. Meist ist diePapille infolgeder starkenSchwellung 
stark vergrbI3ert, springt wie ein Pilzh u t hervor, an dessen Rand die 
GefaI3e im Bogen von der Papille absteigend, geknickt oder unterbrochen 
erscheinen. Weitere Anhaltspunkte fUr die Diagnose ergibt meist die 
Prufung der Sehfunktion. Bei der Stauungspapille ist das Sehvermbgen 
durch lange Zeit normal, bei der Neuritis besteht schon friihzeitig hoch­
gradige Sehstbrung, die sich mitunter bis zur Erblindung steigern kann. 
Die iibrigen Symptome, Kopfschmerzen, Flimmern, sind beiden Erkran­
kungen gemeinsam. Fur die Stauungspapille durch Hirnaffektionen 
sind voriibergehende mehr weniger hiiufig auftretende Verdunkelungen 
(Obskurationen) charakteristisch. 
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Differentialdiagnostisch ist die Pseudoneuritis zu beruck­
sichtigen. Sie findet sich am haufigsten in hypermetropischen Augen 
und ist bedingt durch die ~leinheit der Papille und die angeborene 
reichliche Entwicklung von Stutzgewebe zwischen den Nervenfasern. 
Dadurch erscheint die Papille prominent, rot, unscharf begrenzt. Auch 
bei Myopie ist eine solche im Nasalteil der Papille ausgesprochene Pseudo­
neuritis nicht selten. Die Unterscheidung gegenuber der echten Neuritis 
ergibt sich aus dem normalen Ve.r.halten der GefaBe, dem Fehlen von 
Blutungen. 

Aetiologie: Die Stauungspapille entsteht durch Stauung des I~iquor 
cerebrospinali'l infolge gesteigerten intrakranieUen Drucks. Der Liquor 
Wird gegen den intervaginalen Raum des Sehnerven verdrangt, del' 
dadurch eine hetriichtliche Ausdehnung erfahrt - Hydrops vaginae nervi 
optici. Manchmal zeigt der Sehnerv infolge der Ausdehnung seiner auBeren 
Scheiden in der Niihe des Augapfels eine ampullenformige Anschwellung. 
Durch Kompression der GefaBe kommt es zur venosen Stauung, zu 
Schwellung und Oedem der Papille. Das Auftreten einer Stauungspapille 
spricht also fUr einen raumbeengenden intrakraniellen ProzeB; es ist 
das haufigste- Symptom eines Hirntumors, und zwar besonders eines 
in der hinteren Schadelgrube lokalisierten, wahrend basal gelegene Tu­
moren viel seltener zu Stauungspapille fUhren. Stauungspapille ist ~eist 
beiderseitig vorhanden, abel' nicht immer gleich ausgepragt; selten 
einseitig, dann gewohnlich, doch nicht immer, auf der Seite des Tumors. 
AuBer Hirntumoren fUhren vor allem die Lues cerebri, der HirnabszeB, 
der Hyurocephalus und Turmschadel zu Stauungspapille. 

Entzundungspapille, gelegentlich auch unter dem Bilde der Stauungs­
papille, ent,steht durch Fortleitung einer Entzundung der Hirn­
haute entlang der Schelden (epidemische, tuberku16se, otitische Menin­
gitis), wobei dann rasch der Sehnervenstamm von der den Bindeg.ewebs­
septen folgenden Entzundung mitergriffen wird (deszendierende Neuritis). 

Ferner durch Syphilis, und zwar entweder primar als Neuritis luetica 
oder auf dem Wege basaler Meningitis, eines Hirngumma; bei akuten 
Infektionskrankheiten aller Art: Pneumonie, Typhus, Masern und andere, 
durch toxische Ursachen, besonders Ble~, Optochin, Stoffwechsel­
erkrankungen (besonders Nephritis). Von peripher sitzenden Ursachen 
sind orbitale Erkrankungen, so Tumoren, Periostitis, ganz besonders 
aber entzundliche Erkrankungen der Nase);mebenhohlen, besonders der 
hinteren Siebbeinzellen und der Keilbein1iohle,--~nzufuhren. 

Auch starke intraoculare Entzundungen, besonders luetische, 
tuberkulose Chorioiditis, Iridocyclitis, infektiose Entzundungen nach 
Verletzungen konnen mit sekundarer Neuritis einhergehen. 

Prognose und Behandlung sind yom Grundleiden abhiingig. Kurz 
bestehende Erkrankung kann ohne Folgen ausheilen, bei schweren und 
liinger bestehenden gehen zahlreiche oder samtliche Nervenfasern zu­
grunde, die Papille wird bei noch vorhandener Schwellung immer bliisser, 
schlieBlich entsteht neuritische Atrophie (s. S. 153). 
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Bei Stauungspapille und erhbhtem intrakraniellen Druck ist 0 per at i v 
vorzugehen, und zwar, wenn moglich, sofort, spatestens aber dann, wenn 
Sehvermbgen oder Gesichtsfeld sich zu verschlechtern beginnen. Rier 
kommt zunachst die Exstirpation des Rirntumors in Betracht, wenn 
eine Lokalisationsdiagnose moglich ist. Sonst ist palliative Trepanation, 
q.er Balkenstich oder Suboccipitalstich, auszufiihren. Gelingt es in dieser 
Weise den Rirndruck zu beseitigen, so geht die Stauungspapille in 
wenigen Tagen zuriick, wenn starkere entziindliche Veranderungen 
noch nicht vorhallden sind. 

Die Atrophie des Sehnerven 
Die Atrophie des Sehnerven entsteht durch Schwund oder Degene­

ration der Nervenfasern, sie gibt sich ophthalmoskopisch durch eine 
Abblassllng oder weiBliche Verfarbung der Papille zu erkennen. Die 
verschiedenen Formen der Atrophie sind: 

1. Der einfache Sehnervenschwund, Atrophia n. o. s_~~-pl~.x. 
Die Nervenfasern zerfallen oder degenerieren, wahrend das Binde- und 
Gliag~webe des Sehnerven unverandert bleibt. Dementsprechend zeigt 
das ophthalmoskopische Bild der einfachen Sehnervenatrophie eine 
anfangs blasse, spater rein weiBe Papille mit scharfen Grenzen. Eine 
praeexistente physiologische Exkavation wird durch den Schwund der 
Sehnervenfasern grbBer und tiefer, so daB meist die Tiipfel der Lamina 
cribrosa .se~r deutlich sichtbar sind. GefaBveranderungen fehlen. 

Beim Sehnervenschwund nach Entziindung (Atrophia n. o. 
p.euritica) degenerieren die N ervenfasern infolge der Entziindung; an 
die Stelle des schwindenden Nervengewebes tritt das gewucherte Binde­
und Gliagewebe. Dementsprechend erscheint die Papille grauwei 13 , ihre 
Grenzen leicht streifig getriibt, die praeexistente Exkavation wird durch 
das gewucherte Stiitzgewebe kleiner oder ist ausgefUllt, so daB die 
Tiipfel der Lamina cribrosa unsichtbar werden. Die Venen sind anfangs 
weit. geschlangelt, die Arterien ausgesprochen verengt. Raufig zeigen 
die GefaBe an der Papille, mitunter auch dariiber hinaus, Wandverdickun­
gen in Form weiBlicher Einscheidungen ("Begleitstreifen"). 

Der einfache Sehnervenschwund kommt vor als Friihsymptom der 
Tabes in etwa 15% der FaIle - tabische pr:ogressive Atrophie-, 
melst vereint mit reflektorischer Pupillenstarre, Miosis, Entrundung der 
Pupille, woran sich oft erst viel spater andere Symptome der Tabes 
anschlieBen. Die tabische Atrophie ist stets beiderseitig, tritt in der 
Regel jedoch nicht auf beiden Augen gleichzeitig auf. Stets kommt es 
nach kiirzerer oder langerer Zeit, Monaten bis Jahren, zur Erblindung. 
Die Sehstorung beginnt als sektorenfOrmige, mitunter auch als kon­
zentrische Einengung des Gesichtsfeldes fiir griin und rot, wobei das 
zentrale Sehen bei ophthalmoskopisch schon deutlich sichtbarer Ver­
farbung der Papille noch gut ist. Spater engt sich in der gleichen Weise 
das Gesichtsfeld auch fUr die anderen Farben sowie fiir weiB ein, bis zuerst 
die Farbenempfindung, dann auch das zentrale Sehen erlischt. SchlieBlich 
geht auch der letzte noch erhaltene, meist exzent,risch nasal gelegene 
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Gesichtsfeldrest verloren. Primar handelt es sich bei der tabischen Atrophie 
wahrscheinlich um Degeneration der Ganglienzellen der Netzhaut, daher 
um aufsteigende Degeneration der Nervenfasern. 

Thera peu tisch ist so friih wie moglich l1ntiluetische Behandlung 
angezeigt, und zwar mit Jod, Quecksilber, Salvarsan, Wismutpriiparaten; 
1mpfmalaria. Wahrend der Behandlung ist das Sehvermogen und Gesichts­
feld standig zu kontrollieren, da mitunter plotzliche betrachtliche Ver­
schlechterungen beobachtet werden. Auch iill giinstigsten Falle ist nur 
zeitweiser Stillstand zu erzielen; der ungiinstige Endausgang ist un­
ahwendbar. Aussichtsreicher ist die Prophylaxe durch lange fortgesetzte 
Behandlung und standige Kontrolle aller luetisch 1nfizierten. 

Pfogressive Sehnervenatrophie des gleichen Typus findet sich ferncr 
bei der progressiven Paralyse. 

Andere Formen der einfachen Atrophie kommen nach starken 
Blutverlusten vor, ferner nach Verletzungen, DurchschuB des Sehnerven, 
Schiid~lbasisfraktur, bei der der Sehnerv im Foramen opticum zer­
quetscht wird. Dabei tritt unmittelbar nach der Verletzung Erblindung 
ein, wahrend die Papille zunachst normal ist und erst die charakteri­
stische Verfiirbung zeigt, wenn die von der Stelle der Leitungsunter­
brechung absteigende Atrophie - mitunter erst in Wochen - die Papille 
erreicht hat. Liegt die Durchtrennung des Sehnerven dicht hinter dem 
Bulbus, so daB die ZentralgefiiBe mitgetroffen werden, so besteht Blindheit 
mit dem ophthalmoskopischen Bild der 1schaemie der Netzhaut. 

Auch durch Basaltumoren, basale Lues, Druck von Seite der athe­
romatDsen Arteria ophthalmica im Canalis opticus, Keilbeinerkrankung 
kann eine Druckatrophie des Sehnerven zustande kommen. 

Besonders wichtig ist die absteigende Atrophie bei Hypophysen­
tumoren durch Druck auf die Chiasmagegend, in der Regel mit tempo-
J;aler Hemianopsie verbunden. -

Zur einfachen Atrophie gehort auch die Atrophie nach Embolie 
der Zentralarterie (s. S. 139); im ophthalmoskopischen Bild unterscheidet 
sie sich aber durch die hochstgradige Verdiinnung, Obliteration und 
Wandveranderung der GefaBe, meist auch durch ausgesprochene Pigment­
anomalien in der Maculagegend. 

2. Die neuritische Atrophie. Zustandekommen und ophthal­
moskopisches Bild wurde oben besprochen. Die Aetiologie ist die 
der Neuritis, die Sehstorung richtet sich nach dem Umfang der 
Nervenfaserdegeneration. Mitunter ist trotz ausgesprochener Blasse 
der Papille Sehscharfe und Gesichtsfeld normal; von diesem Verhalten 
bis zur vollRommenen Erblindung gibt es aIle moglichen Ubergange. 
Das nach AbschluB des Prozesses iibrig gebliebene Sehvermogen bleibt 
dauernd erhalten. 

3. Die sekundiire Atrophie nach intraocularen Ent­
ziindungen (Retinitis, Chorioiditis) ahnelt der neuritischen Atrophie. 
1hre Diagnose ergibt sich aus den Residuen der Netzhaut-, Aderhaut­
erkrankung sowie aus den hochgradigen GefaBveranderungen; hieher 
gehort auch 
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die Atrophie der Papille bei Retinitis pigmentosa, charak­
terisiert durch hochgradige Verdiinnung der NetzhautgefaBe (s. S. 145). 

4. die glaukomatose Exkavation der Papille (s. S. 182). 
5. die t.emporale Atrophie (temporale Abblassung) s. retro­

bulbare Neuritis. 

Zur ophthalmoskopischen Differentialdiagnose: 

Pa pillenfar be 
Grenzen 
Exkavation 

GefaBe 

einfa9he Atr. n. o. neurit. Atr. 
blaB bis weiB grauweiB 
scharf triib, unscharf 
vergroBert, verkleinert oder 
Laminazeich- ausgefiillt, La-
nung deutlich minazeichnung 

unsichtbar 
normal 

Netzhaut, Ader- normal 
haut 

Venen weit, Ar­
terien eng, ein­
gescheidet 
normal 

Sehvermogen progressive Ab­
nahme 

stationiu 

Neuritis retrobulbaris 

sekundare Atr. 
grauweiB 
unscharf 
verkleinert 

starke GefaB­
veranderungen 

Veranderungen 
der zugrunde­
liegenden Er­
krankung 
je nach dem 
Grundleiden. 

Als Neuritis retrobulbaris bezeichnet man Erkrankungen ent­
ziindlicher und degenerativer Natur, die im retrobulbaren Teil des Seh­
nerven ihren Sitz haben. Dabei ist entweder der ganze Sehnervenquer­
schnitt ergriffen (diffuse retrobulbare Neuritis) oder das papillomaculare 
Biindel allein, jenes Biindel, das die die Macula versorgenden Nerven­
fasern vereinigt; es liegt in der Papille und dicht hinter ihr im temporalen 
Teil des Sehnerven und verlauft axial weiter. 

a) Die diffuse retrobulbare Neuritis fiihrt, ein- oder beider­
seitig auftretend, oft in wenigen Stunden zu mehr weniger vollkommener 
Erblindung, die aber nur selten eine bleibende ist. Nach einigen Tagen 
beginnt in der Regel von den Seiten her das S~hvermogen sich wieder 
herzustellen. Es laBt sich dann ein sehr groBes absolutes Zentralskotom 
nachweisen, das sich nach und nach teilweise oder auch ganz zuriick­
bildet. Charakteristisch ist das Auftreten unter Schmerzen im Kopf 
und in der Augenhohle, besonders bei Bewegungen des Augapfels und 
Druck auf das Auge (Retropulsionsschmerz). Die Pupille ist leicht er­
weitert, ihre Lichtreaktion sehr trage oder fehlend. 

Der ophthalmoskopische Befund richtet sich nach dem Sitz der 
Erkrankung. Liegt dieser hinter den ZentralgefaBen, so erscheint die 
Papille ophthalmoskopisch zunachst normal, nach zwei oder mehreren 
Wochen entwickelt sich immer deutlicher Abblassung. 
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Liegt der Sitz im Bereich der ZentralgefaBe, so besteht mehr weniger 
ausgesprochene intraoculare Neuritis. 

Die diffuse (akute) Form der Neuritis retrobulbaris ist meist ein 
Friihsymptom der multiplen Sklerose, aber auch Nebenhohlenerkran­
kungen, Intoxikationen (Methylalkohol) konnen zugrunde liegen. In 
manchen Fallen wird starke Erkaltung angeschuldigt, andere bleiben 
aetiologisch unklar. 

b) Die auf das papillomaculare Bundel beschrankte 
Neuritis retrobulbaris gIot sich durch das Auftreten eines Zentral­
skotoms zu erkennen, das relativ oder absolut nur fur rot und grun 
oder fur aIle Farben und auch weiB vorhanden sein kann. Dabei ist 
in der Regel die Papille ophthalmoskopisch normal. Nur wenn der 
ProzeB schwerer ist und langere Zeit besteht, kommt es zu absteigender 
Atrophie des papillomacularen Bundels, daher Abblassung der auBeren 
Papillenhalfte. Die physiologischerweise lichtere Farbung der temp~ralen 
Papillenhalfte, in der nur das dunne papillomaculare Bundel verlauft 
und besonders die hellere Farbe der temporalen Papillenhalfte bfli groBerer 
physiologischer Exkavation darf aber nicht fur temporale Atro:Qhie 
angesehen werden. 

Aetiologie: 1. Chronische Intoxikationen (Intoxikationsneuritis), 
vor allem durch Nikotin und Alkohol, meist bei Abusus beider. Die 
Erkrankung tritt erst in den mittleren J ahren auf und ist stets beider­
seitig. Durch Abstinenz wird in nicht weit vorgeschrittenen Fallen 
volle Reilung erreicht. Sonst wird Intoxikationsneuritis auch nach Ver­
giftungen mit Strammonium, Veronal, Jodoform, Schwefelkohlenstoff 
beobachtet. Auf Autointoxikation ist die retrobulbare Neuritis bei 
Diabetes zuruckzufuhren. 

2. Bei multipler Skle~ose, als Friihsymptom haufig einseitig auf­
tretend, hinterlaBt sie die bekannte temporale Abblassung der Papille. 

3. Erkrankungen der N asennebenhohlen, wohl auchZahnerkrankungen. 
Die Behandlung der retrobulbaren Neuritis richtet sich nach dem 

Grundleiden, dessen Eruierung nicht selten schwierig ist und in jedem 
FaIle facharztliche Untersuchung notig macht. Dies gilt fur die als Friih­
symptom der multiplen Sklerose auftretenden Formen, bei denen andere 
Erscheinungen des N ervenleidens zunachst entweder fehlen oder ganz 
geringfugig sein konnen, ganz besonders aber von der durch Nasenneben­
hohlenerkrankungen bedingten Neuritis retrobulbaris. Rier genugt bei 
fehlender anderer AetioIogie auch der Verdacht auf eine Erkrankung 
der Nasennebenhohlen, um schleunige Operation zu indizieren. 1m ubrigen 
empfiehlt man Schonung der Augen durch Schutzbrillen oder bei ein­
seitiger Neuritis retrobulbaris Schutzverband, wendet Schwitzkuren, 
Kopflichtbader, Ableitung auf den Darm an. 

Erkrankungen der zentralen Sehbahn. 

Erkrankungen des Chiasmas sind meist hervorgerufen durch Er­
krankungen, besonders Tumoren der Rypophyse. Der Druck auf daR 
Chiasma fuhrt zu Leitungsunterbrechung der gekreuzten, den nasalen 
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Netzhauthalften zugehorigen Nervenfasern und daher zu temporaler 
Hemianopsie. Nach und nach kommt es durch absteigende Atrophie 
zu Verfarbung der Papille; Stauungspapille ist bei Tumoren der Hypo­
physe eine Ausnahme. Fast stets sind andere Erscheinungen der 
gestarten Hypophysenfunktion, wie Akromegalie, Dystrophia adiposo­
genitalis, Infantilismus, Aufhoren der Menses, Abnahme der Potenz 
vorhanden. Sehr hiiufig kann durch das Rontgenbild VergrbJ3erung 
der Sella turcica naoogewiesen werden. 

Leitungsunterbrechung im Bereich des Tractus opt. hat homonyme 
Hemianopsie der gegenliberliegenden Seite zur Folge, sowie hemiano­
pische Pupillenreaktion. Erkrankungen der Sehstrahlung und Sehrinde 
fUhren gleichfalls zu kontralateraler homonymer Hemianopsie, jedoch 
ohne Starung der Pupillenreaktion. Eine meist homonym hemianopisch 
auftretende Stbrung ist das Flimmerskotom (Migraine oph thal­
miq ue), dem wahrscheinlich zentrale, vorwiegend in der Sehrinde lokali­
sierte Zirkulationsstarungen zugrunde liegen. Das Flimmerskotom iiuJ3ert 
sich als ein anfallsweise auftretendes Flimmern oder als leuchtender 
Nebel, der sich meist von einer an beiden Augen peripher homonym 
gelegenen Stelle rasch liber die eine homonyme Gesichtsfeldhiilfte oder 
auch das ganze Gesichtsfeld ausbreitet, etwa eine Viertelstunde dauert 
und von heftigen halbseitigen Kopfschmerzen gefolgt ist. Die Anfiille 
kbnnen mehr minder hiiufig durch viele Jahre sich immer wiederholen. 

Thera pie: Allgemeinbehandlung der ursiichlichen Angioneurose 
durch allgemeine Kraftigung, Regelung def' Verdauung, regelmaJ3ige 
Korperbewegung, Vermeidung von Anstrengung, Aufregung. In jedem 
Fall Allgemein un ters uc hung! 

Die Verletzungen des Sehnerven s. Verletzungen der Orbita. 

Die Augenhohle - Orbita 
Anatomie. Die Augenhbhle hat die Gestalt eines Kegels mit der 

Spitze nach hinten. Ihre vordere 0ffnung ist von dem starken abgerun­
deten Orbitalrand begrenzt. (Abb.43, 44.) Die 0 bere Wand der Augen­
hohle, das Orbitaldach besteht aus dem Stirnbein und dem kleinen Keil­
beinflligel. Der vom Stirnbein gebildete Augenhohlenrand, Margo supra­
orbitalis, triigt oben die Fissura supraorbitalis fUr die gleichnamige Arterie 
und den Nervus supraorbitalis. Oben und temporalliegt die Fossa glandulae 
lacrimalis, oben nasal, etwas hinter dem Orbitalrand sitzt ein kleiner Vor­
sprung, die Trochlea fUr die Sehne des Musculus obliquus superior. Die 
mediale Orbitalwand wird von dem Stirnfortsatz des Oberkiefers, 
dem Trimenbein und der zarten Lamina papyracea des Siebbeins gebildet. 
Zwischen der Crista lacrimalis anterior des Stirnfortsatzes des Oberkiefers 
unddervom Triinenbein gebildeten Crista lacrimalis posterior liegt die Fossa 
sacci lacrimalis, in der der Triinensack ruht. Die la terale Wandder Augen­
hohle stellt das Jochbein und der groJ3e Keilbeinflligel, die un tere der 
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Stirnfortsatz des Oberkiefers, der Processus maxillaris des Jochbeines 
sowie hinten der Processus orbitalis des Gaumenbeines dar. Die Spitze 
der Orbita bildet das im kleinen Keilbeinfliigel gelegene runde Foramen 
opticum, durch das der Sehnerv und die Arteria ophthalmic a in die Augen­
hohle eintritt. Temporal vom Foramen opticum liegt die Fissura orbitalis 
superior fUr den Durchtritt der Augenmuskelnerven und den ersten Ast des 
Trigeminus sowie fUr den Austritt der Vena ophthalmica superior. Eine 
weitere Knochenliicke liegt am Boden der Orbita, die Fissura orbitalis 
inferior, von der eine Furche, der Sulcus infraorbitalis zum Foramen 

FO IS 

Fos 

Fai 

Abb.43. Rechte Orbita von vorn (Nach Merkel.Kallius) 
OF Stirnbein. OZ Wangenbein. OJJI Oberkiefer. ON Nasenbein. FO Foramen opticulll. 
FOB Fissura orbitalis superIOr. Foi Fissura orbitalis inferior. Fl Fossa lacrirnalis. IS Incisura 

supraorbitalis. Ci Ci' Canalis infraorbitalis 

infraorbitale in der Mitte des unteren Augenhohlenrandes fiihrt. Hier 
tritt der Nervus und die Arteria infraorbitalis in die Augenhohle. 

In der Orbita liegen der Augapfel mit den Sehnerven und den Augen­
muskeln, die Tranendriise, die BlutgefaBe und Nerven, zwischen diesen 
Gebilden das Orbitalfett und die Fascien. 

Der Augapfel wird von sechs Augenmuskeln, vier geraden und zwei 
schiefen, bewegt (Abb. 45). Die vier Musculi recti (externus, internus, 
superior, inferior) sowie der Musculus obliquus superior entspringen gleich 
dem Levator palpebrae superioris in der Gegend des Foramen opticum und 
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umgrenzen, divergierend nach vorne ziehend, einen trichterformigenRaum, 
den Muskeltrichter, in dessen Achse der Sehnerv zum Auge zieht. Die 
vier Recti inserieren mit kurzen Sehnen 5 bis 7 mm vom Hornhautrand 
entfernt an der Sklera. Der Obliquus superior zieht zunachst nach vorne 
gegen den inneren oberen Teil de~ Orbitalrandes, schlingt sich dort urn 

Abb.44. Sagittalsclmitt durch die Orbit a . Mediale Wand derselben (Nach 
l\Ierkel-Kallius) 

OF Stirnbein. SF SmuH frontalis. OS Keilbein. Ss SUluS HphcnOidalis. OP Pmccssus orbltalis 
ossis palatini. 0 111 Oberkieferbein. .Am Sinus maxIlIaris. ON Nasenbein. OL Tra nen· 
hein. OE Lamina p apyracea des Siebbems. Co mediale ~'and des Canahs nervi optici. 
Fep Foramen ethmoidale posterills. Fea Foramell ethmolda lc anterins. Fe Fossa sacci 
lacrilllahs. Cia CrIsta lacrymalis anterIOr. Clp Crista lacrimalis posterIOr. Fsm Fissllra 

ptel'ygo-palatina 

die Trochlea herum und inseriert, wieder zum hinteren Bulbusabschnitt 
ziehend, im oberen au/3eren Quadranten hinter dem Aquator. Der 
sechste Augenmuskel, der Obliquus inferior entspringt am unteren 
Orbitalrand in der Nahe seines medialen Endes, zieht unter dem Rectus 
inferior zum hinteren Bulbusabschnitt , in dessen unterem au/3eren 
Quadranten er inseriert. Die Muskeln sind von Muskelscheiden umgeben. 
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Diese gehen von dem die knocherne Wand der Augenhohle uberkleidenden, 
eine Fortsetzung der Dura des Canalis opticus bildenden dunnen Periost 
- Periorbita - aus, das die oben beschriebenen Fissuren uberbruckt. 
Die Fascien uberziehen die Augenmuskeln und setzen sie untereinander 
sowie mit den Orbitalwanden in Verbindung, bilden ferner um den 
Augapfel herum eine fibrose Kapsel, die Tenonsche Kapsel, die ihn 
nach vorn bis unter die Augapfelbindehaut, nach ruckwarts bis nahe an 
den Sehnerven uberkleidet und also einen um das Auge gelegten, vorn 
und ruckwarts offenen Ring bildet. Der Raum zwischen Tenonscher 
Kapsel und Sklera, der Tenonsche Raum, stellt einen Lymphraum 

Abb. 45. Muskeln der linken Augenhohle von der Seite (Nach 
Rau ber-Kopsch) 

1 Musculus levat. palpebr. superior. 2 Musculus rectus superior. 3 Musculus rectue externus. 
4 Musculus rectus inferior. 5 Nervus opticus. 6 Fos'3a pterygo-palat. 7 Lamina lat. process. 
pterygoidei. S Ostium maxilla«'. 9 Musculus obliq. inferIOr. 10 P alpebr. inferior. 11 Schnitt­
rand der Conjunctiva bulbi. 12 Sulcus orbitoprupebr. superior. l~ Reilbein. 14 Stirnhohle 

dar. Vorn setzt sich an den knochernen Augenhohlenrand die Fascia 
tarsoorbitalis an, die die Augenhohle nach vorn abschlieBt. 

Die Arterien der Augenhohle kommen aus der Arteria ophthalmic a , 
die aus der Carotis interna entspringt und durch das Foramen opticum 
in die Orbita eintritt; sie gibt die Arteria centralis retinae, die langen und 
kurzen Ciliararterien sowie einige andere Aste abo Das Venenblut wird 
aus der Augenhohle und dem Augapfel von der Vena ophthalmica superior 
und inferior abgefiihrt. Beide vereinigen sich vor dem Durchtritt durch 
:die Fissura orbitalis superior und munden in den Sinus cavernosus. 
Sie stehen auBerdem mit den Gesichtsvenen vielfach in Verbindung. 
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Die Nerven der Orbita sind: 
1. Motorische fur die Augenmuskeln, und zwar der Nervus trochlearis 

(IV) fur den Musculus obliquus superior, der Nervus abducens (VI) fur den 
Rectus externus; die ubrigen den Bulbus bewegenden Muskeln, ferner 
der Levator palpebrae superioris, der Sphinkter pupillae und der Ciliar­
muskel werden vom Nervus oculomotorius (III) innerviert. 

2. Sensible vom I. und II. Ast des Trigeminus. 
3. Sympathische (fUr den Dilatator pupillae und den Musculus tarsalis). 
Die Ursprungskerne des Nervus III liegen am Boden des Aquaeductus 

Sylvii unter dem vorderen Vierhugelpaar und bestehen aus einer medianen 
Zellgruppe (Mediankerne, und zwar vorderer paariger und hinterer un-

Corpus qusdrigeminum 

G/OSsoph8~ngel1s 

Abb.46. Schema der Kerne und des Austritts der Hirnnerven 
(N ach Edinger) 

paariger) fUr die Binnenmuskulatur sowie aus zu beiden Seiten der 
Raphe gelegenen paarigen Gruppen (rechte und linke Seitenhauptkerne) 
fUr die iiuBere Muskulatur (Abb. 46). 

Die von den einzelnen Kernen ausgehenden Fasern kreuzen sich 
zum Teil mit denen der anderen Seite. Der Nervenstamm tritt am vorderen 
Rand der Brucke an der Hirnbasis aus. 

Die Kerne des Nervus IV liegen am hinteren Ende des Oculomotorius­
kernes, seine Fasern ziehen dorsalwiirts, kreuzen sich mit denen der 
anderen Seite, umkreisen dann die Hirnschenkel und kommen an der 
Hirnbasis nahe dem Trigeminus zum Vorschein. 

Die Kerne des Nervus VI liegen am Boden der Rautengrube in der 
Nachbarschaft des Facialiskerns; ihre Fasern kommen am hinteren Rande 
der Brucke zum V orschein. 
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Die Augenmuskelkerne sind durch querverlaufende Fasern mit 
denen der anderen Seite, ferner durch im hinteren Langsbiindel ver­
laufende Assoziationsbahnen untereinander sowie durch zur Hirnrinde 
ziehende Bahnen mit hoheren Zentren in Verbindung. 

Nach dem Austritt aus dem Gehirn verlaufen N. III, IV und VI 
sowie auch der erste Ast (Nervus ophthalmicus) des N. V in der Nachbar­
schaft der Carotis interna in der Wand des Sinus cavernosus und 
gelangen durch die Fissura orbitalis superior in die Orbita. 

Etwas lateral vom Sehnerven liegt in der Augenhohle das Ganglion 
c i Ii are; es enthalt dreierlei W urzeln, die motorische (Radix brevis) vom 
Oculomotorius, die sensible (Radix longa) vom ersten Ast des Trigeminus 
und die sympathische Wurzel aus dem Plexus um die Carotis interna. 
Das Ganglion ciliare entsendet die Nervi ciliares breves, vier bis sechs an 
der Zahl, die in der Nachbarschaft des Sehnerven in den Augapfel ein­
treten. Die vorwiegend fiir die Hornhaut bestimmten Nervi ciliares 
longi gehen direkt vom Trigeminus (Nervus nasociliaris) abo 

In der Nachbarschaft der Orbita liegen die Nasenhohle und ihre 
NebenhOhlen: die StirnhOhle, die HighmorshOhle, die KeilbeinhOhle und 
die Siebbeinzellen. Erkrankungen aller dieser Hohlen konnen auf die 
Orbita selbst sowie auf den Sehnerv iibergehen. 

Die Entziindunge:n der Orbita 

Die Entziindung des orbitalen Zellgewe bes (Orbitalphlegmone) 
erzeugt Exophthalmus, entziindliches Oedem der Bindehaut und der 
Lider, heftige Schmerzen, Fieber. Der vorgedrangte Augapfel zeigt mehr 
minder starke Beweglichkeitsbeschrankung. Ophthalmoskopisch besteht 
haufig Papillitis oder Stauung in den Netzhautvenen, mitunter Netz­
hautblutungen, wobei das Sehvermogen sehr stark herabgesetzt oder 
ganz erloschen sein kann. In der Regel kommt es zur Abszedierung und 
Durchbruch des Eiters nach auBen durch die Lidhaut, wonach die stiir­
mischen Erscheinungen rasch zuriickgehen. In vielen Fallen bleibt hoch­
gradige Sehherabsetzung oder Erblindung durch neuritische Sehnerven­
atrophie zuriick. Nicht selten greift aber auch die Entziindung auf die 
Schadelhohle iiber und fiihrt durch Meningitis oder HirnabszeB zum 
Exitus. 

Die Orbitalphlegmone entsteht entweder primar im Zellgewebe 
selbst oder ist sekundar bedingt, und zwar a) von der auBerenHaut, b) vom 
Bulbus, c) von den Orbitalwanden, d) von Sinuseiterungen, Meningitis 
und anderen. 

1. Primare Entziindung des Zellgewebes entsteht metastatisch bei 
verschiedenen Infektionskrankheiten, ferner nach Verletzungen der 
Augenhohle, besonders mit zuriickbleibenden Fremdkorpern. Bei Fremd­
korpern, die Tetanusbazillen tragen, tritt friihzeitig volle Muskelstarre 
auf, bei relativ geringen Entziindungserscheinungen. 

2. Sekundare Entziindung: Zum Teil durch Fortpflanzung von 
Venenthrombosen auf die Orbita (Thrombophlebitis orbitae), eine 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde II 
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besonders gefahrliche Erkrankung, die durch "Obergreifen auf die Schadel­
hOhle sehr haufig zum Tod fiihrt. 

Die sekundare Entziindung geht aus: 
a) von der auBeren Haut, von Furunkeln, besonders der Nase und 

Oberlippe, selten auch von Hordeolis, haufig von einem Gesichtserysipel; 
b) vom Bulbus. Die Panophthalmitis geht mit einem entziind­

lichen Oedem des orbitalen Zellgewebes einher; nach Perforation kann 
die Eiterung auf das Zellgewebe iibergreifen. Auch Enukleation eines 
panophthalmitischen Auges kann zur Infektion des orbitalen Zellgewebes 
fiihren (s. S. 114); 

c) von den Orbitalwanden, in der Regel durch "Obergreifen von 
Empyemen der Nasenebenhohlen, die haufigste Ursache der Orbital­
phlegmone. Dagegen bleibt die am Orbitalrand lokalisierte Periostitis 
auf diesen beschrankt und fiihrt in der Regel nicht zur Orbitalphlegmone. 

Bei der Periostitis am Orbitalrand entwickelt sich unter 
Lidoedem, Bindehautschwellung, eine druckschmerzhafte Auftreibung 
des Periosts; meist kommt es zur Abszedierung, zum Durchbruch 
und zur Entwicklung einer durch lange Zeit sezernierenden offenen 
Fistel, auf deren Grund der rauhe Knochen oder auch ein Sequester 
freiliegt. Dieser wird nach geraumer Zeit abgestoBen, und die Fistel heilt 
schlieBlich unter Zuriicklassung eines knochernen Defektes mit tief 
eingezogener Narbe, die sehr haufig Narbenektropium zur Folge hat. 
Die Orbitalrand-Periostitis tritt am haufigsten bei Kindern auf und ist 
dann in der Regel tuberkulOser, seltener kongenitalluetischer Aetiologie. 
Bei Erwachsenen ist dagegen Lues gummosa die haufigste Ursache. 

Therapeutisch neben der Behandlung des Grundleidens friihzeitige 
Inzision und Auskratzung des Knochens, Entfernung des Sequesters. 
Injektion von Jodoform-Glyzerin, Tamponade mit Jodoformgaze; 

d) von Sinuseiterungen, Sinusthrombose meist otogenen Ursprungs 
durch Caries des Felsenbeins, Meningitis, Zahnwurzeleiterungen, Ton­
sillarabszesse. 

Die Behandlung der Orbitalphlegmone ist eine operative. Sie 
besteht in der friihzeitigen ausgedehnten Freilegung des Krankheitsherdes 
durch Inzision am Orbitalrand und subperiostales Vordringen, Ent­
leerung des Eiters und Drainage. Das Grundleiden ist mit zu beriick­
sichtigen, ganz besonders die Nebenhohlenerkrankung rasch, wenn notig 
durch Radikaloperation, zu beseitigen. 

Tumoren 

Die Tumoren (und Entozoen) der Orbita liegen: 
a) auBerhalb des Muskeltrichters, b) innerhalb des Muskeltrichters. 
a) Tumoren auBerhalb des Muskeltrichters gehen entweder von 

der Tranendriise aus oder sie dringen von auBen in die Augenhohle 
ein. Sie erzeugen Exophthalmus mit entsprechender seitlicher Ver­
drangung des Augapfels, Beweglichkeitsbeschrankung, meist mit Doppel­
sehen verbunden. Der Tumor ist in der Regel palpierbar. 
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Hieher gehoren die Dermoidcysten (s. S. 28), ferner die seltenen Ence­
phalocelen, d. s. angeborene cystenartige Hirnbriiche im inneren oberen 
Winkel der Orbita, ferner der Cysticercus und Ecchinococcus der Orbita. 
Ober Orbitalcysten mit Mikrophthalmus (s. S. 178). 

Kavernose Angiome wachsen auBerordentlich langsam, schimmern 
blaulich durch die Lider durch, schwellen beim Biicken und Pressen an, 
dabei ist der vorgedrangte Augapfel leicht zuriickdriickbar. Auch Tele­
angiektasien finden sich in der Orbita, stets zusammen mit Teleangiek­
tasie der Lider. Ais Therapie kommt bei abgekapselten Angiomen 
die Exstirpation in Betracht, sonst elektrolytische Zerstorung. 

Sarkome s. u. 
Primare Karzinome der Orbita konnen nur von der Tranendriise 

ausgehen. 
b) Tumoren innerhalb des Muskeltrichters erzeugen sehr friihzeitig 

Exophthalmus ohne seitliche Verschiebung bei guter Beweglichkeit des 
Augapfels, sichtbare Sehnervenveranderungen und Sehstorungen, haufig 
Stauungserscheinungen an den NetzgefaBen, sie sind in der Regel nicht 
palpierbar. 

1. Sie gehen aus yom Opticus und seinen Scheiden, sind charakteri­
s1ert durch friihzeitige starkere Sehstorung mit dem Befund der Neu­
ritis oder Atrophie. Die hier vorkommenden Geschwiilste gehen ent­
weder yom Endothel der Scheiden - Endotheliome - oder von der Pia 
bzw. yom Septenwerk im Sehnerven aus - Neurofibrome. 

Die Entfernung der Sehnerventumoren kann unter Erhaltung des 
Augapfels durch die temporare Resektion der lateralen Orbitalwand 
nach Kronlein ausgefiihrt werden. Diese Methode ist in allen Fallen 
anzuwenden, wo es darauf ankommt, die Tiefe der Orbita in groBerem 
AusmaBe zuganglich zu machen, besonders also bei Tumoren, Fremd­
korpern. 

tJber Gliom des Sehnerven s. S. 148. Auch das Sarkom des Bulbus 
kann auf den Sehnerven iibergreifen. 

2. Sie entstehen im Zellgewebe der Orbita selbst. 
Das Sarkom geht von allen bindegewebigen Teilen der Augenhohle 

besonders yom Periost aus, oder wachst von der Umgebung in diese 
hinein. Auch Lymphosarkome, meist beiderseitig, sowie die griinlichen 
Chlorome kommen vor. Orbitalsarkome sind auBerordentlich bosartig 
und fiihren durch lJbergreifen auf das Gehirn oder durch Metastasen 
rasch zum Tode. Auch das radikalste Vorgehen (Exenteration der Orbita 
mit nachfolgender Strahlenbehandlung) ist sehr haufig von Rezidiven 
gefolgt. 

Entozoen der Orbita (Cysticercus, Ecchinococcus) s. S. 193. 

Verletzungen der Orbita 

Ihre haufigste Folge ist die Haemorrhagie. Sie fiihrt zu einem 
mehr weniger starken Exophthalmus, dessen Ursache sich durch die 
gleichzeitig vorhandene oder nach kurzer Zeit auftretende Suffusion der 
Lider und der Augapfelbindehaut verrat. Auch spontane Haemor-

ll* 
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rhagien in der Orbita kommen vor, so bei Pertussis, haemorrhagischer 
Diathese, Barlowscher Krankheit, Skorbut. 

Durch stumpfe Traumen kann eine Verbindung der Augenhohle 
mit den luftfiihrenden Nebenhohlen, besonders leicht mit den Siebbein­
zellen durch Fraktur der Lamina papyracea hergestellt werden - Em­
physem der Orbita; von da gelangt die Luft meist unter die Haut 
der Lider - orbitopalpebrales Emphysem (s. S.27). 

Nach schweren Traumen kommt es mitunter durch ausgedehnte 
:Frakturen der knochernen Wandungen mit Depression eines Knochen­
fragmentes nach auBen zum Zurucksinken des Augapfels in die Orbita -
Enophthalmus traumaticus. Meist ist auch der Muskel- und 
Fascienapparat der Orbita geschadigt, der Augapfel daher mangelhaft 
beweglich. Auch ohne Knochenfraktur kann durch Schwund des Fett­
gewebes -der Orbita nach Traumen Enophthalmus zustandekommen. 

Frakturen der Schadelbasis konnen durch Fortsetzung auf den 
Canalis opticus zur Schadigung oder ZerreiBung des Sehnerven, zu Blu­
tungen in seinen Stamm fiihren. N ach ZerreiBung des Sehnerven 
im Sehnervenkanal ist zunachst der ophthalmoskopische Befund normal, 
erst nach einigen W ochen wird die descendierende Atrophie an der Papille 
sichtbar. Wird der Sehnerv im vorderen, die ZentralgefaBe fiihrenden 
Teil, also bis ca. 1 cm hinter dem Auge durchtrennt, so entsteht das 
ophthalmoskopische Bild der akuten Ischaemie der Netzhaut (s. S. 139). 
Bei schweren indirekten Traumen kann der Sehnerv aus der Sklera voll­
kommen oder teilweise herausgerissen werden (Evulsio nervi opt.). 

SchuBverletzungen der Orbita fiihren zu Blutungen, Fraktur der 
knochernen Wand, haufig zur Zertrummerung des Bulbus oder Durch­
schuB des Sehnerven. Auch wenn der Bulbus nicht direkt getroffen 
wird, kann es durch Sprengwirkung zur Evulsion des Sehnerven und 
schweren ZerreiBungen der Netzhaut, Aderhaut kommen. Ganz typische 
Verletzungen solcher Art sind die Orbitalquerschusse bei Selbstmordver­
suchen mit EinschuB an der rechten Schlafe, die haufig Erblindung des 
rechten, manchmal beider Augen zur Folge haben. 

Fremdkorper der Orbita konnen zu Exophthalmus durch Raum­
beengung und zu Eiterungen fiihren. GroBere Fremdkorper, Geschosse, 
Messerklingen miissen deswegen nach Lokalisation durch Rontgen­
untersuchung entfernt werden. Kleine Fremdkorper, besonders Schrot­
korner, heilen in der Regel reaktionslos ein. Nach Eindringen von mit 
Erde verunreinigten Fremdkorpern (Holzstucke, abgebrochene Stock­
teile) in die Orbita ist wiederholt Auftreten von Tetanus beobachtet 
worden. (Prophylaktisch Tetanusantitoxin) (s. S.161). 

Allgemeines uber Exophthalmus 

Der Exophthalmus, das Vorrucken des Augapfels nach vorn, ist ein 
beinahe regelmaBiges Symptom der Erkrankungen der Augenhohle. 
Exophthalmus kann vorgetauscht werden durch die starke Prominenz 
langgebauter, hochgradig myopischer Augen oder durch VergroBerung 
des ganzen Augapfels (Hydrophthalmus). Die schwerwiegendste Folge 
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eines hochgradigen Exophthalmus ist die Verhinderung des Lidschlusses, 
und damit die Gefahr der Vertrocknung der Hornhaut und Entwicklung 
einer Keratitis e lagophthalmo. 

Bei durch Panophthalmie bedingtem entziindlichen Oedem, ferner 
bei Entziindungen des orbitalen Zellgewebes sowie der Orbitalwande 
(mit Ausnahme der auf den Orbitalrand beschrankten) besteht Exoph­
thalmus mit entziindlicher Schwellung der Lider und der Bulbusbinde­
haut, der mit Schmerzen, Fieber, Storungen des Allgemeinbefindens 
einhergeht, sogenannter entziindlicher Exophthalmus. 

Nicht entziindlicher Exophthalmus ist durch Tumoren, Ento­
zoen, Mucocele, durch traumatische und spontane Haemorrhagien in 
der Orbita, Emphysem, Fremdkorper bedingt. 

Hieher gehort auch der sogenannte pulsierende Exophthalmus. 
Durch eine spontan - bei vorhandener Degeneration der GefaBwande -
erfolgende, haufiger durch Trauma (Schadelbasisfraktur) bedingte 
Ruptur der Carotis interna im Sinus cavernosus gelangt arterielles Blut 
in die Sinus- und in die Orbitalvenen. Es kommt zu Exophthalmus 
sowie zu deutlich fiihlbarer Pulsation des Augapfels und seiner Um­
gebung. Auskultatorisch hort man ein deutliches Blasen und Sausen 
iiber der Orbita und ihrer Nachbarschaft, das der Kranke auch subjektiv 
qualend empfindet und das bei Kompression der Carotis aufhort. Die 
Bindehaut und die Lidhaut zeigt zahlreiche, stark erweiterte und ge­
schlangelte Venen, oft zu groBen Konvoluten vereinigt. Ophthalmo­
skopisch sind die Netzhautvenen enorm erweitert und geschlangelt, haufig 
ist die Papille oedematos. Meist besteht intraoculare Drucksteigerung. 

Die Therapie besteht in methodischer instrumenteller oder Finger­
kompression der Carotis communis durch einige Wochen. Bleibt diese 
Behandlung erfolglos, so ist die Carotis communis zu unterbinden. 

Der intermittierende Exophthalmus. Beim Biicken tritt 
betrachtlicher Exophthalmus auf, der bei aufrechter Korperhaltung 
verschwindet, bei liegender Stellung in vielen Fallen einem Enophthalmus 
Platz macht. Diesem eigenartigen Verhalten liegen meist varicose 
Erweiterungen der Orbitalvenen zugrunde. 

Der Exophthalmus bei Basedow tritt meist beiderseitig, 
gelegentlich aber auch einseitig auf, bei normaler oder fast normaler 
Beweglichkeit der Augen. Die Lidspalte klafft durch Hochstand des 
Oberlides (Dalrymple's Symptom), bei Blicksenkung bleibt haufig das 
Oberlid zuriick, so daB iiber der Hornhaut ein mehr weniger breites 
Stiick der Sklera sichtbar wird - v. Graefesches Symptom; der Lid­
schlag ist selten und unvollstandig (Stellwag), die Konvergenz oft 
mangelhaft (Mobius). Nicht selten zeigt sich an der Papille spontaner 
Arterienpuls, mitunter besteht Sympathicusparese. Stets sind auch 
andere Basedowsymptome: Tachycardie, Struma, Tremor, u. a. m. vor­
handen, die die Diagnose des Basedowexophthalmus sichern. Die 
The rap i e besteht in der Behandlung des Grundleidens. Zur Behandlung 
des durch hochgradigen Exophthalmus bedingten Lagophthalmus s. S. 26. 

Exophthalmus bei Sekundarschielen s. S.170. 
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Auf3ere Augenmuskeln 1) 
Funktion der Augenmuskeln. Der Rectus externus und internus 

sind reine Seitenwender und Antagonisten, der Rectus externus abduziert, 
der Rectus internus adduziert den Rornhautscheitel. Die Wirkung der 
iibrigen l\luskeln ist eine kombinierte. Bei jeder Rebung sind der Rectus 
superior und der Obliquus inferior gemeinschaftlich tatig, ebenso bei 
jeder Senkung der Rectus inferior und der Obliquus superior. Die beiden 
oberen Muskeln sind Einwartsroller, sie neigen das obere Ende des 
vertikalen Meridians nach innen, die beiden unteren, Rectus inferior, 
Obliquus inferior, sind Auswartsroller. AuBerdem nehmen die beiden 
Recti (superior und inferior) an der Adduktion, die beiden Obliqui 
an der Abduktion teil. Bei Blick geradeaus wirken gerade und schrage 
Augenmuskeln gemeinschaftlich fiir Rebung und Senkung. Dagegen 
wird Rebung und Senkung in der Abduktionsstellung des Auges vor­
wiegend von den Recti (superior bzw. inferior), in der Adduktionsstellung 
vorwiegend von den Obliqui (inferior bzw. superior) besorgt. 

Augenmuskellahmungen. Ist ein Augenmuskel gelahmt, so ist: 
1. Die Bewegung des Auges in dem Wirkungsbereich des betreffenden 
Muskels mehr weniger gest6rt. Durch das Dbergewicht des Antago­
nisten iiber den gelahmten Muskel entsteht 2. Lahmungsschielen 
(Strabismus paralyticus), wobei die Schielablenkung um so mehr zu­
nimmt, je weiter der Blick in das Wirkungsbereich des gelahmten 
Muskels gerichtet wird. 3. Die prim are A blenkung des ge­
lahmten Auges ist g e r i n g e r als die sekundare des nichtgelahmten 
wegen der gleich starken Innervation -Cler gleichsinnig wirkenden 
Muskeln beider Augen, deren Effekt auf den gelahmten Muskel 
geringer sein muB, als auf den nicht gelahmten assoziierten des 
anderen Auges. 4. Es treten Doppelbilder auf, deren Distanz 
je nach der Blickrichtung zu- oder abnimmt. (Dber die Priifung auf 
Doppelbilder siehe Eischnig, Funktionspriifung.) 5. Bei Fixation 
mit dem gelahmten Auge allein wird falsch projiziert; das hat 
seinen Grund darin, daB wir die Objekte im Raum bei bewegten Augen 
nach der Starke der Innervation beurteilen, die erforderlich ist, um 
das Auge auf das zu fixierende Objekt zu richten. Bei Blick nach 
der gelahmten Seite hin muB dem paretischen Muskel eine abnorm 
starke Innervation zugehen, um das Auge zur Fixation eines im 
gelahmten Blickfeld gelegenen Objektes zu bringen. 6. Durch Doppel­
sehen und falsche Projektion entsteht Gesich tssch windel. 7. Der 
Kranke dreht den Kopf so, daB bei der Fixation der gelahmte Muskel 
moglichst wenig in Anspruch genommen wird, es besteht fehler hafte 
Kopfstellung. 

Die Lahmung betrifft entweder nur einen einzigen Muskel oder 
mehrere. Sind aIle vom Oculomotorius innervierten Muskeln gelahmt, 
so besteht Ptosis, das Auge ist nach auBen und unten abgelenkt, wegen 
des Dbergewichtes der intakten Muskeln, des Rect. ext. und Obliqu. 

/1) Elschnig, Funktionsprufung, S. 127. 
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sup. Die Beweglichkeit ist nur nach auBen ungestort, nach unten ist sie 
gering und mit deutlicher Einwartsrollung des oberen Endes des verti­
kalen Meridians verbunden. Die Pupille ist weit und starr, die Akkommo­
dation gelahmt. Sind nur die auBeren yom Oculomotorius versorgten 
Muskeln gelahmt, so sprechen wir von Ophthalmoplegia exterior, wenn 
nur der Spinkter iridis und der Ciliarmuskel getroffen sind, von Ophthal­
moplegia interior. 

Ais Blicklahmung, assoziierte Lahmung, bezeichnet man die 
Lahmung assoziierter Muskeln beider Augen (z. B. bei Blicklahmung nach 
rechts der rechte Rect. ext. und der linke Rect. int.). Bei der Blicklahmung 
fehlen die Erscheinungen der Augenmuskellahmung. Haufig und charakte­
ristisch ist es, daB eine Blickbewegung, die willkiirlich unausfiihrbar 
ist, reflektorisch (vom Ohrlabyrinth), bei passiver Kopfdrehung, mit­
unter auch beim Nachschauen nach einem fixierten Objekt, noch statt­
findet. Auch kommt es vor, daB bei assoziierter Seitenwenderparese 
der bei Seitenblick funktionsunfahige Rect. into bei Konvergenz in nor­
maIer Weise tatig ist. Durch Uberwiegen des Antagonistenpaares infolge 
Reizung desselben kann bei Blicklahmung Deviation conjuguee vor­
handen sein; eine solche kann aber auch durch Reizung der Blickbewegung 
ohne Blicklahmung auftreten; beides ist meist bei GroBhirnherden der Fall. 

Die Erkrankungen, die zu Augenmuskellahmungen fiihren, konnen 
peripher (orbital, basal) oder zentra.l (fascicular, nuklear und supra­
nuklear) lokalisiert sein. 

a) Orbital bedingte Lahmungen finden sich bei Erkrankungen, 
Tumoren, Verletzungen, Entozoen der Orbita. Eine Erkrankung des 
Muskels selbst liegt wohl der rheumatischen Lahmung zugrunde. 

b) Basale Lahmungen entstehen bei Tumoren durch Druck auf den 
Nervenstamm, ferner bei Haemorrhagien, Erkrankungen der Meningen, 
des Periosts, bei Schadelbasisfrakturen. Lahmung samtlicher Oculo­
motoriusaste ist in der Regel basal in der Gegend des Sinus cavernosus 
bedingt, aber auch Lahmungen einzelner, zum Oculomotorius gehorender 
Muskeln konnen durch Nervenstammaffektionen hervorgerufen werden. 
Vielfach sind bei basaler Lahmung auch benachbarte andere Hirnnerven 
miterkrankt. 

c) Eine Kernaffektion liegt meist bei Lahmungen einzelner Aste 
des Oculomotorius vor. Die groBe Gruppe der tabischen Augenmuskel­
lahmungen ist vorwiegend nuklearen Ursprungs. 

d) Supranukleare, die Briicke, die Vierhiigelregion, das GroBhirn, 
besonders aber auch das hintere Langsbiindel betreffende Krankheits­
herde (Blutungen, Erweichungen, Tumoren) fiihren zu Blicklahm ungen. 

Die haufigste Ursache der Lahmungen ist Lues, bzw. Nervenlues 
(Tabes, progressive Paralyse, Lues cerebrospinalis). Beidiesen Lahmungen, 
ganz besonders den tabischen, sind Riickgange haufig. Muskellahmungen 
entstehen ferner auf Grund einer Arteriosklerose (Blutung, Erweichung), 
multipler Sklerose, durch Vergiftungen, Infektionskrankheiten, Tumoren 
Meningitis, Diabetes, Traumen. SchlieBlich sind noch die rheumatischen 
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Lahmungen und die auf Kern- oder Muskelaplasie beruhenden ange­
borenen Lahmungen anzufUhren. 

Die Behandlung der Lahmungen richtet sich, ebenso wie ihre Pro­
gnose, nach dem Grundleiden. Das qualende Doppelsehen kann durch Aus­
schalten des gelahmten Auges vom Sehakt mittels Klappe oder Mattglas 
behoben werden. 1st nach einem Jahr keine Heilung eingetreten, so ist 
operative Behandlung, und zwar vor allem Vorlagerung des gelahmten 
Muskels indiziert (substituierende Operation). Es kann aber auch der 
Antagonist tenotomiert (aquilibrierende Operation) oder durch Tenotomie 
des fiir die Blickbewegung assoziierten Muskels am anderen Auge die­
selbe Parese gesetzt werden (kompensierende Operation). 

Schielen - Stra bism us 

Beim Schielen sind die beiden Augapfel bei Fixation eines Objektes 
derart gestellt, daB die Gesichtslinien sich nicht in dem fixierten Punkt 
schneiden. Besteht die fehlerhafte Stellung nur bei Ausschaltung des 
binocularen Sehaktes, z. B. bei Verdecken des einen Auges, so sprechen 
wir von latentem, sonst von manifestem Schielen. 

a) Latentes Schielen - Heterophorie. Stehen bei aufge­
hobenem binocularen Sehakt in der Ruhelage der Augen die Gesichts­
linien beim Blick in (unendlich) groBe Entfernung parallel, so sprechen 
wir von Orthophorie. Falsche Stellung des Augapfels in der Augen­
hohle durch Varietaten im q,natomischen Bau der in Betracht kommenden 
Faktoren, vor allem der Augenhohle, der Bulbi, der Muskeln selbst sowie 
ihrer Beziehungen zueinander fUhren zur Abweichung von diesem 1deal­
zustand, zur Heterophorie (latentem Schielen); wir nennen die Ab­
lenkung nach innen Esophorie, die nach auBen Exophorie, nach oben 
Hyperphorie, nach unten Kataphorie. Unter normalen Verhaltnissen 
wird bei binocularem Sehakt eine Heterophorie durch den Fusions­
zwang ausgeglichen, der unwillkiirlich erfolgende Fusions- oder Aus­
gleichs bewegungen veranlaBt. 

Geringe Grade von Heterophorie machen in der Regel keine Be­
schwerden. Nur bei nervosen, schwachlichen Personen und bei starkerem 
latenten Schielen entstehen die Beschwerden der muskularen Asthe­
nopie; Kopfschmerzen, rasche Ermiidung bei der Nahearbeit, Ver­
schwimmen der Schrift, mitunter Doppelsehen beim Lesen, Beschwerden, 
die charakteristischerweise beim SchlieBen eines Auges verschwinden. 
Besonders haufig macht diese Beschwerden die Exophorie, weil sie die 
Aufbringung der zur Nahearbeit notigen Konvergenz erschwert. Aber 
auch eine 1nsuffizienz der Konvergenz ohne Heterophorie kommt auf 
Grund einer Schwache der Konvergenzinnervation vor. Zur Beseitigung 
der muskularen Astenopie geniigt es manchmal, eine vorhandene Re­
fraktionsanomalie - bei Esophorie in der Regel Hypermetropie, bei Exo­
phorie meist Myopie - zu korrigieren. Sonst sind prismatische Glaser 
zu versuchen, und zwar bei Esophorie adduzierende Prismen (mit der 
Kante nasal), bei Exophorie abduzierende Prismen. Selten ist operative 
Behandlung notig (s. unten). 
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b) Manifestes Schielen. Hieher geh6rt das schon besprochene, 
durch Augenmuskellahmungen bedingte paralytische Schielen, 
fernerdas konkomitierende oder Begleitschielen. Konkomitierendes 
Schielen unterscheidet sich von paralytischem Schielen dadurch, daB 
1. der Schielwinkel, das ist die Abweichung der Gesichtslinie von 
der des anderen Auges, in allen Tellen des Blickfeldes etwa gleich groB 
bleibt, daB 2. ein Bewegungsdefekt fehlt, 3. die sekundare Ab­
lenkung ebenso groB ist wie die primare Ablenkung und daB 
4. Doppelbilder, falsche Projektion und Gesichtsschwindel 
fehlen. 

Die Schielablenkung ist entweder standig vorhanden - statio­
nares Schielen - oder sie tritt nur voriibergehend ein - periodisches 
Schielen. Es ist entweder immer nur dasselbe Auge abgelenkt 
- monolaterales Schielen - oder es schielt bzw. fixiert abwechselnd 
einmal das rechte, das anderemal das linke Auge - alternierendes 
Schielen. Nach der Richtung der Ablenkung unterscheidet man das 
Einwartsschielen, Strabismus convergens, das AuBenschielen, 
Strabismus divergens, das Schielen nach oben, Strabimus sursum­
vergens, und das Schielen nach unten, Strabismus deorsumvergens. 
Die Grundursache des Schielens ist ein Mangel des Fusions­
verm6gens, sei es, daB dieses bei beiderseits guter Sehscharfe von 
vornherein mangelhaft entwickelt ist oder daB es durch Sehschwache 
(Amblyopie) des einen Auges verloren geht. In beiden Fallen kann 
eine durch falsche Stellung des Augapfels in der Augenh6hle be­
dingte Heterophorie zu manifestem Schielen fUhren - statisches 
Schielen. Weiter sind in vielen Fallen Refraktionsanomalien 
verantwortlich zu machen. Bei Hypermetropie muB zum Scharf­
sehen auch in die Ferne schon akkommodiert werden. Mit dieser 
Akkommodation ist auch ein Impuls zur Konvergenz verbunden, eine 
Assoziation, die innerhalb gewisser Grenzen durch das Fusionsverm6gen 
reguliert wird. 1st die Hypermetropie stark, so kann in manchen Fallen 
fUr die Nahe nur durch iibermaBige Vermehrung der Konvergenz ge­
niigend akkommodiert werden (relative Hypermetropie), dann entsteht­
nur beim Sehen in die Nahe - ein periodisches Schielen (akkom­
modatives Einwartsschielen), das sofort verschwindet, wenn die Hyper­
metropie durch Konvexglaser ausgeglichen wird. Fallt in solchen Fallen 
der Fusionszwang weg, oder ist er weniger ausgebildet (z. B. bei ein­
seitiger Amblyopie), so wird das Einwartsschielen stationar; akkom­
modatives Einwartsschielen findet sich selten rein, meist vereint mit 
statischem Schielen. 

Manifestes Divergenzschielen entwickelt sich aus latentem 
durch Fehlen des Fusionsverm6gens, ist also gleichfalls ein statisches 
Schielen. Besonders haufig kommt es bei Myopie vor, da bei dieser die 
starke Akkommodation fiir die Nahe und damit auch der Konvergenz­
impuls zum gr6Bten Tell wegfallt. 

Einwartsschielen tritt in den ersten Lebensjahren auf, sehr oft bei 
ererbter Anlage; es kann im Verlaufe des Wachstums nicht selten geringer 
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werden oder sich ganz zuriickbilden. Dagegen entsteht manifestes AuBen­
schielen meist in spateren Jahren und zeigt eher zunehmende Tendenz. 
Sehr haufig ist bei monolateralem, besonders Konvergenzschielen, das 
Schielauge schwachsichtig, amblyopisch. Diese Sehschwache ist in 
manchen Fallen primar, wird aber durch Nichtgebrauch gesteigert 
("Am blyopia ex anopsia"), mitunter so betrachtlich, daB das Schiel­
auge die Fahigkeit der Fixation vollkommen einbiiBt. 

The rap i e: Die Thera pie des Einwartsschielens ist in den ersten 
Lebensjahren eine friedliche. Nach Lahmung der Akkommodation durch 
Atropin ist die Refraktion zu bestimmen und die in der Regel vorhandene 
Hypermetropie durch dauernd zu tragende, der Totalhypermetropie 
entsprechende Konvexglaser zu korrigieren. Bei bestehender Amblyopie 
des Schielauges wird das fixierende Auge durch einen einige Stunden 
taglich anzulegenden Verband oder langer dauernde Atropinisierung 
ausgeschaltet, urn das schwache Auge zu iiben, die Entwicklung einer 
Amblyopia ex anopsia zu verhindern. Bei etwas alteren Kindern und 
nicht zu starker Amblyopie kann durch stereoskopische Ubungen eine 
Starkung des mangelhaften binocularen Sehaktes bzw. des Fusions­
vermogens erreicht werden. Bleibt die friedliche Therapie erfolglos, so 
ist, jedoch friihestens yom achten Lebensjahre an, zu operieren, und 
zwar kommt bei Einwartsschielen mit stark vermehrter Beweglichkeit 
nach innen zunachst die Tenotomie (Riicklagerung) des Rect. into des 
Schielauges, bei groBerem Schielwinkel die beider Recti in Betracht. 

Ausfuhrung der Tenotomie: Nach subconjunctivaler Injektion von 
etwas N ovocain-Adrenalin wird die Bindehaut einen halben Zentimeter yom 
inneren Limbus vertikal eingeschnitten, die Muskelsehne gefaBt und hart 
an der Sklera abgetragen. Die Sehne heilt dann weiter ruckwarts an der 
Sklera wieder an. 

Die Adduktion darf unmittelbar nach der Operation nicht zu stark 
beschrankt sein, sonst entsteht spater das auBerst entstellende Sekundar­
schielen, ein Divergenzschielen mit leichtem Exophthalmus, betracht­
licher Beweglichkeitsbeschrankung nach innen, und einer haBlichen 
Einziehung der Karunkel. Zur weiteren Korrektion der Schielstellung, 
oder in Fallen, wo die Tenotomie nicht am Platze ist, wird die Vorlagerung 
des Rect. ext. ausgefiihrt, und zwar wieder je nach der GroBe des Schiel­
winkels ein- oder beiderseitig. Dabei wird die Sehne des Rect. ext. von 
der Sklera losgelost und vorn in nachster Nahe des Hornhautrandes an 
die Sklera durch Nahte fixiert. Mit der Vorlagerung kann auch eine 
Verkiirzung (Resektion) der Muskelsehne verbunden werden. 

In allen Fallen, bei denen die Moglichkeit der Erreichung binocularen 
Sehaktes besteht, sind auch nach der Operation durch lange Zeit stereo­
skopische Ubungen anzuordnen. 

Strabismus divergens. Bei stationarem Strabismus divergens 
kann schon friihzeitig operiert werden. Friedliche Behandlung durch stereo­
skopische Ubungen ist nur bei periodischem AuBenschielen von gewissem 
Wert. Die Tenotomie des Rectus externus ist nur bei ganz geringer Schiel-
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ablenkung hinreichend; sonst ist die Tenotomie des Rectus externus mit 
der Vorlagerung eines oder beider Recti into zu verbinden. Unmittelbar 
nach der Operation soll ein miWiger V"bereffekt erzielt sein, der nach 
einigen Tagen zuriickgeht. 

Nystagmus 

Unter Nystagmus verstehen wir schnelle pendelnde oder ruckartige 
Augenbewegungen, die der Willkiir entzogen sind. Der pendelnde 
Nystagmus (Nystagmus oscillatorius) erfolgt meist inhorizontaler, seltener 
in vertikaler Richtung oder als Rollung der Augen (Nystagmus rotatorius). 
Der ruckartige Nystagmus oder Rucknystagmus besteht aus einer 
raschen, ruckartigen Bewegung in der einen und einer langsamen in der 
entgegengesetzten Richtung. 

Bei beiden Formen erfolgen die Bewegungen beider Augen in der 
Regel gleichsinnig; aber auch einseitiger Nystagmus sowie dissoziierter 
kommt vor. 

Der Nystagmus ist angeboren oder erworben. Der ange borene 
Nystagmus ist entweder ein Fixationsnystagmus (bei Storungen der 
Fixation bei mangelhafter Ausbildung der Fovea centralis, z. B. bei 
Albinismus, totaler Farbenblindheit, ferner bei sonstiger angeborener 
oder friih erworbener Schwachsichtigkeit, z. B. durch Triibungen der 
Hornhaut nach Gonorrhoe) oder ein Einstellungsnystagmus, bei 
normalen Augen, wohl auf Grund angeborener cerebraler Anomalien. 

Der erworbene Nystagmus macht sich dem Kranken durch Schein­
bewegungen der Objekte bemerkbar, die beim angeborenen Nystagmus 
fehlen. Hieher gehort a) der Nystagmus der Bergarbeiter, der sich im 
Dunkeln und bei Blickhebung verstarkt und meist nach Aufgeben der 
Arbeit im Kohlenwerk nach einiger Zeit wieder verschwindet. 

b) Der Nystagmus bei multipler Sklerose tritt meist in Form des 
Rucknystagmus als Nystagmus atacticus in seitlichen Endstellungen 
auf, dem Intentionstremor entsprechend. Hier ist zu berncksichtigen, 
daB sehr haufig auch bei N ormalen bei extremem Seitenblick geringe 
nystagmische Zuckungen auftreten konnen. Bei muItipler Sklerose 
findet sich aber auch Pendelnystagmus nicht selten. Nystagmus kommt 
ferner bei anderen N ervenleiden, besonders Kleinhirnaffektionen, bei 
Meningitis, Encephalitis, Tumoren, Hirnabszessen vor, ferner bei Schadi­
gung der Vierhiigelregion, in letzterem Falle meist als Vertikalnystagmus. 
In allen diesen Fallen ist der Nystagmus wahrscheinlich durch Reizung 
des Nervus vestibularis oder seiner Verbindungen mit den Augenmuskel­
kernen (hinteres Langsbiindel) bedingt. 

c) Der yom Ohr ausgelOste oder vestibulare Nystagmus ist ein 
Rucknystagmus, der bei Reizung des Nervus vestibularis im Ohrlabyrinth, 
z. B. bei Erkrankungen des inneren Ohres auftritt. Diese Nystagmusform 
laBt sich auch experimentell hervorrufen, z. B. durch Drehung um die 
Korperachse (Drehnystagmus), durch Ausspiilen des auBeren Gehor­
ganges mit kaltem und heiBem Wasser (kalorischer Nystagmus), durch 
den galvanischen Strom. 
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Physiologie und Pathologie der inneren Augenmuskeln 
Die anatomischen Verhaltnisse der inneren Augenmuskeln, des 

Musculus sphinkter pupillae, Musculus dilatator pupillae, des Musculus 
ciIiaris, wurden bereits besprochen. Der Sphinkter pupillae verengt, der 
Dilatator erweitert die PupiIle. Von dem antagonistisch wirkenden Tonus 
beider sowie von der Beschaffenheit des Irisgewebes hangt die jeweilige 
Pupillenweite abo Alte Leute haben in der Regel engere Pupillen als 
junge, Myopen weitere, Hypermetropen engere Pupillen. 

A. Die Verengerungsreaktionen der Pupille 

1. Die Lichtreaktion. Priifung: Man stellt den zu Untersuchenden 
dem Fenster gegeniiber auf, verdeckt lichtdicht das eine Auge. Das zu 
priifende Auge wird mit der flachen Hand so verdeckt, daB man an 
derselben vorbei beobachten kann, und dann wieder frei gegeben. 
Nachpriifung in der Dunkelkammer: Der Patient blickt an der Lampe 
vorbei in die Ferne; mit dem Augenspiegel wird Licht in das Auge ge­
worfen. Bei BeIichtung des pupillomotorisch wirksamen Bezirkes der 
Netzhaut, d. i. der Gegend der Fovea und ihrer nachsten Umgebung, 
tritt reflektorische Verengerung der Pupille ein. Die Bahn dieses Reflexes 
verlauft durch die Sehnervenfasern, Chiasma, Traotus, zweigt vor dem 
Corp. geniculat. ext. ab und geht zum Sphinkterkern am Boden des 
Aquaeductus Sylvii; von hier verlauft die Bahn im Oculomotorius zum 
Ganglion ciIiare und in den kurzen CiIiarnerven zum Sphinkter pupillae 
(Abb. 38). Da beide Sphinkterkerne durch Fasern miteinander in Verbin­
dung stehen, so wirkt Belichtung eines Auges gleichzeitig und in gleichem 
AusmaBe verengernd auf beide Pupillen; daher sind auch beide Pupillen 
in der Regel gleich weit. Die Verengerung der Pupille des belichteten 
Auges nennt man direkte, die des anderen, nicht belichteten, in­
direkte oder konsensuelle Reaktion. Priifung: Der zu Unter­
suchende blickt gegen das helle Fenster; das eine Auge wird abwechselnd 
bedeckt und freigegeben, das andere dabei beobachtet. 

2. Die Naheeinstellungsreaktion. Mit der Akkommodations­
anspannung und der mit dieser verkniipften Konvergenz tritt als phy­
siologische Mitbewegung gleichmaBige Verengerung der Pupillen ein. 

Priifung: Der Untersuchte blickt in die Ferne, dann rasch auf den 
in ca. 10 em vorgehaltenen Finger. 

3. Die LidschluBreaktion. Bei starkerer Innervation des Orbi­
cularis, und zwar seiner orbitalen Portion erfolgt eine in der Regel nur 
bei pathologisch gestorter Pupillenreaktion leicht nachweisbare Kon­
traktion der Pupille. 

B. Erweiterungsreaktion 

Auf sensible und psychische Reize (Schmerz, Schreck, Angst) tritt 
durch Sympathicusreizung und Dilatatorwirkung eine Erweiterung der 
Pupille ein. Priifung durch Nadelstich oder faradische Reizung einer 
Hautstelle. Fallen die erweiternd wirkenden sensiblen Reize fort, wie im 
Schlaf oder in tiefer Narkose, so ist die Pupille verengt. 



Physiologie und Pathologie der inneren Augenmuskeln 173 

Pathologische Zustande der Pupillenmuskulatur auBern 
sich: 1. in Abweichungen von der Durchschnittsweite der normalen 
Pupille: abnorme Erweiterung, Mydriasis, abnorme Verengerung, 
Miosis, 2. in Storungen der Pupillenreaktion. Abweichlmgen von der 
normalen Durchschnittsweite sind nur dann als sicher pathologisch 
anzusehen, wenn gleichzeitig Storungen in der Beweglichkeit bestehen; 
ebenso die durch einseitigc Abweichung von der normalen Durchschnitts­
weite entstehende Ungleichheit der Pupillen - Anisokorie -, wenn 
sie nicht hochgradig ausgesprochen ist. Sowohl Mydriasis als auch 
Miosis konnen spastischer oder paralytischer Natur sein. Mydriasis 
entsteht durch Lahmung des Sphinkters bzw. durch Krampf des 
Dilatators, Miosis durch Krampf des Sphinkters oder Lahmung des 
Dilatators. Die haufigste Storung ist die Mydriasis durch Lahmung 
des Sphinkters. Sie findet sich bei totaler Lahmung des Oculomotorius, 
ferner bei Ophthalmoplegia interior mit Akkommodationslahmung 
zusammen, selten isoliert, ohne eine solche (s. S. 167). 

Mydriasis durch Sphinkterlahmung sowie auch Lahmung der Ak­
kommodation erzeugen ferner verschiedene Gifte, vor allem Atropin 
(auch bei oraler Darreichung), ferner Scopolamin, Homatropin und andere. 
Auf Schadigung der Muskelfasern bzw. des Irisgewebes selbst ist die 
traumatische, sowie zum Teil die glaukomatose Mydriasis zuriickzufiihren. 
Die haufigste Form der spastischen Mydriasis ist die durch Kokain­
instillation bedingte. Kokain hat neben der anaesthesierenden Wirkung 
Erweiterung der Pupille durch Dilatatorreizung, ferner durch Reizung 
der den glatten Lidheber versorgenden Sympathicusfasern eine Er­
weiterung der Lidspalte zur Folge. 

Miosis. Durch Lahmung des Dilatators ala Teilerscheinung einer 
Lahmung der oculopupillaren Fasern des Halssympathicus (Hornerscher 
Symptomenkomplex, s. S. 19). Wahrscheinlich gehOrt hieher auch die 
Miosis (spinale Miosis) bei Tabes und Paralyse. Miosis, durch Krampf 
des Sphinkters auch mit Akkommodationskrampf verbunden, entsteht 
am haufigsten durch Gifte, Eserin, das schwacher wirkende Pilocarpin 
und Morphin. Auch bei Morphinisten, im Alkoholrausch, bei chronischer 
Nikotinvergiftung sind die Pupillen verengt. Seltener findet sich Miosis 
bei Gehirnerkrankungen (Meningitis, Encephalitis und andere). Miosis 
wird ferner dmch senile Veranderungen des Irisgewebes erzeugt; weiters 
tritt sie, bedingt durch Sphinkterreizung, bei Entziindungen der Iris, 
Fremdkorpern der Cornea auf. Die Miosis in der Narkose und im Schlaf 
wurde oben erwahnt. 

Storungen der Pu pillenreaktion : Abgesehen vonlokalen Verande­
rungen der Iris kommen Storungen der Pupillenreaktion durch Leitungs­
storungen im Reflexbogen zustande, und zwar a) im Bereich der zentri­
petalen (optischen) Bahn. Besteht einseitige Erblindung aus peripherer 
Ursache durch Erkrankung des Opticus bzw. seiner intraocularen Aus­
breitung, so fehlt die direkte Lichtreaktion, ebenso die konsensuelle der 
anderen Pupille, dagegen ist die durch Belichtung des sehenden Auges 
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erzeugte konsensuelle Reaktion, ebenso die Naheeinstellungsreaktion 
erhalten (amaurotische Starre oder Reflextaubheit). 

2. Sitzt die LeitungRstorung vor dem Abgange der Reflexbahn 
zum Sphinkterkern, also im Chiasma oder Tractus opticus, so bleibt bei 
Belichtung der blinden Netzhauthiilfte Lichtreaktion aus, wahrend sie 
bei Belichtung der sehenden prompt erfolgt. ABe anderen Pupillen­
bewegungen verlaufen in normalerWeise - hemianopische Pupillen. 
reaktion (s. Abb. 38). 

3. Dnrch Storungen in dem zwischen den Kernen gelegenen Teile 
desReflexbogensentstehtdie reflektorische Pu pill ens tarre-Ar gyll­
Robertson - in der Regel beiderseitig, selten einseitig. Die Pupillen 
sind fast oder vollkommen lichtstarr, auch die konsensuelle Reaktion 
fehlt, dagegen erfolgt die Naheeinstellungsreaktion prompt; sehr oft 
besteht gleichzeitig Miosis, Entrundung der Pupille, Anisokorie. Die reflek­
torische Pupillenstarre findet sich besonders haufig bei Tabes dorsalis, 
etwas seltener bei progressiver Paralyse, vereinzelt auch bei Lues cerebri, 
Encephalitis und chronischer Alkoholintoxikation. 

4. Bei Liision der zentrifugalen, im Oculomotorius verlaufenden 
Bahn entsteht die a bsol u te Starre. Die Pupille reagiert weder auf Licht 
direkt oder indirekt, noch bei NaheeinsteBung, dabei besteht meist 
Mydriasis, haufig auch Akkommodationsliihmung. Die Ursache ist 
Lahmung des Sphinkter pupillae. 

Von den anderen sehr seltenen Storungen der Pupillenreaktion, 
sei nur der noch zentral bedingte Hippus erwahnt, ein Wechsel der Pu­
pillenweite, der unabhiingig von Belichtung und anderen auBeren Ein­
fliissen eintritt. 

Die Storungen des Ciliarmuskels bzw. der Akkommodation sind 
im Abschnitt: Akkommodation der Funktionspriifung besprochen. 

Entwicklungsgeschichte und angeborene Mif3bildungen 

Aus der erst en sichtbaren Anlage der Augen, den Sehgruben, entsteht 
in der dritten W oche zu beiden Seiten der Mittellinie aus der Wand des 
primaren Vorderhirns eine Vorwolbung, die (primiire) Augenblase, 
die durch den kurzen hohlen Augenblasenstiel mit dem Lumen des 
Medullarrohres, den spiiteren Hirnventrikeln, in Verbindung steht. Aus 
der Augenblase und dem Blasenstiel entsteht spater Retina bzw. del' 
Sehnerv, die also beide Teile des Gehirns sind. (Abb. 47 und 48.) 

Die Linsenanlage findet sich in Form einer Ektodermverdickung 
am Scheitel del' Augenblase, senkt sich spateI' immer tiefer ein und 
wird zum Linsenblaschen, das anfangs noch hohl, durch einen Stiel mit del' 
Oberflache in Verbindung steht. (Abb. 49.) SpateI' schniirt sich das Linsen­
blaschen ab und WIlt sich durch Auswachsen del' Zellen seiner hinteren 
Wand zu Fasern ganz aus. Zu Anfang del' vierten Woche stiilpt sich die 
Augenblase durch die Anlage del' Linse zu einem doppelwandigen, becher-
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formigen Gebilde ein, dem Augenbecher (sekundare Augenblase), der 
an seiner ventralen Seite einen auch noch auf den vorderen Teil des 
Augenstiels iibergreifenden Spalt, den Fotalspal t, aufweist. 

Von der Doppelwandung des 
Augenbechers verdiinnt sich die 
auBere immer mehr und wird 
schlieBlich zum einschichtigen Pig­
mentepithel; die innere differen­
ziert sich zur Retina, von der zuerst 
das Stiitzgewebe, dann die inneren, 
zuletzt die auBeren Schichten sich 
ausbilden. Aus den Ganglienzellen 
der Netzhaut gehen friihzeitig die 
Nervenfasern hervor, die zentral­
warts in den Augenblasenstiel vor­
dringen und ihn bald ausfiillen 
(Sehnerv). (Abb. 50.) 

1m dritten und vierten Monat 
beginnen beide Blatter des Augen-

Abb.47. Rechter Augenbecher 
von 4 W ochen altern menschlichen 
Embryo. lOOfach vergrollert (Nach 

B ach- Seefelder) 
sp Augenbecherspalte. cb Kolobom des 

bechers an der Umschlagsstelle aus- Becherrandes 

zuwachsen und liefern die Pars 
coeca retinae: die doppelte, den Ciliarkorper bekleidende Epithel­
schicht (Pars ciliar. ret., d. i. Pigmentepithel + Palisadenepithel) sowie 
die Pars iridic a retinae (ektodermaler Anteil der Iris, s. S. 94). 

Das den Augenbecher 
umhiillendeMesoderm macht 
dieses V orwachsen des ekto­
dermalenAugenbecherrandes 
mit und liefert so den 
mesodermalen Anteil der 
Iris sowie des Ciliar­
korpers. 

1m inneren Anteil des 
iibrigen den Augenbecher 
umgebenden Mesoderms tritt 
ein dichtes Kapillarnetz auf 
-Anlage der Aderhaut-, 
die weiter nach auBen ge­
legene, gefaBarme, derbere 
Schicht ist die Anlage der 
Sklera, und zwar zunachst 
der inneren, wesentlich spater 
der auBeren Schichten. 

AbbA8. Querschnitt durch den Vorder­
kopf eines 5 mm langen Embryo. 4. Woche 

(Nach Bach-Seefelder) 
au Allgenblase. d deren distaJe Wand. p proximale 
Wand. I Linsenplatte. st SehstieI. v Vorderhirn. 

mes Mesoderm. ek Ektoderm 

Aus von der Innenflache der Retina ausstrahlenden Fibrillen ent­
wickelt sich der Glaskorper. (Abb. 51.) 
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Die Rornh aut entwickelt sich aus einer zwischen Ektoderm (dem 
spiiteren Rornhautepithel) und der Linse sich einschiebenden Mesoderm­
schicht, und zwar aus ihrem vorderen, gefiiBlosen Teil; der hintere Teil ist 
zell- und gefiiBreich und stellt die Anlage der Pu pillarmem bran sowie 

Abh.40 
Sehnitt dureh die Augenalllagc 
eines 6,5 mm langen Embryo. Ende 
der 4. Woehe (Naeh B aeh-Seefelder) 

200faeh vergrOf.\ert 
ek Ektoderm. mes 1\[esoderm. lu LUlllen des 
Liusenblaschens.lw Wall,l dcsselbcn.lp Linsen­
porus. gl Glaskorpcr. ret Retinalblatt des 
Augenbechers. pigm Pig'lllentblatt <les Augen-

beehers. sv Schventl'lkcl 

auch des Ligamentum peetinat. 
(und des mesodermalen Teiles 
der Iris) dar. In dieser Sehieht 
entwiekelt sieh zu Beginn des 
fiinftenFatalmonats die Vorder­
kammer als zuniiehst bloBzirku­
liirer, dann voll ausgebildeter 
Spalt. Die Pupillarmembran 
steht spiiter mit der Iris an der 
Stelle ihrer Krause in fester 
Verbindung, im aehten Monat 
beginnt sie sieh von der Mitte 
aus zuriiekzubilden. 

Am Ende des zweiten Fatal­
monats sehlieBt sieh der Fatal­
spalt von der Mitte her, dabei 
bleibt ein Teil des den Augen­
beeher umgebenden Mesoderms 
als Anlage des inneren GefiiB­
systems im Augeninneren. Es 
besteht im wesentlichen aus der 
Arteria hyaloidea, die vom 
hinteren Rand der Becherspalte, 
der spiiteren Eintrittsstelle der 
ZentralgefiiBe in den Sehnerven­
stamm, in der Augenaehse 
zum Sehnerven zieht, dabei 
den Glaskarper mit Zweigen 
versorgend und ein Kapillar­
netz im hinteren Teil der die 
Linse einhiillenden Membran, 

der Tunica vaseulosa lentis, bildend. Der vordere Teil dieser gefaB­
reiehen Membran ist die Pupillarmembran. Die Tunica vaseulosa lentis 
sowie die GlaskarpergefiiBe bilden sieh gegen das Ende des Fatal­
lebens zuriick. 

Die A ugenlider entwiekeln sieh als von oben und unten vorwaeh­
sende Duplikaturen der iiuBeren Raut im zweiten Monat, beriihren 
einander spater und bleiben an dieser Stelle, dem spiiteren Lidrand, 
dureh einen Epitheliiberzug bis kurz vor der Geburt miteinander in 
Verbindung. Die Anlage des Triinensehlauehes ist ein in die Cutis 
eingesprengter Epithelzapfen, der spiiter hohl wird und sieh dureh Aus­
waehsen naeh oben und unten an den Bindehautsack und die Nasenhahle 
ansehlieBt. 
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MiBbildungen 

Die angeborenen Kolobome sind Hemmungsbildungen, die da­
durch zustande kommen, daB abnorm stark entwickeltes Mesoderm den 
VerschluB del' Fatalspalte verhindert. Daher liegt das Kolobom, del' 
Lage del' Becherspalte entsprechend, in del' Regel nach unten -
typisches Kolo bom. Die Kolobombildung kann die Iris, den Ciliar­
karpel', die Linse, die 
Netzhaut-Aderhaut und 
den Sehnerven betreffen, 
und zwar entweder einen 
odeI' mehrere diesel' Teile 
odeI' aIle zugleich; sie 
ist ein- odeI' beiderseitig. 

Das an g e b 0 I' en e 
Iriskolo bom unter­
scheidet sich von dem 
operativ angelegten da­
durch, daB es von dem 
sich verschmalernden 
Sphinkterteile sowie 
vom Pigmentsaummehr 
weniger weit eingesaumt 
ist. Sein Ubergang in 
den Pupillarteil ist ab­
gerundet, nicht eckig; 
ein weiterer Hinweis ist 
bei typischen Fallen 
die Lage nach unten, 
wahrend das operative 
Kolobom meist nach 

Abb. 50. Querschnitt durch die Augen­
anlage eines 30tagigen Embryos (Nach Bach­

Seefelder) 
ah Arteria hyaloidea und deren Xste. ek Ektodcrm. 
mes Mesoderm. lwh hintere Linsenwand. pigm Pigment­

hIatt des Augenbechers. ret Retinalblatt des 
Augenbechers 

oben angelegt wird. In del' Regel ist die Pupille im ganzen nach 
unten hin verlagert. Ganz geringe Grade del' Kolobombildung zeigen 
sich als leichte Einkerbung des unteren Pupillarrandes odeI' als seichte 
Vertiefung und Verdiinnung des Gewebes in del' unteren Medianlinie 
("Irism ulde") . 

Das Kolo bom des CiliaI' karpel's ist nul' bei diaskleraler Durch­
leuchtung nachweisbar. Das Linsenkolobom erscheint im durch­
faIlenden Licht als Einkerbung des Linsenrandes im Bereich des Iris­
koloboms. Haufig besteht an diesel' Stelle auch ein Defekt del' Zonula­
fasern - Zonulakolobom. Das typische Kolobom del' Netzhaut­
Ader ha u t erscheint als ausgedehnte weiBe, scharf begrenzte Flache, 
die nach unten von del' Papille beginnt und oft bis in die auBerste 
Peripherie reicht, meist von vertikalovaler Form, am Rande etwas 
pigmentiert. Das Kolobom ist zum Unterschied von den Herden 
entziindlichen Ursprungs deutlich vertieft. Vielfach ist auch die Papille 
in die Bildungsanomalie einbezogen, und zwar entweder nul' in ihrer 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 12 
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unteren Halite oder im ganzen Bereich - Kolobom am Sehnerven­
eintritt oder Randkolo bom (s. S. 150). Die Netzhaut im Kolobom ist 
anatomisch mcist nachweisbar, zeigt jedoch rudimentare Entwicklung. 
Die GefaBe im Kolobombereich sind nur zum Teil NetzhautgefaBe, 
zum Teil stammen sie aus den hinteren CiliargefaBen. Das Pigment­
epithel, die Chorioidea, sowie die inneren Sklerallagen fehlen im 

Abb.51 
A ugenanlage eines F otus im 

3. Monate. Horizontalschnitt 
(Nach Bach-Seefelder) 

c Cornea. mp Pupillarmembran. I Linse. 
p Pigmentepithel. r Retina. gl Glaskorper. 
s Sehnerv. r m Musculus rectus medial. 

r I Musculus rectus lat. 0 orbitales 
Biudegewebe 

Bereich des Koloboms; die Sklera 
ist demnach hier verdunnt und 
wird mitunter ektatisch. Gelegent­
lich findet man aus mehreren 
Teilen zusammengesetzte Aderhaut­
kolobome. Augen mit Iris-Ader­
hautkolobomen sind haufig mikro­
phthalmisch, die kleine Cornea da­
bei eifar-mig, mit der Spitze nach 
unten; meist besteht hochgradige 
Schwachsichtigkeit, Nystagmus. 
Augen mit Kolobombildung neigen 
zu chronischer Iridocyclitis, Netz­
hautablasung, Kataraktbildung. 

At Y pis c h e K 0 lob 0 m e. 
AuBerst selten sind nicht nach 
unten gelegene angeborene Kolo­
bome der Iris. Ihre Ursache ist 
unbekannt. Das gleiche gilt yom 
haufigeren Maculakolobom: Ein 
meist querovaler, weiBer, von Pig­
ment eingesaumter Herd in der 
Macula von wechselnder GraBe, 
dessen charakteristisches Merkmal 
die Ektasie des Grundes ist; stets 
fehlt das zentrale Sehen. 

Von den ubrigen angeborenen 
Anomalien betreffen den ganzen 

Bulbus: Der Mikroph thalm us, die abnorme Kleinheit des Augapfels, 
kommt in verschiedener Ausbildung vor. In den hachsten Graden ist der 
Augapfel auf ein kleinstes Rudiment reduziert, der Sehnerv ein binde­
gewebiger Strang. Auch vollkommenes Fehlen des Augapfels, An­
ophthalmus congenitus, ist beobachtet worden. Bei ausgedehnter 
Kolobombildung besteht stets Mikrophthalmus. Mitunter findet man den 
Augapfel stark verkleinert und nach unten von ihm eine das Unterlid vor­
walbende Cyste, die durch einen Stiel mit dem Bulbusrudiment in Verbin­
dung steht. Die Cyste hat sera sen Inhalt, ihre Wande bestehen aus Sklera, 
ihre innere Auskleidung aus der mehr weniger veranderten Netzhaut. 

In anderen Fallen von Mikrophthalmus (s. aucn Mikrocornea) ist 
der Augapfel in allen Teilen kleiner, sonst aber normal ausgebildet, 
dabei besteht hochgradige Hypermetropie. 
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Megalophthalmus (s. auch Megalocornea) eine VergroBerung 
des ganzen Augapfels, entweder als echter Riesenwuchs oder als Folge 
zum Stillstand gekommenen kindlichen Glaukoms (s. S. 188). 

Beim Kryptophthalmus iiberzieht die Haut gleichmaBig den 
Orbitaleingang, eine Lidspalte fehlt, ebenso der Bindehautsack. Unter 
der Haut liegt das bewegliche Bulbusrudiment, das an Stelle der Cornea 
ein dicht getriibtes Gewebe tragt. Haufig sind auch andere MiBbildungen 
mit vorhanden, besonders Syndaktylie. 

Der A I bin ism u s ist eine ausgesprochen hereditare kongenitale 
Anomalie, die sich am Auge durch mehr weniger vollkommenes Fehlen 
des normalen epithelialen und mesodermalen Pigments auBert. Iris- und 
Ciliarkorperepithel zeigen statt der normalen braunschwarzen Pigment­
korner nur kleine, gelblichbraune Pigmentkornchen und Tropfen, das 
normale nadelformige Pigment (Fuscin) des Retinaepithels fehlt voll­
kommen, an seiner Stelle finden sich feinste hellgelbliche Pigment­
kornchen. 

Klinisch erscheint die Iris graurosa, in ausgesprochenen Fallen im 
durchfallenden Licht durchleuchtbar, so daB Linsenrand und Ciliarfort­
satze sichtbar werden. Die Sklera ist lichtdurchlassig, die Pupille leuchtet 
daher bei seitlicher Belichtung der Sklera sowie auch schon bei Tages­
licht rot auf, der Fundus ist ausgesprochen albinotisch, die normalen 
Lichtreflexe der Retinamitte fehlen; diese selbst, normalerweise gefaBlos, 
wird von unregelmaBig verlaufenden, gerade durchkreuzenden GefaBen 
durchzogen. Auch anatomisch fehlt die Fovea centralis; infoJge der Aplasie 
der Macula und der mangelhaften zentralen Fixation besteht fast stets 
Nystagmus, hochgradige Amblyopie; auBerdem leidet der Albino wegen 
des iiberall eindringenden diffusen Lichtes an Blendung und Lichtscheu. 
Bei ausgepragtem Albinismus sind auch die Korperhaare, Brauen und 
Cilien pigmentlos, weiB. 

Starke Pigmentierung in Form umschriebener Stellen nennt man 
Melanosis; sie findet sich in verschiedenen Teilen des Auges, besonders 
haufig in der Sklera, in Form violettgrauer Flecken. Auch die Iris ist 
meist im ganzen oder sektorenfOrmig dunkel, schwarz braun pigmentiert. 
Mitunter konnen von solchen Stellen melanotische Tumoren ihren Aus­
gang nehmen (Melanosis corneae s. u.). 

Von sonstigen angeborenen Anomalien findet man: an der Hornhaut 
angeborene Triibung, meist bedingt durch Entwicklungsstorungen, 
moglicherweise aber auch als Folge embryonaler Entziindung. Nicht 
selten ist eine sichelformige, dem Hornhautrand konzentrische, dem 
Gerontoxon ahnliche Triibung, das Em bryotoxon. 

Ferner kommen zentral gelegene, dichte, graue, parenchymatose 
Triibungen vor, denen in vielen Fallen ein angeborener Defekt der 
Descemeti zugrunde liegt. Aber auch fOtale Hornhautentziindungen, 
vor allem gonorrhoischen und luetischen Ursprungs, werden be­
obachtet. 

12* 
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Melanosis corneae. Die Netzhaut zeigt in den tiefsten Schichten 
feinste Pigmentkornchen, die meist spindelformig, etwa in der Hornhaut­
mitte, gruppiert sind; haufig finden sich gleichzeitig andere Erscheinungen 
von Melanosis am Auge. 

Von den Anomalien der Sklera wurde die Melanosis und die blaue 
Sklera auf S. 91 erwahnt. 

1m Bereich der Iris beobachtet man mehr weniger vollkommenes 
Fehlen der Iris, Aniridia congenita. Anatomisch findet sich, auch 
wenn klinisch die Iris vollkommen zu fehlen scheint, stets ein kleiner 
Irisstumpf. Die ausgesprochen vererbbare MiBbildung geht in der Regel 
mit Schwachsichtigkeit, Nystagmus einher; sehr haufig ist Komplikation 
mit Katarakt und Glaukom. 

Pupillarmembranreste, Membrana pupillaris persistens. Aus 
den Balkchen der Iriskrause ziehen feine, oft mehrfache Faden 
die Pupille uberbruckend, zu den gegenuberliegenden Balkchen oder 
heften sich an die Linsenkapsel an, nicht selten im Bereich kleiner, 
rundlicher Linsentrubungen (s. S. 123). Auch frei konnen die Faden 
enden oder mit der Hornhauthinterflache zusammenhangen. Von 
hinteren Synechien unterscheiden sich die Reste der Pupillarmembran 
vor allen durch ihren Ausgang von der lriskrause. Sehr haufig sieht 
man Pupillarmembranreste in Form feinster hellbrauner, nadel- oder 
sternformiger Pigmentpunktchen auf der Linsenkapsel. Uber den 
Unterschied gegenuber Pigmentresten nach gerissenen hintert\n Syne­
chien (s. S. 4). 

Das Ektropium uveae congenitum. An einer Stelle des 
dunklen Pigmentsaumes reicht das Pigmentepithel mehr weniger weit 
auf die im ubrigen normale Irisvorderflache hinuber. Uber das er­
worbene, stets mit Irisatrophie einhergehende Ektropium des Pigment­
saumes s. S. 107. 

Ais Ektopie der Pupille bezeichnet man eine ausgesprochen ex­
zentrische Lage der Pupille. Haufig besteht gleichzeitig angeborene 
Linsensubluxation, dann gewohnlich nach der entgegengesetzten Seite 
hin. AuBerst selten ist mehrfache Pupille (Polykorie). 

Angeborene Anomalien der Linse s. S. 131. 

1m Glaskorper findet man mitunter Reste der Arteria hyaloidea. 
In den seltenen ausgesprochenen Fallen zieht ein Strang von der 
Zentral- oder einer Papillenarterie zur Hinterflache der Linse; meist 
sieht man nur ein Stuck der Arterie als kurzen, vom hinteren Linsen­
punkt (s. S. 123) mehr weniger weit glaskorperwarts ragenden lebhaft 
flottierenden Strang. Sehr selten sind Reste des embryonalen Glas­
korperkanales, breit der Papille aufsitzende, in den Glaskorper vor­
springende Bindegewebszapfen (Canalis Cloqueti persistens). 

Die kongenitalen Anomalien der Netzhaut, des Sehnerven, der Lider 
wurden in den betreffenden Abschnitten besprochen. 
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Der intraoculare Druck 
Der intraoculare Druck ist der Druck, den die intraoculare 

Flussigkeit auf die Innenflache der Bulbuswandung ausubt. Seine Hohe 
hangt ab 1. von dem Fassungsraum der Bulbuskapsel sowie der Elasti­
zitat ihrer Wan dung und hauptsachlich 2. von der Menge der Augen­
flussigkeit, zu der auBer Kammerwasser und Glaskorperflussigkeit auch 
das in den intraocularen GefaBen zirkulierende Blut zu rechnen ist. 

Die Menge der Augenfliissigkeit richtet sich nach dem MaB ihrer 
Sekretion und Exkretion; die Blutmenge in den intraocularen GefaBen 
ist vom Blutdruck abhangig. Da diese Faktoren nicht konstant sind, so 
unterliegt der intraoculare Druck standig kleinen Schwankungen, die 
im normalen Auge sehr rasch in der Weise ausgeglichen werden, daB bei 
Druckanstieg sofort die Abfuhr zunimmt, die BlutgefaBfUllung und 
Sekretion abnimmt und umgekehrt. Fur dieses Gleichgewicht zwischen 
Zufuhr und Abfuhr sorgt der Sympathicus, vielleicht auch autochthone 
Ganglien im Auge selbst. 1m gewissen MaBe wirkt auch die Elastizitat 
der Bulbuswandung regulierend mit. 

Storungen dieser Regulation fUhren zu Drucksteigerung. Meist 
handelt es sich dabei um eine Behinderung der Abfuhr, der hauptsachlich 
zwei Momente zugrunde liegen konnen: 1. die mechanische Verlegung der 
AbfluBwege, ganz besonders des Kammerwinkels, 2. Veranderungen der 
chemischen Zusammensetzung des Kammerwassers, Anderung seines 
Sah- oder EiweiBgehaltes und damit auch seines osmotischen Druckes. 

Die durch die Steigerung des intraocularen Druckes bewirkten 
Erscheinungen fassen wir unter dem Namen Glaukom - griiner 
Star - zusammen und sprechen von Primar- bzw. Sekundar­
glaukom, je nachdem die Erkrankung selbstandig oder als Folge einer 
anderweitigen Erkrankung des Auges auftritt. 

Primarglaukom 
Das pnmare Glaukom tritt in zwei Haupttypen auf; als kompen­

siertes und inkompensiertes Glaukom. 
1. Das kompensierte Glaukom (Glaukoma simplex) ist diejenige 

Form, bei der die intraoculare Drucksteigerung kompensiert ist (im Sinne der 
Kompensation bei Herzfehlern), keine schweren Zirkulationsst'6rungen im 
Auge, sowie Ernahrungsstorungen im vorderen Abschnitt zur Folge hat. 

Klinisch ist das kompensierte Glaukom charakterisiert: a) durch 
Drucksteigerung, b) durch die glaukomatose Exkavation der Papille, 
c) durch mehr weniger ausgesprochene Storungen des peripheren, spater 
auch des zentralen Sehens, sowie des Lichtsinnes. Dabei ist das Auge 
blaB, die Medien klar. 

a) Die Drucksteigerung: Die Spannung, Tension, T, die durch 
den intraocularen Druck der Corneoskleralkapsel mitgeteilt wird, kann 
durch Palpation mit den beiden auf das Oberlid aufgesetzten Zeigefingern 
bei stark abwarts gesenktem Blick gepriift werden. Die in dieser Art 
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ausgefiihrte Untersuchung des Druckes ist unverlaBlich; viel sicherer 
und daher in jedem verdachtigen Faile anzuwenden ist die Tonometrie, 
die Messung der Spannung mit Tonometern, deren klinisch brauchbarstes 
das Tonometer nach Schiotz ist. Das Instrument wird mit einer der 
Hornhautwolbung entsprechenden konkaven FuBplatte genau senkrecht 
auf die Hornhaut (oder Sklera) aufgesetzt, nachdem das Auge durch 
Einspritzung einiger Tropfen Holokain 2% (das im Gegensatz zum 
Kokain die Pupille und den intraocularen Druck unbeeinfluBt laBt) 
unempfindlich gemacht wurde. Dabei driickt ein die Mitte der FuBplatte 
durchsetzendes, durch verschieden schwere Gewichtchen zu belastendes 
Stabchen die Hornhaut ein. Die Tiefe der entstandenen Delle ist durch 
Hebeliibertragung an einer Skala ablesbar. Je hoher der intraoculare 
Druck, desto weniger driickt das Stabchen die Hornhaut ein, desto 
geringer ist also der Zeigerausschlag. Eine beigegebene Tabelle ermoglicht 
die Umrechnung der abgelesenen Zahl in Millimeter Quecksilber. 

Die tonometrisch ermittelte Spannung normaler Augen liegt zwischen 
19 und 30 mm Hg und ist beiderseits gleich. Sie zeigt regelmaBige Tages­
schwankungen, ist am Morgen etwas hoher als am Abend. Spannung 
iiber 30 mm Hg ist pathologisch. 

Die Drucksteigerung ist das wichtigste und konstanteste Symptom 
des kompensierten Glaukoms; FaIle, in denen trotz ausgesprochener 
glaukomatoser Exkavation der Papille dauernd eine Spannung unter 
30 mm Hg gemessen wird, sind auBerst selten und betreffen in der Regel 
hbher myopische Augen. 

b) Die glaukomatose Exkavation der Papille entwickelt sich 
erst bei langer dauernder Erkrankung allmahlich. Sie zeigt sich zunachst 
als zunehmende VergroBerung der physiologischen Exkavation, die dann 
den oberen oder unteren Papillenrand erreicht und sich dadurch als 
pathologische Exkavation zu erkennen gibt (pa,rtielle glaukomatose 
Exkavation, s. S. 137). (Vergleich mit dem anderen Auge, wenn es normal 
und refraktionsgleich ist!) Tm weiteren Verlauf sinkt dann der in der 
Regel am langsten sich erhaltende nasale Randteil der Papille leicht ein, 
verschmalert sich unter schmutziggrauer Verfarbung immer mehr, bis 
schlieBlich, meist erst nach Jahren, die Exkavation total geworden ist: 
Die Papille erscheint weiB, ihr Rand grau oder in graugriinlichem Schatten. 
(Abb. 52.) Die Tiipfelung der Lamina cribrosa ist in ganzer Ausdehnung 
der Sehnervenscheibe sehr deutlich sichtbar. Die Exkavation ist iiberall 
randstandig, am Rand steilwandig oder sogar iiberhangend, so daB die 
NetzhautgefaBe am Rande scharf abknicken oder, von dem iiberhangenden 
Rand verdeckt, aufzuhoren scheinen, und erst, gegen das GefaBende am 
Papillenrand ein Stiick verschoben, in der Tiefe der Exkavation sichtbar 
werden. Die Venen sind weit, geschlitngelt, die Arterien meist etwas 
verengt, pulsieren spontan oder auf leichtesten Fingerdruck. In spateren 
Stadien sind die defaBwande verdickt, die GefaBe obliteriert; mitunter 
entwickeln sich opticociliare GefaBe. Die Papille ist von einem schmalen, 
unscharf begrenzten, gelblichgrauen Ring umgeben, der durch Atrophie 
des Pigmentepithels und der Aderhaut am Sehnervenrand entsteht -
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Halo glaukomatosus. Zwischen Rand und Grund der Papille besteht 
deutliche Parallaxe infolge der Refraktionsdifferenz, die his 6 dptr 
betragen kann. 

Wichtig fUr die Fruhdiagnose des kompensierten Gla,ukoms ist 
das Verhalten des Gesichtsfeldes. Friihzeitig besteht ein yom blinden 
Fleck nach oben, ott auch nach unten 
ausgehendes Skotom, das bogen- oder 
ringformig den Fixationspunkt um­
kreist (Bj errumsches Skotom), am 
besten mit der von Bj errum ange­
gebenen Methode nachwcisbar, die in 
der Prufung mit kleinen 5-mm­
Objekten auf einer schwarzen Tafel 
im Abstand von uber 1 m besteht. 
Bei fortschreitender Erkrankung tritt 
zuerst fUr Farben, dann fiir weiB 
nasale, oft sektorenf6rmige Einengung 
auf, die dann mit dem Bj errumskotom 
verschmilzt, das Skotom "bricht peri­
pherwarts durch". Haufig springt der' 
periphere Defekt von der N asenseite 
im horizontalen Meridian mit horizon­
taler Grenze gegen die Mitte vor -
"nasaler Sprung". 1m weiteren Verlauf 

Abb.52 
Totale glaukomatose Exka­
vation. Halo glaukomatosus. 

Geta£eIter Fundus 

erreicht die nasale Einschrankung den Fixationspunkt und iiberschreitet 
ihn; das exzent.risch gewordene Gesichtsfeld, aus einem temporalgelegenen 
Rest bestehend, verkleinert sich nach und nach immer mehr, bis schlieB­
lich Erblindung eintritt. Die zentrale Sehscharfe kann auch bei sehr 
vorgeschrittener oder totaler Exkavation und starker peripherer Ge­
sichtsfeldeinengung noch normal sein; erst wenn der Defekt den Fixier­
punkt erreicht hat, verfaJlt sie. Friihzeltig treten auch Starungen des 
Lichtsinns auf, Hemeralopie. 

Die zwei te Form des Glaukomsistdas inkom pensierte G 1a ukom. 
Die intraoculare Drucksteigerung fiihrt zur Kompensationsstorung, die 
durch Stauung im GefiiBsystem charakteristische Erscheinungen im 
vorderen Abschnitt des Augapfels zur Folge hat. Der Augapfel ist 
c~mjunctival und besonders pericorneal injiziert, die episkleralen GefaBe 
erweitert und geschlangelt. Die Hornhaut zeigt rauchige Triibung, die 
aber nicht dem Hornhautgewebe angehort, sondern der Ausdruck eines 
Oedems des Epithels is~. Die Hornhautoberflache ist gestichelt; haufig 
finden sich schwarz erscheinende kleine Epithelblaschen oder durch Platzen 
solcher entstandene kleinste Epitheldefekte. Die Sensibilitat der Horn­
haut ist vermindert oder fehIt. Die V orderkammer ist seicht, die Iris 
hyperaemisch, verfarht. Sie wird bei langer dauernder Kompensations­
starung zunachst in Herdform, spater in der Ganze atrophisch, ist hell­
grau verfarbt, verdunnt. Haufig entwickelt sich auch Eversion des 
Pigmentblattes. Die Pupille ist unregelmaBig, mehr weniger stark 



184 Prim arglauk om 

erweitert, starr, gibt den gewohnlichen graugrunlichen Linsenaltersreflex, 
der aber durch die Erweiterung der PupilIe, die Medientrubung und die 
Annaherung der Linse an die Rornhaut besonders auffallig ist. Ophthal­
moskopisch findet man in frischen Fallen haufig Rotung, Trubung, 
unscharfe Begrenzung der Papille, manchmal deutliche Neuritis. Die 
Venen sind stark erweitert und geschlangelt; oft finden sich Netzhaut­
blutungen, in vorgeschrittcnen Fallen partielle oder totale glaukoma­
tose Exkavation. Bei starker Inkompensation ist wegen der Medientrubung 
ophthalmoskopische Untersuchung unmoglich. Das Sehvermogen ist in 
diesem Zustand, im akuten Glaukomanfall, stets sehr stark herab­
gesetzt; Projektion und Lichtempfindung sind aber auch bei starkster 
Medientrubung erhalten, wenn nicht schon irreparable Veranderungen 
des Sehnerven vorhanden sind. Meist bestehen heftige Schmerzen, 
die entsprechend dem 1. und 2. Trigeminusast in die Stirn, den Kopf, 
die Zahne ausstrahlen. Raufig steUt sich durch reflektorische Vagus­
reizung Ubelkeit, Erbrechen ein. Nur selten und meist, in spaten Stadien 
sind trotz hochgradiger Inkompensation die Schmerzen auffallend 
gering, beschranken sich auf einen Druck in der Stirn oder fehlen ganz. 

Das Glaukom mit Kompensationsstorungen beginnt haufig mit 
sogenannten Prodromalanfallen, ganz leichten, kurz dauernden Kom­
pensationsstorungen, die sich in groBeren oder geringeren Zeitabstanden 
durch Monate oder Jahre wiederholen konnen und sich als Nebel vor 
dem Auge, Sehen farbiger Ringe beim Betrachten einer Lichtqudle 
bemerkbar machen. Dieser Zustand setzt pJotzlich, meist abends {:"In; 
er dauert nur kurze Zeit. Zwischen den Prodomalanfalleii· ist das 
Sehvermogen, meist auch die Tension, der Augapfel selbst vollkommen 
normal. Nach mehr weniger langer Dauer des Prodromalstadiums 
kommt es plotzlich zu langer dauernder schwerer Kompensationstorung -
aku ter Anfall-, die in seltenen Fiillenso heftig sein kann, daB)n einigen 
Stunden schon dauernde Erblindung eintritt (Glaukoma fulminans). 
In der Regel klingt nach einiger Zeit der AnfaU ab; ihm folgt das chronisch 
inkompensierte Stadium, ein Zustand, bei dem die Erscheimingen der 
K6inpensationsstorung, an Intensitat betrachtlich vermindert, mit Ideinen 
Besserungen und RuckfaUen durch W ochen lang sich hinziehen. 

Die glaukomatose Erkrankung kann entweder dauernd kompen­
siert verlaufen - kom pensiertes oder G la ukoma sim plex - oder sie 
verlauft unter mehr weniger heftigen, einander folgenden AnfaUen -­
Glaukom mit Kompensationsstorung. - Ubergange zwischen den 
beiden Typen sind haufig. So konnen bei stets kompensiert verlaufenden 
Glaukomen mitunter erst nach der Erblindung schwere Kompensations­
storungen auftreten, anderseits horen manchmal, besonders oft nach 
Glaukomoperationen, die fruher aufgetretenen Kompensationsstorungen 
auf und das Glaukom verlauft dauernd kompensiert weiter. Das kompen­
sierte Glaukom befallt stets beide Augen, ist aber in der Regel nicht 
beiderseitig gleich vorgeschritten. Es findet sich sowohl in kurzsichtigen 
als auch ubersichtigen Augen, betrifft vorwiegend altere I .. eute, nicht 
selten aber auch jungere. Auch das Glaukom mit Kompensationsstorungen 
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tritt fast stets beiderseitig auf, selten gleichzeitig. Mit seltenen Aus­
nahmen werden altere Leute befallen, ganz besonders Hypermetropen, 
wahrend das Glaukom des myopischen Auges in der Regel danernd 
kompensiert verlauft. 

Das Stadium der glaukomatosen Erkrankung, bei dem das Seh­
vermogen vollkommen erloschen ist, bezeichnen wir als Glaukoma 
absolut:um. Es kann dauernd kompensiert sein, haufiger geht es 
mit Kompensationsstorungen einher. 1m weiteren Verlauf verfallen 
solche Augen der glaukomatosen Degeneration. Das Auge ist 
steinhart, die Hornhaut getriibt, das gestichelte Epithel in Form Kleiner 
Und groBerer Blasen abgeholien - Keratitis bullosa (s. S. 86). Haufig 
besteht an den Hornhautrandteilen oberflachliche GefaBneubildung -
Pannus degenerativus. Infolge der bestehenden Anaesthesie der Hornhaut 
sowie durch Platzen der Epithelblasen kommt es haufig zu Epithel­
defekten und Geschwiirsbildung, durch deren Infektion zu Ulcus serpens. 
Die Iris ist auf einen schmalen hellgrauen Saum reduziert, der Pigment­
saum evertiert, die Linse triibt sich blaulichgrau, ist stark geblaht und 
seidenglanzend - Katarakta glaukomat~a. (N atiirlich kann auch gelegent. 
lich Altersstar und Glaukom unabhangig voneinander auftreten, Katarakta 
in oculo glaukomatoso. Lichtempfindung, Projektion sind hier vorhanden, 
wahrend im ersteren Fall Amaurose besteht.) An der Sklera entwickeln 
sich Staphylome; nicht selten kommen schwere intraoculare Blutungen 
vor. Der Endausgang des degenerativen Glaukoms ist Phthisis des Aug­
apfels, sei es nach Perforation eines Ulcus serpens, Platzen eines Skleral­
staphyloms oder infolge Netzhautabhebung. Das Stadium der Phthisis 
kommt aber nur selten zur Beobachtung, da die heftigen Schmerzen und 
Reizzustande schon vorher zur Enukleation zwingen. 

Pathologische Anatomie. Die bei Glaukom gefundenen patho­
logisch-anatomischen Veranderungen konnen in 4 Gruppen eingeteilt 
werden, und zwar: 1. die glaukomatose Sehnervenatrophie, 2. die Ver­
anderungen der Kammerbucht, 3. GefaBveranderungen, 4. Stauungs­
erscheinungen. 

1. G la ukoma tose Sehnervena trophie. Wahrend bei der einfachen 
Atrophie die Sehnervenfasern schwinden, das Glia- und Bindegewebe 
der Papille unbeteiligt ist, bei der neuritischen Atrophie das geschwundene 
Nervengewebe durch Wucherung des Binde- und Gliagewebes ersetzt 
wird, ist die glaukomatose Atrophie durch Schwund sowohl des Nerven­
gewebes als auch des Binde- und Gliagewebes charakterisiert. Auf 
diese 'Weise entstehen zunachst Kleine Hohlungen (Kavernen) im Papillen­
gewebe in der Nahe der Lamina cribrosa, durch deren VergroBerung 
und schlieBliches Zusammenschmelzen eine tiefe Grube, die glaukomatose 
Exkavation, zustandekommt. (Abb. 53 und 54.) Den Grund der Grube 
l;lildet die Lamina cribrosa, und zwar anfangs in normaler Lage. Erst 
wenn auch hinter der Lamina in groBerem MaBe Hohlenbildung auftritt. 
sinkt sie zuriick und verlauft dann mehr weniger stark nach hinten aus­
gebaucht. Die Exkavation kann so eine Tiefe von 11/2 bis 2 mm erreichen. 
Die GefaBe liegen mit den Resten des atrophischen Gewebes am Grund 
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der Exkavation und an ihrer nasalen Seite. Die Nervenfaser- und Ganglien­
zellenschicht ist atrophisch, wahrend die auBeren Schichten oft lange Zeit 
erhalten bleiben konnen. 

2. Die Verlagerung der Kammerbucht, des wichtigsten Ab­
fluBweges flir das Kammerwasser, findet sich in ganzem Umfang oder 

teilweise in den meisten Fallen des 

Abb. 53 
Kaverniiser Sehnervenschwund 

bei Glaukom (Nach Elschnig) 

inkompensierten, nicht so regel­
maBig bei dauernd kompensiertem 
Glaukom. Sie kommt in der Weise 
zustande, daB die Ir.iswurzel in 
groBerer Ausdehnung an die Horn­
hauthinterflache oder an das Liga­
mentum pectinatum sich anlegt, 
verklebt und spater verwachst. 
Wiederholt ist auch betrachtliche 
Ansammlung von Pigmentzellen 
im Fontanaschen Raum, weiters 
Verengerung des Schlemmschen 
Kanals nachgewiesen worden, 
Veranderungen, die gleichfalls eine 
Erschwerung der Filtration zur 
Folge haben konnen. 

3.Von GefiiBveranderungen 
sind die Veranderungen an den 
Wirbelvenen zu erwahnen, peri­
und endophlebitische Zellwuche­
rungen, die zu einer Verengerung 
des Lumens flihren; diese Ver­
anderungen sind ebenso wie die 

haufigen sklerotischen Veranderungen der Aderhaut-, Netzhaut- und 
auch anderer GefaBe inkonstant und nicht dem Glaukom allein eigen­
tiimlich. 

4. Die Stauungserscheinungen bei inkompensiertem Glaukom 
auBern sich an der Cornea in einem Oedem des Epithels, das besonders 
zwischen und in den Epithelzellen auftritt. Durch Doppelbrechung 
erscheint die Hornhaut rauchig getriibt. Mehr weniger deutliches Oedem 
b~steht ferner im Bereich der Iris, des Ciliarkorpers, der Aderhaut, der 
inneren Netzhautschichten urn die Papille und mitunter auch der Papille 
selbst. In spateren Stadien entwickelt sich dann Atrophie dieser Teile. 

Differentialdiagnose. Glaukom ist die am haufigsten verkannte 
Augenerkrankung. Das kompensierte Glaukom wird oft mit seniler 
Katarakt verwechselt, und der Patient auf die Reife des Stares vertrostet. 
Daher niemals Katarakt-Diagnose ohne Durchleuchtung! Natiirlich ist 
auch bei nachgewiesenen Linsentriibungen Untersuchung des ganzen 
Auges, der Spannung, Sehscharfe und des Gesichtsfeldes bzw. der Pro­
jektion und Lichtempfindung notig, da Katarakt auch mit Glaukom 
vereint sein kann. 
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Das inkompensierte Glaukom wird wegen der Allgemeinsymptome, die 
der Anfall verursacht, Kopfschmerz, Dbelkeit, Erbrechen, nicht selten 
als Allgemeinerkrankung, Magenleiden, Inlluenza, Neuralgie aufgefaBt. 
Ebenso folgenschwer ist die Fehldiagnose Iritis und die Anwendung 
von Atropin beim inkompensierten GIaukom, einer der graBteD. Kunst-

Abb.54 
Totale glaukomatase Exkavation mit uberhan gendem Rand 

fehler in der Augenheilkunde. Die wichtigsten Unterscheidungsmerk­
male sind: 

Hornhaut: 

Pupille: 

Vorderkammer: 
Tension: 
Sklera: 

GIaukom 

rauchig, anaesthetischoder 
hypaesthetisch,Oberflache 
gestichelt 

Iritis 

Hinterflachenbeschlag, 
Sensibilitat erhalten, 
Oberflache oft gestichelt 

erweitert verengt 
Synechien sehr selten und fast stets Synechien 
nur vereinzelt 
meist s..ehr seich.t 
gesteigert 
schmutzig verfarbt, 
hauptsachlich e:pisklerale 
GefaBe erweitert 

nicht verandert 
normal oder erniedrigt 
pericorneale Injektion 
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Aetiologie. Disposition. Die Aetiologie des Glaukoms ist unbe­
kannt. Wir kennen nur eine Reihe disponierender Momente, und zwar 
lokaler und allgemeiner Natur. Disponiert ist vor allem das senile, hyper­
metropische Auge, bei dem die meist seichte Vorderkammer, der stark 
entwickeIte Ciliarmuskel, die relative GroBe der Linse bzw. die Enge des 
circumlentalen Raumes, die Verlagerung der Kammerbucht begiinstigen. 
Dazu kommt die senile Rigiditat der Bulbuskapsel. Die allgemeine 
Disposition ist vor allem durch abnorme Reizbarkeit des GefaBsystems 
bei vasomotorischen Individuen, Neurasthenikern gegeben, ferner durch 
GefiiBerkrankungen verschiedener Art, Arteriosklerose, GefaBverande­
rungen bei Gicht, luetische GefaBerkrankungen. Auch endokrinen 
Storungen wird ein gewisser EinfluB zugeschrieben. Die Anlage zu Primar­
glaukom ist ausgesprochen vererbbar, und zwar in direkter Weise. Fur 
den Glaukomanfall kommen als auslosende Momente plotzlich einsetzende 
Blutdrucksteigerung, Aufregung, Alkoholabusus in Betracht. Lokal 
wirkt besonders Pupillenerweiterung in diesem Sinne, sei es durch psychi­
sche, sensible Reize, sei es bei Eintritt der Dammerung oder ganz 
besonders durch Mydriatica. Die Pupillenerweiterung fiihrt durch Ver­
dickung der Iriswurzel und Verlagerung der Kammerbucht zur Behinde­
rung der Abfuhr, bei Glaukomdisponierten zu Drucksteigerung. 

Der Hydrophthalmus (Buphthalmus) congenitus 

Drucksteigerung im kindlichen Auge fiihrt zu Ausdehnung und 
Verdunnung der noch nachgiebigen Sklerocornealkapsel und dadurch 
zu betrachtlicher VergroBerung des ganzen Augapfels. Die seichte Furche 
an der Lederhaut-Hornhautgrenze verstreicht, die Membrana Descemeti 
der mitunter enorm vergroBerten Hornhaut zeigt RiB bildungen (s. S. 66). 
Bei bedeutender Drucksteigerung kann die Hornhaut wie bei inkompen­
siertem Glaukom rauchig getrubt, das Epithel gestichelt sein. Die Vorder­
kammer ist sehr tief, die Linse schlottert infolge Dehnung der Zonula, 
ist haufig subluxiert. Meist ist das Auge hoch myopisch, nicht selten 
entsteht Netzhautablosung. Nach und nach entwickelt sich glaukomatose 
Exkavation, und es kommt zur Erblindung. Mitunter kann jedoch der 
glaukomatose ProzeB zum Stillstand kommen, die Tension normal 
werden, das Sehvermogen dauernd erhalten bleiben. Diese FaIle, als 
Megaloph thalm us bezeichnet, lassen stets aus den vorhandenen 
Descemetirissen, mitunter auch aus anderen Folgen der Drucksteigerung 
ihre Entstehung aus einem Hydrophthalmus erkennen. Selten ist Megalo­
phthalmus bei sonst normalem Auge als selbstandiger angeborener 
Riesenwuchs (s. S. 66). 

Der Hydrophthalmus ist angeboren oder entwickelt sich in fruhester 
Kindheit, meist beiderseitig. Seine Ursache liegt in Bildungsanomalien 
im Bereiche der Kammerbucht oder des Irisgewebes (Fehlen oder 
mangelhafte Entwicklung des Schlemmschen Kanales, Persistenz des 
den Kammerwinkel ausfiillenden mesodermalen Gewebes, abnorm derbe 
Beschaffenheit der Iris). Bei Rankenneurom, halbseitiger Gesichts­
hypertrophie findet sich fast regelmaBig Hydrophthalmus der betreffenden 
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Seite (s. S. 29), haufig auch bei ausgebreitetem Naevus flammeus der 
Lider. 

Therapie. a) Allgemeinbehandlung: Regelung der Diat, des Stuhl­
ganges, Fernhalten von Aufregungen (Brom, Baldrianpraparate), Be­
hamUung der Arteriosklerose (Jod, Trinkkuren), Vermeidung von Alkohol, 
Tabak, bei nachgewiesener Lues entsprechende Behandlung. Bei stark 
erhohtem Blutdruck CO2-Bader, Aderlasse, besonders vor der Operation. 

b) Die Lokaltherapie des Glaukoms ist eine medikamentose und 
operative. 

Die medikamentose Therapie besteht in der Anwendung der Miotica, 
und zwar des Pilocarpins 2% und des Eserins (Physostigmin) 1%. 

Pilocarpin muriat. 0,2 
Aq. dest. (Hydrarg. oxycyan. 1: 5000) lO,O 
Eserin salicyl. O,l 
Aq. dest. (Hydrarg. oxycyan. 1: 5000) lO,O 

oder die Kombination beider, z. B.: 
Eserin salicyl. 
Pilocarp. mur. 
COCo muriat. 
Aq. dest. 

0,0l 
0,2 
0,1 

lO,O 
in jiingster Zeit sucht man, besomiers bei Glaukoma simplex, 

die druckherabsetzende (und pupillenerweiternde) Wirkung subcon­
junctivaler Adrenalininjektion therapeutisch zu verwerten. 

Die Miotica erzeugen durch Reizung des SphinJp;ers starke Pupillen­
verengerung, dadurch wird die Iris aus dem Kammerwinkel heraus­
gezogen, ~enn sie nicht schon fest angewachsen oder stark atrophisch ist; 
sie wird gestreckt, die Knickung der GefaBe an der Iriswurzel beseitigt. 

Heilung des Glaukoms kann durch Miotica allein niemals erreicht 
werden. Diese stellen daher im allgemeinen nur eine Unterstiitzung 
der operativen Therapie dar. Zur langer dauernden Behandlung ohne 
Operation konnen sie bei kompensiertem Glaukom in Betracht kommen, 
wenn und so lange sie 1. die Spannung unter 30 mm Hg herabsetzen, 
und zwar auch bei nicht zu haufiger Eintraufelung (ein- bis zweimal 
taglich) und Messung zu verschiedenen Tageszeiten, 2. wenn unter dieser 
Behandlung Sehscharfe, Gesichtsfeld, Lichtsinn stabil bleiben, 3. wenn 
man sicher ist, daB der Patient regelmaBig eintropft und sich der 
Kontrolle nicht entzieht. 

Bei inkompensiertem Glaukom ist jedenfalls zu operieren; Miotica 
sind hier anzuwenden vor der Op~ration, urn aen Anfall moglichst zum 
Abklingen zu bringen, da Operation im Zustand der Inkompensation 
gefahrlich ist. Vor der Operation ist auch in das andere Auge Pilocarpin 
einzutropfen, da man nicht selten, bedingt durch die mit dem Eingriff 
verbundene Aufregung, den Ausbruch der Erkrankung am vorher ge­
sunden, anderen Auge beobachtet hat. Nach der Operation werden 
Miotica angewendet, wenn die Spannung nicht geniigend oder nicht 
dauernd niedrig bleibt. 
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Die wichtigsten Glaukomoperationen sind: 
1. Die Glaukomiridektomie (Albrecht v. Graefe). Technik: Ein­

stich mit der Lanze i mm yom Hornhautrand in der Sklera. Die Iris 
wird mit der Irispinzette gefaBt, gut vorgezogen und mit der Wecker­
schere abgekappt; die Kolobomschenkel reponiert. Das Kolobom der 
Glaukomiridektomie soIl bis auf die Wurzel der Iris reichen (daher sklera­
ler Einstich), seine Schenkel sollen divergieren. (Abtragung der vorge­
zogenen Iris bei parallel zur Wunde gestellten Scherenblattern.) 

Die Wirkungsweise der Iridektomie ist noch nicht befriedigend 
erkHirt. Die Operation wirkt am sichersten im Prodromalstadium, giinstig 
in der Mehrzahl der inkompensierten FaIle. Ganz unverlaBlich ist sie 
dagegen beim kompensierten Glaukom. Selten verschlechtert die Iri­
dektomie denZustand: DasAuge ist nach derOperation steinhart, schmerz­
haft, die Vorderkammer stellt sich nicht wieder her. (Maligner 
Verlauf.) 

2. Cyclo~ialyse (Heine). Nach Inzision der Bindehaut wird die 
freigelegte Sklera, etwa ~ cm yom Limbus entfernt, mit dem Skaipell 
schichtweise durchtrennt, dann in die Skleralwunde eine schmale Spatel 
eingefiihrt, zwischen Sklera und Ciliarkbrper in die Vorderkammer vor­
geschoben und durch seitliche Bewegungen die Ciliarkorpersehne von 
der Sklera abgelOst. 

Die Operation wirkt wahrscheinlich durch HerbeifUhrung einer 
partiellen Atrophie des Ciliarkorpers infolge Durchtrennung von GefaBen 
und Nerven. Sie eignet sich fUr aIle Formen primaren Glaukoms, ganz 
besonders fiir das_kompensierte Glaukom, ist ungefahrlich, von ziemlich 
sicherer unmittelbarer, aber haufig nicht dauernder Wirkung. Sie kann 
ohne Schaden ein- oder zweimal wiederholt werden. 

3. Die Skleraltrepanation (Elliot). Unter der oben bis zum Limbus 
abgelOsten Bindehaut wird mit dem Trepan ein rundes 1 bis 2 mm groBes 
Stiick der Sklera im Limbus entfernt und der entsprechende periphere 
Teil der Iris exzidiert, der Bindehautlappen iiber dem Trepanloch zurecht 
gelagert. 

Die Skleraltrepanation bezweckt die Anlegung einer Dauerfistel in 
der Sklera, durch die das Kammerwasser unter die Bindehaut absickern 
kann. Bleibt die Fistel offen, so entwickelt sich iiber dem Trepanloch 
eine blasenartige V orwolbung der Bindehaut. Der Effekt ist dann meist 
eine betrachtliche Druckherabsetzung. Die Gefahr der Trepanation 
liegt in der Spatinfektion, der das trepanierte Auge, wie jedes Auge 
mit cystoider Name (s. S. 93), das gauze Leben hindurch ausgesetzt ist. 
Eitrige Iridocyclitis bzw. Panophthalmie ist mehr weniger lang nach 
der Operation so haufig beobachtet worden, daB die Skleraltre­
panation nur als Ausnahmsverfahren in Fallen in Betracht kommen 
darf, wo andere Operationen versagt haben oder aussichtslos sind. 

Thera pie des Hydroph thalm us: Cyclodialyse oder Skleral­
trepanation in Verbindung mit Mioticis. 
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Das Sekundarglaukom 
Das Sekundiirglaukom kann kompensiert oder inkompensiert ver­

laufen. In kindlichem odeI' jugendlichem Alter erfahrt wie beim Hydroph­
thalmus del' Augapfel eine mehr weniger betrachtliche Vergri:iBerung 
(sekundarer Hydrophthalmus). 

Die wichtigsten Zustande, welche Sekundarglaukom zur Folge 
haben, sind: 

1. Veranderungen im Bereiche del' Uvea: a) Die vordere 
Synechie infolge partieller odeI' totaler Verlagerung del' Kammeroucht, 
gelegentlich auch schon schmale Synechien, um so eher ausgedehnte 
Anwachsungen; fast stets Hornhautstaphylome, deren Ektasierung 
durch Drucksteigerung rasch und betrachtlich zunimmt, ebenso totale 
Irisprolapse. Auch bei Einheilung del' Iris oder Kolobomschenkel 
in Operationswunden kann sich Drucksteigerung einstellen. 

Therapie: Schmale Synechien ki:innen gelbst werden, sonst Iridek-
tomie odeI' Cyclodialyse. -. 
«. b) Sekundarglaukom durch Seclusio pupillae. Verwachst del' Pupil­

larrand in ganzer Ausdehnung mit del' vorderen Linsenkapsel, so kann 
das Kammerwasser aus del' hinteren nicht in die vordere Kammer ge­
langen, die Iris wird napfkuchenartig vorgetrieben (s. S. 101). 

Thera pie: Transfixion bzw. Iridektomie. 
c) Manche Falle chronischer Iridocyclitis und QycIi~is Jsogenannte 

Iridocyclitis glaukomatosa), Heterochromiecyclitis gehen bei tiefer Vorder­
kammer mit chronischer, meist kompensierter Drucksteigerung einher, 
bedingt durch die starke EiweiBvermehrung des Kammerwassers und 
wohl auch Hypersekretion von Seite des Ciliarki:irpers. 

The l' a pie: Paracentese del' V orderkammer, die nach Bedarf wieder­
holt werden kann. Selten wird Iridektomie ni:itig. 

d) Sekundarglaukom bei angeborener Aniridie wegen Verlagerung 
del' Kammerbucht durch Irisrudimente. 

Thera pie: Cyclodialyse. 
e) Tumoren del' Iris und des Ciliarki:irpers, Iriscysten. 
2. Linse. a) Eri:iffnung del' Linsenkapsel durch Traumen odeI' 

Diszission fiihrt infolge Verlagerung del' AbfluBwege durch Linsenmassen 
odeI' im Kammerwasser geli:istes LinseneiweiB zu Drucksteigerung. 

Therapie: Entfernung del' Linsenmassen durch Paracentese del' 
Vorderkammer bzw. Lanzenextraktion. 

b) Jede nach Perforation del' Cornea zustande gekommene Ver­
klebung del' vorderen Linsenkapsel mit del' Cornea fiihrt unbedingt zu 
Glaukom (bzw. im Kindesalter zu Hydrophthalmus). 

Therapie: Li:isung del' Linsensynechie bzw. Cyclodialyse. 
c) Selten fiihrt stark intumeszente senile Katarakt bei vorhandener 

Glaukomdisposition zu Kompensationsti:irung, die in del' Regel durch 
Extraktion beseitigt wird. 
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d) Luxation und Subluxation der Linse. Der Luxation der Linse 
in die Vorderkammer folgt sehr rasch akute Drucksteigerung durch 
Pu pillara bschl uB. 

The rap i e: Extraktion der Linse. 
Auch bei Luxation der Linse in den Glaskorper kommt es haufig 

zu Drucksteigerung. 
Thera pie: Cyclodialyse. 
Subluxationen der Linse fiihren nicht selten 

glaukom durch partielle Abflachung der Vorderkammer 
weiser Verlagerung der Kammerbucht. 

zu Sekundar­
und daher teil-

3. Schwere Erkrankungen der NetzhautgefaBe mit throm­
botischen Prozessen, besonders Thrombose der Zentralvene, fiihren haufig 
zu heftigem, inkompensiertem Glaukom (Glaukoma haemorrhagicum). 
Die Operation ist hier meist nutzlos, von malignem Verlauf gefolgt oder 
sie fiihrt zu schweren Blutungen in die Vorderkammer und den Glas­
korper oder zu expulsiver Blutung aus den AderhautgefaBen. Am wenig­
sten gefahrlich ist Cyclodialyse. 

4. T r a u men. a) N ach Operationen oder perforierenden Verletzungen 
kann es durch eingedrungenes, weiter wucherndes Epithel zur Auskleidung 
der V orderkammer kommen - V orderkammerepithelcyste - und zu 
unheilbarem Glaukom durch Verhinderung der Filtration. 

Uber die meist traumatischen Iriscysten s. S. 108. 
b) Kontusionen folgt mitunter voriibergehende Drucksteigerung, 

die durch Miotica oder Paracentese der Vorderkammer wirksam bekampft 
werden kann. 

c) Selten ist Glaukom nach ausgedehnten Veratzungen oder Ver­
brennungen im vorderen Augenabschnitt. 

5. Intraoculare Tumoren, Sarkom, Angiom der Chorioidea, 
Gliom fiihren zu Drucksteigerung. An solche ist immer zu denken, 
wenn es sich um einseitiges inkompensiertes Glaukom handelt (diasklerale 
Durchleuchtung i). 

Hypotonie 
Die abnorme Weichheit des Augapfels kann ihren Grund haben 
a) im Auge selbst. Die wichtigsten Ursachen sind perforierende 

Verletzungen mit Austritt von Kammerwasser oder Glaskorper, Fistel­
narben, Ciliarkorperatrophie oft als Vorlaufer von Phthisis bulbi nach 
plastischer Iridocyclitis, Netzhautablosung. Haufig fiihrt die Cyclo­
dialyse zu ausgesprochener Hypotonie (durch partielle Ciliarkorper­
atrophie, s. S.190). Eine oft sehr starke Erniedrigung der Tension normaler 
und glaukomatoser Augen bei maximaler Pupillenerweiterung tritt nach 
subconjunctivaler Injektion von Adrenalin ein. 

b) Sympathicusparese meist mit Hypotonie sehr geringen Grades. 
Hieher gehort wohl auch die seltene Ophthalmomalacie, eine unter 
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Schmerzen und Injektion spontan, mitunter intermittierend auftretende 
Hypotonie, die nach einiger Zeit ablauft. 

c) Vom Blutkreislauf aus. Hypotonie beim Koma diabeticum, 
Erhohung des Salzgehaltes des Blutes durch intravenose (auch interne) 
Einverleibung groBerer Salzmengen. 

Von den Parasiten des Augapfels 
ist nur der seit der Einfiihrung der Fleischbeschau bei uns seltene 
Cysticercus cellulosae, die Finne der Taenia solium, von praktischer 
Bedeutung. Er findet sich als durchscheinende Blase unter der Bindehaut 
oder in der V orderkammer, ferner im Glaskorper (hier sehr oft mit aus­
gestiilptem Kopf, Scolex) oder subretinal, die Netzhaut umschrieben 
vorwolbend, erkennbar durch die charakteristischen Eigenbewegungen. 

Therapie: Der Cysticercus der Bindehaut ist harmlos und leicht zu 
beseitigen. Der intraoculare Cysticercus fiihrt im Verlaufe durch schwere 
Iridocyclitis zu Phthisis bulbi und muB deswegen durch Skleralschnitt 
bzw. Vorderkammereroffnung entfernt werden. 

Verletzungen des Auges 
Die Verletzungen der einzelnen Teile des Auges wurden in den 

betreffenden Kapiteln besprochen. Hier solI nur dort nicht Erwahlltes 
abgehandelt, im iibrigen ein kurzer "Oberblick gegeben werden. 

Verletzungen durch stumpfe Gewalt bewirken 
an den Lidern und der Bindehaut: Blutungen, ZerreiBungen, Luft­

emphysem, 
an der Hornh~ut: Epitheldefekte, Ruptl;ll'en, 

'in der Vorderkammer --Ryphaema, 
an der Sklera und Aderhaut; Rupturell, 
an Iris, Ciliarkorper: Sphinktereinrisse, Iridoplegie, Cycloplegie, 

lridodi!Llyse, traumatische Iriseinsenkung, traumatische Miosis, 
- an der Linse: K.a~, Luxation, Subluxation, 

im Glaskorper: Blutungen, 
an der Netzhaut: Kontusionstriibung, Blutungen, Ablosung, 
Orbita: Blutungen, Frakturen, Emphysem, 
ferner traumatisches Glaukom. 
Bei Verletzungen durch scharfe Gegenstande ist zu unter-

suchen: 
1. ob die Wunde perforierend ist (Nachweis der Perforation s. S. 89), 
2. ob sie infiziert ist und 
3. ob sich ein Fremdkorper im Auge befindet. 
Fremdkorperverletzungen. Auch wenn die Anamnese negativ 

lautet, jedoch aus ihr oder aus dem Befund die Moglichkeit eines ein­
gedrungenen Fremdkorpers sich ergibt, sind aIle diagnostischen Behelfe 

Salus, Kompendium der Augenheilkunde 13 
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zum Nachweis eines solchen heranzuziehen. Diese sind 1. del' klinische 
Befund: Wunde odeI' Narbe del' Cornea, oft korrespondierend eine 
Durchschlagsstelle in del' Iris bzw. in del' Linse, traumatische Katarakt, 
Blutungen, Luftblasen im Glaskorper, weiBliche, meist blutumsaumte 
AnschlagssteHe im Augenhintergrund. Kleine Wunden in del' Sklera sind 
oft ganz unsichtbar odeI' verraten sich nur durch subconjunctivales 
Ecchymom. Del' Fremdkorper kann entweder in del' Vorderkammer 
liegen odeI' in del' Iris, Linse stecken, im Glaskorper odeI' Augenhinter­
grund sichtbar sein, hier oft zum Teil odeI' ganz von Fibrin, Blut odeI' 
spateI' von Bindegewebe eingehullt. 

2. 1st bei seitlicher Beleuchtung odeI' ophthalmoskopisch kein 
Fremdkorper sichtbar, odeI' verhindert Medientrubung die Augenspiegel­
untersuchung, so kann manchmal, besonders bei in del' truben Linse 
steckenden Fremdkorpern, diasklerale Durchleuchtung von Vor­
teil sein. 

3. Metallische Fremdkorper (auch Steinsplitter), die in das Auge 
odeI' nach Durchschlagung des Augapfels (Doppelperforation) in die 
Augenhohle eingedrungen sind, konnen durch das Rontgenbild nach­
gewiesen werden. Man verwendet dabei zur genauen Lokalisation auf 
die Hornhaut aufzusetzende Schalen aus bleihaltigem Glas (Wesselys 
Prothesen), die im Rontgenbild die Lage del' Cornea markieren. Genaue 
Lokalisation erzielt man auch durch Aufnahmen bei verschiedener Blick­
richtung odeI' stereoskopische Aufnahmen. 

4. Eiserne (nickelne) Fremdkorper werden auBerdem mittels des 
Sideroskops (Asmus) nachgewiesen. Das Sideroskop besteht aus einem 
astatischen Magnetnadelpaar, das an einem Coconfaden aufgehangt ist. 
Ausschlage del' Nadel, die durch Annaherung des den Eisensplitter 
enthaltenden Auges entstehen, werden durch einen Spiegel auf eine 
Skala reflektiert. Nach del' Starke des Ausschlages bei Annaherung 
verschiedener Stellen des Augapfels kann del' Fremdkorper im Auge 
lokalisiert werden. 

5. Schmerzreaktion beim Magnetversuch: Beim Einschalten des 
Riesenmagneten entsteht haufig in dem angenaherten, einen eisernen odeI' 
nickelnen Fremdkorper bergenden Auge Schmerzempfindung. 

Das Schicksal eines einen aseptischen Fremdkorper enthaltenden 
Auges hangt neb en del' GroBe, Gestalt des Fremdkorpers, del' Art del' im 
Auge gesetzten Verletzungen VOl' aHem von del' c hem i s c hen W ir kung 
des Fremdkorpers ab, die je nach seiner Natur eine verschiedene ist. 
Eisensplitter heilen nicht selten reizlos ein, nach und nach kommt es 
abel' zur Diffusion geloster Eisensalze im Augeninnern, es entwickelt 
sich die Vel'l'ostung - Siderosis des Augapfels. Die Iris verfal'bt sich 
grunlichbraun, die Linse tl'ubt sich mit braunlicher Fal'be und unter 
del' Linsenkapsel treten rostbraunliche Punktchen in kl'eisfol'migel' 
Anordnung auf, seltener auch in del' Cornea. In del' Netzhaut entwickelt 
sich, in del' Peripherie beginnend und langsam fortschl'eitend, ein del' 
Pigmentdegeneration ahnliches Bild, die nervosen Teile del' Netzhaut 
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degenerieren und Pigment wuchert aus dem Epithel ein. Unter zunehmen­
der konzentrischer Gesichtsfeldeinengung und Hemeralopie tritt schlieB­
lich Erblindung ein. 

Fremdkorper aus Kupfer oder Messing bewirken meist eine aseptische 
Entziindung eitrigen Charakters, die unter Umstanden durch circum­
scripte AbszeBbildung zur Perforation der Sklera und AusstoBung des 
Fremdkorpers fiihren kann. Bleibt der Fremdkorper im Auge, so tritt 
nach einiger Zeit eine der Siderosis ahnliche Veranderung auf, Ver­
k u pferung oder Ch alko si s, derenauffallendstesZeichendieEntwicklung 
muer sonnenblumenartigen Triibung der Linse von graugriinlicber Farbe 
dicht unter der Vorderkapsel ist (s. S. 125). Bei chalkotischer Netzhaut­
erkrankung findet sich eine Einlagerung glitzernder, goldstreusand­
ahnlicher Fleckchen in den innersten Netzhautschichten der Macula­
gegend. 

Blei- oder Steinsplitter, ebenso Glassplitter konnen lange Zeit reizlos 
vertragen werden, fiihren aber doch meist nach und nach zu schweren 
Veranderungen des Glaskorpers und der Netzhaut und schlieBlich zur 
Erblindung. Die Gefahr der sympathischen Ophthalmie besteht natiirlich 
auch fiir diese Falle. 

Aus dem Angefiihrten ergibt sich fiir die Therapie, daB intraoculare 
Fremdkorper moglichst rasch aus dem Auge zu entfernen sind. Eisen­
splitter werden mittels des Riesenmagnets (Haa bsches, Volkmannsches 
Modell, Innenpolmagnet u. a.) in die V orderkammer gezogen und 
von dort durch eine Lanzenwunde mittels des Hirschbergschen Hand­
magnets entfernt. Gelingt es nach wiederholten Versuchen nicht, den 
Fremdkorper auf diese Weise in die Vorderkammer zu bringen, so muB 
durch einen der Lage des Fremdkorpers entsprechenden Skleralschnitt 
der Handmagnet direkt in den Glaskorper eingefiihrt werden. 

Nichtmagnetische Fremdkorper muB man nach moglichst genauer 
Lokalisation durch Ophthalmoskopie, Rontgenbild, diasklerale Durch­
leuchtung durch einen Skleralschnitt mit Hakchen oder Pinzette zu 
entfernen suchen. 
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Ringskotom 146 
Rollzange nach K nap p 53 
Rontgenphotographie 156, 194 
Rontgenstrahlen 13, 30, 61, 126 
Rucknystagmus 171 
Rucklagerung 170 
Ruptur der Aderhaut 117, 193 
-- der Sklera 93, 193 
-- sUbconjunctivale 93 

s 
Sabadillessig 12 
Salvarsan 84, 105, 153 
Sarkom s. Geschwulste 
Schichtstar 121 
Schielen 168 
Schlemmscher Kanal 95 
Schneeeblindheit 55 
Schwellungskatarrh 57 
Seborrhoe 16 
Seclusio pupillae 101 
Sehbahn 131 
Sehgruben 174 
Sehnerv 131 ff. 
Sehnervenatrophie 152 
Sehnerveneintritt 135 
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Sehnervenanomalien 149 
Sehnervenentzundung 150 
Sehnervenrandkolobom 150, 178 
Sehnervenschwund 152 
Sehpurpur 131 
Sehzentrum 135 
Sekundarglaukom 191 
Sideroskop 194 
Siderosis 125, 194 
Siebbein 156 
Sinusthrombose 162 
Sklera, Anatomie 90 
- Anomalien, kongenitale 91 

Ektasien 92 
- Entzundungen 91 
- Verletzungen 93 
Skleralband 63 
Skleralpunktion 148 
Skleralring 136 
Skleralruptur 93 
Skleraltrepanation 190 
Skleritis 91 
Sklerose, multiple 155, 167 
Skopolamin 103, 125 
Skorbut 27 
Skotom 102, 141, 154 
Skrofulose 56 
Solitartuberkel der Aderhaut 110 
- der Iris 105 
Sondierung des Tranenkanals 37 
Spatinfektion 71, 89, 93, 190 
Spaltlampe 3 
Sphincter pupillae 94 
Sphinkterrisse 116, 193 
Stabchensehzelle 132 
Staphyloma corneae 70 
- sclerae 92 
Star, grauer, s. Cataract 
- gruner, s. Glaukom 
Starre der Pupille 174 
Stauungspapille 150 
Stellungsanomalien der Lider bzw. 

Cilien 21 
Sternfigur 141, 143 
Strabismus 168 
Strahlenkorper s. Ciliarkorper 
Stutzfasern, Mullersche 132 
Subluxatio lentis 129 
Sulcus subtarsalis 39 
Supraposition des Pigmentepithels 137 
Sykosis der Lider 15 
Symblepharon 61 

Sympathicuslahmung 19, 173 
Symptom Dalrymples 19, 165 
- v. Graefes 19, 165 
- Mobiussches 165 
- Stellwagsches 165 
Synchisis 118 
- scintillans 5, 118 
Synechie, hintere 101, 102 
- ringformige 101 
- Flachen- 102 
- Linsen 71, 191 
- vordere 70 
Syphilis der Aderhaut 104 
- der Bindehaut 54 
- der Hornhaut 82 
- der Iris 104 
- der Lider 14 

der Tranenorgane 36 

T 
Tabes, Opticusatrophie bei 153 
- Pupillenstarre bei 174 
Tarsalmuskel 9 
Tarsitis luetica 17 
Tarsorrhaphie 18 
Tatowierung der Hornhaut 73 
Teleangiektasie 29 
Tenonsche Kapsel 159 
Tenonscher Raum 159 
Tenotomie 170 
Tension 181 
Tetaniestar 124 
Tetanus 161, 164 
Thrombophlebitis orbitae 161 
Thrombosis venae centralis 139 
Tic convulsif 18 
Tonometer 182 
Totalstar 123 
Trachom 48 
Tractus opticus 134 
Transfixion 103 
Tranendruse 32 
Tranenfistel 36 
Tranennasenkanal 32 
Tranenorgane 30 
Tranenpunkte 8, 31 
Tranenrohrchen 31 
Tranensack 32 
Trepanation der Sklera 190 
- bei Stauungspapille 152 
Trichiasis 21 
Trigeminuslahmung 76 
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Trochlea 156 
Tuberkulin 54, 57, 99, 102, 106 
Tuberkulose der Aderhaut 109, 110 

der Bindehaut 53 
des Corpus ciliare 99, 105 
der Hornhaut 82, 83 
der Iris 105 
der Lider 13 
der Orbita 162 
der Sklera 92 
der Tranenorgane 32, 36 

Tumor cerebri 151 
Tumoren s. Geschwulste 
Turmschadel 151 
Typus inversus der Papille 149 

U 
Ubergangsfalte 39 
Ulcus corneae 67 
Umgekehrtes Bild 7 
Unterlidcyste 178 
Untersuchung 2 
Uvea 94 
Uveitis septica 112 
- sympathica 114 

V 
Vaccine Gonokokken- 106 
- Staphylokokken- 16 
- Infektion der Cornea 76 
Vaccinola der Lidhaut 13 
Vena centralis retinae 136 
- Thrombose der 139 
Vena ophthalmica 159 
Venae ciliares 39 

optico-ciliares 136 
- retino-ciliares 136 
- vorticosae 98 
Venenpuls 138 
Veratzungen 62, 89 
Verbrennungen 62, 89 
Verletzungen des Auges 193 

der Bindehaut 61 
der Hornhaut 87 
der Iris 116 

Verletzungen der Lider 27 
der Linse 125 

- der Orbita 163 
- der Sklera 93 
Vernarbung, cystoide 93 
Verschiebung, parallaktische 7 
Vorderkammerblutung 116, 193 
Vorderkammer, Anatomie 2, 95 
- Entwicklung 176 
- Parazentese 72 
Vorlagerung 170 

W 
Wanderphlyktane 74 
Warzen der Lider 29 
Wassermannsche Reaktion 14, 82 
Wattemassage 52 
Weinen 31 
Wunden, perforierende, s. Verletzungen 
Wundstar 125 

X 
Xanthelasma der Lider 29 
Xerosebacillen 47, 60 
Xerose der Bindehaut 59 
- der Hornhaut 59, 81 

z 
(Siehe auch C) 

Zahne. Hutchinsonsche 82 
- rachitische 121 
Zapfen der Netzhaut 132 
ZeiBsche Drusen 8 
Zentralarterie-Durchtrennung 153 
- Embolie 139 
Zentralvene s. Vena centralis 
Ziliarfortsatze s. Ciliarkorper 
Zincum sozojodolicum 54 
- sulfuricum 54 
Zinn-J agerscher SkleralgefaB­

kranz 134 
Zonula Zinnii 2, 118 
Zuckerstar 124 
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Verlag von Julius Springer in Berlin W9 

Die augeniirztliche Therapie. Ein Leitfaden fiir Studierende und 
.Arzte. Von Dr. Ernst Franke, fro a. o. Professor der Augenheilkunde und 
Leiter der II. Augenklinik an der Universitiit Hamburg, Augenarzt in Kol­
berg. (145 Seiten.) 1924. RM. 4.80 

Grundri:B der Augenheilkunde fiir Studierende. Von Professor 
Dr. F. Schieck, Geh. Med.-Rat, Direktor der Universitiits-Augenklinik in 
Halle a. S. Dr itt e, verbesserte und vermehrte Auflage. Mit 125 zum Teil 
farbigen Textabbildungen. (178 Seiten.) 1922. Gebunden RM.6.50 

Grundri:B der Augenheilkunde. Von Dr. C. H. May, ehemaligem 
Chef der Augenklinik an der Columbia-Universitiit, New York, und Doktor 
E. H. Oppenheimer, Augenarzt in Berlin-Zehlendorf. Z wei t e, von Doktor 
Oppenheimer vollig umgearbeitete deutsche Auflage. Mit 266 Textab­
bildungen und 22 Farbendrucktafeln mit 71 Figuren. (440 Seiten.) 1921. 

RM.10.-
(Verlag von August Hirschwald in Berlin W 9.) 

Augenpraxis fiir Nichtspezialisten. Von Dr. med.R.Birkhiiuser, 
Privatdozent fiir Ophthalmologie in Basel. D r itt e, verbesserte und er­
weiterte Auflage. Mit 36 Textabbildungen. (223 Seiten.) 1925. RM. 6.60 

Die Untersuchungsmethoden. (Aus Graefe-Saemisch, "Handbuch 
der gesamten Augenheilkunde", 3. Auflage.) 
E r s t e r Ban d: Bearbeitet von E. Landolt. Unter Mitwirkung von F.Langen­

han. Mit 205 Textfiguren und 5 Tafeln. (514 Seiten.) 1920. 
HM.19.-; gebunden RM.21.-

Z wei t e r Ban d: Die Lehre von den Pupillenbewegungen. Von Dr. Carl 
Behr, o.l>' Professor der Augenheilkunde an der Hamburgischen Universit1l.t. 
Mit 34 Textfiguren. (230 Seiten.) 1924. RM.16.50; gebunden RM.18.30 
Gleichzeitig erschien von dem 2. Band unter dem gleichen Titel eine 

Sonderausgabe zu demselben Preise. 
Dr itt e r Band: Bearbeitet von E. Engelking, H. Erggelet, H. KiSHner t, 

F. Langenhan, J. W. Nordensohn, A. Vogt. Mit 212 zum Teil farbigen 
Textfiguren und 3 farbigen Tafeln im Text. (670 Seiten.) 1925. 

RM. 57.-; gebunden RM. 59.40 

Verletzungen des Auges mit Beriicksichtigung der 
Unfallversicherung. Von A. Wagenmann, Professor in Heidelberg. 

E r s t e r Ban d: Mit 62 Figuren im Text. (901 Seiten.) 1915. 
RM. 27.-; gebunden RM.29.­

Z wei t e r Ban d: Mit 79 Textfiguren und 2 Tafeln. (750 Seiten.) 1921. 
RM. 23.-; gebunden RM.25.­

D r itt e r Ban d: Mit 59 Textfiguren. (592 Seiten.) 1924. 
RM. 36.-; gebunden RM. 38.-

(Graefe-Saemisch, "Handbuch der gesamten Augenheilkunde", 3. Auflage.) 



Verlag von Julius Springer in Wien I 

Die Inhalationsnarkose. Eine Anleitung zur Narkosetechnik. Von Dr. Tassllo 
Antoine, Operateur der II. Universitiits-Frauenklinik in Wien, und 
Dr. Bruno Pfab, Operateur der I. chirurgischen Universitiitsklinik in Wien. 
Mit 10 Textabbildungen. 47 Seiten. 1926. 4.- Schilling, 2.40 Reichsmark 

Die Ernabrung des Sauglings an der Brust. Zehn Vorlesungen fur 
Arzte und Studierende. Von Dr. Richard Lederer, Privatdozent fur 
Kinderheilkunde an der Universitiit Wien. Mit 3 Abbildungen im Text. 
113 Seiten. 1926. 6.60 Schilling, 3.90 Reichsmark 

Kurzes Lehrbuch der Kinderkrankheiten. Yon Dr. Heinrich Lehndorff, 
Privatdozent fiir Kinderheilkunde an der Universitiit Wien. Z wei t e, um­
gearbeitete und vermehrte Auflage. 284 Seiten. 1922. 

5.70 Schilling, 3.60 Reichsmark; geb. 7.20 Schilling, 4.50 Reichsmark 

Praktikum der Urologie. Fur Studierende und Arzte. Von Dr. Hans 
Gallus Pleschner, Privatdozent fiir Urologie an der Universitiit Wien. 
Mit 5 Textabbildungen. 61 Seiten. 1924. 2.70 Schilling, 1.70 Reichsmark 

FriihdiagnoseundFriihtherapiederSyphilis.VonProfessorDr.Leopold 
Arzt, Assistent der Universitiitsklinik fur Dermatologie und Syphilidologie 
in Wien. Mit zwei mehrfarbigen und einer einfarbigen Tafel. 90 Seiten. 1923. 
(Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin.) 

4.80 Schilling, 3.- Reichsmark 

DiE~ Bluttransfusion. Von Privatdozent Dr. B. Breitner, I. Assistent der 
I. chirurgischen Universitiitsklinik in Wien. Mit 24 Textabbildungen. 
118 Seiten. 1926. (Abhandlungen aus dem Gesamtgebiet der Medizin). 

11.70 Schilling, 6.90 Reichsmark 

Die paravertebrale Injektion. Anatomie und Technik, Begrundung und 
Anwendung. Von Dr. Felix Mandl, Assistent der II. chirurgischen Universitiits­
klinik in Wien. Mit 8 Textabbildungen. 120 Seiten. 1926. (Abhandlungen 
aus dem Gesamtgebiet der Medizin.) 11.20 Schilling, 6.60 Reichsmark 

Die Klinik der beginnenden Tuberkulose Erwachsener. Von 
Professor Dr. Wilhelm Neumann, Vorstand der III. med. Abt. des Wilhelminen­
spitals in Wien. 
1. Ban d: Der Gang der Untersuchung. Mit 26 Abbildungen. 158 Seiten. 1923. 

6.60 Schilling, 4.- Reichsmark 
II. Ban d: Der Formenkreis der Tuberkulose. Mit 69 Textabbildungen und einer TabeIIe. 

266 Seiten. 1924. 14.- Schilling, 8.40 Reichsmark 
III. Ban d: Das Heer der nichttuberkuI6sen Apizitiden und der flUschlich sogenannten 

Apizitiden. Mit 72 Textabbildungen. 176 Seiten. 1925. 14.25 SchnIing, 8.40 Reichsmark 
Biinde I-III in einen Ganzleinenband gebunden: 51.- Schilling, 30.- Reichsmark 

Die Krebskrankheit. Ein Zyklus von Vortriigen. Herausgegeben von der 
Osterreichischen Gesellschaft zur Erforschung und Bekiimpfung der Krebs­
krankheiten. Mit 84, darunter 11 farbigen Abbildungen im Text. 356 Seiten. 
30.60 Schilling, 18.- Reichsmark; in Ganzleinen geb. 33.15 Schilling, 

19.50 Reichsmark 

Grundlagen der Osmotherapie. Von Professor Dr. Karl Stejskal. Mit An­
hang: Zur Technik der intravenosen Injektion. Von Dr. Friedrich Eckhardt. 
Mit zwei Kurven im Texte. 215 Seiten. 1922. 9.60 Schilling, 6.- Reichsmark 

Neue therapeutische Wege. Osmotherapie - Proteinkorpertherapie -
Kolloidtherapie. Von Professor Dr. Karl Stejskal. 398 Seiten. 1924. 
15.30 Schilling, 9.50 Reichsmark; geb. 16.80 Schilling, 10.50 Reichsmark 
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