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Vorwort znr ersten Auflage. 
Das vorliegende Bueh soIl ein GrundriB, kein Lehrbueh der Augen­

heilkunde sein. Es soIl das gesproehene Wort der klinisehen V orlesung 
nieht ersetzen, sondern dem Studierenden es erleiehtern, (laB er dem 
Unterrieht folgen kann, und daB er das in derKlinik Gehtirte und Gesehene 
an der Hand der Abbildungen besser behalt. 

Kurze der Ausdrueksweise, Betonen des Wichtigen, Weglassen alles 
weniger Wiehtigen, instruktive Abbildungen waren mein Ziel beim 
Abfassen des Grundrisses. DemgemaB habe ieh Theorien nur dort ein­
gefloehten, wo sie didaktisehen Zweeken unmittelbar dienen. Ja, ieh 
habe es von diesem Gesiehtspunkte aueh fur erlaubt gehalten Theorien 
zu entwiekeln, welehe zwar nieht allgemeine Anerkennung gcfumlen 
haben, dafur aber dem Studierenden das Eindringen in das Verstandnis 
des klinisehen Vorgangs erleiehtern, ohne der Wirkliehkeit Zwang anzu­
tun. Aueh die pathologisehc Anatomie ist nur innerhalb dieses Zieles 
berucksiehtigt. 

Die stets bewahrte wissensehaftliehe Zeiehnerin Fraulein Wangerin 
hat mir uureh verstandnisvolles Eingehen auf meine Wiinsehe meine 
Aufgabe wesentlieh erleiehtert, wofiir ieh ihr noeh meinen besonderen 
Dank sage. 

Halle a. S., im April 1919. 

F. SCHIECK. 

Vorwort zur sechsten Anflage. 
Der GrunuriB ist dureh Umarbeitung in EinkJang mit rIem heutigen 

Stand der Wissensehaft gebraeht uncI rlureh Hinzufiigung einer Anzahl 
neuer Abbildungen bereiehert worden. 

Wurzburg, im April 1936. 

F. SCHIECK. 
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Das Sehorgan. 
Das Auge schlieBt in der Retina einen nach vorn geschobenen Gehirn­

teil ein, der auBerhalb der das Zentralnervensystem sonst schiitzenden 
Knochenkapsel liegt, weil seine Funktion an die unmittelbare Ein­
wirkung der Schwingungen des Lichtathers gebunden ist. Auch der 

Kummerwinkcl 'ctzhnut und dllhlnter Aderhaut 
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Abb. 1. Schematischer Durchschnitt durch den Augapfe!. 
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Sehnerv ist ein Gehirnteil; <lenn die Hirnhaute umgeben und der Liquor 
cerebrospinalis umspiilt ihn. 

Die Netzhaut ist in eine kugelige Hulle von festem Bindegewebe 
eingeschlossen, die vorn von der durchsichtigen Hornhaut (Cornea), 
weiter riickwarts von der Lederhaut (Sclera) gebildet wird. Die Horn­
hautkrummung hat einen etwas kurzeren Radius als die ubrige Bulbus­
kapsel, so daB die Cornea wie ein Uhrglas der Augenwandung einge£iigt 
ist und an ihrem Rande sich eine seichte Rinne (Limbus corneae) findet. 

Das Innere des Augapfels wird von Bild entwerfenden und Bild 
aufnehmenden Organen eingenommen. Die brechenden Medien sind 
Hornhaut, Kammerwasser und Linse. Sie gehoren zur physikalischen 
Leitung der Sehbahn, wahrend die lichtempfindende Netzhaut, der die 
Empfindung weiter leitende Sehnerv, der Tractus opticus, die intra­
cerebrale Bahn und das in der Hinterhauptsrinde liegende Sehzentrum 

Schieck, Grundri13 d er Augenheilkunde. 6. Auf!. 1 



2 Das Sehorgan. 

die nervose Leitung hilden. Von hier aus sorgen eine Anzahl hoher ge­
ordneter Bahnen, die das Sehzentrum mit anderen Gehirnteilen verbinden, 

~ 

~ 
::: 
" e ... 
C :0 
" ~ "3 " S 

-.; C .0 '" ;-< .... .. 
c 8 c ~ 

:: l: 8 "E " :§ 
" ~ .<: .. 

"E § 
., " E " 0 ::> 

8 ~ ;... '" .0 ., 
E .. E 0 " 14 (.. ~ c .3 

e c .. 
E 
" to 
~ 

liInterc 
--------- .---. j.ln cnknp el 

-"-_./_O/ UI.I. I- •• __ ---- -- , orderc 
).Inscnknp el 

- allali P tlti 
- llinterc Zonulafasom 

. Von! r Zonularascm Z 
Z 
." 

-- .•• - ----. Irl swurzel 

~ 
"' ... 

[JJ 

_ . .. __ =-.. 0\-11'-"-' "--' •••••• -. C rpus cillare 

~ 

<-
S 

,,~ 

~" <>" 
~;-< 

Co: 

=~ .... 

e 
~ 
Q 

~ 
o o ., 
<> 
." 
e 
c 
" ~ik~~ 'll'·~'·· ··"--~'·'--·'--" - ...... --- .. -- ;:;. 

f: 
'" -.:; 
en 

t: 
0 

dafi.ir , daB d er in der Rinde angelangte Reiz ZUlU BewuBtsein kommt 
und richtig verstanden wird (]Jsychische Leitung) . 

Der Haupt inhalt des Augapfels (Abb . 1) besteht aus Fhissigkeit . Un. 
mittel bar hinter d er H ornhaut sehen wir die t'ordere .-htgenkammer, in 
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der das Kammeru·asser enthalten ist. Hinten wird die Vorderkammer 
durch die Regenbogenhaut (Iris) und den zentralen Teil der vorderen 
Linsenkapsel begrenzt. Wo die Hornhautriickflache zur Iris umbiegt, 
liegt der funktionell wichtige Kammerwinkel, der unseren Blicken dadurch 
entzogen ist, daB die weiBe Lederhaut vorn etwas auf Kosten der durch­
sichtigen Hornhautoberflache iibergreift und den Kammerwinkel ver­
deckt. Die Umschlagstelle der Hornhaut zur Iris wird yom Ligamentum 
pectinatum gebildet. Dem Kammerwinkel entlang und von diesem durch 
das genannte Ligament und einige Lagen Bindegewebsziige getrennt, 
zieht in den tieferen Lagen der Hornhaut-Lederhautlamellen der SCHLEMM­
sche Kanal. Er bildet einen ringformigen Sinus. In ihn tritt das durch 
das Ligamentum pectinatum abgefilterte Kammerwasser ein, um auf 
der Bahn der Venen das Auge zu verlassen (Abb.2). 

Hinter der Iris liegt die hintere A ugenkammer. Sie wird vorn von 
der Riickflache der Iris, seitlich von den Fortsatzen des Corpus ciliare 
und riickwarts yom Aufhangeband der Linse (Zonula Zinnii) und den 
peripheren Teilen der vorderen Linsenkapsel begrenzt. Auch in der 
hinteren Kammer steht Kammerwasser, das durch die Pupille ungehindert 
in die vordere Kammer iibertreten kann; denn die Irisriickflache liegt 
der Linsenkapsel nur ganz lose auf. Der Pupillarrand der Iris gleitet 
auf der Kapsel beim Pupillenspiel hin und her. 

Weitaus die groBte Menge Fliissigkeit enthalt der Glaskorperraum. 
Normalerweise ist diese nicht frei beweglich, sondern als leicht gallertige 
Masse in einem feinen Geriistwerk suspendiert. Der Glask6rper (Corpus 
vitreum) hat folgende Begrenzungen: vorn die Linsenhinterflache und 
die riickwartigen Fasern des Aufhangebandes der Linse, weiter nach 
hinten zunachst ein schmales Stiick Corpus ciliare, das von rudimentarer 
Netzhaut iiberzogen ist, und dann die Innenflache der Netzhaut samt 
Sehnervenscheibe. 

Die Fasern des Glaskorpers sind teils Abkommlinge der Stiitzfasern der Netz· 
haut, teils Reste des den embryonalen Glaskorper dieht durehsetzenden, spater 
versehwindenden GefaBnetzes. Ein organiseher Zusammenhang mit der Innen· 
flache der Netzhaut besteht aber im postfetalen Leben nur noeh ganz vorn in der 
Gegend des Corpus eiliare. 

Die Netzhaut (Retina) ist entwicklungsgeschichtlich als eine blaschen­
formige Ausstiilpung des Gehirns angelegt, die dann von vorn her ein­
sinkt und somit zu einer Duplikatur (Augenbecher) wird. Die innere 
Zellage bildet spater die eigentliche Netzhaut, die auBere das Pigmentepithel 
(Abb. 93, S. 111). Jene entwickelt sich zu einem vielzelligen kompli­
zierten Organ, dieses bleibt einschichtig und gewinnt als Pigmentzell­
belag festenAnschluB an die Innenflache der zwischen Netzhaut undLeder­
haut liegenden Aderhaut. Die beiden Blatter der Duplikatur, Netzhaut 
und Pigmentepithel, verwachsen nicht miteinander, sondern liegen ein­
ander lose auf. Nur nahe dem Corpus ciliare, wo die lichtempfindliche 
Partie der Netzhaut aufhort (Ora serrata), verschmelzen beide Blatter 
miteinander, indem die Netzhaut zu einer einschichtigen Epithellage wird, 
die sich mit dem Pigmentepithel verbindet. So iiberzieht die rudimentare 
Netzhaut in doppelter Epithellage vorn die ganze Innenoberflache des 
Corpus ciliare und die Riickflache der Iris. 1m Gehiete des Corpus ciliare 
ist die als Fortsetzung der Netzhaut geltende innere Epithellage 

1* 



4 Das Sehorgan. 

unpigmentiert, an der Irisriickflache dagegen pigmentiert, so daB hier 
also zwei pigmentierte Zellagen aufeinander liegen (von Pigment durch­
setzte rudimentare Netzhaut und Netzhautpigmentepithel). 

Die Netzhautnervenfasern flieBen auf der Sehnervenscheibe (Papilla 
nervi optici) zum Sehnerven zusammen, welcher durch die Locher der 
Siebplatte (Lamina cribrosa sclerae) den Augapfel verlaBt (s. Abb. 4, S. 6). 

Regenbogenhaut (Iris), Strahlenkorper (Corpus ciliare) und Aderhaut 
(Chorioidea) bilden eine zusammenhangende Raut (Tunica vasculosa 
oder Tractus uvealis, kurz Uvea). Am weitesten nach vorn liegt die 
Iris; sie scheidet die vordere Augenkammer von der hinteren und bildet 
als Umgrenzung der Pupille die Blende des optischen Systems. Mit 
ihrem Pupillenrand schleift sie auf der Linsenvorderkapsel, mit ihrer 
Wurzel, die den Kammerwinkel begrenzt, geht sie ohne scharfe Absetzung 
in den Strahlenkorper iiber. Dieser hat auf dem Durchschnitt annahernd 
dreieckige Gestalt, welche bei eintretender Akkommodationsanspannung 
auBerdem wechselt. Seine Fortsatze (Processus ciliares) sind Erhebungen, 
welche an der Riickflache des Organs speichenartig angeordnet sind 
und nach der Linse zu vorspringen. Von ihnen spannt sich das Linsen­
aufhiingeband, die Zonula, hiniiber zur Linsenkapsel, auf welcher es sich 
mit einer Faserreihe varn, mit einer anderen hinten anheftet. Treten 
durch die Kontraktion der an der Basis des Dreiecks liegenden Mus­
kulatur des Corpus ciliare die Fortsatze mit ihren Kuppen naher an 
den Linsenaquator heran, dann erschlafft das Aufhangeband und wolbt 
sich die Linse starker (s. S. 25). AuBerdem sondern die Epithelzellen 
des Strahlenkorpers (also die Zellen der rudimentaren Netzhaut) das 
Kammerwasser ab (s. S. 7). Weiter riickwarts wird das Corpus ciliare 
flacher; seine Pars plana geht ganz allmahlich in die Aderhaut iiber. 

Wenn die Iris als Blende, der Strahlenkorper als Quelle des Kammer­
wassers und Trager des Akkommodatiansapparates wirkt, so ist die 
Aderhaut die ernahrende Membran der AuBenseite der Netzhaut, der 
Stabchen und der Zapfen. Sie ist innen von einer straffen Raut, der 
Lamina vitrea oder elastica, bedeckt, der das Pigmentepithel der Netz­
haut aufsitzt. Unmittelbar an diese Lamina grenzt die Capillarschichte 
(Choriocapillaris), welcher die eigentliche Aufgabe der Netzhauternahrung 
zufallt, wahrend die auBere Schichte der Aderhaut von groBeren GefaBen 
eingenommen wird. Auf diese folgt die Lederhaut. 

Die Linse ist zwischen hinterer Augenkammer und Glaskorper in 
ihrem an die Fortsatze des Strahlenkorpers angehefteten Aufhangebande 
dadurch befestigt, daB das Band mit seinen Fasern in die Linsenkapsel 
iibergeht. Linse samt Zonula bilden daher die Scheidewand zwischen 
Augenkammer und Glaskorperraum (s. Abb. I, S. I). 

Das Blutgefii{3system (Abb.3) des Auges gliedert sich in die Binde­
haut-, die Ciliar- und die NetzhautgefaBe. Das Bindehautgefii{3netz liegt 
ganz oberflachlich. Schon am ungereizten Auge sind einzelne kleine 
Aderchen auf der weiBen Lederhaut sichtbar. Sie lassen sich mitsamt 
der Conjunctiva bulbi auf der Lederhaut leicht verschieben. 

Demgegeniiber stellt der Ciliarkreislauf dasjenige Netz dar, welches 
die tieferen Teile des Auges, vorziiglich die Uvea versorgt. Die vorderen 
Ciliararterien und -venen durchbrechen die Sclera in der Rohe des 
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Ansatzes der geraden Augenmuskeln, mit denen sie an das Auge 
herankommen. Sie verzweigen sich innerhalb der Iris und des Corpus 
ciliare. Vielfache Anastomosen bestehen zwischen ihnen und den 
hinteren CiliargefiWen. Diese gliedern sich in kurze und lange Aste. 
Die Arteriae ciliares posteriores breves und longae treten an der 
Hinterflache des Augapfels durch die Sclera hindurch. Von hier aus 

Blndehautg mlle 

Art. nh. " ena eentr. 
retina r tina 

Art. ci I. ant. 
Vena eil. ant . 

Mu c. r elus 
mediali s 

Vena \'orticosa 

------.- ... Art. eil. p08\. long« 

---- - - .•..•. ---- .-\rt. eil. pO t. brevis 

Abb. 3. BlutgeiaJ3system des Auges. (Nach TH. LEBER.) 

verasteln sich die kurzen Arterien unmittelbar in der Aderhaut, in 
deren Schicht der groI3eren GefaI3e sie tibergehen. Die Langen Arterien 
ziehen jedoch vorerst ungeteilt nach vorn, um sich an der Ver­
sorgung der Iris und des Corpus ciliare zu beteiligen, indem sie die schon 
erwahnten Verbindungen mit den vorderen CiliargefaI3en eingehen. 
Das venose Blut der Aderhaut hingegen sammelt sich in den Wirbel­
venen (Venae vorticosae), deren es im ganzen 4 gibt. Sie werden von den 
einzelnen Stammchen in der Schicht der groI3eren AderhautgefaI3e so 
gespeist, daI3 tiberall dort, wo eine Wirbelvene die Sclera durchbohrt, 
sich ein radiar verlaufender Strahlenstern von zahlreichen Venen in das 
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HauptgefiiJ3 ergieBt. Der Durchtritt der Wirbelvenen durch die Lederhaut 
erfolgt in ganz schrager Richtung (s. Abb. 124, S. 141). 

Wir haben oben gesehen, daB die auBeren Netzhautschichten ihr 
Ernahrungsmaterial von der Capillarschicht der Aderhaut zugefiihrt 

MlIrkfrcie el"eola em 

el"CRla ern 
mit • . 

MnrkmaDtei 

Zenlralvene • 
Zentralarlerle .::-

eliWtrlchter Lamioa crlbrosa 

- - - - Zwischcnscheideo· 
raum 

Abb. 4. Schematischer Durchschnitt dUl'ch Sehnen- und Papille. 

erhalten. Die inneren Schichten dagegen, insonderheit die Lage der 
Nervenfasern und Ganglienzellen, haben ein eigenes GefaBsystem (Abb. 4) . 
Ungefahr 6 mm vor Eintritt des Sehnerven in den Augapfel dringt in 
seinen Rtamm von unten her die Zentralarterie und Zentrah -ene ein, 

Yorder CIlLEMMschcr 
Puplll Augcnkammer Kallal 

Lin e Hln ro orpU8 cilinr (Quelle dc~ 
Augcnknmmer Knmmcrwnss rs) 

Abb. 5. \Yeg d es Kammel'wassers aus del' hinteren Kammer durch die Pupille 
nach dem SCHLEMMschen Kanal (rot). 

urn durch die l\fitte der Siebplatte hindurchzubrechen und sich nun 
vom GefaBtrichter der Sehnervenscheibe aus auf der Innenflache der 
Netzhaut zu verasteln. Die NetzhautzentralgefaBe sind sog. End­
gefaBe; d. h . sie haben keine Kollateralen mit anderen GefaBsystemen. 
Ihre Verstopfung bringt daher das ganze wrsorgte Gebiet sofort zum 
Erliegen. 
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Der physiologische Wechsel des Kammerwassers geht nach LEBERS 
Untersuchungen folgendermaf3en vor sich. Es wird von den Fortsiitzen 
des Corpus ciliare ausgeschieden und gelangt zuniichst in die hintere 
Augenkammer (Abb. 5). Von hier aus tritt es in ganz langsamem Strome 
durch die Pupille in die vordere Augenkammer iiber und verliif3t diese 
durch die Biilkchen des Kammerwinkels, indem der benachbarte 
SCHLEMMsche Kanal das abflief3ende Kammerwasser aufnimmt. Die 
LEBERsche Anschauung ist in jiingster Zeit Einwendungen begegnet, 
die beachtlich sind. Indessen triigt sie nach wie vor zum Verstiindnisse 
der klinischen Tatsachen erheblich bei. 

Der weitere Verlauf der Sehbahn vom Auge bis zum Gehirn ist auf 
S. 108 geschildert. 

Die Untersuchungsmethoden des Auges. 
Die objektiven Untersuchungsmethoden betrachten das Auge als 

Teil des Korpers, die subjektiven als Sinnesorgan, dessen Funktionen 
unter Mithilfe des Patienten gepriift werden. 

Objektive Untersuchungsmethoden. 

Nach Musterung des Auges und seiner Umgebung bei Tageslicht 
schreitet man im verdunkelten Raume zur Untersuchung des vorderen 

Abb. 6. Strahlengang bei fokaler Beleuchtung. 

Bulbusabschnittes bei fokaler Beleuchtung und zum Augenspiegeln. 
Mit der fokalen Beleuchtung werden feinere Triibungen der Hornhaut, des 
Kammerwassers und der Linse, sowie Einzelheiten der Iriszeichnung 
entschleiert. 

Eine Lichtquelle (Abb.6) steht seitlich vorn vor dem Patienten in ungefahr 
1/2 m Abstand, deren Licht mit Hilfe einer Lupenlinse von + 20,0 D in einen 
annahernd 5 em langen Strahlenkegel verwandelt wird. Richten wir nun die Spitze 
dieses Kegels auf die zu untersuchende Stelle, so erstrahlt diese in hellem Lichte, 
wah rend die Umgebung dunkel bleibt. Durch Verschieben des Strahlenkegels von 
vorn nach hinten kann man die einzelnen Ebenen des vorderen Augenabschnittes 
nacheinander ableuchten und zuerst die Hornhaut, dann das Gebiet der Vorder· 
kammer, die Oberflache der Iris und durch die Pupille hindurch die Linse absuchen. 
Der Strahlenkegel eines elektrischen Gliihlampchens, dem eine Konvexlinse vor· 
geschaltet ist, leistet ebenfalls gute Dienste. 

Durch Steigerung der Intensitat der Lichtquelle und der Scharfe des ent· 
worfenen Lichtbildchens hat man neuerdings gelernt, mikroskopische Vergrof3erungen 
bei der Untersuchung des vorderen Bulhusabschnittes anzuwenden, die in dem 
Gerat der GULLSTRANDschen Spaltlampe eine ungeahnte Vollkommenheit 
erreicht hat. Vergrof3erungen bis auf das 108fache ermoglichen sogar die Beob· 
achtung der in den B1utgefaf3en rollenden Blutkorperchen. Selbstverstandlich 
bleiben cliese an komplizierte Apparate gebundenen Untersuchungen die Domane 
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des Facharztes; die errungenen Einblicke in die feineren Zusammenhange der 
bei der gewohnlichen fokalen Beleuchtung schon makroskopisch sichtbar werdenden 
pathologischen Veranderungen haben aber die Lehre von den Augenerkrankungen 
(z. B. der Iritis) so gefordert, daB die klinische Vorlesung an den gewonnenen 
Ergebnissen nicht voriibergehen kann. 

Die Augenspiegeluntersuchung (Ophthalmoskopie) hat die fruher auf­
gestellte Behauptung, daB die Pupille schwarz aussahe, weil das retinale 
Pigment des Augenhintergrundes das eingetretene Licht verschlucke 
und durch die Pupille nicht wieder aus dem Auge herauskommen lasse, 
als irrig erwiesen. TatsachIich wird das ins Augeninnere fallende Licht 
als ein schmales Strahlenbundel jederzeit aus der Pupille wieder in den 
AuBenraum zurlickgestrahlt. Wir konnen dieses nur nicht in unser 
eigenes Auge fallen lassen, weil wir mit unserem Kopfe die Pupille des 
Gegenuber selbst beschatten. 

v. HELMHOLTZ erkannte diesen Zusammenhang und umging die Beschattung 
der Pupille dadurch, daB er die von einer Lichtquelle seitlich hinter dem Patienten 

Abb. 7. Spiegeln im aufrechten Bilde. 

ausgehenden Strahlen mit einem Spiegel (Abb. 7) auffing, den er vor sein Auge 
hielt, und durch eine besondere Vorrichtung durch den Spiegel hindurch die Pupille 
des Patienten wahrend ihres Aufleuchtens beobachtete. Die von ihm angegebene 
Technik ist das Spiegeln im aufreehten Rilde. Wir gehen mit dem Augenspiegel 
so nahe an das Auge des Patienten heran, als ob wir durch seine Pupille wie durch 
ein Schliisselloch hindurch sehen wollten. Nur ist hinter dieses Loch das brechende 
System des zu untersuchenden Auges in Gestalt der Hornhaut, des Kammer­
wassers und der Linse vorgeschaltet, das als VergroBerungslupe wirkt und den 
Augenhintergrund in ungefahr 16facher VergroBerung erkennen laBt. Dem An­
fanger macht allerdings die Gewinnung dieses Bildes deswegen Schwierigkeiten, 
weil er erst lernen muG, in das Auge des Patienten hineinzusehen. ohne sein Auge 
auf die Nahe einzustellen. Er muB durch die Pupille hindurchblicken, als wenn 
er einen Gegenstand in unendlicher Entfernung erkennen wollte. Sonst bekommt 
er kein deutliches Bild des Augenhintergrundes. 

Wie aus Abb. 8 ersichtJich ist, treten die aus dem Auge des (normal­
sichtigen) Patienten herauskommenden Strahlen im parallelen Bundel aus. 
Dieses parallelstrahlige Licht gilt es in unserem eigenen Auge zu einem 
scharfen Bild auf der Netzhaut zu vereinigen. Sind wir selbst auch normal­
sichtig, so gelingt dies nur dann, wenn wir unsere Akkommodation ganz 
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ausschalten; denn ein normalsichtiges Auge empfiingt aus der Unend­
lichkeit ein deutliches Bild, es ist auf parallele Strahlen eingestellt. 
Erhoht das Auge aber seine Brechkraft willkiirlich durch Akkommodation, 
dann schneiden sich die Strahlen nicht auf seiner Netzhaut, sondern 

Abb.8. Spiegein im aufreohten Bilde. Arzt und Patient sind emmetrop. 

im Glaskorperraum, und die Netzhaut erhiilt nur entsprechende Zer­
streuungskreise. 

Das Spiegeln im umgekehrten Bilde (Abb.9) wird so ausgefiihrt, 
daB man mit seinem Kopfe ungefahr 45-50 em von dem Auge des 
Patienten abbleibt und die aus dem Auge des Gegeniiber austretenden 

Patient Arzt 

Abb.9. Spiegein im umgekehrten Bilde. 

Strahlen zuerst einmal durch eine vorgehaltene Sammellinse zu einem in 
der Luft schwebenden umgekehrten Bilde vereinigt. Auf dieses zwischen 
uns und dem Patienten liegende Bild stellen wir uns mit unserem Auge 
ein. Es hat zwar nur eine 4fache VergroBerung, ist aber heller und 
umfangreicher als das aufrechte Bild. Der Gang der Untersuchung 
ist daher gemeinhin der, daB man sich zuniichst im umgekehrten Bilde 
den Augenhintergrund ansieht und erst, wenn irgend etwas Auffallendes 
sichtbar ist, diesen Bezirk nun im aufrechten Bilde bei 16facher Ver­
groBerung betrachtet. 

Der Augenspiegel dient aber noch zu anderen Untersuchungszwecken. Zunachst 
konnen wir ihn auch als Lupenspiegel verwenden, um Triibungen in den brechenden 
Medien aufzudecken. Wir setzen hinter das Loch des Spiegels ein Glas von 10 D 
konvex und nahern uns dem Auge des Patienten auf ungefahr 10 em, indem wir 
Licht in die Pupille werfen. Dann sind wir mit dem vorgesetzten Lupenglase 
gerade so eingestellt, daB wir in der Brennweite der 10 D-Linse das Auge, vorziiglich 
den Pupillarrand der Iris, bei maBiger VergroBerung scharf beobachten konnen. 
In der rot aufleuchtenden Pupille heben sich alle Triibungen, seien sie nun in der 
Hornhaut, in der Linse oder im Glaskorper gelegen, deutlich sichtbar als graue 
oder schwarze Schatten abo Mit einem kleinen Kunstgriff konnen wir auch sofort 
feststellen, in welcher der drei genannten Teile des Auges die Triibung liegt. Wir 
benutzen dabei die Ebene der Pupille als Grundlage fiir unsere Untersuchung 
und fordern den Patienten auf, das Auge nach oben oder unten zu drehen, indem 
wir mit dem Lupenspiegel die Pupille und die von ihrem roten Grunde sich abo 
hebenden Triibungen genau beobachten. Wir sehen dann bei Bewegungen des 
Augapfels, daB die in den einzelnen Ebenen liegenden Flecke sich ganz verschieden 
verhalten. Nehmen wir Z. B. an, daB ein Auge auf der Hornhaut einen Fleck A, 
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auf der vorderen Linsenkapsel eine Triibung B, nahe der hinteren Kapsel innerhalb 
der Linsenfasermasse eine Triibung C und im Glaskorper eine vierte, und zwar D 
hat (Abb.IO), so kann es vorkommen, daB aile diese Anomalien bei geradeaus 
gerichtetem Blick nur als ein einziger Schatten erscheinen, wenn wir mit dem 
Lupenspiegel hineinleuchten. Aile Triibungen decken sich. Sobald wir abel' nun 
dem Patienten die Weisung geben, nach oben zu blicken, dann werden wir sehen, 
daB in del' rot aufleuchtenden Pupille jetzt 4 Triibungen erkennbar sind. Und 

Abb. 10. VCl'schicbung Yon Tl'iibungcn bci Bcobachtung 
mit dem LupenspiegeL 

zwar ist die Triibung A (Horn· 
haut) als am weitesten nach 
vorn von der Pupillenebene 
gelegene nach oben gegangen, 
die in der Pupillenebene lie· 
gende Triibung B hat ihren 
Ort im Verhaltnis zum Pu· 
pillarrande nicht verandert, 
die hinter del' Pupillenebene 
gelegene Triibung C ist ein 
wenig nach unten gesunken 
und noch weiter nach unten 
ist die im Glaskorperraum 
befindliche Triibung D ge· 
wandert. Wir lernen also, daB 

die Triibungen urn so weiter sich verschieben, je weiter sie von del' Gegend der 
Pupillenebene entfernt sind, und daB aile vor ihr bcfindlichen Schatten mit der 
Bewegung des Auges gleichsinnig gehen, die hinter ihr liegenden entgegengesetzt. 

Ferner gehort noch die Tonometrie, die Messung des intraokularen Drucks. 
zur objekti,'en Untersuchung (s. S. 141). 

Subjektive Untersuehungsmethoden. 

Hier ruuG der Patient durch Angaben mitwirken. Sie betreffen 
Priifung der zentralen Sehsehiirfe, des Gesiehtsfeldes, des Farbensinnes, 
des Lichtsinnes. 

Die zentrale Sehseharfe wird mittels Sehproben aufgenommen. Sie 
beruhen anf dem Prinzip, dail im AnBenraume zwei Punkte nur dann 

Abb. 11. D r Sebwlnkel. iooescpllhel 
<.ler Nctllhaut 

von der Net,zhaut getrennt wahrgenomruen werden konnen, wenn 
zwischen ihren Richtungslinien (Verbindung je eines Punktes mit dem 
Hauptknotenpunkt des Auges) ein Winkel yon mindestens I IVlinute 
liegt (Abb. II) . Niihern sieh die Punkte noeh mehr einander, so fallen sie 
zu einem Strich zusammen. Das Sinnesepithel del' Zapfen in del' Netz· 
hautmitte ist als ein l'egelmiiGiges Mosaik von Seehsecken aneinander 
gelagert. Zwei getrennte Wahrnehmungen kommen nul' dann zustande. 
wenn zwischen je zwei gereizten Zapfen einer ungereizt bleibt. Der 
kleinste Winkel, del' diesen Anforderungen an die Richtungslinien 
entspricht, ist del' I Minute, Er heiilt der Selucinkel. 

Man kann nun Proben konstruieren. welche in beliebiger Entfernung unter 
dem Winkel von 1 Minute entziffert ,,'erden sollen. Je naher del' Abstand, in dem 
die Probe als MaB gilt, desto kleiner ist sie. Die meisten Sehproben HiI' die Ferne 
sind auf 5 m Abstand berechnet; sie enthalten Zahlen llnd Buchstaben, allch Haken, 
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die naeh der GroBe geordnet sind. Die grbBten Proben miiBte cin normales Auge 
bcreits in 50 m erkennen konnen. Werden sie auf 5 m eben erkannt und die kleineren 
nieht mehr, dann hat das Auge eine Sehseharfe von nur 5/50 (S = 5/50). Sieht 
ein Auge die feinsten Zeichen auf der Tafel, dann ist S = 5/5 oder volle Sehscharfe 
vorhanden. .Fiir die Nahe benutzt man Leseproben, die nach demselben Prinzip 
bearbeitet sind. Die gebrauehlichsten sind die von NIEDEN; ein gesundes Auge 
muB die Probe KIEDEN Kr. I in 30 em Abstand miihelos Iesen kbnnen. 

E ----E-- £:::::E--- -.t==F+----r=====r1 

Abb. 13. Konstruktion der Sehprobcn. 

Das Gesichtsfeld steUt das MaB desjenigen BezirkcH der AliBenwelt 
dar, welcher sich bei ruhig gehaltencr Blickrichtung auf den Augen­
hintergrund so abbildet, daB er zum BewuBtsein des Patienten gclangt. 
Wiirde das Auge durch seine Umgebung nicht behindert sein, so wurde 
es ein kreisfOrmiges Gesichtsfeld haben. So aber wird beim Blick geradeaus 
ein Teil des Gesichtsfeldes von dem Orbitalrand und der Nase abge­
blendet. Ein normales Gesichtsfeld gestaltet sich daher in der Form der 
Abb. 13a und 13b (S. 12). 

Wie man sieht, deckt sich das Gesichtsfeld beider Augen zum graBten 
Teil , nur temporal bleibt ein sichelfarmiger Bezirk ubrig, den jedes 
Auge allein zu bestreiten hat. Um diesen ist das Gesichtsfeld cines 
einseitig Erblindeten verkurzt. Mit den AuBengrenzen meint man das 
Gesichtsfeld fur WeiB; das Gesichtsfeld fliT Blau liegt zwischen 50 
nnd 70 Grad, das fUr Rot zwischen 40 nnd 50 Grad und schlief3lich das 
fur Grun zwischen 30 und 40 Grad allseitig yom Zentrum aus. 

"Ober die Grenzen konnen wir uns grob orientieren, wenn \yir dem Patienten 
ein Auge zubinden und mit dem anderen Auge unser rechtes Auge in einem un­
gefahren Abstande yon 30 em fixieren lassen. "Vir nahern dann irgend welche 
Objekte gronerer oder kleinerer Art von der Peripherie aus unscrem eigenen, von 
dem Patienten fixierten Auge und fordern ihn auf zu sagen, wann er den Gcgen­
stand erseheinen sieht. Genauere Werte erzielt man mit den Perimetern. Hie 
bestehen aus Halb- oder Viertclkreisbogen, die urn eine Achse drehbar sind und 
auf denen weine oder farbige Marken versehiedener Grone hin- und hergleiten. In 
der _\ehse liegt der Fixationspunkt, we lehen das Auge des Paticnten aus ciner 
Entfernung von gewohnIich 30 em festhalten mull. 

1st infolge Trubung der brechenden Medien der Patient nur imstande 
Hell und Dunkel zu unterscheiden, so pruft man die Funktion der Xetz­
haut durch Bclichtung mit dem Augenspiegel. Die Prufung des "Licht-
8cheins ?ind der Projektion" geschieht so, daB man im Dunkelzimmer 
nach Venlccken des anderen Auges das Licht einer Lampe, die seitlich 
hinter clem Patienten steht, mit clem Spiegel in die Pupille schickt 
und den Patienten auffordert, anzugeben, au;; welcher Richtung das 
Licht kommt (s . a. S. 118). 

Del' Fal'bensinn ist nicht uber die ganze Retina vcrteilt. Wir sahen 
schon am Gesichtsfclde, daB die Peripherie der ~etzhallt eine yollig 
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farbenblinde Zone hat und da/3 der Farbensinn in der Peripherie zuniichst 
mit Elau (und Gelb) und erst im niiheren Umkreiseder Netzhautmitte auch 

360 

180 
Abb. 13a. Gesichtsfeld des linken Auges. 

Abb. 13b. Binokulares Gesichtsfeld. 

mit Rot und Grlin einsetzt. Bei der exakten Untersuchung des Gesichts· 
feldes prlifen wir mit farbigen Proben die Au/3engrenzen des farben-
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empfindenden Teils der Netzhaut mit. Namentlich Sehnervenleiden 
schranken den Farbensinn ein oder heben ihn sogar vollkommen auf, 
so daB die Patienten alles weiEgrau sehen. 

Dieser erworbenen Farbenblindheit steht die angeborene gegeniiber. 
Sie ist vor aHem beim mannlichen Geschlecht zu finden und solI hier 
40f0 aller Manner betreffen. 

Es gibt eine Rotgrun·Blindheit (die haufigste Form), eine viel seltenere Blaugelb. 
Blindheit und eine totale Farbenblindheit, die ebenfalls sehr selten ist. Infolge der 
Bedeutung des Rots und Gruns fUr Signale ist die Feststellung der Rotgrlin.Blindheit 
eine wichtige Aufgabe des beamteten Arztes. Die meisten Patienten rlieser Art 
haben von ihrem Fehler keine Ahnung und lassen sich oft nur schwer davon uber· 
zeugen. Sie lernten den mangelnden Farbensinn fur Rot und Griin durch genaues 
Beachten des Helligkeitswertes der farbigen Gegenstande zu ersetzen, werden abcr 
uberfuhrt, wenn man ihnen Wollproben gleicher Helligkeit, aber verschiedener 
Farbe zur Benennung und Zusammenlegen vorhalt; z. B. pflegen dergleichen 
Patienten ein Blaulichrosa und ein Blaulichgrun zu verwechseln, weil sie in der 
Farbe nur das beigemischte Blau sehen, sofern beide Proben die gleiche Helligkeit 
aufweisen. Auf demselben Prinzipe beruhen die pseudo.isochromatischen Tafeln 
von STILLING, die in einem regellosen Gemisch von bunten Punkten Ziffern enthalten, 
welche sich durch Beimengung von Rot und Grun abheben, fUr den Farbenblinden 
aber nicht auffindbar sind. Auch die fiir die Eisenbahnarzte eingefuhrten Punkt· 
proben von NAGEL enthalten in Kreisen angeordnete Farbpunkte, unter die Ver· 
wechslungsfarben cingestreut sind. Die Aufgabe, diejenigen Tafeln herauszusuchen, 
welche Punkte einer einzigen Farbe aufweisen, wird von den Farbenuntuchtigen 
nicht gel6st; denn ihnen scheinen eine ganze Reihe von Tafeln nur Punkte eines 
Farbentones zu enthalten, die in Wirklichkeit verschiedene Farben zeigen. 

Unter Lichtsinn verstehen wir die Empfindlichkeit des Sehorgans 
in bezug auf Erkennung von Hell und Dunkel. Hierfiir gibt es kein 
absolutes MaE; denn die Hohe der Lichtempfindlichkeit der Netzhaut 
ist fortgesetzten Schwankungen unterworfen, weil das Auge sich ununter­
brochen an das ihm dargebotene Licht anpaEt (adaptiert). 

Bietet man einem Auge, das langere Zeit grellem Licht ausgesetzt war, im 
Dunkelzimmer matt beleuchtete Scheiben zur Erkennung dar, dann wird ein 
solches Auge zunachst versagen. Es war helladaptiert und mull sich zuvor an das 
Dunkel gew6hnen. Seine Reizschwelle, d. h. die zur Erregung seiner Netzhaut 
n6tige Lichtintensitat, ist hoch. Andererseits ist ein im Dunkeln gehaltenes Auge 
kraft seiner Dunkeladaptation fahig, schon ganz mattes Licht zu unterscheiden. 
Seine Reizschwelle ist niedrig. Zwischen der h6chsten Reizschwelle nach Hell­
adaptation und der niedersten nach Dunkeladaptation durchlauft das Auge alle 
Phasen der Adaptation. Man kann sie mit Hilfe besonderer Apparate (Adaptometer, 
Photometer) messen, indem man in zeitlichen Intervallen den Lichtsinn des in 
Adaptation befindlichen Auges pruft. Das Prinzip ist stets das gleiche. Eine in 
der Leuchtkraft stark variable Lichtquelle wird so lange verstarkt, bis der Patient 
den Lichtschimmer erkennt, und die Lichtstarke wird an einer Skala abgelesen. 
Es zeigt sich dabei, dall die Netzhautmitte als Sitz des scharfen zentralen Sehens 
viel mehr LichtfUlle bedarf als die Peripherie des Augenhintergrundes. Wir sehen 
abends mit der Peripherie besser als mit dem Netzhautzentrum. Daher bedingt 
Erkrankung der Netzhautperipherie sog. Nachtblindheit (Hemeralopie; siehe 
Retinitis pigmentosa, S.90). 

Refraktion und Akkommodation. 
Refraktion (Brechungszustand) ist der Ausdruck der Leistung des 

Auges als optischer Apparat, und zwar im Ruhezustande, d. h. bei 
ausgeschalteter Akkommodation. Wir beziehen diese Leistung auf die 
Brechung des Tageslichtes (parallelstrahligen Lichtes) und konnen von 
vornherein drei Moglichkeiten als gegeben annehmen (Abb. 14). 
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Entweder ist das Auge fUr die parallelen Strahlen gerade so eingestellt, 
daB auf seiner Netzhaut der Schnittpunkt der Strahlen liegt (Emme. 
tropie, Normalsichtigkeitj, oder daB die Strahlen sich vor der Netzhaut 
schneiden (Myopie, Kurzsichtigkeitj, oder daB sie uberhaupt nicht zur 

Abb. u. Brcchung parallclstrahligcn Lichtcs 
i III hyperJllctropen, emJnetropcn und lnyopen Auge. 

II Hypermetropic. B Emmetropie. 1\1 lIIyopic. 

Vereinigung gelangen, wei I 
die Netzhaut sie auffangt , 
bevor sie ein Bild liefern 
kannen (W eitsichtigkeit, H y. 
permetropie j . 

SolI aus weiter Entfer· 
nung kommendes (paralle­
les) Licht gerade in der 
Netzhaut zu einem Bilde 
zusammengebrochen wer­
den, dann muB die Netzhaut 
in del' Hauptbrennebene des 

optischen (von Hornhant, Kammerwasser und Linse gebildeten) Systems 
liegen. Abweichungen von diesel' Leistung, die im mathematisch-phy­
sikalischen Sinne als normal gilt, kannen bedingt sein durch zu schwache 

Abb. 15. KOllvexzylinder. Abb. 16. KOllkayzylillder. 
Roter Pfeil: Achse des Zylillderglases. Einc Brillcnglasfassllng ist auf die Zylinder ge legt. 
Die Zahlcn gebell die Grade dcl' Fassung an. Die Gliiscl' \yiirden in del' Richtung Yon 90" 

gefaf.lt scin. 

odeI' zu starke Breehkraft des Systems odeI' dureh einen fehlerhaften Ab­
stand del' Netzhaut von dem System. Im allgemeinen ist der letztere 
Umstand schuld an del' Anomalie. Klinisch kann ein Auge abel' vallig 
gesund seiu, wenn es auch den physikalischen Anspruchen nicht ganz 
entspricht. Nur hahere Grade del' Refraktionsanomalien zeigen aueh 
krankhafte Symptome. Geringe Grade del' Myopie und Hypermetropie 
mussen bei ihrem so haufigen Vorkommen noch als "normale Zustande" 
anerkannt werden, wenn sie auch Brillentragen fUr bestimmte Zwecke 
bedingen. 

Die Gliiser werden nach Dioptrien bezeiehnet. 
Eine Dioptrie ist die ~Ieterlinse, d. h. eine Linse von der Breehkraft, daB sie 

parallelc Strahlen in einer Entfernung von 1 m ZII einem scharfen Bilde vereinigt. 



Die einzeInen Refraktionsarlen. 15 

Die Brennweite von 2 D liegt in 50 em, von 3 D in 33,3 em usw. Jedesmal erreehnet 
man die Brennweite, wenn man die Dioptrienzahl in 100 em dividiert. 

Es gibt spharische und zylindrische Linsen in unseren Brillenkasten. 
Das spharische (achsensymmetrische) Glas bricht in jeder Achse gleich. 
Die zylindrischen sind so geschliffen, daG sie nur in einer Achse brechen, 
wahrend die darauf senkrechte (in den Probierglasern durch eine strich. 
formige Marke bezeichnet) die Strahlen ungebrochen durchlal3t. Zum 
Beispiel bricht ein Zylinderglas von 2 D konvex, wenn es mit seiner 
Achse auf das Zifferblatt einer Uhr in der Richtung der 12 zur 6 gelegt 
wird, nur die Strahlen, die in der Richtung der 3 zur 9 durchgehen; ein 
spharisches Glas bricht aber die Strahlen gleichmal3ig, mogen sie durch. 
gehen, in welcher Richtung sie wollen. 

Die Abbildungen 15 und 16 zeigen die von Brillenglaserfassungen 
umgrenzten Ausschnitte eines Konvexzylinders und Konkavzylinders. 
Die Brillenglaserrahmen sind so auf die Zylinderglaser gelegt, daG die 
(nicht brechende) Achse senkrecht, auf 900 steht. SolI die Achse in 
schrager oder in horizontaler Richtung vom Optiker gefaGt werden, 
dann gibt man die Winkelgrade an, rechts mit 00 beginnend und tiber 
den oberen Kreisbogen weiterzahlend links mit 1800 endend. 

Die einzelnen Rerraktionsarten. 

Emmetropie. Parallele Strahlen liefern auf der Netzhaut ein scharfes 
Bild. Das Auge taugt vorztiglich zum Sehen in die Ferne (Abb. 17). Zum 
Sehen in die Nahe bedarf es der An· 
spannung der inneren Augenmuskeln, 
durch welche eine starkere Wolbung und 
damit Erhohung der Brechkraft der Linse 
herbeigeftihrt wird (Akkommodation, 
S. 24). Das Auge braucht nur im Alter 
(wegen der Presbyopie s. S. 25) ein 
Hilfsglas, und zwar zum Nahesehen. Abb. 17. Emmetropie. 

Jllyopie. Parallele Strahlen werden 
vor der Netzhaut, also im Glaskorperraum, zu einem scharfen Bilde ver· 
einigt. Das Auge hat eine im Verhaltnis zur Brechkraft der Medien zu grol3e 
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. -I.ub. 18. Myopie. Der punktierte Kreis bedeutet die Form des emmetropen Auges. 

Langsachse (Abb. 18). Je kurzsichtiger das Auge ist, desto weiter liegt 
der Schnittpunkt der Strahlen von der Netzhaut entfernt, desto grol3er 
werden die an Stelle eines scharfen Bildes auf der Netzhaut abgebildeten 
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Zerstreuungskreise. Andererseits werden divergent auf die Hornhaut 
auftreffende Strahlen zu einem seharfen Bilde auf der Netzhaut ver­
einigt, wenn sie aus dem (fUr das myope Auge in N ahentfernung liegenden) 
Fernpunkt kommen. Zum Beispiel brieht ein kurzsiehtiges Auge von 
4 D die parallelen Strahlen wegen seiner verlangerten Aehse zu stark, 
jedoeh Strahlen, die aus der Brennweite von 4 D = 25 em herkommen, 
gerade riehtig (siehe die roten Linien auf Abb. 18) . Die Brennweite 
des der Hohe der Myopie entspreehenden Glases gibt also die Lage 

Abb. 19. l\1yopie. Konusbildung temporal (im Bilde rechts) von der Papille. 

des Fernpunktes des kurzsiehtigen Auges an, resp. den Abstand der­
jenigen Ebene, in der das Auge ohne Glas alles deutlieh sieht. Je groBer 
die Myopie, desto mehr nahert sich diese Ebene dem Auge. 

Die Anlage zur Kurzsichtigkeit ist vielfach angeboren und von hereditaren 
Einfliissen abhangig. Ob diese Disposition noch durch auBere Bedingungen (an­
gestrengte Naharbeit) in ihren Auswirkungen begunstigt wird, ist fraglich. Jeden­
falls ist die Lehre von der "Schulmyopie", d. h. der Entwicklung der Myopie durch 
die mit den Schuljahren verknupfte Naharbeit in ihrer ursprunglichen Form nicht 
aufrecht zu erhalten. Die geringen Grade der Kurzsichtigkeit bedeuten als solche 
keine Erkrankung des Auges, wenn sie auch ohne scharfe Grenze in diejenigen 
Zustande ubergehen, welche das Eintreten gewisser Augenleiden (zentrale Aderhaut­
veranderung, Netzhautablosung) entschieden begiinstigen. Von der sog. Schul­
kurzsichtigkeit, die mit Vollendung der korperlichen Entwicklung, also mit dem 
Beginne der zwanziger Jahre, keine Fortschritte mehr zu machen pflegt (daher 
auch stationare Myopie genannt), ist die exzessive M yopie zwar nicht nach MaB­
gabe der Hohe der Dioptrienzahl, aber doch generell zu trennen. Sie ist wohl 
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sieher unabhangig von der Naharbeit und schreitet wahrend des ganzen Lebens 
unaufhaltsam vorwarts, urn schliel3lieh hohe Grade (15 D und mehr) zu erreichen. 
Wegen ihrer sehr ernsten Begleiterscheinungen heillt sie auch pernizi6se (progressive) 
Myopie. 

Mit der Streckung der Augenachse kommt es auf dem Augenhintergrund 
mit der Zeit zu Veranderungen. Zuniichst riickt die Umgrenzung der 

Aderhnut~CgCncrn tlon 

Abb. 20. Exzcssive :Ilyopie. Staphyloma posticum und zentrale Degeneration d er Adcrhaut. 
(HWbildung.) 

Aderhaut von dem temporalen Umfange der Sehnervenscheibe abo 
Dadurch wird eine weil3e Sichelbildung (temporaler Konus) schliifenwiirts 
von der Papille zwischen dieser und dem Beginn des roten Aderhaut­
fundus sichtbar (Abb. 19). Bei weiterer Dehnung des hinteren Augen­
poles greift die Zuriickziehung der Aderhaut ringformig um die Papille 
herum (ringformiger Konus) und schliel3lich konnen ausgedehnte weil3e 
Fliichen rings um die Papille dem Bilde das Gepriige geben. Man spricht 
dann auch von einem Staphyloma posticum, das manchmal als St. post. 
verum eine wirkliche Ausbllchtung des Auges am hinteren Umfange 
in sich schliel3t (Abb.20). 

Schieck, GrundriLl <ler Augenheilkunde. 6. Aufl. 2 
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Ferner kommt es zu Einrissen in der gedehnten Aderhaut zwischen 
Papille und Hintergrundsmitte und daran anschlie13end zu Blutungen 
in die Chorioidea und unter die Netzhaut, sowie zu oft recht ausge­
breiteten atrophischen, unregelmaBig begrenzten Herden. Selbstver­
standlich wird dadurch die davorliegende Netzhaut ihrer Ernahrung 
beraubt, und es schlieBt sich eine Degeneration der Sinnesepithelien der 
Maculagegend an, die das zentrale Sehen vernichtet. Eine andere, noch 
schlimmere Gefahr droht der Netzhaut durch die Moglichkeit einer 
Ablosung (siehe S. 92). Eine verhangnisvolle Rolle spielt dabei eine 
andere Folge der Streckung der Augenachse, insofern das Glaskorper­
geriist zerstort wird und eine Verfliissigung des normalerweise gallertigen 
Glaskorpers zustande kommt. Hierdurch werden die Druckverhaltnisse 
im Augeninnern verandert (siehe S.95). 

Die Korrektion der M yopie erfolgt durch Konkavglaser, wenn wir 
den Patienten in die Lage bringen wollen, in die Ferne deutlich sehen, 
d. h. parallele Strahlen zu einem scharfen Bilde auf seiner Netzhaut 

,,­
~­--. --- ---

--------25=--- -.-. 

--' -' 

Abb. 21. Korrektion einer Myopie von 4,0 D. 

vereImgen ZU konnen. Diese Anforderung ist dann erfiillt, wenn man 
dem Auge ein Zerstreuungsglas vorsetzt, welches die Parallelstrahlen 
so auseinander bricht, als ob sie aus dem Fernpunkte des Auges frei 
wiirden. 

Kehren wir wieder zu unserem Beispiel des Auges von 4 D Myopie zuriick 
(Abb.21). Wir sahen, daB sein Fernpunkt in 25 cm Abstand vor dem Auge liegt. 
Jetzt setzen wir dem Patienten zunachst 1 D konkav vor; das Glas bricht die 
parallel en Strahlen so auseinander, als wenn sie aus 1 m Entfernung herkamen. 
Damit kann der Patient noch nicht viel besser sehen; denn er behalt noch 3 D 
Myopie iibrig. Sein Fernpunkt riickt von 25 cm in 33,3 cm Abstand. Ein Glas 
von 2 D konkav verschafft ihm schon bessere Bilder aus der Ferne. Sein Fern· 
punkt riickt weiter ab in 50 cm Abstand; denn noch sind ihm 2 D Myopie ~un. 
korrigiert geblieben. Mit 3 D bessert sich seine Sehscharfe weiter; er vermag nun 
schon in 1 m Abstand aIIes deutlich zu sehen. Mit 4 D ist sein korrigierendes Glas 
erreicht. Seine ganze Myopie ist ausgeglichen; er ist in die Lage des Emmetropen 
versetzt, des sen Fernpunkt in unendlicher Ferne liegt. Die seinem Auge vor· 
geschalteten 4 D konkav haben eine negative Brennweite von 25 em. Sie brechen 
die parallelen Strahlen so auseinander, als wenn sie aus der Ebene herkamen. 
in der der Patient schon ohne Glaser deutlich sieht, das ist der Abstand von 25 em. 
Gehen wir weiter und setzen wir einen jiingeren Patienten nun eine Linse von 
5 D konkav vor das Auge, so wird er auch mit dieser gut in die Ferne sehen konnen. 
Wir diirfen ihm aber das Glas nicht verschreiben; denn das Glas ist zu "scharf", 
das Auge ist iiberkorrigiert. Die Anzahl von Dioptrien, um die wir ein kurzsichtiges 
Auge iiberkorrigieren, kann der Patient zwar ausgleichen, indem er .<;lurch Akkom· 
modation seine Linsenbrechkraft entsprechend steigert. Er kann die Uberkorrektion 
des Zerstreuungsglases durch Wolbung seiner Linse ausloschen. So addiert sich 
in unserem Beispiel zu der vorgesetzten - 5,0 D + 1,0 D durch Akkommodation 
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und damit wird die Korrektion wieder auf - 4,0 D gebracht. Wir wiirden also 
mit einem zu starken Glase den Akkommodationsmuskel des Kurzsichtigen dauernd 
belasten, was zu nervosen Erscheinungen AnlaB gibt (Asthenopie). 

Aus dieser Tatsache ziehen wir den wichtigen SchluB, daB man 
bei Korrektion der Myopie stets das schwachste Glas wahlen mu{J, mit 
dem der Patient fur die Ferne auskommt. 

Die hoheren Grade der Myopie tiber ungefahr 15 D hinaus kann man 
nur selten voll auskorrigieren. Erstens werden die Glaser zu schwer 
und zweitens geben sie an den Randern infolge der prismatischen Wir. 
kung Zerstreuung des Lichtes in Regenbogenfarben. Wenn angangig, 
korrigiere man jedoch eine Kurzsichtigkeit stets voll aus, auch unter 
Beriicksichtigung eines etwaigen Astigmatismus (s. S. 20). Es hat sich 
gezeigt, daB eine zur Schularbeit und Nahebeschaftigung verschriebene 
voll korrigierende Brille das 
Weiterschreiten der Myopie 
zwar nicht verhindert, aber 
in Schranken halt. 

Hypermetropie. Parallele 
Strahlen kommen auf der 
Netzhaut nicht zur Vereini. 
gung, weil ihr Schnittpunkt 
erst hinter die Netzhaut fallen 
wiirde. Die Langsachse ist im 
Verhaltnis zur Brechkraft der 

Abb. 22. Hypermetropie. 
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brechenden Medien zu kurz. Das hypermetrope Auge (Abb. 22) ist auf 
Strahlen eingestellt, welche konvergent auf das Auge fallen, als wenn 
sie sich in einem Punkte vereinigen wollten, der sich hinter dem Auge 
befindet. Der Fernpunkt des weitsichtigen Auges liegt also in negativer 
Entfernung. Wahlen wir ein Sammelglas, welches die parallelen Strahlen 
so zusammenbricht, daB sie diesem Fernpunkte zustreben, dann korri· 
gieren wir die Hypermetropie aus. 

In jugendlichen Jahren, solange die Linse noch geniigend nachgiebig 
ist, kann der Patient die im Verhaltnis zur Lange der Augenachse zu 
schwache Leistung der brechenden Medien dadurch wettmachen, daB 
er das brechende System durch Akkommodieren verstarkt. Ja, er 
ist an diese Notwendigkeit so gewohnt, daB er davon gar nicht lassen 
kann, wenn man ihm auch die passenden Konvexlinsen vorsetzt. Hat 
Z. B. ein lOjahriger eine Hypermetropie von 4 D, so wird er mit Leichtig. 
keit seine Linse um 4 D mehr wolben konnen. Fiir die Nahe braucht 
er dann allerdings schon 7 D (siehe Akkommodation S.24) und wird 
unter Umstanden dabei bereits Schwierigkeiten bekommen. 

Wenn wir jetzt daran gehen, die Weitsichtigkeit des lOjahrigen Patienten mit 
Glasern auszukorrigieren, so beginnen \Vir wieder mit Vorsetzen von 1 D, und zwar 
konvex. Der Weitsichtige, der unter Umstanden schon ohne Glas in die Ferne 
deutlich sieht, \Vird auch mit diesem Glase gut sehen konnen; auch ein Glas von 
2 D nimmt er vielleicht an, ein Glas von 3 D jedoch nicht mehr (Abb.23) . Er 
verwirft das Glas und erklart, daB er mit diesem Glase nicht mehr die Sehproben 
erkennen konne. Wie ist dies zu erklaren, obgleich er 4 D Weitsichtigkeit hat und 
doch eigentlich volle 4 D annehmen miiBte? Die Ursache liegt in der dauernden 
Anspannung der Akkommodation, von der er sich als von einer Gewohnheit nicht 
frei machen kann. Als wir ihm 2 D vorsetzten, vermochte er zwar seine Akkom. 
modationsanspannung urn 2 D herabzusetzen, ein Glas von 3 D hiitte aber eine 

2* 
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weitere Entspannung um 1 D gefordert, und hierzu war er nicht fiihig. Erst, wenn 
wir die Akkommodation durch Atropin lahmen, wird der Patient seine vollen 
4 D angeben. 

Wir erfahren dadurch also, daB bei Jugendlichen nur ein Teilwert 
der Hypermetropie mit Hilfe der Brillenuntersuchung herauszubekommen 
ist und daB ein anderer Teilwert verheimlicht wird, und sehen den 
absoluten Wert der H ypermetropie, den wir nur am atropinisierten Auge 
feststellen konnen, zerfallen in den manifesten (angegebenen) und den 
latenten (verheimlichten) Teil. 

J e alter der Patient wird, desto geringer wird infolge des Versagens 
der Akkommodation der latente Wert, bis schlief3lich mit dem vor­

, , 
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geschrittenen Alter der 
manifeste W ert gleich 
dem absoluten wird, der 
Patient also seine Hy­
permetropie bei V or­
setzen von Brillengla­
sern glatt angibt. 

Gesetzt den Fall, unser 
Patient mit 4 D Hyper-

Abb. 23. Korrektion der Hypermetropie. metropie ware ungefiihr 
45 Jahre alt, so daB ihm 

das Akkommodieren schon etwas schwer ficle, so wurden wir wahrscheinlieh 
finden, daB der Patient ohne Glas nicht wie der lOjahrige fiir die Ferne volle 
Sehscharfe hat, sondern hochstens halbe. Ihm sind die vorgesetzten 4 D eine 
willkommene Hilfe; nun hat er volle Sehscharfe. Nehmen wir jetzt ein GIas von 
5 D, so wird der Patient dieses verweigern; denn wir haben ihn durch Dber­
korrektion seiner Hypermetropie um 1 D zu einem Myopen von 1 D gemaeht, 
und ein Myop hat eben nicht die Moglichkeit in die Ferne deutlich zu sehen. 

Aus aIled em ergibt sich, daB wir dem lVeitsichtigen im Gegensatz 
zum K urzsichtigen nie schaden k6nnen, lcenn wir ihm das h6chste Glas 
geben, ll:elches er fur die Ferne annimmt; im Gegenteil, das h6chste Glas 
ist das richtige, u·eil es ihm den Zu·ang nimmt, seine Akkommodation 
ubermafJig anzustrengen. Das hindert nicht, daB wir jugendlichen Hyper­
metropen nur die manifeste Weitsichtigkeit oder so viel auskorrigieren, 
daB sie ohne ~Iiihe Naharbeit verrichten konnen ; denn wir mussen eben 
mit dem Akkommodationstonus reehnen und in ihm schlief3lich eine 
natUrliche Korrektion der Weitsichtigkeit sehen. Etwas ganz anderes 
ist es allerdings, wenn es gilt, durch Auskorrektion der Weitsichtigkeit 
auf das Einwartsschielen bessernd einzuwirken. Dann brauchen wir 
den absoluten, unter Atropin bestimmten Wert (s. S. 127) . 

Die Hypermetropie macht in niederen Graden keine Augenhinter­
grundsveranderungen; bei hoherer Weitsichtigkeit kommen oft Bilder 
zustande, die eine Neuritis nervi optici, ja sogar geringe Stauungspapille 
vortauschen konnen. Die Ursache der Hypermetropie sowie dieser 
eigentUmlichen Erscheinungen sind ganz unklar. Wir wissen nur, daB 
auch hier erbliche Einflusse mitspielen. 

Der Astigmatismus. Wir haben bislang nur die Moglichkeit erortert, 
daB das Auge im Verhaltnis zur Brechkraft seines optischen Systems 
zu lang oder zu kurz gebaut ist. Es ist aber noch denkbar, daB das 
System selbst Fehler hat, wie eine schlecht geschliffene Linse. An der 
Hornhaut kennen wir einen solchen: den Astigmatismus. Keineswegs 
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entspricht die Hornhaut immer in ihrer Wolbung dem Teile einer Kugel­
oberflache. Hat sie Krankheiten durchgemacht, so hinterlassen diese oft 
genug Spuren in der Wolbung derart, daB die Kugelflache leichte Buckel 
bekommt. Dann zeigt die Hornhaut schon in dem einzelnen durch den 
Mittelpunkt gehenden Schnitt (Meridian) Abweichungen von der Kreis­
linie; der Radius der Kugelflache andert sich fortgesetzt in ein und dem­
selben Meridian. Dieser unregelmafJige Astigmatismus ist durch Glaser 
nicht auszugleichen. rm Gegensatz hierzu ist der regelmafJige Astigma­
tismus eine dankbare Aufgabe der Brillenkorrektion, wenn sie auch 
wohl immer den Handen des Augenarztes und nicht des praktischen 
Arztes anvertraut sein wird, weil Erfahrung dazu gehort. Deswegen 
sei hier nur das Prinzip geschildert. 

Beim regelmaBigen Astigmatismus ist zwar der einzelne Meridian 
auf dem Durchschnitt Teil eines Kreisbogens, aber der Radius dieses 
Kreisbogens ist bei den Meridianen insoweit verschieden, daB zwei 
aufeinander senkrecht stehende differente Kriimmung haben. Legen 
wir also vor eine solche Hornhaut eine spaltformige Blende, so daB 
wir die einzelnen Meridiane gesondert untersuchen konnen, und drehen 
wir den Spalt in den einzelnen Richtungen wie eine KompaBnadel, 
dann werden wir ganz verschiedene Refraktionszustiinde feststellen, 
zum Beispiel in vertikaler Richtung Emmetropie, in horizontaler 
Hypermetropie von 4 D. Die Differenz der Refraktion beider Meri­
diane zeigt den Grad des Astigmatismus an, also hier einen solchen 
von 4 D. 

Ein astigmatisches Auge bekommt weder von fern noch von nahe 
gelegenen Objekten deutliche Bilder, es sei denn, daB es durch Verengern 
der Lidspalte zu einem Schlit:z; nur einen einzigen Hornhautmeridian 
benutzt. Bei voller Offnung der Lidspalte liefern die einzelnen Hornhaut­
meridiane so verschiedene Bilder, daB sie sich gegenseitig storen. Ein 
Punkt wird z. B. in unserem gewahlten FaIle als ein kleiner horizontaler 
Strich gesehen. Die Hornhaut bildet ihn in der Vertikalen mit ihrem 
emmetropen Meridian richtig als Punkt ab, wahrend ihr hypermetroper 
horizontaler Meridian durch die Zerstreuungskreise daneben noch einige 
unscharfe Punkte setzt, die den Gesamteindruck eines Stabes, aber 
keines Punktes liefern (Astigmatismus, Stabsichtigkeit). 

:Natiirlich laBt sich der Fehler mit Glasern ausgleichen; aber es sind 
Zylinderglaser notig, die die Eigens6haft haben, nur in einer Achse zu 
brechen (s. S. 15). Bewaffnen wir das zum Beispiel gewahlte Auge 
mit einem Zylinderglas von 4 D konvex und richten es so, daB seine 
(nicht brechende) Achse vertikal steht, so wird der emmetrope vertikale 
Meridian in seiner Brechkraft nicht geandert, wohl aber der horizontale 
4 D hypermetrope so in der Wirkung verstarkt, daB er nun ebenfalls 
dem emmetropen gleich bricht und den Punkt als Punkt abbildet. 

Wir unterscheiden: 1. den einfachen - myopen und hypermetropen -
Astigmatismus. Typus: Eine Achse emmetrop, die damuf senkrechte myop oder 
hypcrmetrop. Der Ausgleich erfolgt durch ein einfaches Zylindcrglas ohnc Zuhilfe­
nahme anderer Glaser. 

2. Den zusammengesetzten - myopen oder hypormetropen - Astigmatismus. 
Typus: Beide Achsen sind verschiedengradig myop oder hypermetrop. Der Aus­
gleich erfolgt durch ein spharisches Glas und einen dazu geschliffcnen Zylinder im 
Sinne der Myopie oder Hypermetropic. 
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3. Den gemischten Astigmatismus. Typus: Eine Achse bricht myop, die 
andere hypermetrop. Der Ausgleich kann durch ein Glas erfolgen, das auf der 
einen Flache einen myop-zylindrischen, auf der riickwartigen einen hypermetrop­
zylindrischen Schliff hat. Die Achsen beider Zylinder stehen senkrecht aufeinander. 

Die objektive Refraktionsbestimmung. 
Die Kontrolle des Patienten bei der Feststellung der Refraktion geschieht 

durch die Methoden der objektiven Refraktionsbestimmung mit Hilfe des 
Augenspiegels. Sie kann im aufrechten Bilde mit dem Refraktions­
spiegel nnd mit der Schattenprobe vorgenommen werden. 

Abb. 24. Spiegeln im aufrechten Bilde. Arzt und Patient sind emmetrop. 

Die erste Methode erfordert groBe Ubung im Spiegeln und wird deshalb dem 
Augenarzt vorbehalten bleiben. Ihr Prinzip beruht darauf, daB man nur dann ein 
scharfes Bild des Augenhintergrundes der untersuchten Person erlangen kann, 
wenn man im aufrechten Bilde spiegelnd die aus der Pupille des Patienten heraus­
tretenden Strahlen zu einem scharfen Bilde auf dem eigenen Augenhintergrund 
vereinigen kann (Abb. 24). 1st der Untersuchte normalsichtig, dann treten die 
Strahlen parallel aus und, wenn der Arzt ebenfalls normalsichtig ist und nicht 
akkommodiert, so sind die Bedingungen fiir das Zustandekommen des deutlichen 
Bildes gegeben. 1st der Patient jedoch kurzsichtig (s. S. 15), dann kommen die 

Abb. 25. Spiegeln im aufrechten Bilde, \Venn der Arzt hypermetrop und der Patient in 
gleichem Maile myop ist. 

Strahlen von dem beleuchteten, nun als Lichtquelle selbst wirkenden Augenhinter­
grundsbezirke des Patienten in einem konvergenten Lichtkegel heraus, mit dem 
der Normalsichtige nichts anfangen kann; denn dieser Lichtkegel entwirft ein Bild 
im Glaskorper und nicht auf der Retina des Arztes. Sobald aber nun der Arzt 
(mit Hilfe besonderer Einrichtungen des "Refraktionsspiegels") Konkavglaser vor 
seinen Spiegel setzt, wird er schlieBlich ein Glas finden, welches den konvergenten 
Strahlenkegel des kurzsichtigen Patientenauges so auseinander bricht, daB der 
Strahlengang parallel wird. Jetzt ist wieder die Moglichkeit gegeben, daB der 
Arzt ein scharfes Bild des Augenhintergrundes des Patienten erhalt. Er braucht 
nun bloB die Nummer des vorgesetzten (und zwar schwachsten!) Glases abzulesen, 
mit dem er den Augenhintergrund des Patienten deutlich sah, und hat dadurch 
das Glas gefunden, welches den Patienten fiir die Ferne auskorrigiert und ihm 
verschrieben werden kann. Handelt es sich hingegen urn ein weitsichtiges 
Patientenauge, so verlassen die Strahlen dieses nicht parallel, sondern divergent. 
Divergente Strahlen schneiden sich aber iiberhaupt nicht im Auge eines emmetropen 
Arztes, sondern liefern ein Bild, das hinter seiner Netzhaut liegt. Kunmehr setzt 
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der Arzt so lange an Brechkraft zunehmende Sammellinsen vor, bis er ein deutliches 
Bild bekommt, und zwar gilt die hochste Dioptrienzahl; denn es liegt ja Hyper. 
metropie vor (siehe S. 19). Hat der Arzt allerdings selbst eine Refraktionsanomalie 
(Abb.25), so muB er den Grad seiner Kurzsichtigkeit oder Weitsichtigkeit mit 
umgekehrtem Vorzeichen dem Patienten anrechnen. 1st der Arzt z. B. 3 D weit· 
sichtig und erhiiJt er von dem Augenhintergrund des Untersuchten trotzdem ein 
deutliches Bild, dann weill er, daB der Patient eine Kurzsichtigkeit von 3 D hat usw. 

Leichter zu erlernen ist die Methode der Skiaskopie. Ich gebe im 
folgenden die einfachste Deutung, indem ich gleichzeitig auf die Schilde­
rung der einzelnen Refraktionszustande S. 13 verweise. 

Wir wissen, daB der Fernpunkt eines kurzsichtigen Auges von 2 D in 50 cm 
vor diesem Auge liegt. Es ist dieses der Punkt, der die Spitze des aus dem kurz· 
sichtigen Auge austretenden konvergenten Strahlenkegels bildet. Hier schneiden 
sich die aus der Pupille kommenden Strahlen. War in einem Abstande von 40 cm 
das austretende Bild noch "aufrecht", so schlagt es in 50 cm Entfernung zum 
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Abb. 26. Schattenprobe. (Skiaskopie.) 
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"umgekehrten" urn, weil sich die Strahlen hier kreuzen. Ais Kriterium fiir "auf­
recht" und "umgekehrt" gilt, ob das Licht auf dem roten Fundus bei Spiegeldrehung 
(Abb.26) in derselben Richtung wie auf der Rornhaut wandert oder entgegen­
gesetzt. Wir priifen dies daran, an welcher Seite der Pupille zuers~ der rote Augen­
hintergrundreflex erlischt, die Pupille wieder schwarz wird und somit ein Schatten 
auftritt. Nun konnte man im besagten Falle so vorgehen, daB man sich dem Auge 
so lange nahert, bis aus dem umgekehrten Bilde das aufrechte wird, und die Distanz 
miBt, in der der Wechsel eintritt. Dann hat man den Fernpunkt des Auges und 
gleichzeitig die Rohe der Myopie festgestellt; in unserem Falle 50 cm, d. h. 100 : 50 
= 2 D . Wir konnen aber genau so gut in einer gleichbleibenden Entfernung von 
1 m untersuchen und durch Vorhalten von Glasern vor das Auge des Patienten 
seine Refraktion so lange beeinflussen, bis der Wechsel im Strahlengang gerade 
in 1 m vor ihm statthat. Die Nummer dieses Glases stell en wir fest und miissen 
nun nur noch die willkiirlich eingenommene Untersuchungsentfernung von 1 m 
in Anrechnung bringen; denn wir wollen den Patienten nicht auf eine Sehentfernung 
von 1 m, sondern fiir das Sehen in weite Fernen auskorrigieren. So miissen wir 
die willkiirlich eingefiihrte Distanz von 1 m Fernpunkt (= Fernpunkt eines kurz· 
sichtigen Auges von 1 D) dadurch in Anrechnung bringen, daB wir zu dem ge­
fundenen Wert des vorgesetzten Glases den Wert von - 1,0 D hinzufiigen. War 
das gefundene Glas in unserem Falle - 1,0 D, so ist eben die wirkliche Kurz· 
sichtigkeit - 2,0 D. 

Schlug das Bild vom aufrechten zum umgekehrten erst um, wenn man die 
Refraktion des Auges urn 4 D konvex verstarkte, dann handelt es sich um eine 
Weitsichtigkeit, und zwar von + 4 - 1 = + 3 D. 

Auch den Astigmatismus (s. S. 20) kann man mit der Skiaskopie 
bestimmen, indem man die aufeinander senkrecht stehenden, vonein­
ander in der Brechkraft abweichenden Hornhautmeridiane mit der 
Spiegeldrehung einzeln ableuchtet. 
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Zu den objektiven Untersuchungsmethoden gehort auch die Feststellung des 
Astigmatismus durch Ablesen von der Hornhaut. Der einfachste Apparat ist 
die Scheibe von PLACIDO (Abb. 27). Eine von schwarzen und weiJ3en Ringen ein­
genommene Scheibe von ungefahr 20 em Durchmesser tragt wie der Augenspiegel 
in der l\fitte ein Loch, durch welches der Arzt hindurch sieht. Man stellt nun den 
Patienten mit dem Riicken nach dem Fenster auf und nahert sich mit der Scheibe 

der Hornhaut des Auges so, daJ3 die Kreise 
auf der Hornhaut ein verkleinertes Spiegel­
bild geben. Hat die Hornhaut keinen Astig­
matismus, so ist das Spiegelbild der Kreise 

Loct vollig rund, andernfalls bei regelmaJ3igem 
I Astigmatismus oval, bei unregelmaJ3igem ver­

zerrt. 
Der Augenarzt benutzt kompliziertere In­

strumente, sag. Ophthalmometer. Es sind 
Fernrohrapparate, die auf ein Hornhautbild­
chen eingestellt werden, das durch besondere 
Einrichtungen verdoppelt sichtbar wird und 
bei Drehungen urn die Achse des Fernrohrs 
in den verschiedenen Meridianen einen ver­
schie1enen Abstand der Doppelbilder zeigt. 
Die Anderung im Abstand ist in Differenzen 
von Dioptrien als Astigmatismus abIes bar. 

Die Akkommodation. 
Ein emmetropes Auge ist, wie wir 

gesehen haben, in der Lage, paraIlel­
strahliges Licht zu einem scharfen Bilde 

Abb.27. Scheibe von PLACIDO. aufderNetzhautzu vereinigen. ParaIleles 
Licht entsenden die Sonne und die von 

ihr beleuchteten in weiter Entfernung liegenden Dinge der AuJ3enwelt. 
SoIl ein emmetropes Auge aber Gegenstande betrachten, die in endlicher 
Entfernung vor ihm liegen, so wiirden diese kein scharfes Bild auf der 

Abb. 28. Akkommodation. 
Sohwarz: Strahlengang bei ruhender, rot: Strahlengang bei angespannter AkkommodatioD. 

Netzhaut zustande bringen; denn sie entsenden divergente Strahlen­
kegel, fUr welche das optische System des Auges nicht geniigend stark 
wirkt; die Strahlen wiirden erst hinter der Netzhaut zum Schnittpunkte 
kommen und daher in der Netzhautebene nur Zerstreuungskreise ab­
bilden (Abb. 28). Der Anforderung, das optische System entsprechend 
der Nahe des fixierten Gegenstandes in der Wirkung zu verstarken, 
dient der Akkommodationsmechanismus, indem er eine starkere Krlim­
mung der Linsenflache herbeifUhrt. 
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Die Linse ist in der J ugend ein elastischer Korper, welcher die Tendenz 
hat eine Kugelform anzunehmen. Daran hindert sie die Linsenkapsel, 
welche durch ihr Aufhangeband, die Zonula, zwischen den Fortsatzen 
des Corpus ciliare so gehalten wird, daB sie vorn und hinten die 
Linse abplattet. Und zwar hangt die Spannung der Linsenkapsel davon 
ab, ob die Fortsatze des Corpus ciliare einen erweiterten oder verengerten 
Ring miteinander bilden. 1m Ruhezustande ist der Ring weit und 
dadurch die Spannung der Kapsel straff, die Linsenwolbung entsprechend 
flach, die Brechkraft der Linse gering. 1m Corpus ciliare ist aber eine 
doppelte Muskulatur vorhanden. Ein sphinkterartig wirkender Ring­
muskel verengert die Weite des von den Fortsatzen umschriebenen 
Kreises und gleichzeitig sorgt eine am Kammerwinkel entspringende 
und in der Aderhaut inserierende Langsmuskulatur dafiir, daB durch 

Abb. 29. Schema des Akkommodationsvorgangs. 
Schwarz: ruhendes Auge. Rot: akkommodierendes Auge. 

Verschmalerung der sagittalen Flache an der Wurzel des Corpus ciliare 
die Fortsatze sich strecken und ihre Spitzen sich gegenseitig nahern. 
Nun bekommt die Linse durch Erschlaffen des Aufhangebandes etwas 
Spielraum (Abb. 29). Sie wolbt sich mehr und erhoht ihre Brechkraft. 
Damit geht die Fahigkeit Hand in Hand, daB das Auge nunmehr nicht 
in die Ferne, sondern in die Nahe deutlich sieht. 

Die Muskulatur wird vom Oculomotorius innerviert. Somit kann 
ein Versagen des Akkommodationsmechanismus zwei verschiedene Griinde 
haben: Lahmung des zum Ciliarmuskel gehorenden Astes des Oculomo­
torius und ErstaTI'ung der Linse. Die letztere Ursache tritt physiologisch 
in die Erscheinung mit fortschreitendem Alter; denn die Alterssichtigkeit 
( Presbyopie) ist die Folge der zunehmenden Verhartung der Linse, die 
den Verlust der notigen Elastizitat bedingt. Die Kontraktionsfahigkeit 
der Ciliarmuskulatur und die Funktion des Oculomotorius bleiben auch 
im alternden Auge normal; aber die Linse gibt dem Schlaffwerden der 
Kapsel im Aufhangebande nicht mehr nach, weil sie einen immer groBer 
werdenden harten Kern in sich schlieBt (s . S. 112). 

Beim Normalsichtigen beginnt sich dieser Sklerosierungsprozell der Linse 
ungefiihr mit dem 45. Lebensjahre storend bemerkbar zu machen. Er kann die urn 
3 D verstiirkte Wolbung der Linse beim Lesen in 33 em Abstand zwar gerade noch 
aufbringen, bekommt aber bei liingerer Naharbeit ein dumpfes Druckgefiihl in der 
Stirn und in den Augen, weil er die Linse nur be i sehr angestrengter Kontraktion 
des Ciliarmuskels noch zur Naheinstellung zwingen kann (Asthenopie). Man mull 
daher ungefiihr mit dem 45. Lebensjahre denjenigen emmetropen Patienten, die viel 
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Naharbeit leisten miissen, durch eine "Lesebrille" helfen; und zwar gibt man 
einem Patienten von 45-50 Jahren etwa 0,75 D konvex, iiber 50 Jahre 1,0-1,5 D, 
iiber 55 Jahre 2,0-2,5 D und mit 60 Jahren und mehr 3,0 D. Mit + 3,0 D kommt 
der Normalsichtige in die Lage, auch ohne Zuhilfenahme der Akkommodation in 
33 em Entfernung scharf zu sehen; mithin ist dann der hiichste Wert der Alters­
brille gewiihnlich erreicht. 

Der Weitsichtige, welcher schon fiir die Ferne akkommodieren muG, um deut­
lich sehen zu kiinnen (s. S. 19), muG natiirlich viel friiher als der Normalsichtige 
zur Lesebrille greifen, wohingegen der Kurzsichtige auch im Alter seinem in end­
licher Entfernung vor dem Auge liegenden Fernpunkte entsprechend keiner Lese­
brille bedarf, sofern seine Kurzsichtigkeit 3 D und mehr betragt. 

Die Akkommodationsliihmung kann zentralen oder peripheren Ur­
sprungs sein. Eine Storung in der Kernregion des Oculomotorius, wie 
sie infolge von Tabes oder Lues cerebri, seltener infolge anderer Leiden 
des Zentralnervensystems beobachtet wird, macht zumeist nur eine 
einseitige Akkommodationsparese. Sie kann isoliert oder mit einer 
Lahmung des Sphincter pupillae oder mit Paresen der auBeren, vom 
Oculomotorius versorgten Augenmuskeln (Levator palpebrae sup., Rectus 
medialis, superior, inferior, Obliquus inferior) kompliziert auftreten. 

Doppelseitigkeit ist die Regel bei der Akkommodationsparese, die 
ungefahr 4 W ochen nach uberstandener Diphtherie hie und da zustande 
kommt. Sie erfordert die Verordnung einer Lesebrille fUr einige Wochen 
und verschwindet meist, ohne ernstliche Folgezustande zu hinterlassen. 
(Postdiphtherische Akkommodationsparese.) 

Auch bei Botulismus (Fleischvergiftung) wird eine Lahmung der 
Akkommodation vorgefunden, dann gewohnlich verbunden mit einer 
gleichen Storung seitens des Sphincter pupillae. 

Periphere Akkommodationsparesen entstehen durch Verletzungen 
und Erkrankungen des Corpus ciliare und des Oculomotorius, sowie 
durch Atropin usw. 

Die Erkrankungen der Lider. 
1m oberen und unteren Lide ist je eine leicht gewolbte knorpel­

ahnliche Platte (Tarsus) enthalten, die dem Organ seine Festigkeit ver­
leiht. AuBen bedeckt sie die Fortsetzung der Gesichtshaut, die zarte und 
ungemein verschiebliche Lidhaut, und innen die mit ihr fest verwachsene 
Lidbindehaut (Conjunctiva tarsi). Deswegen gehen ebensowohl Raut­
erkrankungen als auch Bindehauterkrankungen auf das Lid uber. Die 
1nnenflache des Lides muB glatt sein und der Rornhaut gut anliegen. 
Verlust der glatten Beschaffenheit und Stellungsanomalien der Lider 
ziehen daher die Rornhaut in Mitleidenschaft. 

Wichtig ist der freie Lidrand als Begrenzung der Lidspalte und als 
Trager der Wimpern (A.bb.30). Seine vordere Kante ist leicht abge­
rundet und bildet den Ubergang in die Lidhaut, die hintere ist scharf 
geschnitten und legt sich beim LidschluB fest auf die Kante des anderen 
Lides. Zwischen vorderer und hinterer Lidkante erstreckt sich der 
schmale intermarginale Teil, dessen vollig ebene Beschaffenheit das 
Dichthalten des Lidschlusses der Tranenfliissigkeit gegenuber gewahr­
leistet. Obendrein wird dieser Teil von dem Sekret der MEIBoMschen 
DrUsen eingefettet, deren Ausfiihrungsgange hier munden und die beim 
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umgeklappten Lide als gelbe Striche durch die Bindehaut und den 
Tarsus hindurchschimmern. 

Die Erkrankungen der Lidhaut weichen nicht besonders von den­
jenigen der Gesichtshaut ab; nur ist bemerkenswert, daB dank der 
losen Anheftung der Haut auf der Oberflache des Tarsus schon harm lose 
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Abb. 30. Scbnitt durcb das Oberlid. (Xach H. SATTLER.) 

Entzundungen auffallende Odeme hervorrufen konnen. Wir beobachten 
Ekzeme, Exantheme, Erysipele, Lupus, luetische Primaraffekte, Herpes 
zoster. Auch fUr Vaccinepusteln, die durch zufallige Ubertragung von 
Impfstellen aus entstehen, ist das Lid, namentlich der Lidrand, ein 
V orzugsort. 

Verstopfungen der MEIBoMschen Drusen erzeugen das H agelkorn 
CChalazion) , der den Wimpcrn angehorigen MOLLschen Drusen das 
Gerstenkorn (Hordeolum). Ersteres lagert als harter Knoten in dem 
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Tarsus, ohne entzundliche Erscheinungen zu bedingen, letzteres ist 
stets von heftigen und schmerzhaften Anschwellungen begleitet, die 
das ganze Lid odemat6s werden lassen. Das Hageldorn bricht manch­
mal nach dem Bindehautsack durch und verursacht dann granulierende 
Wucherungen, wahrend das Gerstenkorn bald eitrig einschmilzt und 
dann durch die auGere Haut seinen Inhalt entleert. Das Chalazion wird 
mitsamt dem Drusenbalg herausgeschiilt, das Hordeolum nach ge­
geschehener Erweichung, die mittels warmer Umschlage beschleunigt 
wird, incidiert. Entzundliche Anschwellung des Oberlides nahe dem 
oberen auGeren Umfange der Augenhohle erwecken den Verdacht auf 
eine Affektion der Tranendruse, solche am unteren inneren Umfange 
dagegen auf Tranensackphlegmone (s. S. 34). 

Skrofulose Bindehauterkrankung auGert sich leicht in einer Mit­
beteiligung des freien Lidrandes. Wir sehen dann den Lidrand gerotet 
und verdickt, teilweise mit eingetrockneten Borken belegt und die 
Wimpern luckenhaft und verklebt. Eine solche Blepharitis ciliaris 
fiihrt bei langerem Bestehen gern zu einer Abrundung der hinteren 
Lidkante, womit der dichte LidschluG versagt und Tranentraufeln 
(Epiphora) eintritt. Auch konnen dann die Tranen nicht mehr zu den 
Tranenpunktchen, von denen sich je eines am oberen und unteren Lide 
nahe dem inneren Lidwinkel befindet, hingeschwemmt werden (siehe 
Abb. 37, S. 33). Sie stauen sich hinter dem unteren Lide an und bewirken 
mit der Zeit ein Nachgeben und Auswartskehren (Ectropium) des Unter­
lides. AuGerdem begunstigt die Erkrankung des intermarginalen Teiles 
das Zustandekommen der Drusenverstopfungen (Hordeolum und Cha­
lazion). 

Auf die Stellung der Wimpern ist die Entzundung des intermargi­
nalen Teiles oft von schadlichem EinfluG. Abgesehen davon, daG durch 
Erkrankung der Haarbalge die Wimpern verkummern und ausfallen, 
bekommen sie auch leicht eine falsche Richtung. An Stelle nach auGen 
gekehrt einen Schutz fiir die Hornhaut zu bilden, werden sie nach 
einwarts gezogen, so daG sie auf der Hornhaut schleifen (Trichiasis) 
und hier Substanzverluste erzeugen konnen. Manchmal finden wir 
auch die Wimpern in einer Anzahl Reihen hintereinander angeordnet 
vor (Distichiasis) , wobei die ruckwartigen ebenfalls auf der Cornea 
kratzen. 

Als Behandlung der Blepharitis ciliaris empfiehlt sich Einsalben 
mit Noviformsalbe (Noviform 0,5bis 1,0 ~. ParaH. liquid. 0,5 ~ Vaselin 
10,0). Dazu kommt eine peinliche Pflege des Haarbodens durch sorg­
sames Abwaschen der an den Wimpern sitzenden eingetrockneten 
Sekretkrusten. 1st der Haarbalg krank, was man an einem lockeren 
Sitzen der Wimpern und schwarzen Kolben am Wurzelende erkennt, 
dann werden die Cilien mit der Pinzette herausgezogen, damit die 
Salbeneinwirkung auf den Haarboden besser zur Geltung kommt. 
Neben der Skrofulose kann auch eine trachomat6se Bindehauterkran­
kung auf dem Lidrand insofern ubergreifen, als der in den Tarsus 
einwuchernde ProzeG ein Abrundung und Verkrummung des inter­
marginalen Teiles zur Folge hat. In solchen Fallen bleibt nur die Neu­
bildung desselben durch Einpflanzen von Lippenschleimhaut uhrig (siehe 
Trachom S. 38). 
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Das Ectropium des unteren Lides kann, wie oben auseinandergesetzt 
wurde, durch einen chronischen Lidrandkatarrh infolge des Anhaufens 
del' Tranen hinter dem Lide zustande kommen. Bei alten Leuten sinkt 
das Unterlid haufig infolge del' Schlaffheit del' R aut und del' Muskulatur 
herab (Ectropium senile). Ebensogut kann abel' eine F acialisparese die 
Schuld am Zustandekommen del' Lidauswartskehrung tragen (siehe S. 32) . 
Dann fehlt dem Lide die Straffheit, und wiederum bewirken die ange­
sammelten Tranen ein Umkippen. Das fortwahrende Herablaufen del' 
Tranen verursacht leicht ekzematoses 
Wundsein del' Raut des Lides und 
der Wange, und die den Unbilden 
del' Luft ausgesetzte Bindehaut des 
Unterlides zeigt nicht allein starke 
Rotung , sondern auch auffallende 
Verdickung und rauhe Beschaffen­
heit. Sie ahnelt mehr und mehr del' 
auBeren Raut, wird sprode und rissig . 

Den Gegensatz zum Ectropium 
bildet die Einwiirtskehrung des Lid­
randes (Entropium). Sie komm t am 
unteren wie am oberen Lide VOl' 

und ist immer mit Trichiasis ver­
Abb. :n. Ectropium dos UnterIides . 

bunden, weshalb die Hornhaut im Bereiche del' schleifenden Wimpern 
Triibungen und oberflachliche Substanzverluste, ja Geschwiirsbildungcn 
davon tragt Narbenzug an der Innenflache des Lides (nach Trachom, 

Abb.32. Ectropiumoperation durch 
keilftirmige Excision . 

Abb. 3~1. Ectropiumoperation 
();ach SZYMANOWSKY-KuHl'T.) 

Diphtherie der Bindehaut, Verbrennungen und Veratzungen) und Krampf­
zustandeim Musculus orbicularis (spastisches Entropium) sind die Ursachen. 

Ectropium und Entropium lassen sich zumeist nul' durch operative 
Eingriffe zuriickbringen. Beim Ectropium fuBen die Methoden auf dem 
Plane, durch Verkurzung des Lides in del' Rorizontalen eine bessere 
Straffung des Lides zu erreichen. Die einfachste Operation ist die drei­
eckige Excision am au/3eren Lidwinkel (siehe Abb. 32). Auch kann 
man nach SZYMANOWSKy-Ku HNT die Lidhaut dadurch spannen, daB 
man sie am temporalen Lidwinkel von Tarsus abprapariert und in einen 
temporal geschaffenen Hautdefekt einnaht (Abb.33). 

Entropium wird durch die Ausschneidung eines je nach Schwere 
del' Stellungsanomalie breiter odeI' schmaleI' gewahlten Rautbezirks 
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langs des freien Lidrandes unter Mitnahme der Orbicularisfasern beseitigt. 
Die vertikal liegenden Nahte verkiirzen das Lid in der Senkrechten 
und richten es dadurch auf. Beruht das Entropium auf dem Vor­
handensein von Narbenstrangen in der Bindehaut, so mussen diese 
Narben (eventuell unter Implantation von Lippenschleimhaut) be­
seitigt werden. 

1m Laufe von Lidranderkrankungen kann es auch zu abnormer 
Verldngerung oder Verkiirzung der Lidspalte kommen. 1m ersten FaIle 
klafft die Lidspalte iibermal3ig, so dal3 leicht Fremdkorper hineingeraten, 
im zweiten ist die Spalte zu einem schmalen Schlitz verengt, so dal3 
man den dann meist vorhandenen Bindehautkatarrhen nicht ordentlich 
beikommen kann. Der Zustand kann sich bei Kindern im Anschlul3 
an lange anhaltenden Lidkrampf ausbilden. Die Erweiterung der Spalte 

c 

c 
Abb.34. Lidplastik. (Nach LOWENSTEIN.) 

wird durch die Tarsorrhaphie auf das normale Mal3 zuruckgefuhrt, indem 
man einen entsprechenden Streifen am oberen und unteren Lidrand 
unmittelbar am aul3eren Lidwinkel wegnimmt und durch Suturen 
die gegeniiberliegenden Wundflachen vereinigt. Dem entgegengesetzt 
durchtrennt bei der ,Canthoplastik als bei der Operation gegen die 
Blepharophimose (Verengerung) ein Scherenschlag die aul3ere Lid­
commissur, und das Vernahen der Bindehaut mit der zugehorigen 
Lidhaut verhindert dann die Wiedervereinigung der Wundrander der 
aul3eren Haut. 

Nach Entfernung von Geschwiilsten oder nach Verletzungen werden 
wir oft vor die Aufgabe gesteIlt, Liddefekte schliel3en zu mussen. Das 
ist nur zum kleinen Teil durch Verschiebungen von Hautpartien aus 
der Nachbarschaft moglich; denn es kommt ja auch ein Ersatz der 
Lidplatte in Frage, welche dem Lide erst seinen Halt gibt. Zweckmal3ig 
ist daher die Implantation von Ohrknorpel, wobei sich mir die Methode 
von LOWENSTEIN am besten bewahrt hat. Man schneidet aus dem 
vorderen Helix einen dreieckigen Lappen heraus, der aus Kopfhaut 
der Ohrwurzel, Ohrknorpel und Innenhaut des Helix besteht und heraus­
genommen wie ein Stuck Unterlid aussieht. Der Lappen wird so ein­
genaht (siehe Abb. 34 A B C), dal3 die Kopfhaut die aul3ere Lidhaut, 
die Ohrinnenhaut die Bindehaut bildet. 
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1m AnschluB an Verbrennungen und Veratzungen und uberhaupt 
dann, wenn die Conjunctiva bulbi und die gegenuberliegende Conjunctiva 
tarsi granulierende Wundflachen tragen, kommt es leicht zu Ver· 
wachsungen beider Bindehautblatter. Die Folge ist die Bildung von 
bruckenformigen Strangen, welche die Bindehauttasche durchziehen und 
die Beweglichkeit des Augapfels mehr oder weniger behindern (Abb.35 
und 36). Ein solches Symblepharon erfordert plastische Operationen. 

Abb. 35. Briickenformiges Symblepharon, 
das den unteren Abschnitt der Conjunc· 
tiva bulbi mit d er Innenfliiche des unteren 
Lides verbindet. Der Narbonzug war im 
Anschlu/3 an eine:Yerbrennung entstanden. 

Abb. 36. Breitbasig der untcrcn Hornhaut­
haUte aufsitzendes Symblepharon (nach 

einer Yeratzung). 

Die Lidmuskulatur setzt sich zusammen aus drei Teilen (siehe Abb_ 30, 
S. 27)_ Das obere Lid hat im Levator palpebrae superioris einen vom 
Oculomotorius innervierten Hebemuskel, der von dem knochernen 
Umfange des Canalis opticus in der Tiefe der Orbita entspringt und an 
dem Orbitaldach entlang nach vorn zieht, urn mit breiter Sehne an 
dem oberen Rande der Lidplatte anzusetzen. Seine Lahmung erzeugt 
Herabhangen des Lides (Ptosis). Sie kann angeboren oder erworben 
sein. Ihre operative Beseitigung geschieht nach HESS durch Verschiebung 
der Lidhaut tiber dem Tarsus so, daB der Lidrand durch Straffung des 
Lides in der Vertikalen gehoben wird. 

Ferner wirkt noch je ein glatter Muskel (MULLERScher Lidmuskel) 
am oberen und unteren Lid im Sinne der Offenhaltung der Spalte. 
Vom Sympathicus innerviert ziehen zarte Bundel in kurzem Verlaufe 
zur oberen resp. unteren Lidplattengrenze (siehe Abb. 30). Bei Ldhmung 
des Halssympathicu8 (HORNERS Symptomenkomplex) zeigt sich die betrof­
fene Lidspalte daher im Verhaltnis zur andersseitigen enger. Die anderen 
Merkmale sind die Pupillenverengerung (Dilatatorlahmung) und das 
leichte Zurucksinken des Bulbus in die Orbita (Lahmung der glatten 
Muskulatur der Orbital. 
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Als SchlieBmuskel wirkt der Orbicularis, eine die Lidspalte in breiter 
Anordnung umziehende, vom Facialis innervierte Muskelschichte. Ihre 
Lahmung erzeugt Klaffen der Lidspalte, Unmoglichkeit des Lidspalten­
schlusses (Lagophthalmus) und Herunterhangen des Unterlides, unter 
Umstanden mit Ectropium. Die Beseitigung ist wegen des mangelnden 
Schutzes der Hornhaut vor Fremdkorperwirkung und Austrocknung 
(Keratitis e lagophthalmo siehe S.64) notig. Sie geschieht durch Ver­
engerung der Lidspalte mittels Tarsorrhaphie. 

Auf Infektion mit Herpesvirus beruht der Herpes zoster des Lides 
(Herpes zoster ophthalmicus). Man sieht im Bereiche des ersten Astes 
des Trigeminus am Oberlid und in der Stirnhaut blaschenformige Haut­
abhebungen, die bald eintrocknen und sich mit Krusten bedecken. 
Bei Ergriffensein des zweiten Astes sind das UnterIid und die Wange 
beteiligt. Ab und zu kombiniert sich der Herpes zoster des Lides mit 
einem Herpes corneae (siehe S. 52). Therapeutisch sorgt man fiir Ein­
puderung oder Salbenbedeckung der erkrankten Hautstellen. InnerIich 
gibt man gern Antineuralgica (Aspirin usw.). 

Geschwulste der Lider sind haufig. Angiome erscheinen als rotblaue, 
leicht erhabene Flecken, die bei Kopfneigung etwas anschwellen. Melano­
sarkome sitzen mit Vorliebe in der Nahe der Lidkante, oft fortgeleitet 
von der Bindehaut. Ihre Entfernung geschieht ebenso wie die der relativ 
haufigen an den Lidkanten zur Entwicklung gelangenden Hautcarcinome 
entweder durch Bestrahlung mit Rontgenstrahlen oder durch Excision. 
Bei Anwendung der Strahlentherapie muB das Auge durch Bleiplatten 
oder ein Kunstauge von bleihaltigem Glase iiberdeckt werden. 

Als MIKuLICzsche Erkrankung ist eine gleichzeitige Anschwellung 
der Tranendriisen und der Parotis auf beiden Seiten des Gesichts bekannt. 
Es handelt sich um eine nicht maligne Hyperplasie. Die Lider tragen 
dann in der Nahe des oberen auBeren Augenhohlenrandes Vorwolbungen, 
die sich weich anfiihlen und iiber denen die Lidhaut, ohne gerotet zu 
sein, verschieblich bleibt. 

Die Erkrankungen del' Tl'allenorgalle. 
Die Tranen werden von den Tranendriisen geliefert, beim Lidschlag 

nach dem inneren Lidwinkel hin gespiilt, hier von den am oberen und 
unteren Lide gelegenen Tranenpiinktchen aufgenommen und durch die 
Tranenkanalchen in den Tranensack weiter geleitet, der mit dem Ductus 
naso-lacrimalis in die Nase miindet (Abb.37). 

Zwei Tranendrusen sind vorhanden. Die eine (orbitale) liegt unmittel­
bar hinter und unter dem auBeren oberen knochernen Rande der Augen­
hohle. Sie ist haselnuBgroB, wahrend die palpebrale Druse sich aus 
mehreren kleinen Lappchen zusammensetzt, die als Buckelchen hinter 
dem oberen Rande der Lidplatte des Oberlids sichtbar werden, wenn 
man das Lid stark umstulpt und mit einer Pinzette die Ubergangs­
falte etwas vorzieht. Innerviert werden die Drusen von Zweigen des 
Facialis, die sich dem Trigeminus beigesellen. AuBerdem verfiigt der 
Bindehautsack noch uber vereinzelte kleine Tranendruschen in der 
oberen und unteren Dbergangsfalte, so daB selbst die Wegnahme der 
beiden groBeren Drusen die Feuchtigkeit des Auges nicht zum Versiegen 
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bringt. ~Ian kann daher in Fallen von sehr lastigem Tranen unter Um­
standen erst die Exstirpation der palpebralen und, wenn dies nichts 
nutzt, auch der orbitalen Druse vornehmen. 

Tranentraufeln (Epiphora) tritt ein, wenn unter psychischem oder 
6rtlichem Reize mehr Tranen abgesondert werden als abgefiihrt werden 
k6nnen. (Psychisches Weinen, Epiphora bei Bindehautentzundung, 
bei Erkrankungen des Bulbus, bei Blendung.) Aul3erdem kommt aber 
auch bei nicht gesteigerter Tranensekretion eine Epiphora zustande, 
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Abb. 3i. Die Tranenableitlmg. (Nach CORXIXG.) 
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wenn ein Hilldernis in der Tranenabfuhr vorliegt. Ais solches kennen 
wir Stellungsanomalien des unteren Lides derart, dal3 der untere Tranen­
punkt nicht mehr dem Augapfel zugekehrt ist, sondern nach au swarts 
sieht. Dann haufen sich die Tranen hinter dem unteren Lidrand an 
und perlen uber die Wange. rhre Schwere bringt schliel3lich das untere 
Lid zur Auswartskehrung (Ectropium siehe S. 29, Abb . 31), und dadurch 
wird das Ubel noch verstarkt. Ferner k6nnen Verwachsungen in den 
Tranenkanalchen vorhanden sein, und schliel3lich kann, was sehr oft 
der Fall ist, die Ableitung aus dem Tranensack in die Nase durch den 
Ductus nasolacrimalis infolge von Strikturen versagen. Bei Erkrankungen 
cler Nase und ihrer Nebenh6hlen sowie bei entzundlichen Prozessen 
im Periost del' Wandung kommen solche Behinderungen zustande. 

Verwachsungen im Tranenkanalchen zwischen Tranenpunktchen und 
Sack werden durch Sondieren odeI' Schlitzen der R6hrchen beseitigt, 
und ebenso werden Strikturen im Tranennasengang mit del' stumpfen 
Sonde oder einem dreikantigen Messerchen uberwunden. 

SChleck, Gl'nndriJ3 der Angcnhellkundc . 6. ,\ufl. 3 
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Nicht selten quillt aus den Triinenpiinktchen Eitel', wenn man auf 
die Gegend des Triinensacks (Abb.38) (am inneren unteren Umfange 
des Orbitalrandes unmittelbar unter dem inneren Lidwinkel) driickt. 
Del' mit Eitel' gefiillte Triinensack hebt sich manchmal auch als ein 
Buckelchen in del' Raut ab. Dann liegt Tranensackeiterung (Dakryo­
cystoblennorrhOe) Val'. Entweder ist das infolge einer Striktur des 
Triinennasengangs im Sack zuriickgehaltene Triinensekret mit del' Zeit 
infiziert worden, oder eine primiire Entziindung del' Wandungen des 
Sacks ist die eigentliche 
Ursache gewesen. 1m Eitel' 
findet man fast ausnahms­
los Pneumokokken , jene del' 
Rornhaut und bei perfo-

-4~~ 
;;g?/~ 

Abb. 38 a. Ausdriicken des 
Tranensacks. 

Abh. 38 h. Tl'iincllsaC'kphlegmone mit Tranensackfistel. 
aus del' cin Eitcl'tl'ol'fcll quillt. (Nach HAAB.) 

rierenden Wunden dem Augeninnern so sehr gefiihrlichen Keime. Die 
Moglichkeit einer Schiidigung schwerster Art liegt also stets VOl' und 
erfordert unser Eingreifen. Driingt die Gefahr (bei Ulcus corneae serpens, 
siehe S. 58, odeI' VOl' intraoknlaren operativen Eingriffen), so erreichen 
wir die schnellste Ausrottung del' Pneumokokkenquelle durch die Ex­
stirpation des Triinensacks . 

.?Ilit diesem Eingriff ist natiirlich del' Verzicht verbunden, daJ3 die Tranen in die 
Nase abgeJeitet werden. Ressere ErfoJge erzielt man in dieser Hinsicht durch das 
Anlegen einer breiten Offnung mit Durchbohrung des Knochens zwischen Tranen· 
sack und Nasenraum. Dadurch wird der Ductus nasolacrimalis umgangen. Man 
kann diese Operation von der iiuJ3eren Haut (ToTI) oder von der Nasenschleimhaut 
aus (HALLER, "VEST) ausflihren. Leider verlegt sich der neu geschaffene AbfluJ3 · 
weg des Tranensackinhaltes haufig wieder durch Granulationsgewebe. 

Geht die Erkrankung des Triinensacks von seiner Umgebung aus, 
dann muG unter Umstiinden eine Ausriiumung del' vordel'en Siebbein­
zellen, Abmeil3elung carioser Knochenstellen usw. Platz greifen. 

Manchmal kommt es zum Ubergreifen del' Entziindung del' Triinen­
sackwandung auf die Umgebung. Eine hochrote entziindliche Erhebung 
del' Raut in del' Gegend des Tranensacks kiindet dann die Tranensack­
phlegmone an. Warme U mschliige bringen sie zuruck; allerdings schliel3t 
sich eine eventuell schon eingetretene Durchbruchsstelle des Eitel'S 
durch die iiuf3ere Raut (Tranensackfistel) seltell von selbst (Abb. 38b). 
Auch bleibt nach Riickgang del' Phlegmone immer die zugrnnde liegende 



Die Erkrankungen der Bindehaut. 35 

Tranensaekeiterung weiter bestehen. Wir miissen daher naeh gesehehener 
Absehwellung fUr Behebung der DakryoeystoblennoIThoe, unter Um­
standen mit gleiehzeitiger Excision der Fistel Sorge tragen. 

DaB bei del' MIKuLIczsehen Krankheit die Tranendrilsen ansehwellen, 
wurde schon S. 32 erwahnt. 

Sonst sind Tumoren del' Tranendriisen und des Tranensaeks auBer­
ordentlieh selten. 

Die Erkrankllngen der Bindehaut. 
Die Bindehaut ist die Fortsetzung der Haut des Gesiehtes und del' 

Lider. Man versteht ihre Bedeutung, wenn man die Entwieklungs­
gesehichte der Augenlider kennt. Diese werden aus zwei Ektoderm­
wiilsten gebildet, welehe von der Stirn- und Wangengegend her auf­
einander zuwaehsen und in der spateren Lidspaltenzone mit ihren 
Kuppen ineinander flieDen. So entsteht eine im fctalen Leben vollig 
abgesehlossene Hohle: der Bindehautsack. Erst in den letztcn Schwanger­
schaftsmonaten offnet sich die Lidspalte wieder. Demnach bedeckt die 
Bindehaut die Hinterflache del' Lider (Coniuncti1:a tarsi SUI). 'und inf.), 
geht dann in die obere reRp. mdere Cbergangsfalte libel' und liegt dem 
Augapfel als Coniunctiva bulbi auf (Abb. 39); abel' sie iiberzieht nicht 
allein das iiber del' Lederhaut liegende lockere episcleralc Gewcbe, 
sondern nllch die Oberfliiche der Hornhaut. Allerdings rechnet man 
anatomiHch das Hornhautepithel und die ebenfalls aus del' Bindehaut 
hervorgegangenen vordersten Hornhautschichten zur Hornhaut Helbst. 
In klinischer Beziehung gehort abel' die Hornhautoberflache zur Binde­
haut; denn viele BindehalltaJfektionen setzcn sich ohne UlHl mit Unter­
brechung auf die Hornhaut fort. 

Auf der Lidhinterflaehe ist die Conjunctiva (tarsi) fest und unver­
sehieblich angewachsen. Innerhalb des Bereiehes del' Ubergangsfalte 
liegt die Bindehaut auf lockerem Stiitzgewebe. Man kann sie aueh von 
del' Sclera leicht mit einer Pinzette abheben, und nul' am Limbus eorneae 
geht sie wieder cine feste Verhindung mit del' Unterlage ein, indem sie 
die sehiitzende Deeke der Hornhaut bildet. 

Die normale Bindehaut ist durehsiehtig, feucht glanzend llnd glatt. 
~ur die UbergangHfaltengegend zeigt Wiilste. 

J)ie Entziindungen der Bindehaut. Die tasehenfi)rmige Anordnung 
der Bindehaut ermoglieht leieht das Festsetzen von Keimen, die 
entweder aus del' Luft ins Auge fliegen, mit den ~Fingern hineingewiseht 
,,-erden odeI' dem Tranensack entstammen. Viel seltener gelangt das 
Virus auf del' Blut- odeI' Lymphbahn in die Bindehaut. Andererseits 
unterliegt del' Bindehautsack auch del' Einwirkung mallnigfacher chemi­
scher unll physikalischer Rcize (Rauch, Staub,. strahlende Energie). 

Allen Reizzustanden cler Binclehaut ist die vermehrte Fiillullgcler Binde­
hautgefaDe gemeinsam. \Vir sprechen von einer conjunctiwlen Injektion. 

Differentialdiagnostiseh wird die conjunctiwle Injektion oft mit del' 
ciliaren verwechselt nnd anclererseits clie GefafJne1.tbildungim Geiliete 
der Hornhaut fiilschlieherweise ah, Injektion anfgefaf3t. Es gilt aIr,; Regel: 
Eine GefaDinjektion kann nnr dart vorhanclell scin, wo schon normaler­
weise Gef,'iBe angeordllet sind. Dicse schwellell an, wie bei jedem 

3* 
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Entziindungszustand. Da die gesunde Hornhaut aber gar keine Gefii.Be 
hat, so mull es sich, sobald Gefii13e innerhalb des Hornhautgebietes 
sichtbar werden, urn eine pathologische Neubildung, nicht urn eine 

b~rc "(lbergang~fnlte 

on juDctl\'" bulbi 

onjullctim tar,1 SUII. ---- .. 

--------- - ConjuuctivalQllt il d r 
H amhnu 

'onjuncth'u l.usi inL -------

------ "njunet;,·" bulbi 

----- utero brrgang fnlte 

Abb. 3~J a. Das Gebiet des Bindehautsacks auf dem Durchschnitt. 

b 

Abb.39b. Schema del' conjunctivalen unel dliaren Injektion. a Conjunctivale Injektion, 
b ciliare Injcktion, c conjuuctintle und gleichzeitig ciliare Injektion. 

Injektion praformierter GefaJ3e handeln. Wir spree hen nieht von einer 
Injektion, sondern von einer Vascularisation der Hornhaut. 

Zwischen conjunctivaler 1lnd ciliarer Injektion besfeht jolgender Unter­
sehied. 1m ersten :Falle erweitern sieh die ganz oberflachlich gelegenen 
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BindehautgefaBe, was daran kenntlich ist, daB man jedes einzelne 
GefaBastchen als heUrotes, scharf umrissenes AdC'rchen sieht, das sich 
von dem Untergrunde der weiBen Lederhaut deutlich abhebt. IRt man 
im Zweifel, ob es oberflachliche oder tiefe GefaBe sind, dann braucht 
man nur den Versuch zu machen, die GefaBe auf der Sclera zu verschieben, 
und man wird dann finden, daB Rie sich hin- und herziehen lasRen. Bei 
der ciliaren Injektion handelt es sich dagegen urn die Fullung der tiefen 
(ciliaren) GefaBe (siehe S. 5, Abb. 3), die innerhalb der Lagen der Scleral­
lamellen verlaufen und daher in ihren Konturen nur ganz verwaschen 
durchschimmern. Sie geben einen diffus blaulich-rotlichen Schein. Die 
ciliare Injektion laBt sich nicht in einzelne Aste auflosen und ist unver­
schieblich. Vielfach sind conjunctivale und ciliare Injektion zusammen 
vorhanden. Von ernsterer Bedeutung ist stets die Fullung der tiefen Ge­
faBe; denn sie zeigt uns an, daB die tiefen und wichtigen Organe des Aug­
apfels erkrankt sind, wahrend die conjunctivale Injektion an sich nur 
ein mehr oder weniger harmloses Leiden des auBeren Auges ankundigt. 
Allerdings darf man nie unterlassen auch die Hornhaut nach Erkrankungen 
abzusuchen; denn viele Hornhautaffektionen gehen, sofern sie oberflach­
lich sitzen, mit einer conjunctivalen Injektion einher und konnen, wenn 
sie ubersehen werden, zu Trubungen und Sehstorungen AniaB geben. 

Conjunctivitis simplex. Die Bindehautentzundung ist ein ungemein 
verbreitetes Leiden. Man spricht von einer Conjunctivitis simplex, so­
fern nicht Anzeichen einer Infektion oder schwereren Erkrankung vor­
handen sind. Aufenthalt in staubiger Luft, intensive Einwirkung von 
Wind und Wetter, zarte Beschaffenheit des auBeren Hautuberzugs des 
Korpers, Neigung zu Katarrhen der Schleimhaute, zu Skrofulose sind 
die Ursachen. Oft sehen wir auch eine Rotung der Bindehaut auf­
treten, wenn falsche Brillenglaser getragen werden. In anderen Fallen 
wiederum ziehen chronische Schwellungszustande der Nasenschleimhaut, 
Septumdeviationen und Polypen der Nase durch venose Blutstauung 
die conjunctivalen GefaBe in Mitleidenschaft. Die von der Conjuncti­
vitis simplex erzeugten Beschwerden bestehen in dem Gemhle der 
Trockenheit und des Reibens im Bindehautsack beim Lidschlage, als 
wenn etwaf'; im Auge scheuerte. Dabei kommt es zu Tranen und Licht­
scheu. 1m allgemeinen sind die Klagen auch abhangig von dem ner­
vosen Zustande der Patienten. Neurastheniker und Hysterische peinigen 
den Arzt mit immer neuen Beschwerden, trotzdem kaum die Anzeichen 
einer Reizung vorhanden sind, wahrend robuste Menschen eine schwere 
Conjunctivitis mit sich herum tragen, ohne ein Wort zu verlieren. 

Man verordnet Adstringentien zum Eintraufeln. Beliebt ist das 
Zinksulfa t (Zinc. sulf. 0,03; Resorcin 0,2; Aq. dest. ad 10,0). V orsich tiges 
Tuschieren der Bindehaut des Tarsus mit dem Alaunstift bringt oft 
auch Linderung. Zu vermeiden ist der langere Gebrauch des Argentum 
nitricum, weil sich das Silbersalz mit der Zeit in der Conjunctiva als 
schwarzer Niederschlag festsetzt und zu der sehr entstellenden Argyrosis 
conjunctivae AniaB gibt. In langwierigen Fallen schafft manchmal die 
Behandlung der Nase als des Ausgangspunktes der chronischen Con­
junctivitis volle Heilung. 

Geht die chronische Bindehautentzundung mit einer Rotung der 
Lidrander an den Lidwinkeln (Blepharocon1'unctiviti.s anyularis) einher, 
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dann findet man oft im Abstrich Diplobacillen (MORAX-AxENFELD), 
dicke paarweise aneinander hangende Gram-negative Stabchen. Energi­
sche Zinktherapie leistet gute Dienste. 

Die akuten Bindehautentziindungen sind meist infektioser Natur. 
Namentlich bei der vielfach durch Pneumokokken bedingten Tranen­
sackeiterung quellen die Entzundungserreger immer wieder in den 
Bindehautsack und rufen hier Schube akuter Entzundung hervor. Man 
muB daher bei allen hartnackigen Conjunctivitiden sowohl anf das 
Ergebnis des Ausstrichpraparates als auch auf den Zustand der Tranen­
wege achten. Stark ansteckend und deswegen hin nnd wieder Ursache 
epidemisch auftretender akuter Bindehautentzundungen ist die Infektion 
mit dem Bacillus KOCH-WEEKs. Sie verlanft meist harmlos. 

Die Behandlnng akuter Formen der Conjunctivitis bevorzngt wie­
derum die Anwendung kuhler Umschlage und der adstringierenden 
Tropfen. Bei heftigen Erkrankungen kann man anch mit einem mit 
2%igem Argentum nitricnm getriinkten Pinsel die umgeklappten Lider 
innen rasch bestreichen und den UberschuB mit Kochsalz neutralisieren, 
damit kein Schaden an der Hornhaut angerichtet wird. 

Drei infektiose Bindehauterkrankungen erfordern eine besondere 
Besprechung: das Trachom, die Blennorrhoe und die Diphtherie. 

Das Trachom (Granulose). Die in den Napoleonischen Feldzugen 
aus Agypten eingeschleppte (daher auch agyptische genannte) Binde­
hautentzundung ist sicher ubertragbar; ihr Erreger ist jedoch noch 
unbekannt. Man glaubte sie schon in den HALBERSTADTER-I'ROWACZEK­
schen EinschluBkorperchen gefunden zu haben, doch kommen diese 
auch bei Blennorrhoea neonatorum, bei der sog. "Badconjnnctivitis" 
und bei Vaginalaffektionen vor. 

Die Anstecknng erfolgt nie durch die Luft. Vorbedingung ist stets 
unmittelbare Ubertragung von Auge zu Auge durch Sekret, vorzuglich 
bei gemeinsamer Benutzung von Handtuchern und Waschwasser. 1m 
eingetrockneten Zustande scheint das Virus bald seine Infektiositat 
einzubuBen. Trachome im Narbenstadium sind kaum noch gefahrlich, 
dagegen die frischen, mit Sekretion einhergehenden desto mehr. 

Ein ahdes Trachom im Sinne plOtz lichen Auftretens und raschen 
Verschwindens gibt es kaum. Die Erkrankung ist vielmehr ausnahmslos 
chronisch. Freilich beobachtet man haufig einen aknten Beginn; doch 
sind die stiirmisch einsetzenden Falle manchmal durch Mischinfektionen 
mit anderen Keimen in ihrem Beginne verdeckt. 

Die Erkrankung heiBt auch Granulose oder Kornerkrankheit, weil 
kleine sulzige Follikel (Korner, Granula) in ausgesprochenen Fallen das 
Krankheitsbild beherrschen. Es gibt aber auch Trachome ohne klinisch 
deutliche Follikel und andererseits Bindehautkatarrhe mit Follikeln, die 
mit Trachom gar nichts zu tun haben. 

1m Gegenteil miissen wir den Follikularkatarrh (Conjunctit'itl:S folli­
cularis) yom Trachom scharf trennen. Die Bindehant besitzt wie die 
anderen Schleimhante einen driisigen Apparat, indem Lymphfollikel in 
ihr Gewebe eingestreut sind. Normalerweise sind diese :Follikel aber in 
die glasldare Bindehaut eingebettet und vorzngsweise nnr dort ausge­
bildet, wo die Fliissigkeit im Bindehautsack sich am ehesten ansammelt. 
Deshalb finden wir sie in der ganzen Ausdehnung der Conjunctiva des 
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unteren Tarsus und der unteren Ubergangsfalte, dagegen an der Innen­
flache des oberen Lides nur nahe dem inneren und auBeren Lidwinkel. 
Gemeinhin ist die Bindehaut in der Mitte des oberen Tarsus und die 
obere Ubergangsfalte ganz von ihnen frei. 

Schwellen die drusigen Gebilde bei allgemeiner lymphatischer Diathese, 
bei Skrofulose oder auch bei leichten infektiosenHeizungen an, dann er­
scheint die Innenflache der Lider dort, wo schon in normalen Zeiten die 
}'ollikel eben angedeutct sich abheben, von feinen Erhabenheiten ein­
genommen; die Bindehaut selhst behalt abcr durchaus ihr klareR, nicht auf­
gelockertes Aussehen. Das ist das Bild der Conjunctivitis follicnlaris 
(Abb. 40). Nie kommt es zum Platzen der Follikel und zur Narbenbildung. 

Zum l'rachom gehort jcdoch die mikroskopisch als diffuse H,und­
zelleninfiltration anzusprechende l'rubung und 8chu:ellung sowie R6tung 
der ganzen befallenen Partie. Das beste Kriterium bilden immer die durch 
die Bindehaut des oberen Lides normalerweise als gel be Striche durch­
scheinenden MEIBOl\Ischen Drusen (siehe S. 26). Sind sie trotz des Vor­
handenseins von angeschwollenen }'ollikeln gut erkennbar, dann kann 
man Trachom ausschlieBen. Andcrnfalls ist die Diagnose auf Trachom 
erlaubt. Schwierig bleiben manche FaIle auch fUr den Geiibten immer. 

Auf keinen Fall ist es aber angangig, die Conjunctivitis follicularis 
als ein leichteR Trachom anzusehen. Dies beweist schon die Tatsache, 
daB die Weiterverimpfung von Material der follikuliiren Bindehaut­
entzundung rue Granulose erzeugt. 

Wir haben somit zur Diagnose des l'rachoms zwei ~lerkmale kennen. 
gelernt: die trube 8chu'ellung des Geu'ebes und das A uftauchen neu­
gebildeter Pollikel an 8tellen, die normalerweise lceine fuhren (Abb.41). 
Mit Vorliebe sitzen die Trachomgranula in der oberen Uberg11ngsfalte, 
uberziehen den Tarsus des oberen Lides und nehmen von oben nach unten 
an Haufigkeit abo An der Conjunctiva tarsi inf. kommen sie auch vor, 
selten so zahlreich wie oben. Bei der Conjunctivitis follicularis iHt gerade 
das Umgekehrte der Fall. Auf der Augapfelbindehaut setzen Hich Trachom­
follikel kaum fest, eher noch auf der Karunkel und der halbmondformigen 
Falte (siehe Abb. 37, S.33). DafUr wird aber die Hornhaut schon fruh­
zeitig von der Erkrankung in Mitleidenschaft gezogen, nicht durch 
eigentliche Follikelbildung, sondern den sog. Pannus trachomato8u8. 

Wahrscheinlich durch Einwirkung des unbekannten Erregers, nicht, 
wie man fruher glaubte, infolge dauernden Heibens der mit }'ollikeln 
besetzten rauh gewordenen Innenflache des Oberlides, bilclet sich ein 
aus den BindehautgefaBen hervorsprieBender Uberzug des oberen Horn­
hautrancles aus, cler allmahlich, begleitet von einer grausulzigen Trubung, 
die sich von oben her auf clie Hornhaut herabsenkt (Abb. 42). Die GefaBe 
bilden durch Anastomosen cin Netzwerk, hewahren dabei aher immer 
die Richtung von oben nach unten. Anatomisch besteht cler Pannus 
aus einer Zellinfiltration zwischen Epithel und BOWMA~scher :\lembran 
der Hornhaut, in die die neugcbildeten GefaBe einwuchern. 

Diese zellige Durchsctzung liil3t sich mikroskopisch in clem subepithelialen 
Gewebe cler Conjunctiva bulbi we iter .,vcrfolgen und stellt cine kontinuierliche 
Fortsetzung des Prozesses cler obcren Ubergangsfalte dar. 

Die in der Conjunctiya tarsi und den Ubergangsfalten befindlichen 
Follikel sind cbenfalls in eine Hundzelleninfiltration eingebettet. Sie 
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heben sich in ihr nicht durch Abgrenzung mit einer Membran, sondern 
lediglich dadurch ab, daB an den betreffenden Stellen die Infiltration 
intensiver wird. So entstehen schon bei schwacher VergroBerung im 
Schnitt leicht erkennbare rundliche Zellherde , die allmahlich eine 
dichtere Randinfiltration von einem helleren sparlich farbbaren Zentrum 
unterscheiden lassen. Es liegt daran, daB der Follikel mit der Zeit in 
seinem Inneren "erweicht", womit klinisch seine Umwandlung von einem 
hartlichen Knotchen in ein "sagokornartiges" weiches Gebilde zusammen­
hangt. Die zentral einsetzende Erweichung des Follikels leitet vielfach 
eine Art Selbstheilung ein; denn durch VergroBerung del' Detritusmasse 
arbeitet sich der gaUertige Pfropf immer mehr nach der Oberflache 

Abb. 40. Follikularkatarrll. Abb. 41. Trachom mit vielen 
sulzigen Follikeln. 

Abb. ~2. Pannus 
trachomatosus. 

durch, bis schlie.Blich eine nur noch ganz dunne Gewebsbrucke ihn 
bedeckt. Endlich platzt der Follikel und entleert so seinen Inhalt in den 
Bindehautsack. Indessen reifen durchaus nicht aIle Follikel bis zum 
Bersten aus, die Mehrzahl verschwindet wieder und macht unmittelbar 
einer bindegewebigen Umwandlung Platz. 

Auch die Entleerung der Follikel wird zur Ursache flir das Einsetzen 
von Narbenbildung. Allmahlich geht die Erkrankung in das Stadium 
des Narbentrachoms uber. Dieser Vorgang spielt sich aber nicht im 
ganzen Gebiete des Bindehautsackes auf einmal ab, sondern ganz schub· 
weise und in Inseln. Frisch hervorspiel3ende Follikel und vernarbende 
Kraterchen finden sich nebeneinander, und gerade das durch viele Jahre 
hindurch, ja unter Umstanden zeitlebens immer erneute Hervorbrechen 
und Wiederabnehmen der Krankheitserscheinungen ist fur das Trachom 
typisch. Die Narben kommen dadurch zustande, dal3 Bindegewebs­
zuge an die Stelle der geplatzten oder spontan zuruckgebildeten Follikel 
treten, indem zunachst Granulationsgewebe gebildet wird, welches 
spater durch Organisation schrllmpft. So tragt jeder durch Bindegewebe 
ersetzte FoIlikel dazu bei, daB ein Narbenzug an der Oberflache der 
Bindehaut und damit an der Lidinnenflache zur Geltung kommt. Das 
Vielfache dieser kleinen Vernarbungen zwingt schlie.Blich die Bindehaut 
einerseits zur Verodung und fuhrt andererseits zu einer sehr charakte­
ristischen "nuBschalenformigen" Verkrummung cler Lider. Wie die Sehne 
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den Bogen, so spannt mit der Zeit die Summe der schrumpfenden Binde­
gewebszuge das Lid an seiner 1nnenflache an, so daB es innen ausgehohlt, 
auBen verkriimmt erscheint. Es liegt nicht mehr del' Hornhaut auf wie 
die Gelenkpfanne dem Gelenkkopfe, sondern es hebt sich in del' Mitte von 
del' Hornhaut ab, urn namentlich in del' Gegend des freien Lidrandes sich 
nach dem Auge umzustulpen. Dadurch entsteht ein Entropium des Lid­
randes verbunden mit Schleifen der Wimpern auf der Hornhaut (Trichiasis) , 
eventuell auch fehlerhaftes Wachstum del' Cilien (s. S. 29). Die Folge hiervon 
sind wieder Hornhautgeschwure, die sehr langsam heilen und Trubungen 
zurucklassen. Die Verodung del' Bindehautoberflache im Narbenstadium 
bringt schliel3lich auch die Benetzung des 
Bindehautsackes zum Versiegen, und das 
trostlose Endstadium schwerer Trachome ist 
eine Eintrocknung (Xerosis) der Augapfel-
oberflache, verbunden mit volliger Triibung 
der Hornhaut und Schrumpfung del' Uber­
gangsfalten, so dal3 die Lider unbeweglich 
werden. 1st del' ganze Bindehautsack ver­
odet, dann ist allerdings auch dem Weiter­
wuchern der Erkrankung ein Ziel gesetzt; 
das Trachom erlischt. 

Die Bekampfung erstreckt sich vor allem 
auf die Prophylaxe. Secernierende Trachome 
mussen isoliert und samtliche Granulose· 
kranke auf die Gefahr fUr ihre Umgebung 
aufmerksam gemacht und zu groBter 
Sauberkeit angehalten werden. 

,;: 

Fur die Patienten ist die Behandlung 
eine ebenso grol3e Geduldsprobe wie fur den 
Arzt. Nach Abschlul3 eines Heilverfahrens 
tritt nul' zu oft wieder ein Ruckfall ein. Wir 
gehen am zweckmaBigsten wie folgt vor. 
Frischere Trachome mit eben aufsprieBen- R~?~~!~ttc. Qllc1~c~p~~~~ttc. 
den Follikeln werden taglich mit einem in 
SublimatlOsung 1: 1000 getauchten Wattebausch nach Umklappcn del' 
Lider vorsichtig "abgerieben" . Sehr zahlreiche und sulzige Follikel werden 
mittels besonders gearbeiteter Pinzetten ausgerollt (Abb. 43a) oder aus­
gequetscht (Abb. 43 b); einzelne mit einem Messerchen geoffnet. Der 
Zweck ist, den Follikelinhalt moglichst friihzeitig zum Austritt zu 
bringen, ehe er durch spontanes Platzen zu ausgedehnten Narben­
bildungen AniaB gibt, und den Verlauf des ganzen Prozesses abzukurzen . 
Nachbehandlung mit Tuschieren mit Cuprum sulfuricum-Stift, spateI' mit 
Massage mittels Kupferacetat-Salbe ist empfehlenswert. 

Greift del' trachomatose ProzeB in die Tiefe, so daB er oberflach­
lichen Behandlungsmethoden entzogen ist, dann kommt die A usschiilung 
des Tarsus samt trachomatoser Bindehaut und die Deckung des Defektes 
durch die hinubergezogene Bindehaut del' oberen Ubergangsfalte in 
Frage. Namentlich, wenn das Lid durch die narbigen Vorgange in dem 
Tarsus stark verkrummt ist, leistet dieses Verfahren gute Dienste. 

Trichiasis und Entropium werden operativ beseitigt (siehe S. 29). 
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Die Badconjllllctivitis. Durch Ansteckung in Badeanstalten (Hallen­
schwimm biidern, stark besuchten Strandbiidern am Vfer stehender 
Gewiisser) kommt eine akute Conjunctivitis zustande, die viel Ankliinge 
an das Trachom zeigt, aber gutartig ist. Auch bei dieser Affektion 
sind die "Einschllll3korperchen" aufzufinden, weswegen man der Ansicht 
zuneigt, dal3 die Quelle der Verunreinigung des Badewassers in einer 
"Einschllll3korperchen-Erkrankung" der Genitalschleimhaut zu such en 
ist . Rei dieser meist einseitigen Conjunctivitisform werden Anschwellungen 

Abb. H. Blennorrhoea conjunctil"ae im Hohe­
stadium. Lider gesch\Yollcn . Zwischen dcn Lid ern 

quillt Eitcr heraus. 
(Nach einer AblJildung yon 'YESSELY.) 

der regioniiren LymphdrUsen 
beobachtet. 

Blennorrhoea conjunctivae. 
Vnter Blennorrhoe des Auges 
(Augentripper) im engeren 
Sinne versteht man die In­
fektion der Bindehaut mit dem 
NEISsERschenGonokokkllS oder 
in weniger hiiufigen Fallen mit 
den schon erwiihnten "Ein­
schlul3korperchen" . 

Die Infektion tritt bei N eu­
geborenen durch BerUhrung der 
Augen mit dem infizierten Va­
ginalsekret intra partum ein, 
hei Eru·achsenen durch zu­
fiilliges Hineinwischen. Schon 
in wenigen Stunden nach ein­
getretener _-\nsteckung be­
kommen die reichlich abge­
sonderten Triinen eine Bei­
mengung mit kleinen Eiter­

flockchen, und nach Verlauf von 1-2 Tagen zeitigt die Erkrankung die 
typische, rein eitrige Absonderung, so dall der Eiter aus der Lidspalte 
hervorquillt (Abb.44). Die Bindehaut ist dabei dunkelrot injiziert, 
wulstig aufgelockert und samtartig rauh. 

Aul3erdem hat del' Gonokokkus die Fiihigkeit, das Hornhautepithel 
zum Einschmelzen zu bringen und Hornhautgeschwure zu erzeugen, 
die bald zur Perforation und Zerfall del' ganzen Membran fUhren konnen . 
Hierin liegt die grol3te Gefahr; sie ist beim Neugeborenen (Blennorrhoea 
neonatorum) geringer als beim Erwachsenen (Bl. adultorum). Wiihrend man 
beim Neugeborenen einige Sicherheit Ubernehmen kann, dal3 eine Horn­
haut, die beim Eintl'itt der Behandlung noch intakt ist, auch klar bleibt, 
ist die selbst kurze Zeit nach den ersten Symptomen der Erwachsenen­
Blennorrhoe einsetzende Therapie keineswegs vollig Herrin der Lage. 
Sel bst sorgsamste Pflege kann manchmal die Katastrophe nicht verhindern. 

Die Einschlll13korperchenblennorrhoe, die ebenfalls sowohl beim Neu­
geborenenals auch beim Erwachsenen vorkommt, verliiuft bedeutend 
milder und gefiihrdet lmum die Cornea. 

Die Verhiitung der Blennorrhoe de?· Seugeborenen geschieht bekanntlich 
durch Anwendung des CREDEschen Verfahrens (Eintriiufeln eines 
Tropfens 1- 20J0igen Arg. nitro in die Lidspalte nach der Geburt). 
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Bine amlgebrochene Blennorrhoea neonatorum winl zunachst mit 
Tuschieren der Conjunctiva tarsi mit 20J0iger Arg. nitr.-Losung und 
Sublimatumschlagen 1 : 5000 behandelt. Man klappt die Lider vorsichtig 
urn, bestreicht die Innenflachen mit der ArgentumlOsung und neutralisiert 
zum Schutze der Cornea den "OberschuB sofort durch Nachspiilen von 
Kochsalzlosung. Vor allem ist das Augenmerk auf Verhutung der Ver­
klebung der Lidspalte durch eingedickten Eiter zu richten. Oftere 
Ausspiilung des Bindehautsackes mit Borwasser oder ganz schwacher 
Losung von Kalium hypermang. (1: 15000) sind notig. Verklebte Lider 
Offne man nie gewaltsam, ohne die eigenen Augen durch eine Schutz­
brille vor dem Hineinspritzen des angestauten Sekretes zu bewahren. 

Geht die Sekretion und Schwellung zuriick, so ersetzt man das 
Tuschieren zunachst durch Eintraufeln von 1% iger Arg. nitr.-Losung, 
spater von 100J0 Protargol. 

Sind Hornhautgeschwiire vorhanden, dann ist groBte Vorsicht bei 
dem Umklappen der Lider geboten, damit die Hornhaut nicht platzt. 
Unter allen Umstanden gehOren dergleichen Falle in klinische Pflege. 
Mit dem Riickgang der Eiterung pflegen die Hornhautgeschwiire sich 
zu reinigen und zu vernarben, doch erfordert die Nachbehandlung 
wegen der Gefahr ektatischer Narbenbildung (siehe Staphyloma corneae, 
S.62) das Anlegen von Druckverbanden. 

Die Blennorrhoe der ErlL·achsenen bedingt zunachst, wenn nur ein 
Auge ergriffen ist, den Schutz des anderen. Zu dies em Zwecke legt 
man auf das gesunde Auge ein Uhrglas, das man ringsum mit Heftpflaster 
anklebt und durch welches man ohne Verbandwechsel den Zustand 
dieses Auges uberwachen kann. 

Beim Erwachsenen ist das souverane Mittel das Kalium hyper­
manganicum. Sobald ein praktischer Arzt einen Fall von Blennorrhoe 
der Erwachsenen feststellt, ordne er sofort die sog. grof3en Waschungen 
mit Kalium hypermanganicum an. Man laBt aus einem 1 Liter fassenden 
Irrigator in schwachem Strome eine erwarmte, frisch bereitete Losung 
von Kalium hypermang. 1: 15000 langsam in die geoffnete Lidspalte 
laufen, wobei man durch Abziehen des oberen und unteren Lides 
dafiir sorgt, daB die Fliissigkeit auch in die Buchten der "Obergangs­
falten eindringt. Die Methode ist einfach und von allen empfohlenen 
die unbedingt sicherste. Rasch versiegt der Eiterstrom und verlieren 
sich die Gonokokken aus dem Sekret. Die Spiilungen konnen bis zu 
viennal taglich angewandt werden. In der Zwischenzeit laBt man 
dauernd Umschlage mit der Losung von Kali hypermanganicum machen. 
Trotzdem besteht stets groBe Gefahr flir die Hornhaut. Deshalb ist 
moglichst baldige "Obernahme der Behandlung durch einen Facharzt 
notwendig. 

Neben der lokalen Therapie wird die paraspezifische Behandlung 
mittels parenteraler EiweiBinjektion, am besten von frisch sterilisierter, 
kurz abgekochter Vollmilch angewandt. Die Erfolge sind bei der Blen­
norrhoe der Erwachsenen oft verbliiffend, aber durchaus nicht sicher. 
Beim Neugeborenen sind sie umstritten. 

Nach Abheilen einer Blennorrhoe sieht man gewohnlich der Binde­
haut nicht das Geringste an. Hornhautaffektionen hinterlassen selbst­
verstandlich Trlibungen in allen moglichen Formen. 
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Die Conjunctivitis dipbtberica. Bei einer bestimmten Gruppe von 
Bindehauterkrankungen kommt es zu Membranbildungen. Sie werden 
daher mit dem Sammelnamen Conjunctivitis pseudomembranacea belegt. 
Die Haute bestehen aus abgeschiedenem Fibrin. In leichteren Fallen 
haftet dieses Material nur oberflachlich auf der Bindehaut, so daB es 
ohne wesentlichen Gewebsverlust mit der Pinzette aufgehoben und 
abgezogen werden kann. Ernstere Folgen treten auf, wenn das Fibrin 
als ein geronnenes Netz in dem Gewebe selbst Iiegt, so daB man die 
Hant nicht entfernen kann, ohne Stiicke del' Conjunctiva mit abzu­
reiBen. Beide Erkrankungsformen werden durch eine ganze Reihe von 
Mikroorganismen hervorgerufen, von denen del' Diphtheriebacillus die 
gefahrlichste Infektion erzeugt. 

Die Fibrinausscheidung ist lediglich eine Reaktion der Bindehaut auf eine 
chemische Atzwirkung. Man kann durch Auftropfen von Kalilauge in schwacher 
oder starkerer Konzentration bei Versuchstieren aIle Grade der Conjunctivitis 
pseudomembranacea nachahmen. genau so wie man auch durch das sterile Bouillon­
filtrat virulenter Diphtheri!'lbacillen eine nicht infektiose, aber doch von Bacillen 
urspriinglich herriilllende Atzwirkung an der Bindehaut setzen kann. 

Die Ursache der Conjunctivitis pseudomembranacea ist also durchaus 
nicht einheitlich. AuBer den Diphtheriebacillen kommen noch Strepto­
kokken, Staphylokokken usw. in Frage. Erst das Ergebnis der Ab­
impfung sichert die Diagnose "echte Diphtherie". 

1m Vordergrunde des klinischen Bildes steht die Bildung der weiB­
gelben schmierigen Membranen auf der Bindehaut der Lider. In leichten 
Fallen hinterlaBt die abgezogene Membran eine blutende und auf­
gelockerte Bindehautoberflache. In schweren ist das Gewebe teilweise 
bis tief in den Tarsus und die tTbergangsfalte nekrotisch. Dann tritt 
anch eine venose Stauung und pralle Anschwellung der Lidhaut hinzu, 
so daB das bffnen d('r Lidspalte, noch mehr das Umstiilpen d('r Lider 
behindert wird. 

Das aus der Lidspalte hervorquellende Sekret ist triib wasserig, 
dnrchsetzt mit kleinen Fetzen. 

Bei echter Diphtherie liegt stets die Gefahr vor, daB die Horn­
haut von Toxinen der Bacillen angegriffen eitrig zerfallt. Man darf 
deshalb in sichergestellten Fallen mit einer energischen Serumtherapie 
(4000 Imm.-Einheiten) nicht zogern. Auch sonst droht dem Auge dadurch 
Schaden, daB derbe Vernarbungen und Verkriimmungen des Lides. 
sowie Briickenbildungen zwischen der Lidriickflache und Bulbusvorder­
flache (Symblepharon; siehe Abb. 35, S. 31) nach AbstoBung del' nekroti· 
sierten Flachen sich einstellen. 

SkrofulOse Bindebautentziindung. Die Skrofulos(' stellt den }'olg('­
znstand einer Krankheitsbereitschaft dar, die yon allergischen Vor­
giingen im Gesamt.organismns abhangig ist, d. h. sie ist. ein K('nnzeichen 
dafiir, daB der Organismus im Abwehrkampf gegen ein eingedrungenes 
artfremdes Eiwei13 (Antigen) steht. 1m Laufe dieser "aktiven Immuni­
sierung" kann ein Stadium der tTberempfindlichkeit gegeniiber dem 
spezifischen Antigen zur Ausbildung gelangen, so daB die abermalige 
Beruhrung mit diesem EiweiBderivat eine Iokale Entziindung aufflammen 
IiiBt. Wir wissen aus mannigfachen Erfahrungen, daB die Hautdecke 
eine der wichtigRten Tragerinnen der Abwehrfnnkt.ion (Erzeugung von 
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Antikorpern) ist, und begreifen, daB die zarten Bedeckungen des Aug­
apfels als modifizierte Teile der auBeren Haut besonders gefahrdet sind, 
wenn es zur Periode der Uberempfindlichkeit kommt. 

1m Experimente kann man zeigen, daB Kaninchen im Stadium 
hochgradiger aktiver Immunisierung gegen Pferdeserum die Kennzeichen 
der "Skrofulose" der Bindehaut und Hornhaut bekommen, wenn man 
einen Tropfen Pferdeserum in den Conjunctivalsack eintraufelt. 

Weitaus in der Mehrzahl der FaIle beruht die Skrofulose der mensch­
lichen Bindehaut und Hornhautoberflache auf einer Uberempfindlich­
keit gegentiber den toxischen Stoffen des Tuberkelbacillus, ist also ein 
Merkmal daftir, daB der Organismus 
sich im (erfolgreichen) Abwehrkampfe 
gegen eine zustande gekommene In­
fektion mit Tuberkelbacillen befindet, 
deren Ansiedlung zumeist die Drusen 
am Lungenhilus beherbergen. Diese 
Tatsache geht auch daraus hervor, 
dal3 Patienten mitskrofulOser Augenent­
zundung fast ausnahmslos eine sehr stark 
positive PIRQuETsche Hautreaktion 
haben. Die weitere Verfolgung des spa­
teren Geschicks von Individuen, die eine 
Augenskrofulose durchgemacht haben, 
ergibt, dal3 nur einrechtkleiner Prozent­
satz einer wirklichen tu berkulOsen Infek­
tion der Lunge und anderer Korperorgane 
anheimfaIlt. Trotz der quoad vitam 
gtinstigen Prognose stellen aber die skro­
fulOsen Eruptionen, sobald sie im Be­
reiche des Bindehautsacks aufschiel3en, 
deswegen eine ernste Affektion dar, weil 
schwere Hornhautprozesse mit nach-
folgenden Trtibungen und bleibender Abb. 4.5. Kleines Geschwiirchen am 

Hornhantrand, hcrvorgegangen aUB 
SehstOrung ausgelost werden konnen. ciner Randphlyktane. 

Das Hauptsymptom der Augenskro-
fulose ist die Phlylctdne, die somit lediglich der Ausdruck einer Uber­
empfindlichkeitsreaktion ist, praktisch gesprochen aber nur in einer 
verschwindend geringen Anzahl der FaHe mit etwas anderem als 
einer Infektion der Lungenhilusdrtisen mit Tuberkelbacillen zusammen­
hangt. 

Klinisch zeigt sich die Phlyktane als eine miliare knotchenformige 
Erhabenheit, die im frischen Zustande auf ihrer Spitze ~ine wasserklare 
kleine Blase zu tragen scheint. Rings um diese klare Kuppe herum 
liegt ein Kranz erweiterter heHroter Gefal3e. Auf Druck ist das Gebilde 
nicht im mindesten schmerzhaft, wenn es auch heftige Reizerscheinungen 
(Blendung, Tranentraufeln) verursacht. Schon am 2. bis 3. Tage schmilzt 
die Kuppe der Phlyktane ein, und nun wird aus ihr ein kleines, von 
erhabenen Randern umgebenes GeschwUrchen (Abb. 45). Bald resorbiert 
sich die Phlyktane, olme eine Spur zu hinterlassen; doch tauchen oft an 
anderen Stellen neue Eruptionen auf, die denselben Verlauf nehmen. 



olitiir­
phlyk­

W.lle 

46 Die Erkrankungen der Bindehaut. 

Mit Vorliebe finden wir die Phlyktane am Hornhautrande noch im 
Gebiete der Bindehaut. Sie tritt als Solitarphlyktane, dann meist etwas 
groBer, oder als eine Reihe von "Sandkornphlyktanen" in Gestalt ganz 
feiner Kornchen in die Erscheinung (Abb.46). Manchmal entsteht eine 
Phlyktane auch weiter ab vom Limbus mitten in der Conjunctiva bulbi. 
Ahnliche in der oberflachlichsten Lage der Hornhaut zustande kom­
mende, u ber das Niveau leicht hervorragende Herdchen werden a ls 
Hornhantphlyktanen bezeichnet. Sie beweisen die enge Zusammen­
gehorigkeit der oberflachlichen Hornhautlamellen mit der Bindehaut. 

Dic mikroskopische Untersuchung der Phlyktanen ergibt, daB ein Lympho­
cytenhcrd vorhanden ist, der unmittelbar unter dem Epithel liegt und odematiise 
Spaltriilllllc cinschlieBt. Auch epitheloide und Riesenzellen werden in der Infiltration 

nndkornphl)"I..-tUn n 

bb. 46. PhlyktlOncn. 

angetroffen. Nie gelingt jedoch der Nachweis der 
Verkasung oder gar des Vorhandenseins von 
Tuberkelbacillen. Darin unterscheidet sich die 
Phlyktane trotz ihres "tuberkuloiden" Baues 
grundsatzlich von einem echten tuberkulOsen 
Herde. 

Solange sich die skrofuIosen Eruptionen 
auf die Bindehaut beschranken, ist der 
ProzeB harmlos. Ganz anders wird aber 
die Sachlage, wenn sich Hornhautphlyk­
tanen oder Hornhautinfiltrate bilden (siehe 
S.49). Am gefurchtetsten ist das s~ro ­

fuIose Hornhautgeschwur (siehe S. 56). 
Die Behandlnng sucht durch Massage des Auges mit Noviformsalbe 

(Noviform 0,5; Paraff. liq. 0,5; Vaselin ad 10,0) die schnelle Resorption 
der Infiltration zn fordern, daneben auch antiinfektios zu wirken, wah­
rend die Reizerscheinungen und die Lichtscheu am besten mit kalten 
Borwasserumschlagen bekampft werden. In Beriicksichtigung des all­
gemeinen Zustandes verordnet man auBerdem Lebertran, moglichst 
gute Ernahrung und Salzbader. Wir wenden auch gern Korperbestrah­
lungen mit kiinstlicher Hohensonne an. Hartnackig rezidivierende FaIle 
werden durch eine Tuberkulinkur giinstig beeinfluBt, die im Hinblick 
auf die Elllpfindlichkeit des skrofulos erkrankten Organs auBerordent­
lich behutsam und mit kleinen Dosen durchgefiihrt werden muB. Manch­
mal lei stet die Proteinkorper - Therapie (parenterale l\lilchinjektion) 
vorziigliche Dienste, wohl durch schnelle Umstimillung resp. Behebung 
der iiberlllaBigen Reaktion auf die tuberkulosen Giftstoffe. 

Der Phlyktane oft tauschend ahnlich , ihrem vVesen nach abel' grund­
verschieden ist die Epis.cJeritis. Auch sie erzeugt eine buckelformige 
Erhebung mit Vorliebe am Limbus , doch ist der Knoten infolge seiner 
Bildung unter del' Bindehaut, also im episcleral en Gewebe von einer 
blauroten diffllsen (ciliaren) Injektion ulllgeben . Es kommt kaum zu 
geschwiirigen Prozessen, wohl aber ist die Episcleritis eine langwierige 
Erkrankung, deren Ursache Lues, Tuberkulose, Gicht und Rheumatismus 
sein kOllllen . 1m Gegensatz zur Phlyktane ist sie auf Druck elllpfindlich, 
weil die ciliaren NCITen in der befallenen Schichte verlaufen, entbehrt 
aber daWr der begleitenden Reizzustande (Triinentraufeln, Lichtscheu), 
die die skrofnIosen Affektionen kennzeichnen. 
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Therapeutisch kommen warme Umschlage, aul3erdem antiluetische 
oder antituberkulose Kuren in Betracht. Bei rheumatischer Grundlage 
gibt man gern Salicylsaurepraparate, Aspirin usw. 

Der Friihjahrskatarrh. Bei Kindern mit lymphatischer Diathese, 
vor allem Knaben, verandert die Bindehaut des Tarsus ihr Aussehen, 
als wenn eine milchige Trubung die Membran durchtrankt hatte. Auch 
am Limbus innerhalb der Lidspaltenzone konnen flache milchige Erhaben­
heiten auftreten. In schwereren Fallen treibt die Bindehaut des Tarsus 
formlich Auswuchse von milchig-roter Farbe, die durch das Hin- und 
Hergleiten des Lides abgeplattet werden, so dal3 sogenannte "pflaster­
steinWrmige Wucherungen" die Lidinnenflache bedecken. 1m Gegen­
satz zum Trachom sind die Erhabenheiten hart. Sie bestehen aus 
einem derben Gerust von Bindegewebsfasern, die sich baumartig ver­
zweigen. Auffallend ist del' grof3e Gehalt des Bindehautsekrcts und der 
Wucherungen an eosinophilen ZeHen. 

Die Erkrankung tritt periodenweise 
auf; sie flackert mit Eintritt der warm en 
Jahreszeit heftig auf und geht mit Be­
ginn des Herbstes zuruck, urn im 
nachsten Fruhjahr wieder vermehrte 
Ausdehnung zu gewinnen. So vergehen 
mehrere Jahre, bis mit Abschluf3 der 
korperlichen Entwicklung das Leiden 
von selbst erlischt. Die Ursache ist Abb.47 . Fliigelfcll. 

unbekannt. Vielleicht wirken innere Ver-
anlagung (lymphatischeDiathese) und Sonnenlicht zusammen. Unter Licht­
abschluf3 sieht man jedenfalls manche Falle abheilen. Sonst verordnet 
man die auch gegenuber der Skrofulose wirksame Therapie. Vor aHem 
wird das Einstreichen von Salben sehl" angenehm lindernd empfunden. 

Die 'fuberkulose der Bindchaut. 1m Anschlul3 an Lupus faciei, aber 
auch selbstandig bilden sich in der Conjunctiva tarsi und in der Uber­
gangsfalte buchtig geranderte, flache, torpide Geschwure, die im Grunde 
weil3kasig belegt sind. Inseln von Granulationsgewebe geben dem 
Bilde etwas Zerrissenes. Probeexcision und Einbringen des Materials 
in die Kaninchenvorderkammer (Entstehung einer experimentellen Iris­
tuberkulose nach 3 W ochen) sichern die Diagnose. 1m Gegensatz zur 
Phlyktane und den skrofulosen Augenerkrankungen haben wir also hier 
nicht die Wirkung lediglich der chemischen Stoffe des Tuberkelbacillus, 
sondern den Erreger selbst als Ursache VOl' uns. Die Erkrankung fuhrt 
zu schweren Narbenbildungen mit Schrumpfungen der Conjunctiva, sowie 
zu Stellungsanomalien del" Lider. Tagliches Tuschieren der Geschwure 
mit 200f0iger Milchsaure, Strahlentherapie, Tuberkulinkur und eventueHe 
Excision der befallenen Partie mit Ersatz der weggenommenen Binde­
haut durch Lippenschleimhaut bilden die Behandlung. 

Tumorcn der Bindehaut. Innerhalb des Conjunctivalsackes kommen 
Carcinome und Melanosarkome vor, auf3erdem in seltenen Fallen Gefal3-
geschwiilRtp (Angiome). Kleinegelbliche, manchmal mit Haaren versehene 
Dermoide lokalisieren sich mit V orliebe am unteren aul3eren Lim bus corneae. 

Fliigclfcll. Unter dem Einflul3 langer anhaltender Reizzustande schiebt 
sich der Lidspaltenfleck (Pinguecula), eine Anhaufung von hyalinen 
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Schollen, langsam nach dem inneren Limbus zu vorwarts und zieht nach 
Uberschreiten del' Hornhautgrenze einen dreieckigen Zipfel del' Bindehaut 
hinter sich her. Dadurch entsteht das Fliigelfell (PterYf!illm) (Abb.47). 
Wenn del' Prozef3 bis in die zentralen Gebiete del' Hornhaut hineinragt, 
erzeugt er Sehstorung. Man muf3 daher das Jniigelfell rechtzeitig von 
del' Hornhaut ab16sen und den Zipfel seitlich in eine mit del' Schere 
gebildete Bindehauttasche einnahen. 

Die Erkrankungen der Hornhaut. 
Normale Anatomie. Die Hornhaut stellt das gewolbte Fenster del' 

Augenhiille dar. 1hre Kriimmung ist etwas starker als die del' Leder­
haut; deshalb sitzt die Cornea del' Sclera wie ein Uhrglas auf. Wo beide 
Teile del' Augenkapsel ineinander iibergehen, findet sich eine seichte 
Rinne (Limbus corneae). 

BOWAUNI5(lhe Endo-
Membrno D&SOEloa'l'8Ch Hout th I 

HornhnutlnmeUeD 

vorD hinteD 
Abb.48. Durchschnitt durch die Hornhaut. 

Die Hornhaut ist vorn von einem mehrschichtigen Plattenepithel 
iiberkleidet, dessen Basalzellen einer Glashaut, der BOWMANschen Mem­
bran, aufsitzen. Auf diese folgen die Lagen del' Hornhautlamellen (Abb. 48). 
Die vordersten davon, sowie die BOWMANsche Membran und das Epi­
thel gehoren entwicklungsgeschichtlich zur Bindehaut, resp. auf3eren 
Haut. 1hre Hauptmasse jedoch entstammt dem Mesoderm, welches 
sich nach Abschnurung del' Linsenblase (siehe S. lll) zwischen Linse und 
Ektoderm einschiebt. Zwischen den Hornhautlamellen sind ganz feine 
Riiume vorhanden, in denen die fixen Zellen (Hornhautkorperchen) 
liegen. Nach del' vorderen Kammer zu sind die Hornhautlamellen durch 
eine zweite Glasmembran, die DESCE1\IETSche Ha~d, abgeschottet, die 
wiederum einen Zelliiberzug, das einschichtige Endothel , triigt. Dieses 
bildet die Grenze zum Kammerwasser. 

Blutgefiif3e fuhrt die Hornhaut normalerweise nicht. Sie ist daher 
in ihrer Erniihrung auf das Randschlingengefiif3system angewiesen, 
welches rings urn die Hornhautperipherie herum verlauft und von bogen­
formig umbiegenden Asten del' Bindehaut- und Lederhautgefa13e gebildet 
wird. Dieses Geflecht gibt die Erniihrungsstoffe ab, welche in ganz 
allmiihlichem Austausch in das Hornhautgewebe einclringen. 
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Ein System sensibler frei endigender Nerven durchzieht die Hornhaut. 
Sie sind Aste des yom Trigeminus versorgten Ciliarnervengeflechtes. 

Obwohl die Hornhaut wenigstens zum Teil die Fortsetzung der 
iiuBeren Haut darstellt, steht sie in bezug auf die Teilnahme an Lebens­
vorgiingen im Gesamtorganismus auffaBend isoliert da. Ais Beispiel 
mag gentigen, daB nach Vaccination zwar die ganze Korperdecke gegen 
das Pockenvirus immun wird, die Hornhaut aber infizierbar bleibt. 

c 

_'-bb.49. Schema yon Pannus und tiefer Vascularisation. a Pannus. Biwlehautgefalle 
wuchern auf die Hornhaut. b Tide Vascularisation. Vie liindehautgefiille enden. wie 
normalerweise stets, am Limbus. Die tiefen Gefallc kommen erst am Limhus . zum 

Vorschein. c Pannus mit gleichwitig yorhandcncr tiefer Vascularisation. 

Der Grund liegt in dem Mangel der Hornhaut an BlutgefiiBen und in 
ihrem sehr triigen Stoffwechsel. Das kennzeichnet die Schwierigkeit. 
mit innerlich gegebenen Medikamenten die Hornhaut zu beeinflussen, 

Das Hornhautinfiltrat. Herdformige Ansammlungen von Wander­
zellen steBen sich im klinischen Bilde als grauweiBe, verwaschene 
Fleckchen dar, tiber denen das Hornhautepithel seinen Glanz verliert, 
nicht "spiegelt". Das feste Gefiige der Epithelzellen ist tiber dem 
Herde gelockert. Ferner zeigt uns die vermehrte Ftillung der GefiiBe> 
an dem benachbarten Abschnitte des Limbus, da13 ein entziindlicher 
ProzeB in der Hornhaut im Gang ist. Liegt der Hornhautherd ganz 
oberfliichlich, so findet sich nur conjunctivale Injektion, bei tieferer 
Lage ciliare Injektion (siehe S. 36). Somit lii13t sich ein Infiltrat von 
einer weiBlichen Hornhautnarbe durch das Vorhandensein der "Stippung" 
des Hornhautepithels und der Injektion am Rande sofort unterscheiden. 

Die Infiltrate kommen meist durch Schadlichkeiten zustande, welche 
illl Organismus selbst liegen. Xamentlich gilt dies fiil' die bei Skrofnlose 

Sehieek, Grundrill del' _'-ugcnhcilknn'll'. 0 .. \ ufl. 4 
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zu beobachtenden oberflachlichen Infiltrate, die den Bindehautphlyk­
tanen (s. S. 45) gleichzusetzen sind und auch Hornhautphlyktanen ge­
nannt werden. Nur ganz ausnahmsweise konnen wir ihren Ursprung 
auf Kriifte, die von au13en wirken, zuruckfuhren (so z. B. nach kleinen 
Verletzungen, infektiOsen Prozessen im Bindehautsack usw.). Man unter­
scheidet oberflachliche und tiefe Hornhautinfiltrate. Zwar bestehtzwischen 
beiden kein prinzipieller Gegensatz in bezug auf Entwicklung und Aus­
sehen des Herdes, wohl aber hinsichtlich der Folgeerscheinungen an den 
tiefer liegenden Teilen des Auges. Die entwicklungsgeschichtlich be­
grundete Zugehorigkeit der vorderen Hornhautschichten zur Bindehaut 
pragt sich auch klinisch insofern aus, als die oberflachlich gelegenen 
Infiltrate die Symptome auslOsen, welche wir bei Conjunctivitis sehen. 
Es besteht Lichtscheu, Tranen, conjunctivale Injektion. Je tiefer das 
Infiltrat liegt, desto mehr macht sich eine ciIiare Injektion der tief­
liegenden GefaBe geltend und desto geringer sind zumeist die allgemeinen 
Reizerscheinungen. Kommt es, was sehr haufig eintritt, zur Gefa13· 
versorgung (Vascularisation) des Infiltrates im spateren Verlaufe, 
dann sprie13en bei oberflachlichen Infiltraten die neugebildeten Gefa13e 
aus dem BindehautgefaBsystem hervor (Pannus), so daB man jedes 
einzelne Astchen aus einem erweiterten Bindehautgefa13e hervorgehen 
sieht. Die Astchen gehen vielfache Verbindungen untereinander 
ein (Abb. 49). Beim tiefen Infiltrat hinwiederum entstammen die 
Gefa13e dem Ciliargefa13netz. Sie verschwinden am Limbus, ohne da13 
sie hier weiter verfolgt werden konnen, in der Sclera. Auch zeigen sie 
zumeist eine "besenreiserformige Teilung", aber keine Anastomosen 
untereinander. Mit dieser Mitbeteiligung des Ciliarkreislaufes hangt es 
auch zusammen, daB wir beim tiefen Infiltrat recht haufig eine Reizung 
der Iris sehen, die mit ihrem Gefa13netz dem Ciliargefa13system ein­
gegliedert ist. Ein oberflachliches Infiltrat bewirkt aber nur in den 
seltensten Fallen iritische Prozesse. 

Die Ursache der Gefa13entwicklung nach Jiinger bestehenden Infil­
traten ist klar: da die in der Ernahrung so au13erordentlich schlecht 
gestellte Hornhaut sich nicht selbst helfen kann, schafft der Organismus 
durch die Ausbildung einer GefaBbahn zu dem gefahrdeten Bezirk 
die Moglichkeit besserer, von den GefaBen direkt gelieferter Ernahrung. 
Somit ist die Vascularisation der Hornhaut in solchen Fallen Ausdruck 
einsetzender Heilung und daher willkommen. Nach vollendeter Hilfe­
leistung ziehen sich die Gefa13e wieder zuruckund sind spaternurnoch mit 
starksten VergroBerungen als zarte Schatten im Hornhautgewebe sichtbar. 

Dann ist auch das Infiltrat selbst zu einer Narbe geworden, das 
Epithel uber ihm spiegelt wieder und die Injektion am Limbus ist ver­
schwunden. Von der Ausdehnung und Dichtigkeit, sowie der Dauer 
des Infiltrates hangt es ab, wie die zuruckbleibende Narbe ausfallt. 
Sie kann aIle Schattierungen yom zartesten Wolkchen bis zum greIl 
porzellanweiBen Fleck durchlaufen (s. S. 61). St6Bt sich im Laufe der 
Erkrankung das Epithel uber dem Infiltrat ab, dann ist es in ein Ulcus 
ubergegangen (s. S. 56). 

Die Ursache des ganzen Prozesses ist recht haufig Skrofulose (Abb. 50), 
in seltenen, schweren Fallen auch direkt die Tuberkulose (manchmal 
mit Bildung eines kleinen, gelblich-kasigen Zentrums innerhalb des 
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Infiltrates). Die Lues erzeugt viel seltener Infiltrate, sie ist dafiir 
die Ursache der noch zu besprechenden Keratitis parenchymatosa. 

Abb. 50. Skrofuliise flcekfOrmjge und zungenformige Hnrnhautinfiltrate mit starkem 
Pannus serophulosus. 

Abb. 51. Herpes eorneae simplex in Form fdllskr Risse illl Epithe/. 

Die Behandlung der Erkrankung geschieht am besten durch Ein­
streichen und leichte l\Iaf;sage mit Atropinf;albe (Atropin . sulf. 0,1 ; Cocain 

4* 
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mur. 0,2 ; Aqu. q. s.; Vaselin ad 10,0). AuBerdem roborierende Diat und 
antiskrofulose resp. antituberkulOse Therapie. 

Eine besondere Form des Infiltrates ist das Gefaf3bandchen (Keratitis 
fascicularis) . Es ist dadurch gekennzeichnet, daB es die N eigung hat 
uber die Hornhaut hinwegzuwandern (daher auch Wanderphlyktane 
genannt) und hinter sich ein schmales Band von neugebildeten GefaBen 
herzuziehen. Das Infiltrat friBt sich gewissermaBen in der Hornhaut· 
oberflache vorwarts, so daB der Pannus ihm folgen muB. Kommt der 
ProzeB unter Behandlung mit Atropinsalbe nicht zum Stillstand, dann muG 
man die Spitze des GefaBbandchens mit einem Galvanokauter abbrennen 
oder die Gefal3e dort durchtrennen, wo sie den Limbus uberschreiten. 

Herpes corneae (Keratitis dendritica). Ohne besondere Ursache (manch­
mal nach leichten Verletzungen) entwickelt sich eine Gruppe ganz ober­

Abb. 52. Herpes eorneae febrilis 
(Keratitis d elldritiea). 

fliichlich unter dem Hornhautepithel 
gelegener Infiltrate, die kleine Blas­
chen bilden und miteinander durch 
feine Risse (Abb. 51) im Epithel 
zusammenhangen, so daB sie Ahn­
lichkeit mit Knospen haben, die an 
einem Zweige sitzen (Abb. 52). Be­
riihrtmandie betreffendeHornhaut­
stelle mit einem Glasstab, so findet 
man vollige Empfindungslosigkeit. 
Die Ursache ist ein filtrierbares, 
unbekanntes Virus, das auch in der 
Fliissigkeit enthalten ist, welche 
die Blasen des Herpes febrilis an 
der Lippe fiillt. Dberimpfung des 
Inhaltes solcher frisch aufgeschos­
sener Bliischen auf die Kaninchen­
hornhaut erzeugt einen Prozel3, der 

weitgehende Ahnlichkeit mit der Erkrankung der menschlichen Horn­
haut hat, lind sich ebenfalls auf Tiere weiter ubertragen liiBt. Der Verlauf 
ist ungemein schleppend. Durch Platzen der Blaschen wird leicht die 
Moglichkeit gegeben, daB sekundare Infektionen zu Hornhautgeschwuren 
fiihren. Das geplatzte Epithel dreht sich manchmal zu Fiiden zusammen, 
die von der Hornhautoberflache wie Schleimfaden herabhiingen (Fiidchen­
keratitis) . 

Das Herpesvirus kann auch in die Tiefe dringen und eine scheiben­
formige Trubung im Parenchym hervorrufen (Keratitis disciformis) 
(Abb.53). Dber der oft einem eingedickten AbsceB gleichenden Infil­
tration ist die Hornhautdecke unempfindlich. 

Die Behandlung des Herpes corneae geschieht am besten, indem 
man die erkrankte Stelle durch vorsichtiges Abschaben vom Epithel 
entblOBt und den entstehenden Defekt mit Jodtinktur pinselt. Die 
Keratitis disciform is ist wegen ihrer tiefen Lage indessen nur der 
Behandlung mit Zinkiontophorese zugiinglich. 

]{eratitis parenchymatosa (J{eratitis interstitialis). Die Erkrankung 
setzt mit einer zunachst nul' allf einen schmalen Limbusteil beschrankten 
conjunctintlen und vor a llem ciliaren Injektion ein, hervorgerufen 
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durch eine zarte wolkige Triibung in den mittleren und tie/en Hornhaut­
schichten an dieser Stelle. Bald lauft diese diffuse Infiltration urn die 
ganze Peripherie der Cornea herum, hie und da kleine Zungen nach der 
Hornhautmitte zu vortreibend, und ihr folgt die am Limbus sich 
weiter ausbreitcnde ciliare und conjunctivale Injektjpn. Uber den ge­
triibten Stellen verliert die Hornhautdecke ihren Glanz. Allmahlich 
wird die peripher entwickeHe Infiltration breiter; sie dringt allseitig 
mehr und mehr nach dem Zentrum zu vor, und auf der Hohe der 
Erkrankung faUt die ganze Hornhaut der in den tiefen Schichten 
sich ausbreitenden Infiltration anheim. Ihre Oberflache wird dann 
tiberall matt, ihr Gewebesieht 
gleichmal3ig grau aus, um­
geben am Limbus von dem 
breiten, dunkelblauroten, ver­
waschenen Hof der ciliaren 
Injektion. Bei der Ftillung 
der in der Lederhaut ver­
laufenden Ciliargefal3e bleibt 
es jedoch nicht lange; bald 
sprieBen von diesen aus feine, 
sich immer wieder in zwei 
Aste teilende, miteinander 
nicht anastomosierende "be­
senreiserartige" Gefal3e (siehe 
Abb. 49, S. 49) in die mitt­
leren und tiefen Lagen der 
HornhautlameUen hinein und 
konnen als " tie/e Vasculari­
sation" eine solche Machtig­
keit erreichen, dal3 die Horn­
haut makroskopisch direkt 
rot aussieht. Stets lOst sich 

Abb. 5:1. Schcibcnfiit"lI1ige Keru.t.itis. Eine zarte 
gro/3e getriibte Scheibe schlie/3t cine ringfiirmig 
umgrenzte zweite Infiltration cin, die yon tiefon 

Gefii./3cn Ycrsorgt wird. 

der rote Schein aber bei Lupenvergrol3erung in ein System annahernd 
radiar verlaufender feiner Gefal3e auf, die am Limbus in die intensiv 
gerotete Sclera untertauchen. Dartiber liegt ein aus den Bindehaut­
gefiil3en vorgeschobenes oberflachlich entwickeltes Gefiil3netz. Hat die 
Erkrankung einige W ochen oder Monate bestanden, dann machen 
sich Heilungssymptome geltend; und zwar sehen wir das Leiden 
die Hornhaut auf demselben Wege verlassen, auf dem es gekommen 
war. Zunachst setzt in der Peripherie eine leichte Aufhellung ein. Bald 
findet sich schon ein halbwegs klarer Giirtel am Limbus, der nun all­
mahlich breiter wird , so daB in einem spiiterc'll Stadium der Heilung 
die ehemals die ganze Hornhaut bedeckende Trtibung als eine graue 
Insel in der Mitte liegt . Auch diese zieht sich nun mehr und mehr 
zusammen, urn allmahlich ganz zu verschwinden, indem gleichzeitig 
das neugebildete Gefal3system wieder erlischt. Ebenso erlangt die 
Hornhaut ihren Glanz zurtick. 

Kontrollieren wir wahrend der Erkrankung die Iris , dann sehen 
wir sie sehr oft sekundiir mitbeteiligt . Unter dem Einflusse des starken 
FiiUungszllstandes der Ciliargefal3e Yerliert sie ihre Kontraktilitat ; die 
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PupiUe neigt zur Verengerung. Die Farbe der Regenbogenhaut spielt 
ins Griinliehe, die feine Zeiehnung der Balkehen versehwindet, wird 
verwasehen, und bald zeigen sieh aueh Verklebungen der Irisriiekflaehe 
mit der vorderen Linsenkapsel. Die fUr Iritis plastica eharakteristisehen 
hinteren 8yneehien (siehe S. 68) setzen ein. Erst mit Naehlassen del' 
sehweren Hornhautsymptome weicht aueh die Erkranknng der Iris. 

Dabei ist die Regel, daB be ide Augen, u'enn auch nicht gleichzeitig, 
so doch in kurzem Intervall erkranken. Was sieh anf der einen Seite 
eben abgespielt hat, brieht auf del' anderen Seite aus. Sehen wir daher 

ALl,. 54. l~eratit.i s parCnCbYIl13,toSa.. Die Triibnng hat (lie ganze Hornbant iibcrzogcll. Vas 
Stadium d es Einsprieflens yon tiefen Gefilflen i"t crreicht. Links IInten treten a lleh 
obprfliichliehe (conjllnctinlic) Gcfiiflc Hber den Limhus allf das Gehiet der Hornhallt Hber . 

die ersten Anzeiehen del' Keratitis parenehymatosa an einem Auge, 
dalln konnen wir die libel' viele Monate sieh erstreekende Leidenszeit, aueh 
das Gesehiek des zweiten, vorerst noeh ganz gesunden Anges vorausahnen. 

Ein gewisses Verstandnis vom Wesen des eigentiimliehen Prozesses 
gibt IIIlS die pathologisehe Anatomie. Sie lehrt uns zunaehst, daB wir 
zwar cine Entziindung aiwr keine Zerstorlmg des Hornhautgewebes 
VOl' nns haben. Was klilliseh als wolkige, oft in kleine Piinktchen auf­
losbat'c Triibllllg erscheint, ist in Wirkliehkeit eine nm yoriibergehende 
Sehadignng del' HOl'l1halltsnbstanz, deren EiweiB abgebaut wird , n!1l 
spiitel' wieder transparent zu werden. ~\uBerdem loekt die Elltziindung 
Schwarme yon W,.nderzellen herbei, wie wir das stets sehen, wenn im 
Organism us zugrunde gehendes Material weggeschafft werden soIl. Die 
hineinsprieBenden tiefen GefaBe haben denselben Zweck und bringen 
auBerdem Material zum neuen Aufbau an die erkrankten Stellen. Daher 
sehen wir mit clem Eintritt del' Gefal3neubildung kliniseh den Umsehwung 
zum Besseren sich vorbereiten. Wir verstehen abel' aueh, daB diese mit 
so sehweren Triibungen einhergehende Erkrallkung einer auffallenden 
Besserllng fiihig ist. ~m Gegensatz zum Substanz\'erlust bei gesehwiirigen 
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Prozessen, die nul' unter Anbildung von Bindegewebc ausheilen konnen , 
wird hier Baustein fUr Baustein ausgewechselt. N ur in den aller­
schwersten und besonders stiirmisch verlaufenden Fallen gesellt sich 
hie und da, cine Narbenbildung hinzn. Dcswegen sind wir oft erstaunt, 
dal3 wir in einer Hornhaut, die noch vor einem hal ben Jahre direkt 
graurot aussah, Mlihe haben die zuriickgebliebenen Triibungen zu finden . 

Die Prognose ist also relativ gut, wenn auch in einem gewissen Teile 
del' Erkrankungen kein zufriedenstellendes Seh vermogen wieder gewonnen 
wird, ja unter Dmstanden dichte Triibungen dauernd zuriickbleiben. 

Die Drsache ist fast immer Lues 
congenita. Dnter ihrem Einflusse 
el'kranken die Patienten im durch­
schnittlichen Alter von 8 - 18 J ahren, 
also in einer Zeit, die besondere An­
spriiche an die Entwickillng stellt. 
In libel' 90% der Falle ist die W ASSER­
MANNsche Reaktion positiv. Meist 
finden sich auch andere Zeichen der 
fUr Lues congenita als typisch an­
gesehenen Symptomentrias von HUT-

N I. ,1 IT tOtO Abb. 55. "IlLJTCHJ:<SO:<,chc" Ziihno. Am CHINSON. 'euen uer\..era 1 IS par- Mnodwinkel ab;:elallfcoe hirsehgewcih. 
enchymatosa wird eine eigentiimlich iihnliche Rhaga(\eo. 

tonnenfOrmige Bildung del' Schneide-
zahne und eine auf nervosen Storungen befllhende Schwerhorigkeit 
beobachtet. Nul' in einem kleinen Prozentsatz del' Faile bllt die 
Blutprobe negativ, dafiir aber die Tuberkulinreaktion positiv ails. Dann 
weicht auch zumeist del' spatere Verlauf vom Typus del' Keratitis paren­
chymatosa ab, VOl' allem insofern die Erkrankung oft einseitig bleibt. 

Eine voll befriedigende Erklarung libel' den Zusammenhang del' 
Lues congenita mit del' Keratitis parenchymatosa lal3t sich zur Zeit 
noch nicht geben. Es werden syphilitische Prozesse an den Wandungen 
del' Gefal3e des Randschlingennetzes angeschuldigt, da ihre Unter­
bindung einen ahnlichen Prozel3 auslOst, Jedenfalls entspricht cIas mikro­
skopische Bild durchaus nicht demjenigen einer syphilitischen Ent­
ziindung des Hornhautgewebes selbst. Vielleicht hanclelt es sich um 
komplizierte Vorgange hei del' Immunisierung des Gesamtorganismus 
gegen die kongenitale Spirochatose. 

Da wir keine echt luetische Erkrankung del' Hornhaut selbst VOl' 
uns haben, sondern nul' Begleiterscheinungen, so ist unsere Behanclillng 
nicht sofort von einem Erfolge gekront. Wir haben nur die Aufgabe, 
den Prozel3 in del' Hornhaut moglichst schnell und ohne Hinterlassung 
schwerer Triibungen zum Ende Zll bringen und die Komplikation seitens 
del' Iris hintanzuhalten. Lokal geben wir daher Atropin unci warme 
Umschlage. Aul3erdem setzt eine antillletische Kur mit Salvarsan und 
Inunktion ein; bei Tuberkulose Clie Tuberkulintherapie. Wir machen 
bei der luetischen Form abel' immer wieder die Beobachtung, dal3 
wir das zweite Auge VOl' cIer spateren Mitbeteiligung an dem Leiden 
nicht zu schiitzen vermogen. 

Wenn der Reizzustand voriiber ist, beschleunigt man cIie Aufhellung cIel' 
Triibungen durch Massage mit 1 %iger gelber Quecksilberprazipitatsalbe, 



56 Die Erkmnkungen der Hornhaut. 

bei empfindlichen Augen zunachst mit 1 %iger Cocainsalbe (Coeain. 
mur. 0,1; Aq. q. s.; Vaselin ad 10,0). Bleibt eine VOl' allem zentral 
gelegene Triibung zuriick, dann kommt unter Umstanden eine optisehe 
Iridektomie in Frage. (Siehe Abb. 62, S. 63.) 

Das Hornhautgeschwlir (Ulcus corneae). Ein Hornhautgesehwiir 
kann auf zwei verschiedenen Ursachen beruhen. Es kann sich gewisser­
maBen von innen heraus und von auBen nach innen entwickeln. Das 
eine Mal kommt es dadurch zustande, daB die iiber einem Infiltrat 
liegenden Hornhautlamellen samt Epithel und BOwMANscher Membran 
sich abstoBen (gewohnliches, z. B. skrofu16ses Hornhautgeschwiir) , und 
das andere Mal dringen Bakterien yom Conjunctivalsack aus in die 
Hornhaut hinein und bringen durch Einschmelzung des Gewebes eine 
Ulceration zuwege (z. B. Ulcus corneae serpens, Pneumokokkengeschwur). 
Man kann auch sagen, daB das gewohnliche Gesehwiir nieht infektioser 
Natur ist, wahrend das Ulcus serpens stets dureh die Wirkung von 
Infektionserregern hervorgerufen wird. 

Das gewohnliche Hornhautgeschwlir (Ulcus corneae scrophulosum). 
Der Beginn ist das lnfiltr!!ot (siehe S. 49). Schon iiber diesem ist die 
Hornhautoberflaehe ,maj;t; das feste Gefiige del' Epithelzellen ist ge­
Toekert. Da bedeutet es nul' einen Schritt weiter, wenn sieh die Epithel­
zellen abstoBen und die nunmehr del' schiitzenden Deeke beraubten, 
iiber dem Infiltrat liegenden Hornhautlamellen nekrotisieren. Wir 
haben dann einen Substanzverlust an del' Hornhautoberflache, dessen 
Grund von dem ehemaligen Infiltrat gebildet wird. Sonst hat sich an 
dem Bilde nichts geandert. Diese Geschwiire haben wenig Neigung 
zum Fortsehreiten, andererseits abel' auch oft ebensowenig zur Heilung. 
Meist tritt erst dann ein Umsehwung ein, wenn eine ausreichende Vas­
cularisation das Geschwiir erreicht hat und damit die Aussichten besserer 
Ernahrung gestiegen sind. Die Heilung gesehieht durch Bildung von 
Bindegewebe, das zunachst noch nicht in voller Hohe den Substanz­
verlust ausgleicht. In einem solchen Stadium erscheint das Geschwiir 
durch Hiniiberwachsen des Hornhautepithels zwar schon wieder mit 
glatter Oberflache, doch findet sieh eine Facette (spiegelnde Delle), 
die erst allmahlich durch weitere Zunahme des Bindegewebes bis zum 
Niveau del' iibrigen Hornhautoberflache gehoben wird. Solange das 
Geschwiir in den vorderen Lagen del' Hornhaut sitzt, wird die Iris nicht 
in Mitleidenschaft gezogen. Greift es abel' in die Tiefe, dann wird die 
Iris mit gereizt und antwortet mit Entziindung. Es kann zu Iritis mit 
hinteren Synechien kommen. (Siehe Abb. 66, S. 68.) 

In sehweren Fallen kann das Geschwiir durch die ganze Dicke del' 
Hornhaut durchbrechen. Allmahlich wird del' Boden des Ulcus immer 
diinner, bis schlieBlieh nur noch die widerstandsfahige hintere Glashaut, 
die DEscEMETsche Membran stehenbleibt. Durch ihre Elastizitat kann 
diese Haut sich wie ein Bruchsack in das Geschwiir vorbauchen (Kerato­
cele) (Abb.56), bis aueh sie endlich erliegt und platzt. Dann stiirzt das 
Kammerwasser heraus und die vordere Kammer flieBt abo Nach ge­
schehener Perforation kommt die Irisvorderflache, eventuell auch die 
Linsenvorderflache (im Pupillarbereich) mit del' Hornhauthinterflache in 
Beriihrung. Je nach der Lage del' Loehbildung sind versehiedene Folgen 
zu erwarten. Bricht ein Geschwiir in del' Peripherie der Hornhaut dureh, 
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dann besteht die Mogliehkeit, daD die Iris in die Offnung vorfiiJlt 
(lrisprolaps) und dort einheilt. Sie kann aueh, ohne wirklieh wie ein 
Bruehsack sich vorzustiilpen, nur an der sich bildenden N arbe festhangen 
bleiben (vordere Synechie). Zentral gelegene Durchbruchstellen wiederum 
vermogen uuren Ubergreifen des entziindlichen Prozesses auf die vordere 
Linsenkapsel eine Verdickung dieser Haut in Gestalt einer Cataracta 
polaris anterior (siehe S. 113) herbeizufiihren. Wir haben dann nach 
Abheilung und Wiederherstellung der Vorderkammer auf der Mitte der 
Pupille einen grellweiDen Fleck in der Kapsel. 

Abb. 5G. Keratocele innerhalb c ines in A bheilung befimlliehcn ehemaligen Ulcus corncae. 

Von allen dies en Komplikationen ist der Irisprolaps die schlimmste 
Folge; denn das Hineinlegen del' Iris in die Durchbruehsoffnung 
verhindert einen guten Sehlul3 del' Hornhautliicke durch Bindegewebs­
neubildung. Ein eingeheilter Irisprolaps bildet immer einen Ort geringerer 
Widerstandskraft und kann noch spaterhin Anlal3 zum spontanen 
Platzen der Narbe geben. AuBerdem gibt die vorgefallene Iris dem 
intraokularen Druck gern nach, so dal3 die Narbe vorgebuekelt wird. 
Die einzelnen Grade del' Narbenbildung werden noeh weiter unten 
besehrieben werden (siehe S. 61). Unsere Aufgabe ist, den Irisprolaps mog­
lichst zu verhindern und, wenn er nun einmal unvermeidbar war, so zu 
behandeln, daB er unschadlich wird. Wenn eine Perforation del' Cornea 
droht, suchen wir die Iris moglichst aus dem Gefahrenbereich weg­
zubringen. Sitzt das Gesehwiir naher dem Zentrum, dann traufelt man 
reichlich Atropin ein, damit die Iris sich maximal zusammenzieht und 
mit ihrem Pupillarrande peripher zu liegen kommt. Andernfalls, wenn 
eine Perforation in del' Peripherie der Hornhaut droht, veranlassen 
wir durch Eserineintraufelung den Sphincter pupillae zu moglichst 
fester Kontraktion ; dann sind die Iri;;fasern in der Peripherie durch 
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einen kraftigen Zug gespannt und widerstehen der Neigung, mit dem 
abstromenden Kammerwasser in die Wunde gerissen zu werden. 

Die Behandlung des Hornhautgesehwiirs selbst erfordert unter allen 
Umstanden einen Verband. Gilt es doch, die durch die Nekrose ent­
standene Liicke vor Infektionen zu sehiitzen, wie sie so leicht eintreten 
konnen, wenll die Patienten sich mit den Fingern im Auge herum reiben. 
Wir streiehen aueh ~t~,opinsalbe ein, wirken damit beruhigend auf die 
Iris und glatten mit der Salbe die Gesehwiirsrander, so daB das lastige 
Heiben an der Lidhinterflaehe aufhort. Droht eine Perforation, so 
legt man den Verband etwas fester mit reichlieher Poisterung als Druck­
verband an. Bettruhe ist in sehweren Fallen unerlaBlich. Naeh erfolgter 
Heilung erleiehtern wir dureh Massage mit Quecksilberpracipitatsalbe 
die Aufhellung der Narben. 

Das infektiOse Hornhautgeschwiir (Ulcus corneae serpens). Dureh 
das intakte Hornhautepithel konnen nur wenige Erreger hindurchdringen; 
so z. B. der Gonokokkus und der Diphtheriebaeillus (s. S. 42; 44). Ihnen 
wohnt die Fahigkeit iune, allch die nnversehrte Hornhautdeeke an­
zugreifen. Del' Erreger des typischen Ulcus serpens ist aber der 
Pnell1nokokkus, dem diese Eigeusehaft abgeht. Minimale Verletzungeu 
des Hornhautepithels p.liissen ihm erst den Weg bahneu, damit er in 
das Horuhautgewebe eiudringen kann. Bei vieleu Fallen von Tranen­
saekeiterullg finden sieh im Eiter, der in die Lidspalte quillt, Pneumo­
kokken, und doeh bleiben die Patienten so lange vor dem Gesehwiir 
bewahrt, bis eine geringfiigige, oft an sich ganz harmlose Sehadigung 
der Epitheldeeke der Hornhaut einsetzt. Der Z1tsammenhang des Ulcus 
serpens mit einer Verletzung oder vorangegangenen Absto(Jung des Epithels 
(nach Herpes corneae, Phlyktane, Ulcus scrophulosum usw.) ist ver­
sichentngstechnisch au(Jerst wichtig. Stets ist eine genaue Anamnese bei 
Beginn der Behandlung aufzunehmen, da spateI' oft genug alle moglichen 
Ursaehen geltend gemaeht werden, damit ein Hentenanspruch bereehtigt 
erscheint. 

Befallen werden mit Vorliebe landliehe Arbeiter, Steinklopfer und 
andere, die haufig Fremdkorper ins Auge bekommen. Bevorzugt ist 
das hohere Alter, wohl infolge der geringen Widerstandsfahigkeit del' 
Hornhaut. Wie die Hornhautverletzungen, so liegt auch das Ulcus 
serpens fast stets in der unteren Halfte, entsprechend del' Beziehung 
zur Lidspalte. 

Sehen wir ein eben entstehendes Ulcus serpens, dann erscheint es 
als ein kleiner weiBer Punkt an del' Hornhautoberflache, der leicht 
gequollen etwas iiber das Niveau 'hervorragt. Er ist von einem 
hauchig getriibten Hofe umgeben und zeigt trotz der geringen Aus­
dehnung schon die Schwere des Prozesses durch das Auftreten einer 
heftigen ciliaren Injektion am Hornhautrande, einer zarten Triibung des 
Kammerwassers und einer deutliehen Iritis an. Bald senkt sich im 
Kammerwasser ein sehmales Eiterexsudat als "Hypopyon" zu Boden. 
Wir erblicken am unteren Kammerwinkel eine oben wagrecht begrenzte 
gelbe Masse. Schon am nachsten Tage hat die ehedem punktformige 
Infiltration in der Hornhautdecke Fortsehritte gemacht. Nach dieser 
oder jener Hichtung ist ein weiBgelber Fortsatz in das bislang noeh 
gesund gewesene Gewebe vorgeschoben, und in der Mitte hat sich durch 
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AustoBen nekrotischer Partien ein Substanzverlust gebildet, del' :;chmierig 
belegt ist. J etzt ist schon cin richtiges kleines Geschwur vorhanden 
(Abu. 57). Auch die Ansammlung des Eitel's in del' Vorderkammer 
hat zugenommen, das Hypopyon i:;t gestiegen, die Iritis hat zu einzelnen 
Verklebungen des Pupillarrandes mit del' Linsenkapsel (hinterell Syne­
chien) gefiihrt. Nun konnen zwei MogIichkeiten eintreten: Entweder 
setzt sich das Geschwiir in del' OberfHiche del' Hornhaut fort, kriecht 
also in die Breite, oder es schmilzt die mittleren und tiefen Hornhaut­
lam ellen ein, so daB frlihzeitig ein Durchbrnch del' Hornhaut zlistande 
kommt. Meist setzt es sich zuniichst in den oberflachlichen Schichten 
weiterwuchernd fort, wahrend die tiefen Schichten erst allmiihlich hin­
schwinden. Immer abel' konnen wir mit einer gewissen Bestimmtheit 
voraussagen, mwh welcher Rich­
tung das Geschwiir am niichsten 
Tage Fortschritte gemachthaben 
wird ; denn dort, wo das Ge­
schwiir eine grellweiBe Stelle , 
sei es als Rand odeI' als Boden­
beIag, zeigt, Iiegt ein Ausbrei­
tungszentrum, von dem aus 
neues Gebiet angegangen wird. 

Die pathologische Anatomie 
gibt uns iiber den Zusammen­
hang vollkommenen AufschluB. 
Es ist in del' Hornhaut zu einer 
Kolonienbildung von Pneumo­
kokken gekommen, deren Stoff­
wechselprodukte einesteils das 
Gewebe zur Nekrose bringen, 
andernteils abel' in die Horn-

Ab b. 57. Ulcus corneae serpens. 
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hautsubstanz diffundieren, auch quer durch die Hornhaut hindurch 
ins Kammerwasser und damit an die Iris gelangen. Die Folge 
diesel' sich uberall hin verbreitenden chemischen Absonderlillgen der 
Koionien ist das Heranziehen von Wanderzellen, die nun in den engen 
Spalten del' Cornea nach dem gefiihrdeten Bezirk zuwandern und dort, 
wo die Pneumokokken Iiegen, einen dichten Wall bilden. Del' Leuko­
cytenring steHt sich klinisch ais grellweiBe Infiltration dar lind verriit 
uns den Ort del' Pneumokokkenansammlung, damit abel' auch die Stelle 
des Ulcns, von del' ein Weiterkriechen zu erwarten ist (Abb. 58). ~\uch aus 
den IrisgefiiBen wandern durch den Reiz angezogen Leukocyten aus, nur 
gelangen sie nicht an das Ziel , sondern fallen im Kammerwasser als 
Zellansammlung, d. h. Eiterschichte zu Boden . Das Hypopyon ist also 
eine Reaktion des Anges auf die Infektion, aber, solange clie Hornhaut 
noch nndurch brochen ist, selbst steril. 

.Mit der Dauer des Prozesses wird die Hornhaut mehr uml mehr 
zerstort. Wenn die eiterige Einschmelzung des Gewebes in die Tide 
vordringt, droht die Gefahr eines Durchbruchs und Irisvorfnlls. Bei 
mehr f1iichenhafter .\usdehnung des Ulcus abel' fiihl't die Yel'diinnung 
der Hornhaut leicht dazu , daB sie clem intraokuhtren Druck nicht mehr 
geniigenden Widersbtnd entgegen setzen kUllI1. So kommt es zu einer 
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teilweisen oder vollkommenen Vorbuckelung. An die Perforation del' 
Cornea schlie13t sich oft eine totale Vereiterung des gesamten Bulbus­
inhalts an. Wir sehen dann das hoehstgradig entziindete Auge von ge­
wulsteter und geschwollener Conjunctiva umgeben und aueh die Augen­
lider odematOs und schwer beweglieh. Der Bulbus ist infolge entziind­
lieher Infiltration des Orbitalfettgewebes vorgetrieben und formlich 
eingemauert. Dureh die weggesehmolzene Hornhaut wird die Iris zum 
Teil freigelegt; aus der Pupille schimmert der Eiter des Glaskorpers 
durch. Das Auge ist unter erhebliehen Schmerzen an "Panophthalmitis" 
erblindet (siehe S.62). 

a 

b 

Abb. 58. Ulens corueae scrpc,,,' (l'nelll1lukokkeninfektioll). Da, Geschwiir zcigt al1l recht.e n 
lind linken Rande eine weille Ucg-renzung" (Leukocyteninfiltration). ebenso au der Spit_e 
des Fortsatzes lIuten . Au die~en Stellen ist cin Fortscbreitcn des Prozesses zu erwarten . 
a - b Ausdehmlllg tie., Ulcns; c-d Ausdehnung- des Hypopyons; d nnterer Umfang des 

I~at'l JTlCrwi n kelso 

Die Behandlung (les Ulcus ser pens i~t, wenn sie friihzeitig einsetzt. 
dankbar, bei weit vorgeschrittenen Prozessen dagegen schwierig und 
oft vergebens. Alles kommt darauf an, da13 man die in die Hornhaut 
eingedrungenen Pneumokokken abtotet, bevor sie gro13ere Gebiete 
zum Einschmelzen bringen konnen. Zuniichst gilt es nachzusehen. 
ob der Triinensack die Quelle einer Eiteransammlung und damit del' 
Pneumokokken ist. Ein Druck auf den Triinensack (Abb.38a, S. 34) 
iiberzeugt uns, ob Eitel' aus den Triinenpiinktchen quillt. 1st dies del' 
Fall, dallll mu13 del' Triinensack unverziiglich exstirpiert werden. Lokal 
ist Atropin ZUl' Bekiimpfung del' Iritis notig. Die Hauptaufgabe unserer 
Therapie gilt aber dem Geschwiire selbst. 

Urn die eingedrnngenen Keime abzntoten , bedient man sich del' 
Eintriillfelung des chemotherapeutisch wil'ksamen Optochin (Xthylhydro­
cuprein) in 1 %iger basiseher Losnng. Meist l'eich£ dieses Vorgehen nicht 
aus, weil das Mittel die im Ge,,·ebe Iiegenden Pneulllokokken nicht 
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erreicht. ZuverHissigere Erfolge gibt die Bestrahlung des Geschwiirs 
mit ultraviolettem Lichte. Wenn trotzdem das Ulcus fortschreitet, muG 
man die Pneumokokkenherde mit Gliihhitze zerstOren. 

Man benutzt dazu einen feinspitzigen Galvanokauter, doch geniigt auch eine 
gliihend gemachte Haarnadel. Schonender ist die Abbrennung mit dem Dampf. 
kauter WESSELYS, da bei diesem Geriit die Spitze nur mit heiBem Dampf so erhitzt 
wird, daB es geniigt, um die Kokken zu toten, ohne unnotig gesundes Gewebe 
mit zu opfern. Tiiglich kontrolliert man das Geschwiir. Zeigt sich irgendwo von 
neuem die Neigung zur Bildung weiBer Linien und Herde, dann kommt der Kauter 
wieder dem Weiterkriechen des Ulcus zuvor. In der Zwischenzeit unterstiitzt ein 
feuchtwarmer Verband die zur Heilung erwiinschte Hyperiimie des Auges. 

llnc-ulu 

Abb . 59. Leukoma und Macula corneae. 

1st das Geschwiir auch durch Kautcrisation nicht zum Stehen zu bringen oder 
ist es beim Beginn der Behandlung schon fast iiber die ganze Hornhaut hinweg. 
gekrochen, dann kommt man der drohenden Erweichung der Membran durch die 
Querspaltung nach SAEMISCH zuvor. Wo das Geschwiir in der Horizontalen die 
gro13te Liingsausdehnung zeigt, wird an seinem Rande ein Schmalmesser mit der 
Schneide nach vorn, dem Riicken nach der Iris zu, eingestochen und am gegeniiber. 
liegenden Geschwiirsrande wieder ausgestochen. Mit sagen den Ziigen wird das 
vom Geschwiir eingenommene Hornhautgebiet von hinten her gespaJten. Mit 
Vollendung des Schnittes klafft also mitten in dem Ulcus ein horizontaler Spa It, 
durch den das Kammerwasser und mit ihm meist das Hypopyon austritt. Die 
Hornhaut sinkt ein, die Saftliicken sind von der Spannung befreit und ein regerer 
Stoffwechselaustausch wird in der Hornhaut angeregt. 

llIacula, Leukoma, Staphyloma corneae, Panophthalmitis. Heilt ein 
Ulcus ab, so kommen nachstehende Folgezustande zur Beobachtung. 
Da der Ersatz des Substanzverlustes nur auf dem Wege der Neubildung 
von undurchsichtigem Bindegewebe moglich ist, bleibt stets eine Trubung 
zuruck. Die zarteste ist der Hornhautfleck (Macula) (Abb. 59), der bei 
porzellanweil3er Beschaffenheit Leukom genannt wird (s. Abb. 62, S. 63). 
War an der Stelle des Leukoms eine Perforation ehedem vorhanden, 
so sprechen wir von einem Leukoma adhaerens, wenn die Iris an der 
Hinterflache der Narbe (Abb. 60) mit einer vorderen Synechie angeheilt 
ist . Dann ist die vordere Augenkammer hinter dem Leukom abgeflacht, 
die Iris zipfelformig nach vorn gezogen. Hat ein Irisprolaps (s. S. 57) 
die Wunde vorgebuckelt, so entsteht eine Leukoma adhaerens prominens. 
Die Hornhaut tragt in einem solchen Falle einen hinten mit braunem 
Irispigment ausgekleideten Buckel. Bei groGeren Vorwolbungen spricht 
man auch von partiellen Hornhautstaphylomen (Abb.61), und, wenn 
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die ganze Hornhaut durch Ektasie zu einer blaulichweil3en "Weinbeere" 
geworden ist, von total em Hornhautstaphylom . 

Staphylome konnen infolge teilweiser Verdiinnung ihrer Wand leicht 
platzen. Auch wirken sie ungemein entstellend. Deshalb werden sie 
operativ abgetragen, was bei der Gefahr, dal3 wahrend der Operation 
das ganze Augeninnere ausflieBt, nicht immer nach Wunsch gelingt. 
Dann bleibt nur Enukleation oder Exenteration des Bulbus als Ausweg. 

]Jcllkom Vortll'fC Ryncchic lrj~ 

~~~~ 

Abb. 60. Vordere 8ynechie (Leukoma corneae adhaerens). 

Bei eingetretener Panophthalmitis ist die Vornahme einer Enucleatio 
bulbi ein Kunstfehler; denn bei der Enukleation miissen wir die Seh­
nervenscheiden hinter dem Auge durchschneiden und konnen durch 
Einimpfung von Eitererregern in den Liquor cerebrospinalis leicht 
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Abb. 61. Pal'tie lles HOl'nhautstaph:dom. nechts ist die Iris an del' Hol'nhautrlickflache 
nngcwachsell. Der KanunerwinkcI ist bier vcrlorcngcgangen. 

Meningitis purulenta verursachen. Deswegen wird nach Abtragung des 
vorderen Blllbusabschnittes der Scleralsack ausgelOffelt (E.renteratio 
bulbi), so daB Uvealtraktus, Netzhaut, Glaskorper und Linse restlos 
entfernt werden (siehe auch S. 124). 

1st ein zentrales Leukom als Folgeerscheinung eines Ulcus corneae 
zuriickgeblieben, so daB gerade die vor der Pupille liegende Hornhaut­
partie undurchsichtig geworden ist, so kann man clurch eine optische 
lridektomie helfen (Abb.62). 1ndem man gleichzeitig aus kosmetischen 
und optischen Griinden das Lellkom mittels chinesischer Tusche, die 
mit einer T,'itowiernadel eingestichelt wird, schwarz farbt und damit 
den Strahlengang durch das Leukom hindurch ,-ollig verhindert , 
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vergrol3ert man durch einen Regenbogenhautausschnitt die Pupille so, dal3 
sie mit einem zungenformigen Fortsatz nicht mehr ganz von dem 
Leukom beschattet wird. Der Patient kann also nunmehr durch die 
neugeschaffene Offnung an dem Leukom vorbeisehen. 

Abb. 62. Optische Iridektomie, seitlich nach unten b ei Leukoma corneac , das die Pupillc 
zudcckt . 

Staphylom. I{eratoglobus. Keratokonus. Wir sahen, dal3 nach Horn­
hautgeschwiiren eine Vorbuchtung der erweichten Hornhaut eintreten 
kann (Abb. 61 u . 63), die man Staphyloma corneae nennt. Ein Staphylom 
ist stets aus undurchsichtigem Narbengewebe gebildet, durch welches 
das hinten anliegende pigmentierte lrisgewebe eigentiimlich blauschwarz 

, 
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Abb.63. Abb. 64. Abb. 65 . Keratokonus. 
Staphyloma corneae. Keratoglobus (Buphthalmus). 

Die punktierten Linien zeigen den Umfang des norma len Auges an. 

durchschimmert. 1m Gegensatz zum Staphylom kommen noch zwei 
andere VorwOlbungen der Hornhaut zur Beobachtung, die mit Horn­
hautgeschwiiren nichts zu tun haben. Der Keratoglobu8 (Abb. 64) ist 
meist eine Teilerscheinung der bei juvenilem Glaukom (Buphthalmus, 
Hydrophthalmus ; siehe S. 138) auftretenden Vergrol3erung des ganzen 
Auges nach allen Dimensionen. Wir haben dann eine grol3e, kugelformige 
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Hornhautoberflache. Die Cornea bleibt dabei transparent und laBt den 
Einblick auf die ebenfalls erweiterte und vertiefte vordere Kammer 
zu. Nur in seltenen Fallen fehlen die Anzeichen dafiir, daB der 
Keratoglobus mit einem Buphthalmus zusammenhangt. Yom Kerato­
globus unterscheidet sich der Keratokonus (Abb.65) wiederum dadurch, 
daB das Gesamtauge seine normale Form behiilt und nur die Horn­
hautmitte durch einen ganz allmahlich einsetzenden VerdiinnungsprozeB 
geschwacht dem intraokularen Druck nachgibt. So entsteht an Stelle 
der friiheren Kugeloberflache ein Kegel, dessen Spitze verdiinnt ist, 
manchmal auch sekundar geschwiirig einschmilzt. Man kann dem 
ProzeB entgegenarbeiten, indem man die Kegelspitze vorsichtig kau­
terisiert und zum Vernarben zwingt. Ein zufriedenstellendes optisches 
Resultat laBt sich auch erzielen, wenn man ein vom Fabrikanten kiinst­
licher Augen hergestelltes schalenformiges Kontaktglas auf die vordere 
Bulbuswand auflegt und dieses wie ein Glasauge tragen liiBt. 

Ulcus catarrhale, Randgeschwiir. 1m AnschluB an katarrhalische 
Zustande der Bindehaut kommt es zu kleinen randstiindigen, halbmond­
/ormigen Geschwiirchen, die in den oberflachlichen Hornhautlagen des 
Limbus sitzen und wenig Heilungstendenz zeigen. Sie werden bei alten 
Leuten dadurch begiinstigt, daB der im Alter auftretende Greisenbogen 
(Arcus senilis) auf einer fettigen Degeneration der Hornhautschichten 
am Limbus beruht. Diese entarteten Randgebiete sind wenig wider­
standsfahig und neigen manchmal zu rezidivierenden Randgeschwiiren. 
Man behandelt dergleichen GeschwUrchen am besten mit Salbenver­
banden (Einstreichen von Vaselin, unter Umstanden Atropin-Cocain­
Salbe in die Lidspalte und Verband). 

Degenerative Hornhauterkrankungen. Bei atrophischen kleinen Kin­
dern beobachtet man eine eigentiimliche Glanzlosigkeit der Bindehaut 
(X erose) und ein rasches Einschmelzen der Cornea ( K eratomalacie ). Meist 
gehen die Kinder an allgemeiner Ernahrungsstorung zugrunde. Die Ursache 
ist in der iiberwiegenden Mehrzahl der FaIle in dem Fehlen des fettlOslichen 
Vitamin A in der Nahrung, aber auch in schweren Darmkatarrhen zu 
suchen. Die Darreichung von Lebertran ist stets zu empfehlen. 

Ferner erzeugt Liihmung des Facialis durch Klaffen der Lidspalte eine 
Austrocknung der Hornhautoberflache (Keratitis e lagophthalmo). Sie wird 
verhiitet durch Verengerung der Lidspalte (siehe Tarsorrhaphie, S.30). 

Desgleichen kommt bei Liihmung des 1. Astes des Trigeminus eine 
als Keratitis neuroparalytica bekannte geschwiirige Hornhautdegeneration 
vor, der man ebenfalls am besten durch Verengerung der Lidspalte 
entgegenarbeitet. Die Hornhaut ist in solchen Fallen ganz anasthetisch. 
Bei Alkoholeinspritzungen ins Ganglion Gasseri oder Exstirpation des­
selben wegen Trigeminusneuralgie kommen dergleichen Zustande leicht 
zur Beobachtung. 

SchlieBlich sei noch die bandj6rmige Keratitis erwahnt, ein Leiden, dem 
blinde oder in dem Stoffwechsel geschadigte Augen anheimfallen konnen. 
Innerhalb der Lidspaltenzone bedeckt sich die Hornhautoberflache mit 
kleinen Kalkpliittchen, die zum Teil als Sequester durch das Epithel 
durchspieBen und starke Unebenheiten der Hornhautoberflache erzeugen 
konnen. Wegen ihrer Ausbildung in der horizontalen Linie von einem 
Limbus zum anderen nennt man die Affektion auch queres Kalkband. 
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Die Erkrankungen des Uvealtraktus. 
Iris (Regenbogenhaut), Corpus ciliare (Strahlenkorper) und Uhorioidea 

(Aderhaut) bilden ein zusammenhangendes Ganzes, den Uvealtraktus, 
der wegen seines GefiiBreichtums auch Tunica vasculosa genannt wird. 
Die Iris ist die Blende des optischen Systems und filtriert am Kammer­
winkel das Kammerwasser ab, das Corpus ciliare ist die QueUe des 
Kammerwassers und Sitz der Akkommodationsmuskulatur, wahrend 
die Chorioidea einzig der Ernahrung der auBeren Netzhautschichten 
dient. Iris und Corpus ciliare haben sensible Nerven, die Aderhaut 
nicht, weswegen Erkrankungen der beiden erstgenannten Teile des 
Uvealtraktus haufig schmerzhaft sind, Erkrankungen der Chorioidea 
dagegen niemals. 

Anatomische und physiologische BemerkuDgen fiber Iris uDd Pupille. 
Die Iris ist ein schwammiges Gebilde, das yom Kammerwasser 

durchtrankt wird. Ein System zahUoser auBerordentlich contractiler 
Balkchen von annahernd radiarer Anordnung ist durch vielfache Anasto­
mosen und Verflechtungen zu einer Art Membran geeint und schlieBt 
seichtere und tiefere rautenformig gestaltete Gruben (Krypten) zwischen 
sich. Die aus feinsten Fibrillen zusammengesetzten Balkchen sind in 
steter Bewegung; bald werden sie kiirzer und dicker, bald langer und 
entsprechend dunner. Dadurch andert sich fortgesetzt die Weite der 
Pupille und die Gestalt der kleinen Gruben. Das Spiel der Pupille und 
der Balkchen wird durch die in den hinteren Irisschichten liegende 
Muskulatur bewirkt, welche aus dem yom Oculomotorius innervierten 
Ringmuskel (Sphincter pupillae) und dem vom Sympathicus versorgten 
Dilatator besteht. 

Die Tatigkeit dieser Muskeln ist der Willkiir entzogen und wird 
von der Netzhaut aus durch einen Reflexbogen angeregt, der zunachst 
der Bahn der Sehnerven und der Tractus optici bis zu den Vierhugeln 
folgt, hier zu dem Kerne des Oculomotorius abzweigt und yom Boden 
des Aquaeductus uber den Oculomotorius zum Ganglion ciliare und 
endlich zur Iris fiihrt (siehe Abb. 91, S. 109). 

Das aus16sende Moment sind 1. die Belichtungsschwankungen und 
Helligkeitsanpassungen der Netzhaut (Lichtreaktion). Der EinfluB 
dieser reflektorischen Erregung macht sich an beiden Augen in dem· 
selben MaBe geltend, auch wenn das eine Auge von der Belichtung aus­
geschlossen wird. Beide Pupillen sind also normalerweise stets gleich 
weit (konsensueUe Reaktion). 2. Die Pupillen werden enger, sobald die 
Konvergenz der Sehachsen beim Nahesehen eintritt (Konvergenz­
reaktion). 3. Der FuUungs- und Elastizitatszustand der in den feinen 
Irisbalkchen radiar verlaufenden GefiWe ist ebenfalls maBgebend. 
Starke Hyperamie (wie bei Iritis) erzeugt Tendenz zur Verengerung. 
Ebenso bewirkt die rigide Beschaffenheit der GefaBwandungen im Alter 
eine Verengerung. 

Demnach kommen folgende Storungen vor: 
1. Ama1lrotische Starre. Der Reflexbogen ist durch die Storung der 

Lichtleitung in Netzhaut oder Sehnerv unterbrochen. Belichtung des 
Schieck, Grundri13 der Augcnheilkunde. 6. Auf!. 5 
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blinden Auges bringt wedel' an diesem, noch an dem anderen eine 
Anderung in del' Pupillenweite her VOl' . Dagegen reagiert die Pupille des 
blind en Auges bei Belichtung des gesunden, da die konsensuelle Reaktion 
erhalten ist. Uber die hemianopische Pupillenstarre siehe S. llO. 

2. Reflektorische Starre. Die Lichtleitung und damit del' aufsteigende 
Schenkel des Reflexbogens ist zwar erhalten, abel' del' Bogen ist 
im Gehirn unterbrochen. Die Konvergenzreaktion wird davon nicht 
beruhrt. Die reflektorische Starre ist ein Hauptkennzeichen del' Tabes 
dorsalis. 

3. Absolute Starre. Jegliche Reaktion del' Pupille ist aufgehoben. 
Die Mydriatica (Atropin, Scopolamin) lahmen den Sphincter, die 

Miotica (Eserin, Pilocarpin) reizen ihn. Cocain bewirkt durch Erregung 
del' sympathischen Fasern Kontraktion des Dilatator und damit Er· 
weiterung del' Pupille. Die stiirkste Mydriasis kommt daher durch 
kombinierte Eintl'aufelung von Atropin und Cocain zustande. 

Unter Anisokorie versteht man den Zustand, daB beide Pupillen 
eine verschiedene GroBc habcn. Ebenso wic die afters festzustellende 
Entrundung einer del' beiden Pupillen ist diesel' Befund auf die vel'· 
schiedensten Ursachen zuruckzufuhren. Zuniichst kommen organische 
Veranderungen am Auge selbst in Frage, so del' Folgezustand einer 
Iritis, einer Verletzung, eines Glaukoms usw. In zweiter Linie spielen 
Erkrankungen des Zentralnervensystems eine Rolle, so die Tabes, die 
Lues cerebri und andere. 

Das an del' Hinterflache del' Iris in doppelter Lage vorhandene 
Pigmentepithel schimmert nul' durch, wenn das Irisgewebe atrophiert. 
Es wird abel' als brauner Ring am Pupillarsaum normalerweise sichtbar. 
AuBerdem enthalt die Iris im Stroma liegende Pigmentzellen (Chroma. 
tophoren), deren Reichhaltigkeit die Farbe del' Regenbogenhaut bestimmt. 
Blaue Iris entspricht einem geringen, dunkle Iris einem starken Gehalt 
an Chromatophoren. 

Die ungemein feinen IrisgefaBe sind viel reichlicher vorhanden, 
als man es bei Betrachtung del' Iris fur moglich halt. Sie entziehen 
sich selbst bei Anwendung starker VergraBerungen del' Beobachtung, 
weil sie in die Fasermassen del' Balkchen eingehullt sind. Bei Entzun· 
dungen fiillen sie sich starker und werden dann hie und da schon mit 
bloB em Auge sichtbar. Die Gesamtmasse des durch die Balkchen durch. 
scheinenden Blutes gibt dann del' entzundeten Iris im ganzen einen 
grunlichen Schimmel'. 

Die Iriswurzel am Kammerwinkel ist del' Beobachtung unzugiing. 
lich, wenn nicht besondere Apparate angewandt werden; denn diese 
Partie liegt bereits hinter del' Sclera. Fur die Pathologie ist dieses Gebiet 
abel' deswegen besonders wichtig, weil hier durch das Balkchensystem 
des Ligamentum pectinatum das Kammerwasser abfiltriert wird (siehe 
auch S. 6, Abb. 5), urn durch den SCHLEl\IMSchen Kanal das Auge zu 
verlassen. 

An del' Vorderflache del' Linse, auf welcher die Ruckflache des 
Pupillarteils del' Iris frei beweglich hin und her gleitet, hat die Iris eine 
feste Auflage. Lockerung del' Linse in ihrem Aufhangeapparat oder 
Fehlen del' Linse hat daher Irisschlottern (Iridodonesis) zur Folge. 
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Erkl'allkungen der Iris und des Corpus ciliare. 

Entziindungen der Iris (Iritis). Die Entzundungen der Iris andern die 
Gestalt der Pupille, das Aussehen der Membran selbst und die Beschaffen­
heit des Kammerwassers. Der GefaBreichtum pragt sich auch in den 
Symptomen der Entziindung aus. Urn die Cornea herum lauft ein mehr 
oder weniger breiter, blaulich-roter Schein als Ausdruck einer Erweite­
rung der angrenzenden, in den Lederhautlamellen verlaufenden ciliaren 
GefaBe, welche das Irisgefa13system speisen (ciliare Injektion). Diese 
Injektion kann ringformig oder stiickweise ani Limbus auftreten und 
alle Farbtolle yom zar-
testen Rosa bis zum dun­
kelsten Blaurot durch­
laufen. Sie wechselt mit 
der Heftigkeit der Ent­
ztindung. (Naheres tiber 
den GefaBverlauf gibt 
Abb. 3, S.5.) 

Die zarten Irisbalk­
chen verlieren ihre scharfe 
Zeichnung und werden 
starr. Dadurch bekommt 
die Iris ein verwaschenes 
Aussehen, infolge der 
Bluttiberftillung au13er­
dem eine schmutzige 
Farbe, die ins Griinliche 
schillert. Das rege Spiel 
der Pupille wird verlang­
samt, in schweren Fallen 
aufgehoben. 

Bei Beobachtung mit 
sehr starken VergroBe­

.·\bb. 6':; b. Iritis serosa. BeschHLge (PriLcipitatc) an del' 
HintcrWiche del" Hornhaut. 

rungen erkennt man, daB die Auflockerung des Gewebes regelma13ig von 
der unmittelbaren Nachbarschaft der Gefa13e in den Balkchen ausgeht. 
Die Fasern der Balkchen erscheinen dann verfilzt und aufgetrieben. 
Vielfach wird die Verdickung des Gewebes spater auch schon mit Ull­

bewaffnetem Auge sichtbar; es bilden sich kleine Erhabenheiten und 
Leistchen bis zu wirklichen Knotchen und Buckeln. Einzelne geschwollene 
GefiWe treten als rote Linien zutage. Ais neugebildete Astchen konnen 
sie auch die erkrankten Stellen umspinnen. 

Das }{ammerwasser bekommt durch die Irisentztindung patho­
logische Beimengungen. In einer Gruppe von Fallen, die man falsch­
lich als Iritis serosa bezeichnet, treten aus dem Pupillarrand der Iris 
und aus ihrer Vorderflache feinste klebrige Tropfchen aus, die nur bei 
allerstarkster Vergro13erung sichtbar sind. Sie mengen sich dem Kammer­
wasser als zarter Hauch bei und set zen sich an der Hinterflache der 
Hornhaut als ein feiner Nebel fest. Hie und da bilden die Teilchen 
durch Zusammenlagerung graue Ttipfelchen an der Rtickwand der Horn­
haut, die bei seitlicher Beleuchtung schon makroskopisch als "Beschlage 
oder Pracipitate" erkennbar sind. Sie enthalten vielfach dann auch 
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Beimengungen ausgewanderter farbloser oder pigmentierter Zellen des 
Irisstromas. Der Sehwere folgend sitzen die feinsten Kliimpehen oben, 
die groBten unten an der Hornhauthinterflaehe. Dabei pflegt in typi­
sehen Fallen sowohl die eiliare Injektion als auch die Verfarbung und 
Schwellung del' Iris minimal zu sein. Charakteristisch ist aber der 
auBerordentlich chronische Verlauf und die Vertiefung der vorderen 
Augenkammel', die man friiher dadurch erklaren wollte, daB aus der 
Iris ausgetretenes Serum sich dem Kammerwasser beimengt. In Wirk­
lichkeit verstopfen aber die klebrigen Kliimpchen die Poren am 
Kammerwinkel und verhindern so den Austritt des Kammerwassers, 

.\bb.66. Hinterc Synechicn nach 
Iritis plastic",. 

welches nunmehr sieh anhauft und 
die Vorderkammer vel'tieft. Die 
Iritis "serosa" hat deshalb auch hie 
und da sekundare Steigerung des 
Augenbinnendruckes (Sekundar­
gla~korp) zur Folge. 
- In einer zweiten Gruppe wird 
das klinische Bild durch Ausschei­
dung fibrinhaltiger Exsudate aus 
der Iris beherrscht (Iritis jibrinosa 
oder plastica). Stets sind die Ent­
ziindungserscheinungen dabei hef­
tiger als bei Iritis serosa. Die ciliare 
Injektion ist ausgesprochen, eine 
sehmutzige Verfarbung und Ver­
waschenheit del' Iriszeichnung, so­
wie eine sehr charakteristische Ten­
denz zur Verengerung del' Pupille 

sind die Begleitsymptome. Die Ursache ist eine starke Fiillung del' 
BlutgefiiBe und Schwellung der Iris, so daB die Membran sich in der 
Fliiche ausdehnt und die Pupille sich nicht erweitern will. Selbst, 
solange die Iris noeh keine Verwachsungen mit der Linsenkapsel 
eingegangen ist, wirkt daher Atropin nul' unvollkommen. 

Ihren Namen hat die Erkrankung aber von den Fibrinausschwitzungen 
in das Kammeru·asser. Graue Wolken quellen aus der Iris heraus. Sie 
bleiben im Kammerwasser suspendiert und zeigen wenig Neigung sich 
zu senken (im Gegensatz zu eitrigen Exsudaten). Ais "Pupillarexsudat" 
legen sie sich auf die vordere Linsenkapsel und als Verbindungs­
briicken zwischen hinterel' Irisflache und Linsenkapsel heften sie den 
Pupillarrand auf der Kapsel fest. Zunachst sind diese hinteren Synechien 
noch lOsbar (Abb. 66 u. 67). Anwendung von Atropin kann die Ver­
klebungen noch sprengen, wenn auch zumeist Inselchen von festsitzenden 
Pigmentepithelzellen der Irisriickflache den Ort del' abgerissenen Synechie 
fiir immer kennzeichnen. Pigmentierte Beschlage und grauweiBe aus 
organisiertem Fibrin hervorgegangene Tiipfelchen und Leistchen bleiben 
zuriick. Bei langerem Bestehen des Leidens versagt die Wirkung des 
Atropins ganz; denn die starre Schwellung del' Iris verhindert ihre 
Zusammenziehung. Dann wachst die Membran an den Stellen der 
Synechienbildung fest auf der Linsenkapsel an. Das ehedem zarte Fibrin 
geht in cine derbe bindegewebige Schwarte uber und schafft eine 
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organische Verbindung zwischen Iris und Kapsel. Geht der Schwellungs­
zustand der Iris spater zuruck, dann deckt die nunmehr moglich 
gewordene Atropinwirkung die Stellen der Synechien leicht auf. Wo 
sie sitzen, bleibt die Pupille eng; zwischen ihnen aber zieht sich der 
Pupillarrand zuruck, so daB die Pupille eine zackige Gestalt annimmt. 
Vielfach erscheint die Pupille auch ohne Atropin in dieser fiir das 
Uberstehen einer Iritis fibrinosa charakteristischen Form (Abb. 66). 

Abb.67. Hilltere SYllechie (Pupillarralld links durcb Atropillwirkung zuriickgezogen). 

chwartc in der Puplllr ( cclu-io) 

Abb. 68. Occlusio pupillae. 

,"orderr Kammer 

Ylle~hic 

Hi Ilterc 
Knmlllrr 

Abb. 69. Seclusio pupillae mit Ansammlullg des Kammerwassers in der hinterell Kammer. 

Nach schwerer Erkrankung sehen wir haufig den Pupillarrand in 
seinem ganzen Umfange auf der Linsenkapsel angewachsen; dann ist 
natiirlich die Atropinisierung vollig unwirksam. Nirgends vermag sich 
das Irisgewebe mehr zuruckzuziehen. Der Zustand der Seclusio pupillae 
(PupillarabschluB) ist eingetreten. 1st auch das im Pupillargebiet als 
Pupillarexsudat ergossene Fibrin nicht resorbiert, sondern zu einer 
Schwarte eingedickt, dann ist die Pupille auBerdem von einer grauen 
Membran zugedeckt, die auf der Linsenkapsel angewachsen ist. Eine 
solche Occlusio pupillae (PupillarverschluB) ist selbstverstandlich mit 
einer schweren SehstOrung ,"erbunden (Abb.68), die Seclusio dagegen 
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schlieBt die Gefahr der sekundaren Drucksteigerung und Erblindung 
durch Glaukom in sich, wenn nicht rechtzeitig die Verbindung zwischen 
hinterer und vorderer Augenkammer wiederhergestellt wird; denn das 
Kammerwasser kann nun nicht mehr aus der hinteren Kammer in die 
Vorderkammer iibertreten und staut sich hinter der Iris an (siehe Abb. 5, 
S. 6 und Abb. 69). Sie wird mit der Zeit wie ein Segel vorgebuckelt. 
Da sie am Pupillarrand mit der Kapsel festhiingt, bildet ihr Gewebe 
um die Pupille herum einen nach hinten sich verjiingenden Trichter 
(N a pfkucheniris) . 

Bei Seclusio ist daher eine Iridektomie wegen der Gefahr des Sekundiir­
glaukoms angezeigt. Die gleiche Operation verschafft bei Occlusio 
durch Bildung einer neuen Pupille neben der urspriinglichen, aber zuge­
legten eine Hebung der Sehschiirfe. (Optische Iridektomie, siehe S. 63.) 
Nur ist die Richtung, nach welcher man den Regenbogenhautausschnitt 
(das "Kolobom") legt, verschieden. Bei der Seclusio pupillae wahlt 
man die obere Irispartie, damit der Defekt unter dem oberen Lide ver­
schwindet und nicht den AniaB zu unnotiger Blendung gibt, wiihrend 
man· bei der Occlusio pupillae natiirlich die kiinstliche Pupille in die 
Lidspaltenzone setzt. 

Ais dritte Form der Iritis gilt die Iritis suppuratira. Sie ist durch 
Eiteransammlung in der Vorderkammer gekennzeichnet. Da der Austritt 
von Eiterkorperchen aus den GefaBen aber ebensowohl auf Grund 
einer Anwesenheit von Eitererregern in dem vorderen Bulbusabschnitt 
als auch infolge Fernwirkung durch Toxine (siehe Ulcus corneae serpens, 
S.59) herbeigefiihrt werden kann, ist die Iritis suppurativa durchaus 
kein einheitliches Krankheitsbild. Wir sehen sie zustande kommen: 
1. nach infizierten durchdringenden Verletzungen der Bulbushiillen und 
Perforation von Hornhautgeschwiiren. 2. Nach Eiterungen an anderen 
Korperstellen als Metastase in der Iris, so vor aHem nach Puerperal­
fieber, septischen Prozessen und Endocarditis ulcerosa (metastatische 
Iritis purulenta). 3. Beim Ulcus corneae serpens (siehe S. 58). 1m Falle 1 
und 2 sind die Eitererreger im Gewebe der Iris selbst anwesend, im 
Falle 3 sitzen die Erreger in der Hornhaut und fiihren durch ihre in 
das Kammerwasser diffundierenden Toxine nur die Auswanderung der 
weil3en Blutkorperchen aus den IrisgefiiBen herbei, so daB in diesem 
Falle der Eiter und die Iris selbst frei von Mikroben sind. 

Hierdurch wird natiirlich die Prognose beeinfluBt. Wenn die patho­
genen Mikroorganismen in der Iris eine eitrige Entziindung entfachen, 
dann besteht die Gefahr der Vereiterung des ganzen Auges. Solange 
aber das Augeninnere selbst von dem Eindringen von Eitererregern 
verschont bleibt und die Keime nur in der Hornhaut sitzen, ist die 
Prognose entsprechend besser. 

Das Kennzeichen der Iritis suppurativa ist das Hypopyon, d. h. die 
Eiteransammlung am Boden der Vorderkammer (siehe Abb. 58, S. 60). Rei 
erheblichen Entziindungserscheinungen der Irisfindet sich inden untersten 
Teilen der vorderen Augenkammer eine gelbe Eiterschicht, die sich mit 
scharfer Grenze gegen das iiber ihr stehende Kammerwasser absetzt. 

Die Iritis suppurativa als stiirkster Ausdruck der Entziindung ist 
fast ausnahmslos mit einer Iritis fibrinosa, d. h. mit der Bildung von 
hinteren Synechien und Fibrinwolken im Kammerwasser verbunden. 
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Die eben gesehilderten Symptome einer Iritis, die naeh altern Her­
kommen als Iritis serosa, fibrinosa und suppurativa bezeichnet werden, 
sind in Wirklichkeit nur Glieder in einer Kette. Sie gaben in den Zeiten, 
als man die Iris noeh nieht mit mikroskopisehen Vergrol3erungen in vivo 
betraehten konnte, wie jetzt mit dem Gerat der GULLSTRANDsehen 
Spaltlampe (S. 7), die Veranlassung, in die Erkrankungen der Iris ein 
System zu bringen. Jetzt wissen wir, dal3 Iritis fibrinosa und serosa 
ohne scharfe Grenze ineinander ubergehen, wenn aueh noch beim 
Zustandekommen eines Hypopyons besondere Umstande zugegen sein 
mussen, und daher die Iritis suppurativa eine Sonderstellung einnimmt. 

Fester umgrenzt ist die Ein­
teilung der Iritis nach atiologischen 
Grundsatzen, wenn aueh hervor­
gehoben werden mul3, da13 man 
Iediglich dem Aussehen nach nie­
mals einen SehIul3 auf die Krank­
heitsursache einer Iritis ziehen 
dar£. Selbst die jetzt mogliche An· 
wendung mikroskopischer Ver­
grol3erungen bei Untersuehung des 
Auges gestattet uns nicht ein Urteil 
zu fallen, ob beispielsweise Lues 
oder Tuberkulose zugrunde Iiegen. 
Mal3gebend ist stets die Allgemein­
untersuchung, die Anamnese und 
das Ergebnis der WASSERMANN. Abb. 70. Iritis mit Knotcben bei Tuberkulosc. 
schen und Tuberkulinreaktion. 

Iritis syphilitiea. Die Lues vermag im sekundaren und im tertiaeen 
Stadium Veranderungen der Regenbogenhaut zu erzeugen. 1m sekun­
diiren kann die Iritis ebensowohl unter dem Typus dee serosen als aueh 
der fibrinosen Form auftreten, ohne daB man wirkliche luetische 
Eruptionen zu sehen bekommt. In anderen Fallen wiederum finden 
sich kleine Knotchen (Papeln), die gelblich-speckig erseheinen und von 
einem feinen Blutgefa13kranze umsponnen sind. Sie konnen vereinzelt 
und zu mehreren vorkommen. Ihee Lokalisation im Gewebe ist dem 
Zufall anheimgegeben, wenn aueh vielleicht der Pupillarrand und die 
unmittelbare Nachbarsehaft der Pupille bevorzugt sind. 

1m tertiiiren Stadium hinwiederum werden gro13ere gelblich-sehmierige 
Erhabenheiten, meist in der Einzahl, als Gumma beobaehtet. 

Die Behandlung im sekundaren Stadium gesehieht mittels Salvarsan­
injektionen, Wismutpraparaten und Queeksilbersehmierkur, im tertiaren 
ist das Jod das souverane Mittel. 

Iritis tubereulosa. Auch bei der Tuberkulose sucht man oft ver­
gebens naeh wirkliehen Knotchenbildungen in der Iris ; denn die Herde 
sind so klein, daB nur das Bild einer Iritis serosa oder fibrinosa entsteht. 
Freilich kommen auch genug Falle zur Beobachtung, die sichtbare kleine 
oder grol3ere Tuberkel in dem entzundeten Gewebe aufweisen. Besonders 
auffallend sind dieke speekige Beschliige an der Hornhautrilckflache 
und im Kammerwinkel, die als eehte Metastasen (im Kammerwasser 
wandernde Tuberkel) anzusprechen sind. 
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Nie ist die Iris Sitz einer primaren Tuberkulose. Sie verdankt ihr Dasein 
vielmehr irgendeinem an einer anderen Korperstelle ansiedeltem Herde (meist 
in den Hilusdriisen der Lunge), der selbst so klein sein kann, daB es nicht gelingt 
ihn aufzudecken. Ausschlaggebend ist daher die negative W ASSERMANNsche 
Reaktion und die allgemeine oder lokale positive Reaktion auf Tuberkulin nach 
R. KOCH. Immer wieder macht man die Erfahrung, daB schwere tuberku16se 
Veranderungen an der Lunge fehlen, ja daB die Patienten sich sonst volliger Gesund· 
heit erfreuen, mithin sich in einem befriedigenden Immunitatszustand gegeniiber 
der tuberkulosen Infektion befinden. Man gewinnt daher den Eindruck, daB 
gerade im Gebiete der vorderen Augenkammer dieser Schutz versagt. 

Die Hauptgefahr liegt in der allmahlich eintretenden Schwarten­
bildung im Pupillargebiet, Seclusio und Occlusio pupillae (S. 69), sekun­
darer Linsentriibung, sekundarem Glaukom und durch Ubergreifen der 
Entziindung auf die riickwartige Uvea in Glaskorpertriibungen, unter 
Umstanden Netzhautablosung (S. 92). 

Je friihzeitiger die Natur des Leidens erkannt wird, desto groBer 
ist die Aussicht der Heilung, die vor allem dadurch sicherer zu gestalten 
ist, daB man Eigenblut in die vordere Kammer spritzt und dadurch 
die mangelnden Immunstoffe an die Herde heranbringt. Die lokale 
Therapie wird durch die Allgemeinbehandlung, vorziiglich mittels einer 
vorsichtig dosierten Tuberkulinkur unterstiitzt. 

Iritis rheumatica. Unter diesem Sammelnamen verbirgt sich wahr­
scheinlich eine Anzahl verschiedener Infektionen, die wir vorlaufig noch 
nicht klinisch trennen konnen. So ist es unbestreitbar, daB eine groBe 
Zahl der als rheumatische Iritis angesprochenen FaIle anamnestisch 
eine vorangegangene Gonorrhoe ergibt, die jahrelang zuriickliegen kann 
und in der Urethra langst geheilt ist. Vor aHem die mit dichten 
klumpigen Fibrinergiissen in das Kammerwasser komplizierten FaIle 
rufen immer den Verdacht auf eine zugrunde liegende gonorrhoische 
Infektion wach. Sie reagieren am besten auf innerlich gegebene Salicyl­
saurepraparate. 

Dariiber hinaus kommen gelegentlich Entziindungen der Iris bei 
allen moglichen infektiosen Prozessen des Gesamtorganismus vor, so 
nach allgemeiner Streptokokken- und Staphylokokkeninfektion usw. 

Die lokale Behandlung einer Iritis richtet sich nach den Symptomen. 
Immer werden warme Umschlage sehr angenehm empfunden, vor allem 
dann, wenn eine starke Reizung der Ciliarnerven mitspielt, die ins Auge, 
in die Stirn und in die Backe ausstrahlende Schmerzen hervorruft. 

Ferner gibt man bei der Gefahr einer Synechienbildung, also stets 
bei Iritis fibrinosa, Atropin. Man darf aber nicht kritiklos bei allen 
Reizzustanden des vorderen Augenabschnittes die Pupille erweitern 
wollen; denn ein im Glaukomanfall befindliches Auge (Differential­
diagnose, siehe S. 142) kann auf den ersten Blick aussehen, als ob eine 
Iritis vorlage. Und Atropin bei Glaukom ist ungemein schadlich, seine 
Anwendung ein schwerer Kunstfehler! 

Auch die Iritis serosa, bei der das angehaufte Kammerwasser eine 
Vertiefung der Vorderkammer herbeifiihrt, macht an sich leicht Druck­
steigerung; deshalb ist es angebracht, hier mit Atropin recht vorsichtig 
zu sein. 
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Die Verletzungcn dcr Iris durch stumpfc Traumcn. Unter der 
Einwirkung eines Schlages auf das Auge kann der Pupillarrand der 
Iris einreiBen, indem gleichzeitig ein BluterguS in die Vorderkammer 
(H yphaema) zustande komm t. Dann zeigt die Pupille eine dreieckige 
Ausbuchtung. Ferner ist auch eine Trennung der Iris von dem Cor­
pus ciliare moglich (Abb.71). In einem solchen Falle erblicken wir 
die Pupille abgeschragt und an der entsprechenden Stelle in der Peri­
pherie der vorderen Kammer eine dunkle schlitzformige Stelle. Leuchten 
wir mit dem Augenspiegel in das Auge hinein, so bekommen wir aus 
dem schwarzen Spalt rotes Licht heraus, wie aus der Pupille selbst. 
Mithin hat das Auge zwei Pupillen, 
von denen die zentral gelegene ein 
scharfes, die periphere nur ein un­
scharfes Bild auf der Netzhaut 
entstehen HiSt. Die Folge ist, daB 
das Auge doppelt sieht (monokularc 
Diplopie). Bei sehr lastigem Doppelt· 
sehen muS man unter Umstanden 
die Rornhaut uber der RiBstelle 
(Iridodialysis) durch Tatowieren 
undurchsichtig machen.N ach einem 
stumpfen Trauma kommen auBer­
dem Lahmungen des Sphincter 
pupillae (also Pupillenstarre in 
Mydriasisstellung) und der Ciliar­
muskulatur (also Akkommodations-
parese) vor. Abb. 71. Iridodialyse. 

Dic GeschwiiIste dcr Iris. Es 
werden Cysten und solide Tumoren beobachtet. Von letzteren sind es zu­
meist Melanosarkome, die die Enucleatio bulbi bedingen (siehe auch S. 80). 

Bezuglich der Iriskolobome siehe das Kapitel der MiBbildungen S.l-! 7. 

Die Erkrankungcn der Aderhaut. 

Die Chorioldea ist die ernahrende Raut fUr die Sinnesepithelien 
der Netzhaut, welche die auBerste Schicht bilden. Sie sorgt fUr den 
ernahrenden Stoffwechsel der Stabchen und der Zapfen, indem sie von 
ihrel' Capillarschicht aus das Pigmentepithel der Retina mit FlUssigkeit 
durchdringt und die AuBenglieder del' Sinneszellen mit diesel' benetzt. 
Die Glaslamelle, welche zwischen Pigmentepithel und Chorioidea liegt, 
muB daher fUr bestimmte Stoffe durchlassig sein. 

Zwei Schichten lassen sich an der Aderhaut unterscheiden: die der 
groberen GefaSe, welche auSen, also der Sclera zugekehrt, liegt, und die 
Capillarschichte innen (Abb. 3, S. 5). Das GefaBnetz wird von dem Ciliar­
gefaBsystem gespeist. An verschiedenen Stellen dringen Ciliaral'tel'ien 
durch die Sclera hindurch und verzweigen sich in einem vielfach anasto­
mosierenden in der Flache ausgebreiteten Netzwerk. Sie losen sich 
dann nahe dem Netzhautpigmentepithel in feinste Capillaren auf, deren 
Blut in grobere Venenstammchen abflieBt, urn durch vier den Bulbus 
am Aquator vel'lassende Wirbelvenen (Venae vol'ticosae) wieder nach 
auBen abgefilhrt zu werden. 
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Die Zwischenraume zwischen den Anastomosen in der Schichte der 
gro13eren Gefa13e he ben sich im Augenspiegelbilde als mehr oder weniger 
hell oder dunkel erscheinende Inseln (Intervascularraume) ab (Abb.72). 
1st die Schichte des vor ihnen liegenden Pigmentepithels der Netz­
haut durchsichtig, dann erkennt man die Intervascularraume, wenn 

I'igmcnticrl,c Inlcr"a~cular­
rfiumc d r Adcrhnut 

Abb. 72. Gctafelter (pigrnentierter) und blonder (pigmentarrner) Fundus. 

sie viele }<'arbstoffzellen (Chromatophoren) enthalten, als dunkle Flachen, 
die von den rot erscheinenden BlutgefaBen umrahmt sind. Der Augen­
hintergrund ist dann getafelt (Fundus tabulatus). Bei blonden Personen 
hingegen sehen die Intervascularraume gelbrotlich aus (Abb. 72). In 
denjenigen Fallen wiederum, in denen das Netzhautpigmentepithel 
reichlich viel Farbstoff enthalt, entzieht sich die Aderhaut dem naheren 
Einblick und leuchtet dann nur als einheitlich rot oder braunrot gefarbte 
Schichte durch (Abb. 73). 
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Krankhafte Vorgange in der Aderhaut geben sich lediglich durch 
Sehstorungen kund, die durch die Absperrung des Stoffwechsels fiir die 
Netzhautsinneszellen bedingt sind. Da die Aderhaut sensibler Nerven 
entbehrt, konnen Schmerzen nur dann eintreten, wenn die Erkrankung 
nach vorn auf das Corpus ciliare iibergreift oder wenn (wie bei Ge­
schwiilsten) Drucksteigerung eintritt. 

Yncul" lutea 
Durch chlmmcrndc Inter· 

nl~ ularri\\lIne d r Ad rhaut Papilla nervi optici 

Abb. 7~. Normaler Augenhintergrund. Das gleichma13ig entwickelte Pigmentepithel der 
Netzhaut IMlt die Intervaseularraume der Aderhaut nur stellenweise durchschimmern. 

Die Sehstorungen hangen davon ab, an welcher Stelle des Augen. 
hintergrundes die Aderhauterkrankung sich entwickelt. Selbst groGe 
herdformige Prozesse in der Peripherie werden oft iiberhaupt nicht 
von dem Patienten bemerkt und erst zufallig beim Augenspiegeln gefun. 
den. Dagegen fiihrt schon ein minimaler Herd in der Maculagegend 
schwere Sehstorungen durch Vernichtung des zentralen Sehens herbei. 

1m Augenhintergrundbilde pragt sich eine Entziind.gng der Ader· 
haut (Chorioiditis) wie folgt aus. Stets wird die rote Farbe des Fundus, 
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die von dem Geflecht del' BlutgefaJ3e herruhrt, an den erkrankten Stellen 
so verandert, daJ3 in frischen Fallen gelbrotliche bis gelbe Inseln auf­
tau chen, die zunachst unscharf begrenzt sind (Abb. 74). Nur sehr selten 
kommt es zu einer Erkrankung del' ganzen Membran auf einmal. Fast 
immer ist das Leiden herdfOrmig, wenn auch spateI' die Herde sich 

Fri h Ii rd 
Abb. 74. Frische Chorioiditis disselllinatu. 

aneinanclel' reihen und damit ausgeclehnte Gebiete des Hintergl'undeg 
entarten konnen. Vielfach entwickelt sich im Beginne del' Erkrankung 
eine sekunclare Trtibung del' tiber dem Herde liegenden Netzhautpartie 
durch Einclringen entzundlichen Exsudates yon riickwarts her. Dann 
spielt sich del' ProzeJ3, soweit er mit dem Augenspiegel erkennbar ist , 
zunachst nul' in c1er Netzhautab, c1ie inselformige weiJ3e leicht prominente 
Flecken mit zart verwaschenen Randel'll anfweist und erst nach erfolgter 
Aufsaugnng des Ergusses nnd damit del' Triibung den Einblick auf 
den eigentlichen KrankheitsprozeJ3 in c1el' Aderhaut freigibt. 
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Nach einiger Zeit bekommt der Aderhautherd scharfe Grenzen, und 
allmahlich wird seine Farbung immer heller, bis zumeist rein weiJ3e Flecke 
zustande kommen, die von schwarz em Pigment umrahmt oder mit 
schwarzen Tupfelchen durchsetzt sind (Abb.75). Diese Wandlung ver­
stehen wir, wenn wir die pathologisch-anatomischen Vorgiinge uber­
schauen. Wie in der Iris, so geht auch in cler Aderhaut eine Entzundung 

Abb. 75. Alte Chorioiditis disseminata. 

zunachst von der unmittelbaren Nachbarschaft eines oder mehrerer Ge­
fiiJ3e aus. Es bildet sich um die GefiiJ3e eine entzundliche Zellinfiltration 
mit gleichzeitigem lokalen 0dem. Hieraus erkliirt sich das Dberdecken 
des roten Bluttones an der Stelle des Herdes durch eine verwaschen 
gelblichrote Farbe. Durch die Alteration werden aber auch die in den 
intervasculiiren Riiumen liegenden pigmentierten Gewebszellen (Chroma­
tophoren) teilweise zerstort, so daJ3 ihr Farbstoff frei wird_ Die dem 
Herde unmittelbar anliegenden Zellen des retinalen Pigmentepithels 
werden entweder auch zum Zerfall gebracht oder zu Klumpen zusammen­
geschoben. Weiterhin entsteht an Stelle der entzundlichen Infiltration 
mit der Zeit eine bindegewebige Narbe, die weiJ3e Schwarten und Flecken 
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erzeugt. So bekommt der Herd allmahlich zwar scharfe Grenzen, wird 
dafiir aber immer heller und dureh das Ansammeln gelOsten und intra­
eellularen Pigmentes schwarz umrandet oder getiipfelt. DaB der Grad 
der Pigmentierung mit dem Grade des physiologischen Pigmentreieh­
tums des einzelnen Individuums einesteils und der Sehwere des Prozesses 
andernteils zusammenhangt, ist selbstverstandlieh. Hellblonde Indi­
viduen zeigen daher nur helle chorioiditische Herde mit ganz sparlicher 
oder fehlender Pigmentierung. 

Eine relativ haufige_K.omplikation sind Glaskorpertriibungen, meist 
als zarter Hauch vor dem Herde. Sie sind auf eine Fortsetzung der 
entziindlichen Exsudation dureh die Netzhaut hindurch zuriiekzufiihren, 
manchmal aueh auf ein Ubergreifen des Prozesses auf das Corpus ciliare 
und Bildung von Exsudatwolken in dem vorderen Glaskorperabschnitt 
von hier aus. Bei allen Veranderungen am Fundus miissen wir ja immer 
dessen eingedenk sein, daB wir mit dem Augenspiegel den Hintergrund 
nur bis an den Aquator des Bulbus untersuchen konnen, wahrend alle 
Vorgange an der Rii.ekflache des Corpus ciliare und in den vor­
deren Fundusabschnitten sich der Beobachtung entziehen. Glaskorper­
triibungen, die die zentralen Netzhautpartien beschatten, sind natiir­
lich mit erheblichen Sehstorungen verbunden und beunruhigen die 
Patienten durch ihre fortwahrende Lageveranderung und das Hin- und 
Herflottieren kleiner Schatten. Manehmal gesellt sich hierzu durch 
die Reizung der in Mitleidenschaft gezogenen Netzhaut ein reeht lastiges 
Flimmern. 

Wenn wir also naeh dem Aussehen der Herde die Chorioiditisfalle 
in frische und veraltete einteilen konnen, so unterscheiden wir ferner 
nach dem Orte der Herde eine Chorioiditis disseminata von einer 
Chorioiditis centralis. 1m ersten FaJle kommt es zur Bildung regellos 
verstreuter Herde auf dem ganzen Fundus, im letzten zu Erkrankung 
in der Hintergrundmitte. Beide Formen konnen einseitig und doppel­
seitig auftreten. 

Die chorioidealen Veranderungen im Gefolge der hohen Kurzsichtig­
keit sind durch die Dehnung der Aderhaut veranlaBt. Sie sind auf 
S. 17 geschildert. 

Mit vorstehender Ausnahme sind die FaIle von herdformiger Chorioiditis 
wohl durchgangig als Ausdruck einer Infektion aufzufassen, die von den 
AderhautgefaBen aus das Gewebe befallt. Ob allerdings stets Mikroben 
selbst anwesend sind oder ob aueh eine bloBe Toxinwirkung die herd­
formige Erkrankung erzeugen kann, steht dahin. Wiederum wie bei 
den entziindliehen Erkrankungen des vorderen Abschnittes des Uveal­
traktus bietet uns auch in der Aderhaut das Bild der Veranderungen 
an und fiir sich nie eine Mogliehkeit, iiber die Atiologie ins klare zu 
kommen. Vielmehr ist auch hier die Uberpriifung des Allgemein­
zustandes, bzw. der Ausfall der WASSERMANNschen und Tuberkulin­
reaktion maBgebend. Ebenso tritt uns aueh im Gebiete der Chorioidea 
die atiologische Rolle der Lues und Tuberkulose beim Zustandekommen 
von Erkrankungen des Uvealtraktus entgegen. Das Erscheinen von 
Knotchen, wie dies bei Iritis vorkommt, ist allerdings in der Aderhaut 
selten zu sehen. Der Druck des Glaskorpers bedingt eben eine Ent­
wicklung in die Flache und verhindert das Zustandekommen einer 
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wirklichen Erhabenheit. Einc Ausnahme macht die akute Miliartuber­
kulose, die wohl immer cine Mitbeteiligung der Chorioidea herbeifiihrt. 
Oft genug sichert dann die Untersuchung mit dem Augenspiegel die 
Diagnose. 

Neben den eigentlichen chorioiditischen Herden kann die Lues und 
Tuberkulose auch in Gestalt von Gummata und Konglomerattuberkeln 

Abu. iG. Skierose der ChorioidcaigefiiJ3e (Bczirke links ncben dcr PapiIle ). 
Sckundiirc Einwandcrung Yon Pignlent in die Netzhaut. 

tumorartige Bildungen in der Aderhaut erzeugen, die von echten Tumoren 
(siebe S. 81) oft nur schwer zu trennen sind. 

Sonst kommen gelegentlich noch entziindliche Veranderungen der 
Aderbaut bei den verschiedensten Infektionskrankheiten vor (Pneumonie, 
Scharlach usw.). Sie treten aber an Haufigkeit gegenuber den luetischen 
und tuberkulosen Erkrankungen ganz in den Hintergrund. DaB auch 
bei genauester Untersuchung des Gesamtorganismus usw. immer noch 
eine Gruppe von Fallen iibrigbleibt, deren Ursache wir nicht aufzu­
deeken vermogen, ist bei der Luckenhaftigkeit unsercr Kenntnisse yon 
Infektionsmogliehkeiten und -formen wohl verstandlieh. 
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Von den entzundlichen Prozessen in der Aderhaut sind die rein 
degenerativen Veriinderungen der Aderhautgefii{3e streng zu trennen. 
Mogen sie auch teilweise auf dem Umwege einer luetisehen Erkrankung 
des GefiiBrohres selbst zustande kommen, so unterseheiden sie sich doeh 
dadurch wesentlich von ehorioiditischen Herden, daB ihnen die perivaseu­
lare Infiltration und das lokale Odem ganz fehlt. Es andert sieh lediglieh 
das Aussehen der groberen GefaBe, welehe die intervascularen Raume 
begrenzen (Abb. 76); sie erscheinen nicht mehr als rote, sondern als 
weiBgelbe Linien und heben sieh dadureh scharf von dem roten Fundus 
abo Die Ursache ist Arteriosklerose teils von allgemeiner, teils nur ort­
licher Ausdehnung .. Aueh als sekundare Erscheinung schlieBt sich das 
Krankheitsbild an eigentliche Chorioiditis, sowie an Glaukom, Retinitis 
pigmentosa, albuminurica und an Verletzungen des CiliargefaBsystems an. 

Als Chorioretinitis werden diejenigen Erkrankungen bezeichnet, 
welche zwar ihren eigentlichen Sitz in der Aderhaut haben, die Netz­
haut aber sekundar und dauernd in Mitleidensehaft ziehen, indem eine 
;Degeneration des Pigmentepithels und der auBeren, sehlieBlich aueh 
der inneren Schichten der Netzhaut Platz greift. Zunachst macht sich, 
mit Vorliebe in der Peripherie des Fundus, eine UnregelmaBigkeit des 
Pigmentepithelbelags geltend, die sich in einer feinen Marmorierung 
des Fundus, wie "Pfeffer und Salz", kundtut. Diese Veranderungen 
sind immer suspekt auf kongenitale Lues. In schweren Fallen kommt 
es mit der Zeit zu Einwanderung von sehwarzem Farbstoff des Pigment­
epithels und der Chromatophoren der Aderhaut in die Netzhaut hinein, 
die dann ahnliche schwarze Sternchen zeigt wie bei Retinitis pigmentosa 
(siehe S. 90). Darunter schimmert die diffus gelblich gefarbte oder weiB­
schwarze Herde einschlieBende Aderhaut durch, oft mit ausgedehnten 
Gebieten von sklerosierten GefaBen (siehe die sehwarzen Herde auf 
Abb.76). Auch diese Formen haben meist Beziehungen zu Lues, manch­
mal auch zu Tuberkulose. Sie sind nicht selten, wie die eehte Pigment­
degeneration der Netzhaut, mit Nachtblindheit und Gesichtsfeld­
einschrankungen verbunden. Scharfe Grenzen gegeniiber der Retinitis 
pigmentosa bestehen nieht. 

Die Behandlung der Erkrankungen der Aderhaut beriicksiehtigt 
stets die zugrunde liegende Ursache. Dies gilt namentlich fur die lueti­
schen und tuberkulOsen Formen, die entspreehende Salvarsan-, Wismut­
und Inunktionskuren resp. eine Tuberkulinkur bedingen. 

Ortlieh gilt es die exsudativen Prozesse der Aderhaut zur Aufsaugung 
zu bringen. Man regt den intraokularen Stoffwechsel dureh subeon­
junetivale Einspritzungen von 1 cem 20f0iger Koehsalzlosung an und 
gibt dazu gern innerlich Jodpraparate. 

Glaskorpertrubungen, die nicht zur Resorption neigen, werden durch 
Anwendung von Warme (durch warme Umschlage, am besten durch 
Diathermie) gunstig beeinfluBt. Man kann auch vorsiehtig in mehreren 
Wiederholungen 0,1-0,2 ccm Glaskorperfliissigkeit mit der PRAVAZ­
sehen Spritze absaugen, die man dureh die Augenwandung einsticht. 

Abgesehen von den schon erwahnten tumorartigen syphilitisehen 
und tuberkulOsen Bildungen, die nieht haufig sind, kommen als maligne 
Geschwiilste nur Melanosarkome (als groBe Seltenheit aueh metastatisehe 
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Carcinome) in der Aderhaut VOl' . Sie erzeugen durch ihr Wachstum 
eine buckelformige NetzhautablOsung, die sich von der gewohnlichen 
Abhebung dadurch unterscheidet, daB die Netzhaut nicht hin und her 
schwankt, sondern fest aufliegt . Erkennt man dann noch unter der 
abgelosten Netzhaut grauschwarze Massen und Felder oder ein nicht 
zur Netzhaut gehorendes oberflachliches GefaBsystem, so ist die Diagnose 
eines Tumors der Chorioidea gesichert. Liegt die verdachtige Netzhaut­
ablOsung so weit nach vorn, daB man eine starke Lichtquelle an dem 
entsprechenden Orte der Sclera auBen aufsetzen kann, dann kann man 
die Diagnose noch dadurch erharten, daB man im Bereiche des Tumors 
den aus der Pupille bei diascleraler Durchleuchtung austretenden roten 
Reflex erlOschen sieht, wahrend bei gewohnlichen Ablosungen der rote 
Reflex bleibt. 

1m allgemeinen verlaufen intraokulare Geschwulstbildungen in vier 
Stadien. Zunachst wachsen sie mehr oder weniger unbemerkt, dann 
setzen unter Sehstorungen leichte spannende Schmerzen ein, die sich 
infolge der Raumbeengung des Augeninnern durch den Tumor bis zu 
Glaukomanfallen steigern konnen. Netzhautablosungen mit intra­
okularer Drucksteigerung sind daher besonders verdachtig auf Tumor. 
1m dritten Stadium bricht die Wucherung durch die BulbushiiIlen 
durch. Haufig geschieht dies an der Durchtrittsstelle des Sehnerven 
oder eines groBeren GefaBes durch die Sclera, doch kann sich die Wuche­
rung auch selbst den Weg durch die Lederhaut bahnen. SchlieBlich 
treten Metastasen auf, und zwar beim Melanosarkom des Uvealtraktus 
mit Vorliebe in der Leber. Selbstverstandlich kann auch schon in den 
ersten Stadien durch Abschwemmen von Tumormaterial in die Blut­
bahn eine Generalisierung im iibrigen Korper zustande kommen. 

1m ersten und zweiten Stadium geniigt die Enukleation des Bulbus; 
bei Durchbruch in die Augenhohle kann nur noch die Ausraumung der 
ganzen Orbita einen Erfolg zur Rettung des Lebens versprechen, wah rend 
im FaIle der Metastasenbildung jede Hilfe zu split kommt. 

Die Erkrankungen del' Retina. 
J\"ol'malc Allatomir. Die Retina ist die lichtempfindende Haut 

_-\.uges. Sie ist in Wirklichkeit ein in das Gesichtsskelet auf3erhalb 
Schadelkapsel vorgeschobe­
ner Gehirnteil. .-\.us der 
primaren Augenblase, die 
aus dem Zellbelag des vor-

" 'hll(, f' , ...... 

des 
der 

deren Medullarrohr" als paa- ~:;;.,.~._~~~ 
riges Organ hervorwachst 
(Abb. 77), bildet sich durch 
Einstiilpung der distalen 
Wandung der Augenbecher, 
die sekundare Augenblase. 
1hr Stiel wird zum Seh-

- Linse 

Ab1> . 77. Sckunuare Augcnblasc. 

nerven, ihre innere (einge-
stiilpte) Epithellage zur Netzhaut, ihre auBere zum Pigmentepithel, 
das also auch modifiziertes Epithel des Meclullarrohrs selbst ist. 

Schieck, Gl'unurill uel' Augenhcilkunue. G. Auf!. 6 
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Die Netzhaut laf3t mehrere Schichten ihrer Organisation erkennen 
(Abb. 78). Auf3en, unmittelbar dem Pigmentepithel aufliegend, ist das 
Mosaik der Sinnesepithelien ausgebreitet. In der Peripherie besteht 
dieses aus Stabchen und Zapfen, in der Macula lutea nur aus Zapfen. 
Die Stab chen haben eine Bedeutung fur Erkennen von Bewegungen 
und Sehen bei herabgesetzter Beleuchtung, die Zapfen vermitteln das 
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Abb. 78. Schema der Netzhautleitung im Zentrum und In der Peripherle. 

scharfe zentrale Sehen, versagen aber bei ungellugender Beleuchtullg 
rascher als die Stabchen. Stabchen und Zapfen sind schlanke, eng 
aneinander geschmiegte Zellen, deren Zellkerne die auf3ere Kornerschichte 
bilden. Sie durchbohren die aul3ere Grenzschicht der Netzhaut (Mem­
brana limitans external, welche den kernhaltigen Bestandteil der Neuro­
epithelien von dem eigentlichen Zelleibe trennt. Das Neuroepithel 
bildet das 1. Neuron der Sehbahn. Von den Kernen aus, die in ihrem 
dichten Zusammenlagern die "aul3ere Kornerschichte" formen , erstrecken 
sich Fasern als Fortsatze nach den innerell Netzhautschichten zu. Das 
2. Neuron besteht aus den bipolaren Zellen, die als innere Korner­
schichte sich schon bei schwacher Vergrol3erung abheben. Sie haben je 
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!'linen Fortsatz, der sich denjenigen der Sinnesepithelien entgegenstreckt 
und mit diesen die auBere granulierte Schichte bildet. Ein zweiter 
zentripetal gerichteter sucht in der inneren granulierten Schichte An­
schluB an die Fortsatze der Ganglienzellenschichte. Diese liegt samt 
Nervenfasern an der Innenflache der Netzhaut und stellt das 3. Neuron 
dar. Es reicht mit den Fasern des Sehnerven bis in die Gegend der 
primaren Opticusganglien in dem Corpus geniculatum laterale. Die 
Gliederung in die drei Neurone geschieht nun so, daB in der Ma­
cula als dem Orte des scharfsten Sehens jede Sinnesepithelzelle ihre 
eigene bipolare Zelle und diese wieder ihre besondere Ganglienzelle 
und Nervenfaser als Fortsetzung nach dem Gehirn besitzt, wahrend 
weiter nach der Peripherie zu immer mehr Sinnesepithelzellen und Bipo­
lare in die Leitung durch eine einzige Ganglienzelle einmunden. Nur die 
nervose Erregung der in der Netzhautmitte gelegenen Sinneszellen wird 
also isoliert zum Gehirn durchgefiihrt, die die Peripherie treffenden 
Lichtreize konnen aber infolge der Zusammenfassung vieler Sehzellen 
zu einer einzigen Leitung nur ganz verschwommene Eindriicke geben, 
selbst wenn das auf diese Netzhautteile fallende Bild genau so scharf 
ware, wie das auf der Macula entworfene. 

Die Erniihrung der N etzhaut geschieht von der inneren und auBeren 
Seite her. Mit den Sehnervenfasern dringen die ZentralgefaBe in das 
Auge ein, um sich in der Nervenfaserschichte der Netzhaut zu ver­
zweigen (siehe Abb. 4, S. 6). Sie versorgen mit ihren Asten die Retina 
bis in die Schichte der auBeren Korner. Arterie und Vene bilden ein 
EndgefaBsystem; d. h. sie sind bei etwaigen Verstopfungen usw. sofort 
ausgeschaltet, weil sie mit anderen GefaBen keine Kollateralen haben. 
Die Sinneszellen der Netzhaut hingegen tauchen mit ihren AuBengliedern 
zwischen die Pigmentepithelzellen und werden dort von Ernahrungs­
material durchfeuchtet, welches Ihnen von seiten der Aderhaut zu­
gefuhrt wird. 

AuBer den nervosen Elementen hat die Netzhaut in den radiar ange­
ordneten, die Netzhaut von der Limitans externa zur Limitans interna 
durchziehenden MULLERschen StUtzfasern und in den die nervosen 
Elemente und GefaBe umspinnenden Netzen noch ein Geriist von 
Neuroglia. Die Netzhaut kann nur Lichtreize weitergeben. Schmerz­
empfindende Nerven hat sie nicht. 

Die Erkrankungen des NetzhautgefaJ.lsystems. Da das Zentral­
gefaBsystem keine Kollateralen hat, bringt ein VerschluB des Lumens 
einer Netzhautarterie oder -vene die vollige Ausschaltung des ver­
sorgten Gebietes zustande. Sitzt das Hindernis in der Arterie, so 
sprechen wir von einer Embolie, ist eine Vene verstopft, von einer 
Thrombose des RetinalgefaBes. Nach dem Ort der StOrung wird das 
Krankheitsbild verschieden sein mussen, wenn der Zentralstamm oder 
nur einer seiner Aste betroffen ist. 1m ersten FaIle wird sofort die 
Funktion der ganzen Netzhaut, im letzten nur die eines Teilgebietes 
gestort werden. 

Die Ursache des Lumenverschlusses ist nur recht selten ein in das Ge­
faB hineingelangtes, anderswoher stammendes Gerinnsel, in der Regel aber 
eine durch lokale Wandungserkrankung (Endarteriitis, Endophlebitis) ent­
standene obturierende Bindegewebs- resp. Fibrinmasse. Auch in einem 

6* 
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solchen, schon lange an dem GefiW selbst sich vorbereitenden Prozesse 
tritt die Katastrophe blitzartig ein; denn, solange das Lumen uberhaupt 
noch einer, wenn auch dunnen Blutsaule Raum gibt, bleibt die Zirkulation 
aufrecht erhalten; erst del' Verlust des letzten Auswegs lal3t den Kreislauf 
plotzlich stiIlstehen. Del' Embolie und Thrombose eines Netzhautgefal3es 
ist daher immer del' schnelle Eintritt del' Sehstorung eigen. 

Kirschroter Ficek (Macula lutea) Bezirk cineI' Art . cilio-retinalis (zufaliige Bildullg I) 

.-\1Jb. iH . ElulJolie del' Arteria, ccntl'alis retinae lies rccbtcn Allg'C!':i. (Eill kleiuer Be~il'k 
temporal [I. YOIl del' Pn.pille 1 ist lluberlihrt gcbliebcll. da ihn cine Art. eilio-l'etinalis Yersorgt.) 

Del' re?'8chlu/J de?' A?'ie?'ie schafft sofortige Blutleere im Gebiete 
des betroffenen Gefal3es. Bei Sitz des Weghindernjsses im Hauptstamm 
erscheinen samtliche Arterien fadendiinn. .\lll3erdem pragt sich schon 
in kiirzester Zeit eine odematose Triibung del' inneren Netzhautschichten 
aus, so da13 die Netzhaut schleierartig milchig-weil3 aussieht. Nul' an 
del' Stelle del' Macula, wo die Netzhaut am chinnsten ist, kommt cler 
rote Augenhintergrundreflex von del' Aderhaut llnbehindert zum Yor­
schein. Dadurch entsteht in del' Augenhintergrundsmitte ein yon del' 
milchig-weil3en Umgebung sich grell abhebencler "kirschroter" Fleck. 
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Die Netzhautperipherie wird von der Triibung ebenfalls weniger beriihrt, 
weil hier die Lagen der Nervenfasersehicht zu wenig dick sind, urn 
dureh ihre Triibung den Aderhautreflex zu mildern. Manchmal bleibt 
unmittelbar neben der Sehnervenseheibe eine Netzhautpartie un­
getriibt, wenn das Auge zuHillig eine cilio-retinale Arterie hat, die 
am Papillemande von der Aderhaut aus die Netzhaut durchbrieht und 

Abb.80. Thrombose der Zentralvene. 

einen kleinen Bezirk derselben versorgt (siehe Abb. 79). Indessen halt die 
Undurehsichtigkeit der inneren Netzhautschichten nur begrenzte Zeit 
an. Naeh ungefahr 14 Tagen bildet sieh der Schleier wieder zuruck, 
ohne daB die Funktion der befallenen Netzhautpartie wiederkehrt ; sie 
ist, wenn das Wegehindernis nieht raseh versehwindet, dauernd verloren. 
Allmahlieh pragt sieh auch, wenigstens bei Sitz der Behinderung im 
Zentralgefa13, eine Opticusatrophie aus, indem die unterernahrten 
~ervenfasern zugrunde gehen. Dann haben wir eine wei13e Papille mit 
kaum siehtbaren Arterien vor uns. 

Wenn lediglieh ein Ast der Zentralarterie in Mitleidensehaft gezogen ist, 
erstreekt sieh die milchige Trubung und die Gefiil3leere nur auf den 
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beziiglichen Netzhautabschnitt. Dem entspricht auch ein Ausfall des 
Gesichtsfeldes, der dem Netzhautbezirk im AuJ3enraum gerade ent­
gegengesetzt ist. Eine Verstopfung des nach innen unten fiihrenden 
Astes des ZentralgefaJ3es bringt also einen Sektor des Gesichtsfeldes 
auJ3en oben zum Erloschen. 

Abb. 81. Periphlebitis retinae tuberculosa mit Retinitis proIiferans. 

Eine Behandlung der Embolie ist so gut wie unmoglich. Manchmal 
verursacht die mit einer Punktion der Vorderkammer verbundene 
schnelle Herabsetzung des Augenbinnendrucks ein Weitertreiben des 
Embolus in mehr peripher gelegene Aste der Zentralarterie und damit 
Wiederherstellung eines gro/3eren Teiles des Gesichtsfeldes. TuberkulOse 
und luetische Gefal3leiden sind noch am ehesten durch die Therapie zu 
beheben, doch ist die Hilfe meist zu spat, da die Netzhaut entartet. 

Kommt eine Unwegsamkeit der Zentralvene zustande, dann tritt 
das ophthalmoskopische Bild der Thrombose zutage (Abb, 80). Das 
Blut kann das Netzhautgefal3system nicht verlassen und staut sich 
daher in den strotzend gefiillten Venen, die zu geschlangelt verlaufenden 
breiten, dunkelblauroten Linien anschwellen, hie und da auch in dem 
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odematosen Netzhautgewebe untertauchen. Flachenhafte und streifig 
radiar gestellte dunkle Blutaustritte Iiegen neben den Venen. Bald sieht 
man auch weiBe, fettige Entartungsherde in der Retina, so daB der 
Fundus vielgestaltige Veranderungen aufweist. Blutungen in den Glas­
korper sind seltener. Spater konnen sich die Hamorrhagien Iangsam 
wieder aufsaugen; auch verschwinden die Fettdegenerationsherde unter 
Zuriickbleiben von UnregelmaBigkeiten des Pigmentepitheis. 

Die Funktion geht bei der Thrombose zwar auch ganz pIotzlich, aber 
nicht so restlos verloren wie bei der Embolie der Arterie. Meist vermogen 
die Patienten noch Finger in einigen Metern zu zahien. Bei partieller 
Thrombose in nur einem Aste der Zentralvene bleibt ein entsprechender 
Teil des Sehvermogens und des Gesichtsfeldes erhalten. 

Die Behandiung ist ebenfalls wenig Erfolg versprechend. 
Periphlebitis retinae tuberculosa. Bei jugendlichen Personen kann 

ein Bild auftreten, welches mit der Thrombose der Zentralvene manche 
Ahnlichkeit hat, sich aber von ihr dadurch unterscheidet, daB immer 
nur Teile des Augenhintergrundes inselformig befallen sind. In den 
betreffenden Gebieten sieht man zarte oder grobere Einscheidungen 
die Venen bedecken und in der Nachbarschaft venose Blutungen, 
die oft nur ganz vereinzelt, in anderen Fallen wieder mehr flachen­
haft und gruppenweise auftreten. 1m weiteren Verlaufe dieser sehr 
chronischen und zu haufigen Riickfii.llen an den schon von vorn­
herein ergriffenen Stellen oder an neu befallenen Venen neigenden 
Erkrankung kommt es leicht zur Bildung eigentiimlicher netzformiger 
Anastomosen zwischen benachbarten Venengebieten (Abb.81). In der 
Regel schlie Ben sich groBere Blutergiisse und nach erfolgter Aufsaugung 
Bindegewebsneubildungen auf der Innenflache der Netzhaut an, die 
als weiBe Strange und derbe Auflagerungen in den Glaskorperraum vor­
springen. Vielfach ergieBt sich das Blut aus den durchlassig gewordenen 
Venen in den Glaskorper hinein, so daB dieser in der ganzen Ausdehnung 
oder an vereinzelten Stellen zunachst so triibe wird, daB man den eigent­
lichen ProzeB an den Venen gar nicht zu erkennen vermag. Erst all­
mahlich wird dies nach Aufhellung des Glaskorpers moglich. Mit den 
Strangbildungen im Glaskorperraum und auf der Netzhaut (Retinitis 
proliferans) sind Schrumpfungsvorgange verbunden, welche die Gefahr 
der NetzhautablOsung durch Zug von der Innenseite in sich schlieBen. 
Der positive Ausfall der Tuberkulinreaktion stiitzt die Diagnose. 
Nach vorliegenden pathologisch-anatomischen Untersuchungen muB 
angenommen werden, daB es sich um einen wirklich tuberkulOsen ProzeB, 
ausgehend von den Scheiden der Venen, handelt, der das GefaBrohr 
befallt und damit die Blutaustritte ermoglicht. 

Die Prognose ist ernst, zumal die Erkrankung vielfach beide Augen 
befallt. Auffallend ist dabei, daB die Patienten in der Regel keine 
sonstigen Erscheinungen von Tuberkulose darbieten. Zwar findet man 
haufig einen vergroBerten Schatten der Hilusdriisen der Lungen auf der 
Rontgenplatte, doch fehien schwerere Veranderungen. Damit steht im 
Einklang, daB die Hohe der erlangten Immunitat gegen die Tuberkulose 
auch an den Netzhautvenen nur schwelende, chronische Prozesse, keine 
fortschreitende Tuberkulose aufkommen laBt. Die Behandlung versucht 
durch eine vorsichtige Tuberkulinkur helfend einzugreifen, ist aber 
ziemlich machtlos. Salzfreie Diat ist empfehlenswert. 
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Retinitis albuminurica. Nierenleiden, welche mit einer pathologischen 
BIutdrucksteigerung einhergehen (also die diffuse Glomerulonephritis und 
vor aHem die Nephrosklerose), sind haufig mit Netzhautveranderungen 
beider Augen vergesellschaftet. Diese Erkrankung nennt man der Uber­
lieferung folgend auch heute noch Retinitis albuminurica, obwohl die Aus­
scheidung von Eiweil3 durch den Harn sicher nicht die Ursache ist. Die 

Abb. 82 . Retiniti s albuminurica. Degcnerationsherde in der Nii.he der :\Iacula und Blutungen. 

Blutdruckerhohung (Hypertonie) allein vermag auch doppelseitige Netz 
hautprozesse hervorzubringen, die denen bei Nierenleiden verwandt sind. 
Wahrscheinlich mul3 noch irgendein bislang unbekannter Faktor hinzu­
treten, damit das Vollbild der "Retinitis albuminurica" entsteht. Hier 
gehen die Ansichten auseinander. Die einen schuldigen die Giftwirkung 
von Stoffwechselschlacken an, mit denen das Blut beladen ist (Rest­
stickstoffzunahme: Retinitis azotaemica). Die anderen sehen in der 
mit der Hypertonie verbundenen spastischen Gefal3verengerung die 
Ursache (Retinitis angiospastica). Wieder eine andere Erklarung fahndet 
auf sklerosierende Vorgange an den Arteriolen. Ebenso ist die Frage 
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noch strittig, ob die Nierenerkrankung die Retinitis nach sich zieht odeI' 
ob das Nieren- und das Netzhautleiden voneinander unabhangig und nur 
die Folgezustande einer gemeinsamen Grundlage sind. 

1m Augenhintergrundsbilde wechseln in verschiedener Kombination 
miteinander ab: Fettige Entartungsherde, vorziiglich am hinteren Pole 
des Auges, Kaliberschwankungen der GefaBe (Verengerung und Streckung 
der Arterien, "Silberdrahtarterien", Erweiterung und Drosselung del' 
Venen), sowie stellenweise, namentlich im Umkreise del' Papille lokali­
sierte Odeme. 

Das als "Spl'itz- odeI' Sternfigur" bcschriebcne Bild von weiBen, radial' 
zur Netzhautmitte gestellten, schmal en Entartungshcrdcn ist vicl scltcncr 
als das regellose Auftreten von kleincn wciBgelben Stipp chen und streifen­
fiirmigen Blutungen, die manchmal erst nach langem Suchen zu finden 
sind (Abb. 82). An der Papille macht sich dabei zumeist eine Verwaschen­
heit der Grenzen, glasige Auflockerung des Gewebes und Anschwellen der 
Venen geltend. Das Odem der Netzhaut in unmittelbarer Nachbarschaft 
del' Papille kann solche AusmaBe annehmen, daB das Bild der Stauungs­
papille (siehe S. 102) entsteht. Die Sehstorungen richten sich nach dem 
Sitz del' Herde. Sehon ein minimaler ProzeB in der Macula vernichtet 
das zentrale Sehen, wahrend selbst grobere mehr peripher gelegene 
H erde weniger storend empfunden werden. 

Die Prognose ist nach derjenigen des zugrunde liegenden Nieren­
leidens zu stellen. Die Vel'anderungen selbst sind jedenfalls weitgehend 
besserungsfahig. Das sehen wir VOl' allem bei der infolge der Schwanger­
schaftsniere auftretenden Retinitis. Allerdings kann hier das Netzhaut­
leiden, wenn es schon in friihen Schwangerschaftsmonaten auftritt 
und die Sehscharfe bedrohlich herabsetzt, zur Einleitung des Abortes 
odeI' der kiinstlichen Friihgeburt zwingen. Bei Schrumpfniere ist das 
Hinzukommen del' Retinitis albuminuric a immer ein quoad vitam 
ungiinstig zu beurteilendes Symptom. 

Therapeutisch kann nur die Fiirsol'ge fiir die Herabsetzung des Blut­
drucks und Besserung del' Nierenfunktion in Betracht kommen. 

Die eklamptische Amaurose ist etwas von der Retinitis albuminuric a 
Grundvel'schiedenes. Wenn die Wochnerin die Eklampsie iibersteht, 
pflegt regelmaBig die ganz schnell einsetzende und nur einige Tage 
anhaltende Schwachsichtigkeit odeI' Erblindung vollstandiger Heilung 
zu weichen. Sie steht in naher Beziehung zu der urdmischen Amaurose, 
deren Sitz in das Gehirn selbst zu verlegen ist. Jedenfalls konnen die 
geringfiigigen hin und wieder in del' Netzhaut anzutreffenden Verande­
rungen allein die Schwere del' Sehstorung nicht bedingen. 

Retinitis diabetica. Auch diese mit einer Stoffwechselerkrankung 
zusammenhangende Retinitis au Bert sich in dem Auftreten von weWen 
Degenerationsherden und l'egellos verstreuten Blutungen (Abb. 83). Die 
Papille ist dabei selten beteiligt. In reinen Fallen fehlen die Kennzeichen 
des Odems. Die Maculagegend ist nicht sonderlich bevorzugt; die Spritz­
figur wird kaum gefunden. Freilich sind meistens die Veranderungen 
nicht ausschlieBlich Folgen des Diabetes, sondern zum Teil einer gleich­
zeitig vorhandenen Blutdrucksteigerung. 

Die Storungen del' Funktion sind genau so wie die bei der Retinitis 
albuminurica von del' jeweiligen Lage der Herde abhangig. Indessen hat 
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das Augenleiden fiir den Verlauf des Diabetes selbst keinerlei prognostische 
Bedeutung, wenn auch eine Parallele zwischen Zuckerausscheidung und 
Schwere der Storungen im einzelnen FaIle nicht zu leugnen ist. Es gibt 
aber viele Diabetiker, die nie eine Netzhauterkrankung bekommen. 

Ais Behandlung kommt Diat, Trinkkur usw. in Betracht. Insulin­
praparate entfalten nur indirekt durch die Beeinflussung des Diabetes 
eine Wirkung. 

Abb. 83. Retinitis diabetica. 

Retinitis pigmentosa (PigmentdegeneI"ai.ion). Die Pigmententartung 
der Netzhaut hat mit Entziindungsvorgangen nichts zu tun. Der Name 
Retinitis ist daher falsch. Es handelt sich auch nicht um einen ein­
heitlichen Krankheitsbegriff, obgleich der Typus des Krankheitsbildes 
unschwer zu umgrenzen ist. 

Schon friihzeitig merken die Patienten eine gegeniiber Gesunden 
sehr auffallige Minderwertigkeit ihres Sehorgans beim Eintritt der 
Dammerung (Hemeralopie, Nachtblindheit). Sie sind bei herabgesetzter 
Beleuchtung hilflos wie Blinde. Allmahlich sinkt auch bei Tageslicht 
ihre Sehfunktion. Die zentrale Sehscharfe nimmt mehr und mehr ab, 
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und vor allem verengt sich das Gesichtsfeld, bis schliel3lich nur noch ein 
schmales urn den Fixationspunkt herum konzentrisch eingeengtes Areal 
ubrig bleibt. Die Patienten bekommen daher nur ganz kleine Aus­
schnitte der AuBenwelt auf einmal zu Gesicht, als wenn sie durch ein 
Schlusselloch sahen. Dadurch verlieren sie die Fahigkeit, sich im Raume 
rasch zurecht zu finden _ 

Abb.84. Pigmcntdegenemtion der Ketzbaut. 

Den Namen hat die Erkrankung von der Ansammlung kleinster 
schwarzer Pigmentkliimpchen in der Netzhautperipherie (Abb.84), die 
mit zarten Auslaufern untereinander verbunden sind, wie die Knochen­
korperchen in den HA VERsschen Kanalen. Allmahlich nimmt diese 
Pigmentierung an Dichte und Ausdehnung zu, so daB die so veranderte 
Zone immer mehr nach dem Zentrum der Retina zu vorruckt. Eine 
auffallende Verengerung der Zentralarterie und -vene sowie eine wachs­
bleiche Verfarbung der Papille erganzen das Bild des typischen Falles. 
Doch kommen mannigfache Abweichungen vor, so hinsichtlich cler Aus­
brei tung des Pigmentes, einer Mitbeteiligung der Aderhaut mit Sclerose 
der GefaBe und Atrophie usw. 



92 Die Erkrankungen der Retina. 

Das Leiden ist in der Anlage angeboren, haufig verbunden mit anderell 
Degenerationszeichen, wie Taubstummheit. Nicht selten ist Blutver­
wandtschaft der Eltern vorhanden. Eine Therapie gibt es nicht. In 
einem Teil der FaIle geht das Leiden unaufhorlich vorwarts, so daB mit 
den vierziger Jahren Erblindung eintritt, in anderen wieder halt sich 
ein Rest der Sehfunktion und des ~sichtsfeldes bis ins hohere Alter. 

Pathologisch-anatomisch handelt es sich um eine in den au13eren 
Netzhautschichten einsetzende Degeneration der nervosen Elemente, 
vor allem der Stabchen und Zapfen, aber aueh der Bipolaren und sehlie13-
lieh der Ganglienzellen und N ervenfasern. Das zugrunde gegangene 
nervose Material wird dnreh Glia- und Bindegewebswucherung ersetzt, 
wobei das Pigmentepithel mit zerfallt und der frei werdende FarbRtoff 
in die Saftraume der Netzhaut einwandert. 

Bei einer der Retinitis pigmentosa ahnlichen Erkrankung der Netz­
haut im Gefolge del' TAy-SAcHssehen familiaren Idiotie, eines Leidens, 
welches vor allem in einer Degeneration der Ganglienzellen des Gehirns 
besteht, setzt der Proze13 pathologisch-anatomisch von der Ganglien­
zellenschicht der Retina aus ein. 

Uetillitis durch Allgemeillerkrankungen. Bei einer ganzen Reihe 
von Erkrankungen des Gesamtorganismus kommen Netzhautentziin­
dungen vor. Wir kennen eine Retinitis nach kongenitaler Lues, die 
mannigfache Beziehungen zum Krankheitsbilde der Retinitis pigmentosa 
hat, ferner eine Retinitis septica, die Blutungen und Triibungen del' 
Retina zeitigt, eine Retinitis leucaemica mit starker venoser Hyperamie 
und Hamorrhagien und noch eine Reihe anderer mehr. Sie sind im 
allgemeinen au13erordentlich selten und haben nur kasuistisches Interesse, 
wenn sie auch die vielfaltigen Beziehungen des Sehol'gans zu dem 
Gesamtkorper klarlegen. 

NetzhautabJOsung (Amotio retinae). Die Netzhaut ist nur vorn an 
der Ora serrata unmittelbar an der Grenze zum Strahlenkorper und 
hinten an der Papille mit der Unterlage fest verwachsen. Soweit das 
Gebiet del' Chorioidea reicht, liegt sie nur lose der Glaslamelle und 
dem darauf sitzenden Pigmentepithel auf. In dieser normalen Lage 
halt sie einesteils der Druck des Glaskorpers auf ihre Innenflache, 
andernteils ein durch capillare Attraktion bedingtes Haften am Pigment­
epithel. Druckerniedrigung auf der dem Glaskorper zugewendeten Flache 
und Druckerhohung in dem capillaren Raume zwischen den Nenro­
epithelien und den Pigmentepithelien konnen somit die Netzhaut von 
ihrer Unterlage zur Abhebung bringen. Demnach liegen zwei Moglich­
keiten vor: eine Zugwirkung auf die Innenflache und eine Druck­
wirkung auf die AuBenflache der Netzhaut. 

Die Retina kann also abgezogen und emporgehoben werden. In 
beiden Fallen entfernt sie sich von der sie ernahrenden Aderhaut. Damit 
hangt eine unmittelbare Starung in der Funktion der au13erst empfind­
lichen und schnell der Degeneration anheimfallenden Sinnesepithelien 
zusammen, iiberdies aber auch ein welliges Vorriicken der Netzhaut 
in den Glaskorperraum und damit die Behinderung der Projektion des 
Bildes der AuBenwelt auf einer regelmaBig gewolbten und im richtigen 
Brennpunkt liegenden Flache. 
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Schwere Sehstorungen sind daher unausbleiblich. Sie sind um so 
ernster, als die Netzhaut die Neigung hat, bei einer einmal in die Wege 
geleiteten AblOsung ganz und gar sich von der Unterlage zu trennen. 
Es droht daher meist die Gefahr der Erblindung. 

Die Patienten bemerken den Eintritt der Erkrankung an einer Be­
schattung des Gesichtsfeldes, zumeist von oben her, wei I die AblOsung 

Abb . 85 . Friscbe K ctzba utablOsung. 

sich mit Vorliebe in der unteren H alfte del' Xetzhaut findet. Auch w enn 
sie oben einsetzt, senkt sich die hinter d er AblOsung befindliche Fliissig­
keit der S chwere folgend gern nach abwarts, w omit die Ablosung von 
oben nach unten wandert . Gleichzeitig werden die Kranken von subjek­
tiYen Lichtempfindungen (durch Netzhautreizung), Flimmern und 
Verzerrtsehen der AuBenwelt geplagt , wei I das auf der N etzhaut ent· 
stehende Bild auf eine faltige Flache fiilIt , die s ich auBerdem bei Augen. 
bewegungen in ihrer Oberflachengestaltung fortwahrend andert. Die 
GroBe der Gesichtsfeldbeschrankung lernen wir a m besten k ennen, 
wenn wir bei d er Gesichtsfeld aufnahme das Zimmer l eicht verdunkeln ; 
da nn reicht das verminderte Licht nicht mehr zur Erregung der abge. 
lost en N et zhautpartie aus. 
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Auch die zentrale Sehscharfe sinkt gemeinhin schon friihzeitig, da die 
Ab16sung sich mit ihren auJ3ersten Ausliiufern gern bis zur Macula­
gegend erstreckt und Glaskorpertriibungen die Netzhaut beschatten. 

Mit dem Augenspiegel ist eine frische N etzha1ttabl6sung nur an dem 
Verlaufe der GefaJ3e kenntlich (Abb. 85); denn im Anfang behalt die Netz­
haut trotz der Trennung von der Unterlage noch ihre Durchsichtigkeit, 

r.~hbl"lung 
Abb.86. Alte KetzbautablOsung mit Lochbildung in der ahgeliistcn Pm·tie. 

weil die subretinale Fliissigkeit, die in dem Raum hinter der Ablosung 
sich sammelt, in der ersten Zeit noch eine gewisse Ernahrung der auJ3eren 
Netzhautschichten gewahrleistet. Wie jedes zerfallendes nervoses Ge­
we be aber schliel3lich durch G1ia ersetzt werden mul3, so auch bei 
den nervosen Elementen der Netzhaut. Das fiihrt zu einem allmahlichen 
Verlust der Durchsichtigkeit, und infolgedessen sieht eine Amotio im 
frischen Stadium ganz anders aus als im spateren. Anfanglich fallt 
nur auf, daJ3 die N etzhautgefaJ3e eigentiimlich zackig und wellig ver­
laufen. Noch vermogen wir die Falten, die diese Veranderungen bedingen, 
nicht zu sehen; aber schon merken wir an den Gefal3en, dal3 sie den 
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AugenhiiIlen nicht mehr glatt aufliegen. Sie erscheinen auch auffallend 
dunkel, weil sie von dem von der roten Aderhaut zuriickkehrenden roten 
Lichte von riickwarts beleuchtet werden, gleichwie der gegen den Himmel 
gesehene fallende Schnee dunkel aussieht. Spater (Abb. 86) heben sich 
mit der Ersetzung des nervosen Gewebes durch Stiitzsubstanz die 
Falten als weiBliche Kuppen, ihre Zwischenraume als grauweiBe Schatten 
abo Die Netzhaut laBt kein Licht mehr durch, sondern reflektiert es nun 
selbst und leuchtet als eine weil3liche in Berg und Tal verlaufende Mem­
bran auf. Deswegen heben sich die GefaBe von der hellen Unterlage 
sehr deutlich als rote gewellte Linien abo 

Bei geniigend sorgsamer Untersuchung vermiBt man nur selten das Vorhanden­
sein eines Risses in der Netzhaut. Dieser Befund ist deswegen von Bedeutung, 
weil bei dem Eintreten einer Lochbildung in der Retina der dann in der Regel 
verfliissigte Glaskorper sich zwischen Aderhaut und Netzhaut ergieBt. Die Voraus­
setzung fiir die Heilung der Netzhautablosung ist in diesen Fallen der VerschluB 
des Risses (siehe Behandlung S.96). 

Das Aussehen der Amotio hangt auch von der darunter liegenden 
Materie abo 1st es ein glasklarer ErguB, dann scheint die Netzhaut noch 
halbwegs transparent und hin und her wogend. 1st es eine Blutung aus 
der Aderhaut, dann ist der Reflex dunkler, und verdankt die Amotio 
schlieBlich ihr Zustandekommen soliden Massen, die sich zwischen Ader­
haut und Netzhaut einlagern (z. B. Tumoren der Chorioidea), dann zeigt 
die abgeloste Partie keine Bewegung, wohl aber eine feste Unterlage, die 
unter Umstanden Einzelheiten ihres Reliefs erkennen laBt (siehe S. 80). 

Die treibenden Krafte fiir das Auftreten der Amotio sind eben, wie 
schon eingangs erwahnt, grundverschiedene. Besonders disponiert sind 
hoher kurzsichtige Augen. Wir verstehen dies in Anbetracht des zuneh­
menden Langbaus (siehe S. 15); denn die Streckung der Augenachse ist 
nicht ohne weiteres gefolgt von einer Streckung des Glaskorpergeriistes, 
das sich mehr und mehr auf eine in der Nahe der Linse gelegene Zone 
zuriickzieht, wahrend der Rest des Glaskorperraumes sich mit wasse­
rigem 1nhalt flillt. Mit dieser Veranderung ist ein Absinken des Glas­
korperdrucks verbunden, so daB es nur einer Gelegenheitsursache bedarf, 
um die Katastrophe herbeizufiihren. Die Gefahr wird noch erhoht, 
wenn die gedehnte Netzhaut in der Peripherie cystische Hohlraume 
bekommt, die dem verfliissigten Glaskorper als Weg in den capillaren 
Raum zwischen Netzhaut und Pigmentepithel dienen. Die strittige 
Frage, ob bei einer solchen vorhandenen Disposition schwere korperliche 
Anstrengungen den Eintritt der Amotio begiinstigen konnen, ist im Hin­
blick auf die Versicherungsgesetze wichtig. Man wird sie dahin beant­
worten miissen, daB jeder ein Auge treffende Schlag unbedingt ursiichlich 
die Amotio herbeifiihren kann, und daB auch eine nachgewiesene un­
mittelbar der Sehstorung vorangegangene iibermaBige Krafteanspannung 
mit starkem Blutandrang zum Kopf auslOsend zu wirken vermag. 

Keine Art der AblOsung bereitet den arztlichen Bemiihungen so groBe 
Schwierigkeiten wie gerade diejenige bei hoher Myopie. Eine bessere 
Prognose geben AblOsungen, die durch Ergiisse infolge Chorioiditis und 
Blutungen aus der Aderhaut entstehen. Sie konnen durch Punktion 
durch die Sclera hindurch und Ablassung der Fliissigkeit gebessert 
werden. AuBerdem heilen sie mit Abklingen des zugrunde liegenden 
Leidens der Aderhaut. Eine viel schlechtere Prognose haben die durch 
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Strangbildung an der Netzhautinnenflache bedingten Ab16sungen bei 
Periphlebitis retinalis (siehe S. 87). 1st ein Tumor der Aderhaut oder 
der Retina selbst die Ursache, dann hilft nur die Enukleation; denn 
dann steht das Leben auf dem Spiele. Diese FaIle zeichnen sich ge­
wohnlich dadurch aus, daB sie den Augenbinnendruck infolge der Raum­
beanspruchung der Geschwulst erhohen, ja Glaukom erzeugen konnen, 
wahrend man bei den iibrigen Formen meist eine Druckerniedrigung 
feststellen kann (siehe S. 81). 

Die Differentialdiagnose zwischen einer Ablosung durch Tumor oder 
durch ErguB hinter die Retina oder durch Glaskorperschrumpfung ist 
nicht leicht. Rier hat der Augenarzt das letzte Wort. Er achtet auf das 
Verhalten der hinter der Ab16sung gelegenen Masse, auf ihre Durchleucht­
barkeit und auf die Messung des intraokularen Druckes. 

Seit der Erkenntnis von der Bedeutung der Netzhautrisse ist die Behandlung 
viel aussichtsvoller geworden. Sobald man das Loch in der Membran gefunden hat, 
sucht man durch GHihhitze, Elektrokoagulation usw., die an der entsprechenden 
Stelle der AuBenflache der Bulbuswandung angewendet werden, eine Schwarten­
bildung zwischen Aderhaut und Netzhaut und damit gleichzeitig eine Verlotung 
des Risses zu erzielen. 

Eine besondere Bedeutung haben unter der Retina zur Entwicklung 
gelangende Cysticerken. Die oft recht schwierige Entbindung der Para­
siten durch Einschnitt in Sclera und Aderhaut wird nur selten durch 
Wiederkehr einer nennenswerten Funktion gelohnt; denn die mit den 
Cysticerken verkniipften Schwarten hindern meist eine Wiederanlegung 
der Sinnesepithelien der Netzhaut an die ernahrende Aderhaut. 

Die Geschwiilste drr Netzhaut. Die gemeinhin in Betracht kommende 
Geschwulstform der Retina ist das Gliom. Die vielfach hereditar be­
dingte Erkrankung beruht wahrscheinlich auf Keimverlagerung bei 
der Entwicklung des Auges und tritt in den ersten vier Lebens­
jahren in die Erscheinung. Man erblickt dann eine Ab16sung, hinter 
oder auf der traubchenahnliche Auswiichse sitzen. Differentialdiagno­
stisch kommen Glaskorperexsudate in Betracht, die infolge metasta­
tischer Prozesse im Uvealtraktus zustande kommen konnen. Dann 
haben wir ebenfalls hinter der Linse gelbliche Massen, die entweder 
den ganzen Glaskorperraum odeI' nur Teile desselben ausfiillen. Die 
Entscheidung ist oft nicht leicht, zumal es auBer den Gliomen, 
die in den subretinalen Raum wuchern und auf deren Oberflache 
dann das ZentralgefaBsystem der Netzhaut sichtbar bleibt (sog. Glioma 
exophytum), auch andere gibt, die in den Glaskorperraum ein­
brechen und die Netzhaut in eine unregelmaBig gestaltete Masse 
aufgehen lassen (Gl. endophytum). Man bezeichnet daher Glaskorper­
exsudate, die ein Gliom vortauschen, auch als Pseudogliome. Solche sind 
in der Regel aber durchleuchtbar, wenn man eine helle Lichtquelle 
auBen auf die Sclera aufsetzt und beobachtet, ob die Pupille Licht aus­
treten laBt. Kommt es trotzdem vor, daB man nach Enukleation ein 
Pseudogliom vorfindet, so ist der Schaden nicht sehr groB; denn Augen 
mit Pseudogliom sind stets blind und pflegen mit der Zeit zu schrumpfen, 
so daB sie friiher oder spater doch der Enukleation anheimfallen. 

Die Gliome sind auBerordentlich schnell wachsende Tumoren, yor 
allem dann, wenn sie die Bulbushiillen durchbrochen haben und frei in 
die Augenhohle hineinwuchern. 
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Doppelseitiges Auftreten wird beobachtet. Wenn man sich in solchen 
Fallen nicht dazu verstehen kann, beide Augen .zu enukleieren, ist dies 
begreiflich. Falle, die nach Rontgenbestrahlungen Besserungen zeigten, 
sind beschrieben. Immerhin kommt die Strahlentherapie nur bei doppel­
seitigem Auftreten in Frage. 

AuBerst seltene Gebilde sind die nicht ausschlieBlich an die Kinder­
jahre gebundenen cystischen Hiimangiome (Angiomatosis retinae; v. HIP­
pELsche Erkrankung), die auf angeborener Grundlage entstehen und 
vielfach mit gleichen Tumoren des Gehirns vergesellschaftet sind. 

Die Erkrankungen der Sehnerven. 
Normale Anatomie. Der Nervus opticus ist eigentlich eine Gehirn­

bahn, wie die Netzhaut ein vorgeschobener Gehirntell ist. Das zeigt 
sich daran, daB er von den drei Gehirnhauten umgeben und vom Liquor 
cerebrospinalis umspiilt ist. Ebenso ist es eine falsche Vorstellung, daB 
man gemeinhin den Sehnerven erst dort beginnen laBt, wo seine Fasern 
sich zur Sehnervenpapille vereinigen; denn die Sehnervenfasern haben 
ihre zugehorigen Zellen in den Ganglienzellen der Netzhaut. Das 3. Neuron 
der Sehleitung erstreckt sich von den Ganglienzellen der Netzhaut 
durch den Sehnerven und Tractus opticus bis ins Gehirn, wo es in 
den primaren Opticusganglien endigt, die in dem Corpus geniculatum 
laterale zu suchen sind. Eine solche "Oberlegung verschafft uns einen 
besseren Einblick in die Pathologie des Sehnerven; denn wir werden 
ohne weiteres verstehen, daB ein die inneren Netzhautschichten zer­
stOrendes Leiden die Sehnervenfasern genau so angreift wie eine intra­
kranielle Erkrankung. Damit kommen wir zu dem Schlusse, daB es 
aufsteigende und absteigende Sehnervenerkrankungen geben muB. Zu 
diesen gesellen sich noch die Lasionen des Optic us selbst. 

Ophthalmoskopisch sehen wir vom Sehnerven nur die Papille, den 
blinden Fleck des Augenhintergrundes. Wir erblicken die Sehnerven­
scheibe scharf umgrenzt, umgeben von dem roten Fundus, nicht des­
wegen, weil etwa die Fasern sich mit scharfer Linie gegen die Netzhaut 
absetzen (im Gegenteil ist der "Obergang zu der Nervenfaserschicht 
der Netzhaut natiirlich ein ganz kontinuierlicher!), sondern well die 
normalen Fasern durchsichtig sind und wir deshalb das fUr den Durch­
tritt des Nerven in der Aderhaut ausgesparte scharflinig begrenzte Loch 
deutlich erkennen konnen. Hat die Papille "verwaschene Grenzen", 
dann hat die Durchsichtigkeit der Nervenfasern gelitten, und die Begren­
zung der Aderhaut schimmert nur noch undeutlich oder gar nicht mehr 
durch. AuBer der Beschaffenheit der sogenannten Papillengrenzen 
erwecken noch die Farbe des Gewebes und der Fiillungszustand der 
GefaBe unsere Aufmerksamkeit. Eine normale Papille sieht bei Gas­
oder nicht zu weiBem elektrischen Licht gelblichrot aus. Den gelblichen 
Ton liefert die Gesamtmasse der Nervenfasern, den rotlichen ein feines 
die Papille durchziehendes Netz kapillarer GefaBe. Tritt Atrophie des 
Nerven ein, dann wird der Farbton infolge Schwindens der Fasern und 
Capillaren weiB, bei Entziindungen hingegen beobachten wir eine 
Rotung infolge von GefaBerweiterung. Die groBeren auf der Sehnerven­
scheibe frei werdenden Aste der Zentralarterie und -vene liegen klar 
auf der Oberflache der Nervenfaserbiindel. Bei entziindlichen Prozessen 

Schieck, Grundrill der Augenheilkunde. 6. Auf!. 7 
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schwellen die Venen an, wahrend die Arterien schmiiJer werden. Die 
Venen verlaufen dann auch leicht geschlangelt. In der Mitte der Papille , 
manchmal nach der temporalen Seite zu verschoben, liegt die "phy­
siologische Exkavation" (s. S. 145, Abb. 127). Hier ist in den einzelnen 
Fallen die Stelle mehr oder weniger sichtbar, wo die Nervenfasern 
trichterformig auseinanderweichen und unter Umstanden ein schmaler 
Bezirk der Siebplatte als weiBer, grau getupfelter Fleck zutage tritt. 

Abb. 8 i. Neuritis nervi optici. 

Die Nt'uritis Ilt'rvi optici. Entziindliche Vorgange im Sehnerven 
konnen sich ophthalmoskopisch durch zweierlei Symptome kundtun; bei 
Lokalisation am peripheren Ende durch das Bild der sogenannten Neuritis 
nervi optici und bei Befallensein einer mehr proximal gelegenen Stelle des 
Nerven durch den Ausfall der unterbrochenen Nervenfasern, der sich durch 
partielle oder totale weiBe Verfarbung der Papille mit der Zeit kundtut. 

Die entziindlichR V~randerung der Papille au Bert sich vorzuglich in 
einer Verwaschenheit ihrer Grenzen , Verdiinnung der Arterien (Abb. 87), 
Stauung und Verbreiterung der Venen, Rotung und Trubung des 
Gewebes. In schweren Fallen konnen Blutungen aus den Venen und 
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weiBe im Gebiete del' Papille und ihrer Nachbarschaft gelegene Fett­
degenerationsherde del' zerfallenden Nervensubstanz hinzutreten. Geht 
del' ProzeB nicht bald zuruck, so fangt das Stutzgewebe an das zugrunde 
gegangene nervose Material durch Wucherung zu ersetzen. Allmahlich 
veroden unter fortschreitendem Schwinden del' Nervenfasern die feinen 
Capillaren del' Papille, und damit geht ein Abblassen del' ganzen Seh­
nervenscheibe, oft bis zu einem kreidigen WeiB, Hand in Hand. Del' 
Zustand del' Neuritis nervi optici weicht schlie13lich dem Krankheitsbilde 
del' neuritischen Atrophie. Einer solchen Papille sehen wir noch nach 
Jahren an, daB sie durch eine in ihr selbst zustande gekommene 
Entzundung zur Atrophie gebracht worden ist; denn sie be halt trotz 
ihres weiBen Aussehens die triibe, undurchsichtige Beschaffenheit, die 
unscharfe Begrenzung, die Stauung im venosen und die Verengerung im 
arteriellen GefaBgebiete. Insonderheit ist die Siebplatte, die bei nicht 
mit Entzundung verbundenem einfachen Sehnervenfaserschwund deutlich 
sichtbar wird, nicht kenntlich; denn die daruber gelagerte Masse des 
gewucherten Stutzgewebes deckt sie zu. 

Die Funktionsstorung ist ganz verschieden. Sie ist durch den Um­
stand bestimmt, wie viele Nervenfaserbiindel durch die Entzundung zum 
Entarten gebracht werden und zu welchen Stellen del' Netzhaut die 
betreffenden Bundel gehoren. Sind die Maculafasern beteiligt, dann 
empfindet del' Patient eine entsprechend schwere Herabsetzung del' 
zentralen Sehscharfe. Bei Befallensein del' die Peripherie del' Netzhaut 
versorgenden Nervenfasern machen sich entsprechende Einspriinge und 
Einschrankungen des Gesichtsfeldes geltend. Tritt Atrophie hinzu, dann 
leidet zuerst das Gcsichtsfeld fur Grun, spateI' fUr Rot, Blau und WeiB. 

Die Ursachen del' Neuritis nervi optici sind ganz verschiedene. Die 
Erkrankung kann durch ein Netzhautleiden bedingt sein. So sehen wir 
bei schwerer, die Netzhaut in Mitleidenschaft ziehender Chorioiditis 
manchmal die Entziindung des Sehnervenkopfes. Auch bei Retinitis albu­
minurica kommt ein Dbergreifen auf den Opticus leicht z~stande. Ferner 
beobachten wir Reizung del' Papille nach intraokularen Verletzungen, 
die mit Infektionen kompliziert sind, wenn auch hier die Trubung des 
Glaskorpers die Moglichkeit del' Augenspiegeluntersuchung bald nimmt. 

Ferner konnen Erkrankungen del' Orbita eine Neuritis nervi optici aus­
lOsen, wenn entzundliche Prozesse auf die Sehnervenscheiden iibergreifen. 
Desgleichen kann natiirlich eine absteigende in dem Zwischenscheiden­
raum weiter kriechendeMeningitis das Leiden hervorrufen. Hinzu kommen 
luetische und tuberkulose Herde im Nerven selbst odeI' in seinen Scheiden. 

Wir haben daher die Aufgabe, die Grunde del' Neuritis in jedem FaIle 
aufzudecken und unsere Behandlung danach einzurichten. Eine direkte Be­
einflussung des Leidens durch lokale Therapie ist ausgeschlossen. 

Die Neuritis retrobulbaris (axialis). Die im Sehnerven zum Gehirn 
ziehenden Nervenfasern sind in ihrer Funktion und Wertigkeit insofern 
verschieden, als die von del' Macula lute a ausgehenden Fasern als Ver­
mittler des zentralen Sehens hohere Leistungen zu tragen haben und 
deswegen auch an die Ernahrung die groBten Anforderungen stellen. 
Die Tatsache, daB jeder Zapfen des Sinnesepithels del' Macula mit 
einer eigenen Nervenfaser seinen Reiz zum Gehirn leitet, wahrend 
die Sehzellen del' Netzhautperipherie in groBerer Zahl an eine Faser 

i* 



100 Die Erkrankungen des Sehnerven. 

gekoppelt sind, bringt es auJ3erdem mit sich, daJ3 das "papillomaculare 
Bundel" ungefahr die Halite aller Nervenfasern umfaJ3t. trber seinen 
Verlauf sind wir hinreichend unterrichtet. Auf der Sehnervenscheibe 
selbst nimmt es fast die ganze temporale Halfte ein. Daher fuhrt die 
Atrophie dieses Bundels zur "temporalen Abblassung der Papille". Nach 
dem Durchtritt des Nerven durch die Siebplatte liegt das Bundel im 
temporal en Sektor des Querschnittes, senkt sich aber bald in den 
zentralen Abschnitt des Nerven ein, so daJ3 wenige Millimeter hinter 
der Siebplatte schon das Bundel den axialen Bezirk des Nerven ein. 
nimmt. Auch im knochernen Kanal liegt es vollig in der Mitte, von 
den peripheren Fasern rings umschlossen. Nach der Halbkreuzung 

Abb.88. Zentrales Skotom im Gesichts· 
feld des reehten Auges bei Alkohol· 
Tabak· Amblyopie. (Der Ausfall ist 
schraffiert. Der schwarze Punkt ist der 

blinde Fleck.) (Nach H. RONNE.) 

im Chiasma finden wir die Fasern 
auch im Traktus wieder in zentraler 
Lage. 

Es ist nun eine Erfahrungstat­
sache, deren letzte Erklarung noch 
nicht vollig gegeben werden kann, 
daJ3 bei Schadlichkeiten, die den 
Nerven in seinem Verlaufe yom 
Bulbus bis zum Chiasma treffen, das 
papillomaculare Biindel vor allem ge· 
fiihrdet ist. Daraus ergibt sich eine 
typische Starung im Gesichtsfeld der· 
art, daJ3 die Mitte desselben von einem 
dunklen Fleck eingenommen wird. Wir 
nennen diese Erscheinung zentrales 
Skotom (Abb. 88). In leichten Fallen 
ist das Skotom ein relatives; d. h. im 
Bereiche der Gesichtsfeldmitte verliert 

die zur Untersuchung benutzte Marke nur ihre Helligkeit. WeiJ3 
erscheint etwas grautrube, Blau verwaschen blau usw. Auch zeigt 
sich bei den zentralen Skotomen wiederum, daJ3 die Farbenempfin­
dung eher leidet als die WeiJ3empfindung und daJ3 unter den Farben 
Grun am leichtesten angegriffen wird, spater die Rotempfindung und 
noch spater die Blauempfindung. Wird in der Mitte des Gesichts­
feldes eine Farbe oder WeiJ3 uberhaupt nicht mehr erkannt, dann 
spricht man von einem absoluten zentralen Skotom fUr Grlin oder 
WeiJ3 usw. Die Ausdehnung des Skotoms ist ganz verschieden. In 
chronischen Fallen pflegt es im Gesichtsfeld ein liegendes Oval in der 
Ausdehnung von 20 zu 30 Grad zu bilden. Bei akuten Erkrankungen 
und besonders schweren Fallen kann das Skotom so groJ3 sein, daJ3 es 
nur noch die auJ3erste Peripherie des Gesichtsfeldes frei laJ3t, ja es kann 
auch vollige Erblindung vorhanden sein. Dann sehen wir aber bei 
eventuellem Ruckgang des Leidens die Funktion auch zuerst seitens 
der Netzhautperipherie wieder eintreten, so daJ3 allmahlich das zentrale 
Skotom deutlicher wird. Wenn der Patient den Ausfall in dem Gesichts­
felde als dunklen Schatten spontan empfindet, spricht man von einem 
"positiven" Skotom, dagegen von einem "negativen" dann, wenn die 
Lucke erst bei der Aufnahme des Gesichtsfeldes mittels des Perimeters 
zum BewuJ3tsein gebracht wird. 
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Wir unterscheiden akute und chronische Erkrankungsformen. Die 
akute retrobulbiire Neuritis sctzt meist mit einem rapiden Verfall der 
Sehscharfe ein, indem gleichzeitig dumpfe Schmerzen in der Stirn, 
manchmal auch bei Bewegungen des Auges in der Tiefe der Augen­
h6h1e empfunden werden. Driickt man bei geschlossenen Lidern den 
Augapfel sanft in die Orbita zuriick, dann werden heftige Schmerzen 
hinter dem Auge geauBert. In anderen Fallen wiederum fehlt jede Emp­
findlichkeit. Das Sinken der Sehscharfe kann sich in kurzer Zeit bis 
zum Eintritt v6lliger Blindheit steigern, wobei die Pupille auch bei ein­
seitiger Erkrankung sich maximal erweitern und starr sein kann. Sonst 
ist auBerlich und mit dem Augenspiegel nichts Krankhaftes an dem Auge 
sichtbar. Kommt es nur zu hochgradiger Schwachsichtigkeit, dann pflegt 
im Gesichtsfelde das zentrale Skotom nachweis bar zu sein. Auch in 
schweren Fallen bleibt jedoch die SehstOrung nur selten in voller Aus­
dehnung bestehen; nach Verlauf einiger Zeit pflegt eine Erholung ein­
zutreten, die trotz vorhanden gewesener Amaurose bis zur Herstellung 
der voUen Sehschiirfe fiihren kann, wie es iiberhaupt das Kennzeichen 
fast aller Formen der retrobulbaren Neuritis ist, daB sie weitgehend 
riickbildungsfahig sind. 

Erst nach einigen W ochen pragt sich bei langerem Anhalten des 
Leidens die charakteristische Abblassung der temporalen Papillen­
halfte aus, deren Diagnose Ubung in der Beurteilung des Augenhinter­
grundbildes voraussetzt; denn manche Papille, deren Nervenfaser­
trichter sich nach der temporalen Seite zu 6ffnet, erscheint temporal 
blasser als nasal und ist trotzdem frei von Erkrankung. Die Grenzen 
der Papille k6nnen in au Berst schweren Fallen etwas unscharf, die 
umgebende Netzhaut leicht triibe werden_ 

Die chronische (meist doppelseitig auftretende) Form beginnt schleichend 
und entwickelt sich allmahlich. Sie fiihrt wohl zu Schwachsichtigkeit 
und zentralem Skotom, aber nicht zu so groBen Skotomen, daB 
Erblindung erreicht wird. Bei der chronischen Neuritis retrobulbaris ist 
die temporale Abblassung der Papille immer ausgesprochen. 

Die Ursachen der retrobulbaren Neuritis sind mannigfaltig. Zu­
nachst ist darauf hinzuweisen, daB eine akute einseitige oder doppel­
seitige retrobulbare Neuritis ein Friihsymptom der multiplen Sklerose 
sein kann. Und zwar sind Falle beobachtet, in denen die Seh­
nervenerkrankung bis zu 14 Jahren dem Manifestwerden der anderen 
Zeichen vorauseilte. Namentlich die fliichtig verlaufenden Falle von 
retrobulbarer Neuritis sind immer verdachtig auf multiple Sklerose, 
wenn es sich um jugendliche Individuen handelt. Andere akute retro­
bulbare Sehnervenerkrankungen wollte man friiher auf rheumatische 
Schadlichkeiten zuriickfiihren; indessen ist dies ein Irrtum, wenn auch 
Erkaltungen auf dem Umwege iiber eine katarrhalische oder eiterige 
Affektion der Schleimhaut der pneumatischen NasennebenhOhlen, insonder­
heit der Siebbeinzellen und der KeilbeinhOhle eine solche Neuritis ausl6sen 
k6nnen. Es hat sich namlich herausgestellt, daB die Siebbeinzellen 
und die Keilbeinh6hle vielfach unmittelbar an den knochernen Kanal 
des Opticus angrenzen und von ihm nur durch papierdiinne Knochen­
plattchen getrennt sind, die noch dazu mitunter Defekte aufweisen. 
So ist es leicht verstandlich, daB entziindliche Veranderungen an cler 
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Sehleimhaut der Nehenhohlen auf den Sehnerven ubergreifen konnen. 
Sowohl bei multipler Sklerose als auch bei Nebenhohlenerkrankung 
kann die Erkrankung ein- und doppelseitig, mit und ohne Sehmerz­
haftigkeit auftreten. 

Aueh die Myelitis vermag eine akute retrobulbare Neuritis auszuli:isen. 
Ferner kommen als Ursaehe Vergiftungen in Frage. Manehe Gifte, 

wie vor allem Methylalkohol, sind in dieser Hinsieht fUr das Sehorgan 
ungemein gefahrlieh. Sie fiihren binnen wenigen Tagen unter Umstanden 
zu irreparabler Erblindung. Ahnlieh verhalten sich die Toxine bei 
septischen Prozessen anderer Korperteile, ohne daB es sich dabei urn wirk­
liehe Metastasen der Eiterung handelt. Aueh Filix mas, Blei und andere 
Gifte wirken in gleieher Weise. Dagegen erzeugen Alkohol und Nicotin 
als miBbrauchte GenuBmittel eine sehr charakteristische doppelseitige 
chronische Form der Erkrankung, ohne daB Schmerzen beobachtet 
werden. Kachexie bei Diabetes, Unterernahrung z. B. bei zu lange fort­
gesetztem Stillen bringen ahnliehe Bilder zustande. In ganz seltenen 
Fallen sind tuberkulOse oder luetische Prozesse im Nerven an der Seh­
storung schuld. So ist die Erseheinungsweise wie die Ursache der 
Erkrankung ungemein mannigfaltig. 

Unsere Behandlung muB darauf Rucksicht nehmen. Untersuchung 
des Nervensystems, der Nebenhohlen, genaue Nachforschung betreffs 
etwaiger Intoxikationsmoglichkeiten usw. sind notig. Bei multipler 
Sklerose ist eine Behandlung des Grundleidens unmoglich. Liegen Er­
krankungen der Nebenhohlen vor, so ist unter Umstanden ihre Eroff­
nung geboten, damit die Schleimhaut abschwellen kann; sonst helfen 
auch Kopflichtbader gut. Bei Intoxikationen ist strengste Enthalt­
samkeit von den schadlichen Stoffen unerlaBlich; auBerdem verordnet 
man zur Anregung des Stoffwechsels gern Jod und Schwitzbader. 

Die Stauungspapille. Die Stauungspapille ist in mancher Hinsicht 
zwar dem Bilde der Neuritis nervi optici ahnlich, ihrer ganzen Bedeutung 
und Entwicklung nach jedoch von dieser grundverschieden. 1m Vorder­
grunde steht das Odem des Sehnervenkopfes; eine Entziindung der Papille 
fehlt, wenigstens in den ersten Stadien der Erkrankung. Sie kann spater 
unter gleichzeitiger Proliferation des Stiitzgewebes hinzutreten, wenn die 
das Odem bildende, im Gewebe liegende Fltissigkeit sich zersetzt und 
damit reizt. 

Die Ursache der Stauungspapille sind raumbeengende Prozesse im 
Schadelinnern, die eine erhohte Produktion von Liquor oder eine Ver­
drangung des Liquor cerebrospinalis veranlassen. In erster Linie sind 
es die Gehirngeschwiilste, die vor allem dann eine Stauungspapille er­
zeugen, wenn sie nahe der freien Gehirnoberflache liegen. Deswegen 
machen selbst groBe Tumoren des Vorderhirns, wenn sie in die Gehirn­
masse eingebettet sind, nur selten Stauungspapille, dagegen Tumoren 
an der Gehirnbasis und im Kleinhirn schon verhaltnismaBig fruh. Auch 
Reizungen der Meningen nach infektiosen Prozessen des Mittelohrs, nach 
Meningitis serosa tuberculosa, syphilitic a usw. konnen auf dem Wege 
iibermaBiger Liquorproduktion Stauungspapille machen. Die gleiche 
Rolle spielen Cysticerken in der Schadelkapsel. In allen diesen Fallen 
pflegt die Papillenschwellung doppelseitig aufzutreten, und zwar friiher 
auf der Seite, welche dem Sitze der intrakraniellen Affektion entspricht. 
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Bald verwischt sich del' Unterschied, so dal3 man spateI' aus der Differenz 
der Papillenschwellung und des Grades del' Schwere del' Erkrankung 
keine bindenden Schliisse mehr ziehen kann . Einseitige Stauungspapille 
kommt zustande, wenn ein Prozel3 vorhanden ist, der lediglich die eine 
Seite del' Schadel basis nahe del' Orbita in Mitleidenschaft zieht. So 
konnen Tumoren in del' Umgebung eines Sehnerven odeI' schwere von 

Abb.89. Stauungspapille. 

den Siebbeinzellen und del' Keilbeinhohle ausgehende entziindliche 
Schwellungen Liquorstauung in del' einen Sehnervenscheide herbei­
fiihren und dadurch einseitige Stauungspapille erzeugen. 

Mit del' Neuritis nervi optici hat die Stauungspapille die Unscharfe 
del' Grenzen, die hochgradige venose Hyperamie und die Triibung des 
Gewebes, spateI' auch das Hinzutreten von Blutungen und fettigen 
Entartungsherden auf und neben del' Sehnervenscheibe gemeinsam 
(Abb.89). Was sie abel' von del' Neuritis trennt, ist die charakteristische 
V ortreibung der Papille in den Glaskorper und ihre starke Verbreiterung 
aut Kosten de?' umgebenden Retina. In diesen Zustanden zeigt sich der 
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EinfluB des das Wesen des ganzen Prozesses bedingenden Odems. Man 
spricht von einer "pilzformigen Vortreibung" der Papille in den Glas­
korperraum. 

Da es sich anfanglich nur um eine Flussigkeitsdurchtrankung des 
Sehnervenkopfes handelt, konnen selbst bei hochgradig entwickelter 
Stauungspapille die zentrale Sehscharfe und das Gesichtsfeld langere 
Zeit intakt bleiben. Mit der sekundaren Reizung des Gewebes und der 
allmahlichen druckatrophischen Degeneration der Nervenfasern sinkt 
allerdings auch die Sehscharfe, und in dem MaBe, in dem sich die bei 
lang dauernder Stauungspapille unausbleibliche Atrophie des Sehnerven 
ausbildet, schrankt sich auch das Gesichtsfeld ein. Zuerst leidet, wie 
bei allen Atrophien, die Empfindung von Griin, spater von Rot, dann 
Blau, zuletzt WeiB. Mit dem Augenspiegel erkennen wir den Eintritt 
der Atrophie an dem Nachlassen der rotlichen Verfarbung und ihrem 
Ersatz durch einen mehr und mehr durchkommenden weiBlichen 
Schimmer, bis endlich die Papille die typische WeiBfarbung des atro­
phischen Stadiums aufweist. Die ophthalmoskopischen Symptome cler 
Atrophie nach Stauungspapille erlauben auch spater noch die Diagnose 
der Entstehung; denn die Papillengrenzen bleiben verbreitert und 
unscharf, die Schwellung geht infolge starker Wucherung der Stiitz­
substanz nicht vollig zuriick, das Gewebe erlangt die normale Durch­
sichtigkeit nicht wieder, und deswegen ist die Tiipfelung der Lamina 
unsichtbar. Die Venen zeigen noch spat Verbreiterung, manchmal 
auch Einscheidung. 

Je nach der Natur des zugrunde liegenden Leidens gesellen sich 
noch andere Symptome hinzu: Kopfschmerzen, Schwindel, Erbrechen, 
Druckpuls bei raumbeengenden Prozessen in der Schadelkapsel, Gesichts­
feldausfalle und Augenmuskellahmungen bei Sitz der Erkrankung in 
der Nahe der Sehbahn oder der Kerne und der Bahn des Oculomotorius, 
Trochlearis, Abducens. Ferner konnen sich bei einseitigen, in der Orbita 
selbst lokalisierten Prozessen Vortreibungen und Verdrangungen des 
Augapfels zugleich mit der Stauungspapille geltend machen. 

Die Stauungspapille kommt dadurch zustande, daB der aus dem 
Schadelbinnenraum verdrangte oder vermehrte Liquor cerebrospinalis 
eine Erhohung des Fliissigkeitsdrucks in dem Zwischenscheidenraum 
des Sehnerven herbeifiihrt. Dadurch gelangt ein Odem des peripheren 
Endes des Opticus, also der Papille zur Entwicklung. Pathologisch­
anatomisch findet man vor allem die GefaBscheiden der ZentralgefaBe 
mit Fliissigkeit angefiillt, die den Weg aus dem Zwischenscheidenraum 
des Opticus in diese kanalartige Bahn findet. 

Die Behandlung beriicksichtigt einesteils das Grundleiden, muB 
aber andernteils darauf ausgehen, daB der Zustand der odematOsen 
Schwellung des Sehnervenkopfes nicht so lange bestehen bleibt, daB 
eine Atrophie eintritt. Deswegen miissen wir yom augenarztlichen 
Standpunkt aus auf eine Druckentlastung der Schadelkapsel in solchen 
Fallen dringen. Sie geschieht am wirksamsten durch die Palliativ­
trepanation der Schadelkapsel, die unter dem Schlafenmuskel vor­
genommen wird. Balkenstich wirkt nicht so sicher; eine Lumbalpunktion 
kann meist keine Druckherabsetzung des Liquor in der Schadelhohle 
erreichen. Die Wahl des Operationsverfahrens ist dem Chirurgen und 
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dem Nervenarzte zu iiberlassen, weil mit dem Eingriff auch ein Suchen 
nach dem Tumor usw. verbunden sein muB. 

Bei gelungener Entlastung geht die Stauungspapille manchmal voll­
kommen zuriick, ohne Spuren zu hinterlassen. Sonst rich ten sich die 
Folgezustande nach dem Grade, in dem schon eine Atrophie eingesetzt 
hatte. Bei luetischer Meningitis z. B. sehen wir die Schwellung nach 
spezifischer Behandlung restlos abklingen. Ebenso steht es bei den cere­
bralen Komplikationen nach Ohroperationen, wenn die Meningitis heilt. 

Die Sehnervcnatrophic. Was sich an den Hinterstrangen des Riicken­
marks bei Tabes, an den peripheren Nerven bei Leitungsunterbrechung, 
bei Verletzungen und bei degenerativen Prozessen nach Systemerkran­
kungen abspielt und durch besondere Untersuchungsmethoden erst fest­
gestellt werden muB, liegt am Auge klar vor uns: wir erkennen mit 
dem Augenspiegel das Absterben eines Nerven; denn die Papille wird weiB. 

Allerdings dtirfen wir dabei eines nicht vergessen. Die Papille kann schliel3lich 
kein anderes Licht reflektieren, als welches sie von der LichtqueJle erhiHt. Infolge­
dessen muB eine Papille bei rotfreiem Licht z. B. grellweiB erscheinen. DemgemaB 
ist die Wertung der Papillenfarbe daran gebunden, daB man mit einigermaBen 
gleichbleibenden Lichtquellen untersucht, damit das Urteil tiber die Papillenfarbe 
geniigend gesichert ist. Nichts ist schwieriger, als mit unbekannten LiehtqueJlen 
spiegeln und ein Urteil abgeben zu miissen, ob eine Papille blaB oder r6tlich, also 
normal ist. 

Pathologisch-anatomisch ist das Leiden durch den Zerfall der 
Sehnervenfasern gekennzeichnet. Wenn keine entztindlichen Prozesse 
mitspielen, dann wird entsprechend dem Schwinden der Sehnerven­
fasern auf der Papille die Siebplatte mit ihren feinen Lochern sichtbar. 
Infolgedessen verliert die Papille mit der Zeit ihre ursprtinglich gelb­
rotliche Farbe, die einem weiBlichen Tone Platz macht. Allerdings 
wird die Farbanderung nur in denjenigen Fallen durch die frei­
liegende Siebplatte selbst bedingt sein, in denen die Nervensubstanz 
ohne entztindliche Neubildung von Stiitzgewebe schwindet. Das ist 
die Regel bei einfacher Opticusatrophie, z. B. bei Schadelbasisfraktur, 
wobei der Sehnerv im knochernen Kanal abgequetscht wird und 
demzufolge eine absteigende Degeneration ohne jede Entztindungs­
erscheinungen an der Papille Platz greift. 

Ganz anders sieht die Papille aus, wenn die Atrophie im Gefolge 
von Erkrankungen des Sehnerven oder der N etzhaut zustande kommt. 
Dann zeugt das Bild der abblassenden Sehnervenscheibe noch spat 
von der im Sehnerven selbst dagewesenen Entziindung. Eine Neubildung 
von Stiitzsubstanz, wie sie bei Ersatz entziindlich geschwundenen 
Nervengewebes stets zu finden ist, triibt das Bild; die Grenzen der 
Papille bleiben unscharf, der Einblick auf die Lamina cribrosa ist 
behindert, und infolgedessen gewahrt die Papille in ihrer Gesamtheit 
das Bild einer trtibweiBen, unscharf begrenzten Scheibe. Dann sprechen 
wir von einer neuritischen Atrophie (s. S. 99), an der noch lange Zeit 
die starke Ftillung der Venen und die Schmalheit der Arterien als 
Folgezustand der dagewesenen Entziindung auffallt. J a, wenn sich 
die Atrophie nach Stauungspapille (s. S. 104) einstellt, bleibt sogar 
eine Verbreiterung und maBige Vortreibung der Sehnervenscheibe 
zuriick, die uns die Entstehung noch nach J ahren verrat. Eine andere 
Form ist wiederum die retinitische Atrophie, wie sie sich im Gefolge 
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von Retinitis pigmentosa (s. S. 90) entwickelt. Dann haben wir eine 
wachsbleiche Papille mit verengten Arterien und Venen bei gleich­
zeitiger Unscharfe der Papillengrenzen. 

Mithin sehen wir, daB wie bei den entzundlichen Veranderungen, 
so auch bei der Atrophie des Sehnerven die verschiedensten Ursachen 
vorliegen und die Bilder recht wenig einheitlich sind. Sie haben nur 
die Entfarbung der Papille als Kennzeichen gemeinsam. 

Wie fast aIle Augenleiden darf man daher eine Sehnervenatrophie 
nur im Lichte des Zustandes des AHgemeinorganismus beurteilen. 
Rier pragt sich das Nervensystem in sichtbarer Form als krank aus, 
mogen nun die Storungen lokal oder allgemein-organisch bedingt sein. 

Die Symptome richten sich nach der Ursache. In der Regel leidet 
zuerst der Sinn fUr Grun. 1m Gesichtsfeld fehit die Grunempfindung 
oder die AuBengrenze fur Grun ist wenigstens eingeschrankt. Bald 
steIlt sich auch fur Rot und Blau-Gelb ein ahnliches Verhalten ein, 
und schliel3lich leidet die Grenze fUr WeiB. Die Einschrankungen zeigen 
oft den Typus von sektorenformigen Einsprungen, die bis nahe an den 
Fixationspunkt reichen. 

Indessen ist gerade bei Sehnervenatrophie das Gesichtsfeld viel­
gestaltig, je nach der zugrunde liegenden Ursache. Bei Atrophie nach 
Glaukom (s. S. 144) kommt es vor aHem zu Einsprungen von der 
Nasenseite her. Bei Retinitis pigmentosa schwindet das periphere 
Gesichtsfeld konzentrisch. Wiederum bei Schadigung des papillo­
macularen Bundels fehlt vor allem die Gesichtsfeldmitte (zentrales 
Skotom !). Und so gibt es unzahlige Varianten der Gesichtsfeldstorung 
in den einzelnen Fallen. 

Eine besondere Wurdigung verlangt noch die sogenannte genuine, 
durch Entziindungserscheinungen nicht komplizierte Atrophie, die also 
sich auf dem Fundus und in der Funktion geltend macht, ohne daB 
man am Auge vorher etwas Krankhaftes bemerken konnte. 

Sie ist durch die weiBe, scharf begrenzte Papille und durch die 
Unversehrtheit der ZentralgefaBe gekennzeichnet. Mithin ist sie der 
Ausdruck einer Leitungsunterbrechung, die mehr zentral ihren Sitz hat. 
Der absteigende Charakter vieler genuiner Atrophien wird uns nach 
Verletzungen des Nerven klar, wie sie durch Fremdkorperverwundungen 
der Orbita, durch Schade1basisfrakturen (Abquetschung des Nerven 
im knochernen Kanal) zustande kommen. Es braucht dann nam1ich 
eines Zeitraumes von mehreren Wochen, bis die Abb1assung der Seh­
nervenscheibe eintritt, d. h. bis die Degeneration der Nervenfasern im 
Auge selbst anlangt . .Ahn1iche Verha1tnisse liegen bei Tumoren an der 
Basis cranii vor. Ferner steht die genuine Opticusatrophie auch haufig 
in enger Beziehung zur Tabes und Paralyse, und zwar pragt sich wie 
an den Rinterstrangen so auch an der Papille eine eigentiimlich grau 
erscheinende Entfarbung aus. Lues cerebri kann ebenso die Atrophie 
nach sich ziehen. 

Die Behandlung ist natiirlich bei denjenigen Fallen, in denen es sich 
urn eine Kontinuitatstrennung der Nervenfasern handelt, ausgesch1ossen. 
SOl1st richtet sic Rich nl1('h dpm ursachliclwll Zcichpll. Dif' ilb1ichf'11 
Methoden, den Opticus mit schwachem faradischen odeI' galvanischen 
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Strom oder mittels Diathermie beeinflussen zu wollen, sind in ihrer 
Wirksamkeit fraglieh. 

Markhaltige Nervenfasern. Die Nervenfasern streifen beim Dureh­
tritt dureh die Siebplatte ihr Mark ab und liegen als naekte Fasern auf 
der Innenflaehe der Retina (Abb. 4, S. 6). Ab und zu umgeben sieh 

Abb. 90. Markhaltigc Ncrvcnfascrn. 

aber aueh die Nervenfasern der Netzhaut mit Mark, sei es in unmittel­
barer Naehbarsehaft der Papille (Abb. 90) oder sei es weiter peripher. 
Dadureh entstehen flammig begrenzte hellweil3e Flaehen, die teilweise 
die Aste der ZentralgefaBe zudeeken. Der Befund hat nur kasuistisehes 
Interesse; man mul3 ihn aber kennen, damit man nieht etwa eine 
Krankheit des Fundus diagnostiziert. 

Geschwiilste des Sehnerven. Opticu8-Tumoren sind auBerordentlich 
selten. Es sind Gesehwulste, welche auf der Grenze von Myxomen zu 
Myxosarkomen stehen, sehr langsam waehsen, aber naturlich mit der 
Zeit Sehnervenatrophie herbeifiihren. Gleiehzeitigwird der Bulbus langsam 
nach vorn getrieben. Temporare Resektion der iiuBeren Orbitalwand nach 
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KRONLEIN ermoglicht die Stellung einer exakten Diagnose und unter 
Umstanden Entfernung des Sehnerven samt Tumor unter Erhaltung 
des Bulbus. 

Die Erkrankungen der Sehbahn. 
Die Erkrankungen der Sehbahn vom Chiasma au/warts lassen sich 

selbstverstandlich nur aus bestimmten Funktionsausfallen der Leitung 
diagnostizieren. Mit dem Augenspiegel sind die Veranderungen nicht 
festzustellen; im Gegenteil pflegt in den meisten Fallen der Augenhinter­
grund ganz normal auszusehen. 

Um die Bedeutung der Funktionsstorungen voll ermessen zu konnen, 
bedarf es der Kenntnis des Verlau/s der Sehbahn. 

Da die Halbkreuzung der Sehnervenfasern im Chiasma dazu fiihrt, 
daB im rechten Tractus opticus diejenigen Fasern zusammengefaBt 
sind, welche die rechte Netzhauthalfte des rechten und des linken Auges 
versorgen, und der linke Traktus alle zu den linken Netzhauthalften 
ziehenden Bahnen enthalt, ist die rechte Gehirnhalfte den beiden rechten, 
die linke Gehirnhalfte den beiden linken Netzhauthalften zugeteilt. Weil 
das Gesichtsfeld sich wie ein Spiegelbild der Netzhautbezirke verhalt, 
kann man auch sagen, daB die rechte Gehirnhalfte die linke Gesichts· 
feldhalfte bestreitet, die linke entsprechend die rechte Gesichtsfeldhalfte. 

Die anatomischen Beziehungen konnen wir uns somit durch einen 
einfachen Vergleich merken: Die Hirnhalften sind durch die Traktus, 
die Halbkreuzung und die Optici mit den Netzhauthalften verbunden, 
wie die Pferdemauler eines Doppelgespanns durch die Kreuzziigel mit 
der Hand des Kutschers. Der rechte Ziigel regiert die beiden rechten, 
der linke Ziigel die beiden linken Maulwinkel. 

Das 3. Neuron der Sehleitung findet in den primaren Opticusganglien 
an der Riickflache des Gehirnstamms sein Ende. Diese werden von 
Zellen im auBeren Kniehocker, im Pulvinar thalami optici und in den 
vorderen Vierhiigeln gebildet (Abb. 91). 

Wichtig ist, daB sich hier diejenigen Nervenfasern von der Sehleitung 
trennen, die von der Netzhaut aus den Lichtreiz zur Pupille leiten. 
Die Pupillenbahn zweigt hier zu dem Kerngebiet des Oculomotorius 
an dem Boden des Aquaeductus Sylvii ab und kehrt von hier iiber die 
Oculomotoriusfasern und das Ciliarganglion in den Bulbus zuriick, 
wo dann in der Iris die Pupillenmuskulatur eine dem Lichtreiz sofort 
antwortende Steuerung erfahrt, so daB wir mit dem Moment der 
Anderung der Belichtung eine Anderung der Pupillenweite feststellen. 

Die eigentliche Sehbahn geht aber weiter nach riickwarts in die 
GRATIOLETsche Sehstrahlung hinein, welche in die Rinde des Hinter­
hauptlappens fiihrt. Hier liegt das Sehzentrum (Abb. 92). Wir finden 
es an der der Falx cerebri zugekehrten Innenflache des Hinterhaupt­
lappens, und zwar in unmittelbarer Nachbarschaft der Fissura calcarina. 
Die oberhalb der Fissur liegenden Rindengebiete versorgen die obere 
Netzhauthalfte, d. h. eine Lasion der Gegend oberhalb der rechten 
Fissura calcarina wiirde einen Gesichtsfelddefekt auf beiden Augen 
nach links unten zur Folge haben. Die Begrenzung der Fissur entspricht 
also der horizontalen Trennungslinie in beiden Gesichtsfeldern, wahrend 
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<lie vertikale Trennung der beiden Gesichtsfeldh1iJften rechts und links 
durch den Zwischenraum gegeben ist, der zwischen beiden Hinterhaupts-
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Abb.91. Die Sehbahn. 
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lappen liegt und von der Falx cerebri eingenommen wird. Die Ver­
tretung der Macula selbst, also des scharfen zentralen Sehens, hat seinen 
Ort in der Hirnrinde unmittelbar am hinteren Pol des Hinterhauptlappens. 
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Nach diesem Leitungsverlaufe ergeben sich folgende Moglichkeiten 
eines Funktionsausfalls. 

Eine das Chiasma mitten durchsetzende Lasion (z. B. ein Tumor 
der Hypophysis) durchtrennt die sich kreuzenden Nervenbahnen des 
Opticus und verursacht einen Funktionsausfall del' medialen Netz­
hauthalften, also das Fehlen beider temporalen Gesichtsfeldhalften 
(heteronyme Hemianopie). Hingegen bringt eine Zerstorung del' Seh­
bahn im Traktus und weiter aufwarts eine Erblindung del' beiden rechten 
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Abb. 92 . Das Sehzentrum. Rechte Hemisphare. Innenflache. 

oder del' beiden linken Netzhauthalften zuwege, je nachdem del' rechte 
odeI' der linke Strang der Sehbahn befallen ist (homonyme Hemianopie). 
Die Lasion kann auf dem Wege yom Chiasma bis zur Occipitalrinde 
liegen. Indessen haben wir an del' oben dargelegten Abzweigung del' 
Pupillenbahn in Hohe del' primaren Opticusganglien zum Oculomo­
toriuskern hiniiber einen weiteren Anhaltspunkt, um die Lokalisierung 
der StOrung noch mehr zu begrenzen. Wir untersuchen die Funktion 
der einzelnen Netzhauthalfte in bezug auf die Weiterleitung des Pupillen­
reflexes, indem wir unter besonderen Vorsichtsma13regeln das Licht 
einer scharf umschriebenen Lichtquelle nur auf eine Netzhauthalfte 
fallen lassen, und beobachten, ob der Pupillenreflex ausgelost wird odeI' 
nicht. Liegt die Unterbindung der nervosen Leitung auf der Strecke 
yom Chiasma bis zur Gegend del' primaren Opticusganglien, dann ist 
auch die Leitung zum Oculomotoriuskern und von da aus zur Iris­
muskulatur unterbrochen, d. h. bei Belichtung der nicht sehenden Netz­
hauthalfte bleibt die Pupille unverandert (hemianopische Pupillenstarre). 
Sitzt die Storung abel' weiter zentral, dann springt trotz vorhandener 
Unterbrechung del' Leitung des Lichtreizes del' Bewegungsimpuls fur 
die Pupille zum Oculomotoriuskern tiber, und die Pupillarreaktion tritt 
prompt ein, da del' Reflexbogen nicht gestOrt ist. 
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Die El'krankungen der Linse. 
Entwicklungsgcschichte, normale Anatomic. Struktur und Erkran­

kungsarten del' Linse versteht man nur im Lichte der Daten der Ent­
wicklungsgeschichte. Noch im ersten Fetalmonat stiilpt sich von dem 
Ektoderm aus eine blasen­
fOrmige Abschniirung in den 
Becher del' sekundarenAugen­

Ektoderm 

blase ein (Abb. 93). Bald 
trennt sich die Blase von dem 
Ektoderm vollstandig durch 
Zwischenschieben einer Meso­
dermschichte (Anlage der 
Hornhaut). Wahrend der Elo.stillpung 
Epithelzellenbelag del' vor- der Llnsen· . .... _ .... .... 

anlage 
deren Wandung der Blase 

Anlage der ~ctzbnut 

aus annahernd kubischen Zel­
len zusammengesetzt bleibt, 
strecken sich die Zellen der 
riickwartigen Wandung und 
bilden so einen in das Blasen· 
innere vorspringenden Wulst. 
Wir haben schon den Typus 
des Linsenbaues vor uns 
(Abb. 94): Vorn einschichti· 
ges schmales Epithel, hinten 

Abb.93. Linsenentwicklung. 

aus Epithelzellen durch Langswachstum entstandene Fasern. W 0 die 
Vorderflache der Kugel in die Hinterflache iibergeht, am .ifquator, findet 
sich auch del' allmahliche Ubergang del' Epithelzellen in die Fasern. Bald 
umgibt sich das ganze Gebilde durch Produktion der Zellen mit einer 
Kapsel, die somit auch rein epithelialer Xqualor 

Herkunft ist, wie die Linsensubstanz 
selbst. 1m weiteren Wachstum flillen die \'ordercs 

Linsenfasern das Innere del' ehemaligen ' ~;~I~:\' " 
Blase vollig aus. Um die zuerst ausgebil. 
deten Fasern legen sich durch Auswachsen 
neuer Epithelzellen am Aquator immer 
wieder junge Faserschichten zwiebel· 
schalenartig herum. Die im Innersten 
der Fasermassen liegenden alten Fasern 
werden durch Wasserabgabe mit del' Zeit 
dlinner, ihre Konturen schmelz en zu einem 

YOrn 

Lill en· .. 
kap ol 

Aquutor 

Lill8 II ' 
fa~crn 

llill ton 

"Linsenkern" zusammen und auBen legen Abb.91. Wachstum der Linse. 

sich wahrend des ganzen Lebens immer 
neue Schichten als "Linsenrinde" an. So nimmt der Kern dadurch 
langsam an Volumen zu, daB sich auf seine alten Fasern immer 
neue auflagern und mit ihm verschmelzen. In demselben MaBe wird 
die Rinde immer schmaler, wenn sie auch bis ins Alter hinein durch 
die am Aquator noch auswachsenden Fasern etwas neues Material 
hinzugewinnt. 
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Mit der Vollendung des dritten Jahrzehnts hebt sich der Kern 
durch seine Konsistenz und GroBe schon deutlich von der weichen, 
klebrigen und elastischen Rinde ab, und im siebenten Jahrzehnt ist 
meist die ganze Linse sklerosiert, d . h. die Linse besteht nunmehr nur 
noch aus Kernmaterial, die Rinde ist ganz in dem groBen Kern auf­
gegangen. 

Bildung des Kerns (Nucleus) au! Kosten der Rinde (Cortex) bis 
zur totalen Linsenslclerose sind also physiologische Erscheinungen, auf 
denen unter anderem die Entwiclclung der Alterssichtiglceit (s. S. 25) beruht. 

~ Betrachten wir die ausgebildete 
~- Linse, so sehen wir sie in einem Auf-

M ~ ~ hangeband (Zonula Zinnii) ringsum 
. /d/~? an den Fortsatzen des Corpus ciliare 
f./~~'1 ;; befestigt. Die Zonulafasern werden 

71{1.~· -- ('orpus in der Gegend der vorderenNetzhaut-; r,~~ I mllnrc 
o ' . Zonula grenze (Ora serrata) aus den hinter-

:.~~~~~ r - ---ff--,,l:.f jl-~~.-.---- ~inl1ii sten Abschnitten des Strahlenkorpers 
- Aquator f' h f . h d d' F \'ordcro 

Llns n· 
knp I 

mit 
Epithcl Ir--t-- - I 

" ord r· 
Kammer 1 

Iris 

llinl~ 1'(' 
.. Llnsen­

kapB I 
Li ll~l' n· 

kern 
Hln(er 

. Hinde 
... - Yordere 

J{lncic 

- - Aqua tor 

Ins­
kor lle r 

reI, e ten SIC ann an Ie ort-
satze an und ziehen von hier aus 
teils direkt zum Aquator, teils an 
die vordere, teils an die hintere 
Linsenkapsel. 

An der alternden Linse selbst 
unterscheiden wir (Abb. 95): die 
Vorderflache mit vorderer Kapsel 
und dem unmittelbar dahinterliegen­
den vorderen Kapselepithel, dann 
folgt die vordere Rindenschicht, 

Om dann in der Mitte des Gebildes der 
se rrala Kern, hierauf die hintere Rinden­

schicht und dann die hintere Kap­
sel, deren Epithel zu Linsenfasern 
umgebildet wurde und die deshalb 
kein Epithel hat. Die Ruckflache 

Abb. 95. Schema der Linse im Alter von 
50 Jahren. der Linse ist in die tellerformige 

Grube des Glaskorpers eingebettet, 
die V orderflache wird vom Kammerwasser umspiilt und beruhrt im 
Umfange des Pupillarrandes die Hinterflache der Iris, die auf der 
Linsenkapsel beim Pupillenspiel hin und her gleitet. 

Fur die Erniihrung der Linse spielt die Kapsel eine bedeutsame Rolle; 
denn sie laBt als semipermeable Membran die notwendigen Stoffe auf 
osmotischem Wege durchtreten. Doch kommt Ernahrungsmaterial 
nur den auBeren Faserschichten zu, wahrend die zentral gelegenen 
wie die (ebenfalls epithelialer Herkunft entstammenden) Nagel und 
Haare biologisch absterben und zu einem dem iibrigen KorpereiweiB 
fern stehenden Stoff werden. Wahrscheinlich wird das zum Haushalt 
des Linsenstoffwechsels notige Material an gelOsten Salzen vom Corpus 
ciliare abgeschieden und der Linse vom Aquator aus zugefuhrt. 

Pathologische Zustande konnen sich an der Linse nur durch Trubungen, 
Anderungen des Aussehens und der Lage, nie durch entziindliche oder 
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gar exsudative Vorgange au13ern, weil die Voraussetzung eines Blut­
oder Lymphgefa13systems hier vollig fehlt. Da die Linse auch keine 
Nerven hat, kommen Schmerzen nur dann vor, wenn andere Teile des 
Augeninnern in Mitleidenschaft gezogen werden. 

Linsentriibung (Katarakt). Das normalerweise transparente Linsen· 
eiweil3 kann unter krankhaften Verhaltnissen undurchsichtig werden, 
und zwar entweder schon in der Entwicklungszeit von vornherein ge­
trubt angebildet sein (kongenitale, stationiire Katarakt) oder im Laufe 
des Lebens infolge von Schadlichkeiten seine ursprunglich vorhanden 
gewesene Durchsichtigkeit verlieren (erworbene, progressive Katarakt). 

StOrungen bei der Entwicklung der Linse werden im Hinblick auf 
die oben beschriebene Anlage als Epithelblase und dann als zwiebel­
schalenartiges Gebilde bei fruhzeitigem intrauterinem Auftreten die 
altesten, zentralliegenden I . n . lIT. 
Fasern betreffen, bei Ein­
set.zen in spateren Schwan­
gerschaftsmonaten oder in 
den ersten Lebensjahren die 
mehr oberflachlichen (Rin-
den-) Schichten zurTrubung a - ­
bringen. 

Unter den angeborenen 
I{atarakten, die in vielen 
Fallen auf hereditare Ein­
flu sse zuruckzufUhren sind, 
unterscheiden wir Kapsel­
und eigentliche Linsentrii­
bungen. 

- - b 

", It itcrchcn 
Abb. 96. Angeborene Katarakte. 

I. a Cat . polaris anterior, b posterior. 
II. Cat. zonularis (Schichtstar). 

III. Cat. fusiformis (Spindelstar). 

Kapseltrubungen kommen vor als Cataracta polaris anterior und 
posterior. Hemmungen beim Abschniirungsvorgang der Linsenepithel­
blase vom Ektoderm erzeugen einen feinen oder groberen weil3en Punkt 
in der Mitte der Vorderkapsel. oft mit einer zeltformigen Verdickung 
derselben (Cataracta pyramidalis). Hingegen markiert sich in Fallen 
von abnorm langem Bestehenbleiben der Arteria hyaloidea des fetalen 
Glaskorpers an dem Mittelpunkt der hinteren Kapsel ein ganz ahnliches 
Gebilde (Cat. pol. post.) (Abb. 96Ia und b). 

Innerhalb der Linsenfasermassen kommen zur Beobachtung: die 
Cataracta fusiformis (Spindelstar), die Cataracta zonularis (Schichtstar) 
und die Cataracta punctata. 

Der Spindelstar (Abb. 96III) stellt eine in sagittaler Richtung die 
Linse von vorn nach hinten durchsetzende Triibung dar, die in der 
Mitte spindelig aufgetrieben ist.. Sie verdankt ihre Herkunft StOrungen 
in der ersten Linsenanlage und setzt sich manchmal nach vorn und 
hinten in einen Poistar fort. 

Der Schichtstar (Abb. 96 II) schwebt als eine ovale Blase inmitt.en der 
Linse. Je friiheren Wachstumsperioden er seine Entst.ehung verdankt, 
desto kleiner ist seine Ausdehnung, je spateren, desto mehr deckt er das 
Pupillargebiet zu. Seine Genese ist. so zu erklaren, daB zunachst die 
Linsenentwicklung durch Bildung durchsichtiger Fasern normal einsetzt. 
Dann kommt eine Periode, in der eine Storung Platz greift : die gerade 

Schieck, Grundri13 der Augenheilkunde. 6. ~~ufl. 8 
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in der Umbildung zu Linsenfasern begriffenen Kapselepithelien der 
Aquatorzone wachsen zu triiben Fasern aus, die sich als milchig aus­
sehende Schicht um die alteren Fasern herumlegen. Halt die StOrung 
lange an, dann wird die triibe Schicht entsprechend dicker. Schlie/3lich 
laBt aber der krankhafte Zustand nach, und nun ist die Bahn zur weiteren 
Ausbildung normaler Fasern wieder frei . So legt sich eine Schicht 
durchsichtiger Fasern auf die getriibten, und die kranke Faserzone 
schwebt nun in der Linse, gesunde Fasern umhiillend und von gesunden 
Fasern selbst umhiillt . Manchmal sieht man zwei Schichtstare ineinander 
gekapselt; dann war ein Riickfall der StOrung eingetreten, nachdem 
schon eine Schicht durchsi<:htiger Fasern wieder geliefert worden war. 

Von vorn nach hinten treffen wir daher beim Schichtstar folgendes 
Verhalten an. Unter der transparent bleibenden Linsenkapsel liegt 
eine Schicht durchsichtiger vorderer Rindenfasern, dann kommt eine 

Abb. 97. Schichtstar mit ansgcfiihrte r 
optischer lridektomie. 

(Das Kolobolll ist iibcrtriebcn g roll gezcicbnet, 
lUll dell LillSCllii<]lwtor sicbtbar zu machen.) 

triibe Schicht der vorderen Rinde, 
dann der klare Kern (daher Cata­
racta perinuclearis), dann die trii be 
Schicht der hinteren Rinde, dann 
die klare Schicht und schliel3lich 
die klare hintere Kapsel. 

Demgegeniiber stellt die Gata­
raeta punetata eine ii ber die ganze 
Linse regellos verteilte Entwick­
lungsstorung dar; sie besteht in 
der Bildung feiner graublauer 
Punkte, die sich bei starkster 
Vergrol3erung in gruppenweise 
Ansammlungen allerkleinster hell­
glanzender Staubchen auflosen 
lassen. 

Den angeborenen Staren ist die 
Eigentumliehkeit gemeinsam, dafJ 
die Trubungen nieht fortsehreiten . 

Allerdings macht es den Eindruck, als wenn kongenitale Katarakte dazu 
neigen, in spateren Lebensjahren von hinzukommenden, mit der Entwick­
lung nicht zusammenhangenden Linsentriibungen befallen zu werden. 

Ihre B ehandlung kann nur eine operative sein. Man wird sich dazu 
entschliel3en miissen, wenn die hervorgerufenen Sehstorungen zu hinder­
lich sind und durch Korrektion mit Brillenglasern nicht beseitigt werden 
konnen. Die mehr zentral gelegenen Triibungen des Spindelstars und 
kleinerer Schichtstare konnen schon durch den wenig schweren Eingriff 
der optischen Iridektomie (s. Abb. 97 u. 62, S. 63) so weit umgangen werden, 
dal3 eine erhebliche Besserung des Visus erreicht wird. In allen Fallen, 
in denen eine grol3e Differenz im Sehvermogen bei enger und erweiterter 
Pupille festzustellen ist, erscheint die Iridektomie nasal oder temporal 
unten aussichtsvoll. Wenn der Schichtstar aber groBe Gebiete der 
Pupille einnillllllt, so daB nur die Peripherie bei erweiterter Pupille von 
ihm frei bleibt, dann hat freilich der Versuch einer Iridektomie keinen 
Zweck mehr. Die seitlichen Teile der Hornhaut und der Linse sind optisch 
flO wenig brauchbar, dal3 sie doch keine scharfen Bilder gewahrleisten, 
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wenn man in ihrem Gebiete eine periphere Iridektomie ausfiihrt. Es 
bleibt dann nur ubrig, die ganze Linse durch Discission und Extraktion 
(s. S. llS) zu entfernen und die Notwendigkeit in Kauf zu nehmen, daG 
der Patient spater eine Starbrille fur die Ferne und eine zweite fiir die 
Nahe tragen muG, wahrend bei optischer Iridektomie die Linse und 
damit die ursprungliche Refraktion und vor aHem auch die Akkom­
modation erhalten bleiben. 

Die erworbenen Stare konnen auf dem Wege von Verletzungen oder 
noch unbekannten (Ernahrungs-)StOrungen zustande kommen. 

Wundstar (Cataracta traumatica) tritt ein, wenn bei durchdringenden 
Verletzungen die Linsenkapsel aufgerissen oder bei stumpfen Traumen 
durch schwere Gewalteinwirkung zum Bersten gebracht wird. 

Schon beim Wundstar sehen wir den EinfluG des Alters des Patienten 
deutlich. Solange noch in jugendlichen Jahren reichlich Rinde vor­
handen ist, saugt sich die Linse schnell mit Kammerwasser voll. Die 
Linsenfasern zerfallen zu weiBen Flocken und quellen oft so stark in die 
vordere Kammer hinein, daB sogar sekundare Glaukomanfalle durch 
Behinderung des Kammerwasserabflusses infoIge Verstopfung des 
Balkchengeflechts im Kammerwinkel (siehe S. 7) vorkommen. Je alter 
aber die Linse und je groGer der Kern auf Kosten der Rinde geworden 
ist, desto weniger lebhaft reagiert die Linse auf Kapselverletzungen. 
Die Linse ist dann schon zum groGten Teile ein harter unwandelbarer 
Korper geworden. 

Diese wichtige Differenz in dem Verhalten der jugendlichen und 
der alten Linse zwingt auch dazu, juvenile von senilen Star/ormen zu 
trennen; denn wie beim Wundstar, so verhalt sich auch bei dem ge­
wohnlichen erworbenen Star die Linse in den Lebensaltern ganz ver­
schieden. Die juvenilen Katarakte sind weiche, leicht zer/allende Gebilde, 
die man schon durch eine schmale Operationswunde aus dem Auge 
herausbringen kann, wahrend die harten senilen Katarakte die Eroffnung 
der Vorderkammer mit einem groGen Schnitt bedingen, durch welchen 
die Linse in ihrer ganzen GroGe mit einem Male durchtreten muG. 

Die Ursachen der gewohnlichen juvenilen und senilen Stare sind 
noch unbekannt. Wahrscheinlich liegen ErniihrungsstOrungen zugrunde, 
wohl sicher beim Zuckerstar (Cataracta diabetica). Erblichkeit spielt 
vor allem bei den friihzeitig auftretenden Formen eine unverkennbare 
Rolle. Fur den Altersstar hat man dagegen Erkrankungen des Corpus 
ciliare und Einwirkung strahlender Energie (vor aHem der ultravioletten 
Strahlen der Sonne) angeschuldigt. Sicher wissen wir, daB im Ge­
folge von Leiden des vorderen Uvealtraktus Linsentrubungen (Cataracta 
complicata) ebenso yorkommen wie im AnschluB an Blitzschlag (Cata­
racta electrical oder an ubermaBige Erhitzung (Star der Glasblaser). 
1m aHgemeinen wird man aber den Altersstar zu der Gruppe der 
Altersveranderungen an sich zu rechnen haben. 

Den erworbenen Star erkennt man an der weiB oder grau getrubten 
Pupille. AHerdings darf man nicht jede trub aussehende Pupille kritiklos 
als Ausdruck einer Katarakt ansprechen; denn wir haben gesehen, daG 
vor der Linsenkapsel im AnschluB an Iritis fibrinosa (s. S. 6H) Pupillar­
exsudate und Schwarten zustande kommen, wahrend sich dichte weiG­
graue Glaskorpertrubungen hinter die Linse legen konnen. Das Merkmal 

8* 
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fiir einen Star ist daher die Lage der Triibung unmittelbar in der Linse 
selbst. 

Jugendliche Stare sehen zufolge der reich lichen getriibten Rinden­
schichte milchig-weiB aus, Altersstare infolge der geringen Dicke der 
Corticalis und GroBe des Kerns nur grau (grauer Star) . 1st der Kern 
stark verhartet, so schimmert er als brauner Schatten durch die graue 
Rindenschichte hindurch. 1m hohen Alter kommt es sogar vor, daB 
gar keine Rinde mehr vorhanden ist, wah rend der groBe Kern, durch 
seine Sklerose braun geworden. das Licht nicht durchtreten laBt, sondern 
reflektiert. Eine solche nicht eigentliche Startriibung heiBt Cata­
racta nigra. 

Die Entwicklung der Stare geht nicht mit einem Male vor sich. 
Namentlich der Altersstar braucht Zeit. Wir unterscheiden daher bei 

der Cataracta senilis 3 Stadien: 
Cataracia incipiens, Caiaracta ma·­
iura und Cataracia hypermatura. 

Untersucht man bei erweiterter 
Pupille die Linsen alter Leute, so 
findet m an fast ausnahmslos in 
der Peripherie feine Triibungen. 
Von einem beginnenden Star im 
klinischen Sinne sprechen wir aber 
erst dann, wenn die Triibungen 
anfangen, sich in das Pupillargebiet 
vorzuschieben und SehstOrungen zu 
verursachen (Abb. 98). Dann er­
blickt man b ei der gewohnlichen 
Form des Altersstars mehr oder 
weniger ausgesprochene weiBgraue, 

Abb. DS. Beginnender Altersstar (Spcicben). radiar gestellte Striche (Speichen) , 
die in nachster Nahe der Vorder­

kapsel gelegen sind. Oft sind sie schon bei Tageslicht sichtbar, doch 
werden sie bei seitlicher Beleuchtung im Dunkelzimmer viel deutlicher 
und konnen in der ganzen Ausdehnung am besten nachgewiesen werden, 
wenn man mit dem Augenspiegel Licht in die Pupille wirft und hinter 
den Spiegel VergroBerungslinsen (Lupenspiegel) vorsetzt. Selbst die 
zartesten Triibungen erscheinen dann als schwarze Schatten auf rotem 
leuchtenden Grunde. 

Was sich in der vorderen Rindenschichte abspielt, vollzieht sich 
genau so auch in der hinteren; nur konnen wir hier die Veranderungen 
meist nicht so gut nachweisen, weil die Triibungen vorn die riickwartig 
gelegenen verdecken. Der Kern bleibt aber von den Triibungen frei. 
Er ist ein Fremdkorper. der sich nicht mehr andert. 

Zur Beurteilung der Lage der Triibung in bezug auf ihre Tiefe dient 
die Beobachtung des Irisschlag.schatten.s. Leuchtet man mit einer elek­
trischen Taschenlampe oder einer anderen Lichtquelle seitlich in die 
Pupille (Abb. 99), so wirft der der Lichtquelle zugekehrte Abschnitt 
der Iris in die Pupille einen Schatten. 1st die Linse ganz klar, so er­
scheint die Pupille selbstverstandlich schwarz. Liegen aber in der Linse 
Triibungen, dann fangen diese die Strahlen der Lampe auf, und zwar so, 
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daB unter der Kapsel sitzende unmittelbar am Pupillarrand schon hell 
aufleuchten, wahrend tiefer liegende durch einen entsprechend breiten 
Schatten vom Pupillarrand getrennt werden. Nahe der hinteren Kapsel 
befindliche Trii bungen werden vom Irisschlagschatten erst in der 
Gegend der Pupillenmitte freigegeben. 

Nach und nach werden bei dem subkapsularen und supranuclearen 
Rindenstar immer weitere Gebiete von speichenformigen und wolkigen 

Abb. 99. lrisschlagschatten bei noch nicht Yollig reifer K atarakt. 

Triibungen befallen, bis die ganze Rinde, soweit sie sichtbar ist, in die Trii­
bung aufgegangen ist (Abb. 100). Dies geschieht manchmal unter starker 
Wasseraufnahme der Linsenfasern, wodurch eine sole he Quellung zu;;tande 

Abb.100. Fast reifer Altersstar. Abb. 101. Reifer Altersst a r. 

kommen kann. daB die vordere Kammer seicht wird (Cataracta intum­
escens). Der Zustand ist aber nur voriibergehend. Nach einigen Monaten 
ist die friihere Gestalt der Linse wieder erreicht; nur ist sie ii berall bis 
unter die Kapsel grau getriibt, die selbst in der Regel klar bleibt (Abb. 101). 

In diesem Zustande hat das Auge die Fahigkeit, Gegenstande zu 
erkennen, vollig verloren. Es kann nur noch hell und dunkel unter­
scheiden. Dieser erhaltene Funktionsrest ist aber ungemein wichtig, damit 
wir sicher sind, daB die Netzhaut in der Tiefe des Bulbus hinter der 
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getrti bten Linse noch voll leistungsfii,hig geblieben ist. VOl' Ausftihrung 
einer Staroperation tiberzeugen wir uns daher stets davon, ob das Auge 
auch schwaehes Licht noeh wahrnimmt und allseitig im AuBenraum 
riehtig lokalisiert. Zu diesem Zwecke prtifen wir den "Lichtschein" 
und die "Projektion". 

Wir stellen im verdunkelten Zimmer cine Lichtquelle, deren Leuchtkraft man 
drosseln kann, seitlich hinter den Patienten, verschliel3en das gesunde Auge mit 
einem Wattebausch und lassen nun unter standigem Wechsel der Richtung von 
allen Seiten nacheinander Licht in die Pupille des starkranken Auges fallen, indem 
wir mit dem Augenspiegel die I_ichtstrahlen auffangen und in die Pupille werfen. 

Lin en­
kapseJ 

Brellg 
gewordcno 

Rindo 

Macht del' Patient in del' Angabe, von woher 
das Licht kommt, keine Fehler, so spricht man 
von "prompter Projektion", und damit ist die 
Miiglichkeit der Staroperation gegeben. 

1m Stadium del' "Reife" (Cataraeta 
matura) kann del' Star mehrere Jahre ver­
harren. Allmahlieh maeht sich abel' eine 
Auflosung und Verfltissigung del' ge-
trtibten Linsenfasern zu einem Brei geltend 
(Abb. 102). Del' Kapselsack ist nicht mehr 
prall gespannt, sondern leicht faltig, und 
del' Kern sinkt in del' schlaff gewordenen 
Kapsel inmitten des Breis zu Boden. Bei 

Zu Bodon rasehen Bewegungen des Auges sieht man 
ges~~ncr ihn als braunliehes Gebilde in dem unteren 

Teile des Kapselsackes hin und her schlot­
tern. Ja, er kann bei einer heftigen Ruek­
bewegung sogar die Kapsel sprengen und 
dureh Selbstentbindung entweder in die 
V orderkammer odeI' in den Glaskorper 
hineingleiten. Mit ihm tritt aueh del' 
Rindenbrei aus und die Pupille wird wieder 
klar. 1ndessen freuen sieh die Patienten 
nieht lange diesel' Wunderheilung, sondeI'll 

Abb. 102. Cataract a hypermatura. sie gehen meist dem Sehieksal del' Er­
blindung durch sekundares Glaukom ent­

gegen (s. S. 130). Den Zustand del' Verfltissigung del' Linsenrinde be­
zeiehnen wit' als tiberreife (hypermature) Katarakt. 

Die Staroperationen. Eine durehsiehtige jugendliche Linse ist von 
zah-klebriger Konsistenz. Erst wenn sie getrtibt wird, nimmt sie eine 
weiehe floekige Besehaffenheit an, und nur in diesem Zustande laBt sie 
sieh beq uem extrahieren. 

Sind wir daher gezwungen, eine erst teilweise getrtibte jugendliehe 
Linse zu entfernen (z. B . bei einem nicht ausgedehnten Schichtstar), 
dann machen wir zunaehst dadurch die Trtibung zu einer totalen, daB 
wir eine Discission ausftihren. 

Eine Starnadel (Discissionsnadel, Abb. 103, 4) wird innerhalb del' 
Sclera unmittelbar im Limbusgebiet hindurchgestoBen. Mit del' Spitze 
del' Nadel zielt man auf die Pupille und reiBt durch mehrere Sehnitte 
die vordere Linsenkapsel auf. Nun hat das Kammerwasser, wie bei 
einem Wnndstar, freien Zutritt zu den Linsenfasern und vollendet das 



Die Staroperationen. 119 

Werk der Trubung. Bei Kindern kann unter Urnstanden schon die 
Discission genugen, urn die Pupille klar zu machen. Die aus dem 
Kapselsack hervorquellenden 
Linsenfaserflocken gelangen 
in die Vorderkammer, werden 
dort yom Kammerwasser all­
mahlich aufgelOst und in fein 
verteiltem Zustande mit ihm 
aufgesogen. Nur muG man 
achtgeben, daB nicht durch 
Verstopfen des Kammerwin­
kels durch groBere Brocken 
Sekundarglaukom auftritt. 

Gemeinhin schlieBt man 
einige Zeit nach der Discis­
sion die lineare Extraktion 
an. Diese kann auch ohne 
vorangegangene Discission 
sofort vorgenommen werden, 
wenn die Linse schon von 
selbst genugcnd getrubt ist , 
wie z. B. bei dem jugend­
lichen Totalstar, der Cata­
racta mollis. 

-
I. 2. 3. 

Abb. 103. 1. Schmalmesser naeh v. GRAEFE. 
2. Lanze. 3. Cystitom. 4. Discissionsnadel. 

4. 

Das Instrument, mit dem wir die vordere Kammer eriiffnen, ist in diesem 
Faile die Lanze (Abb. 103,2). Sie hat eine Spitze und von dieser ausgehend zwei 

Abb. 104. Lineare Extraktion einer 
Cataracta mollis mit Lanze. 

in einem Winkel zueinander verlaufende 
geschl iffene Seitenschneiden. Wo das In­
strument in den Schaft iibergeht, ist es 
winklig iiber die Flache gebogen. Mit der 
Lanze sticht man am Limbus ein und 
fiihrt die Spitze parallel zur Irisebene bis 
etwa zur Pupillenmitte vor (Abb. 104). So 
schafft man sich eine lineare tangential 
zum Limbus gelegene Wunde, deren GriiJ3e 
man durch mehr oder weniger weites 

Abb. 105. Lappenschnitt mit 
Schmalmesser bei Cataracta senilis. 

Vorschieben der Lanze beeinflussen kann. 1st die Kapsel, wie nach geschehener 
Discission oder nach Verletzungen, schon hinreichend aufgerissen. so geniigt ein 
leichter Druck mit der Flache der Lanze nach riickwarts, urn die Wunde zum 
Klaffen zu bringen und die Linsenflocken austreten zu lassen. Leichtes Massieren 
mit einem Spatelchen oder Liiffelchen vollendet den Akt der Linsenentbindung. 
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1st die Kapsel noeh intakt, wie bei primarer Linearextraktion, so maeht man mit 
der Lanzenspitze dureh eine Hebelbewegung einen Sehnitt in die Linsenumhiillung 
und verschafft sieh so den Zugang zu den Fasermassen. 

Wenn eine einzige Extraktion nicht alles herausschafft, kann man die Operation 
naeh einiger Zeit nochmals wiederholen und dann den Rest der gequollenen und 
getriibten Fasern beseitigen. 

Der Altersstar macht erheblich mehr operative Schwierigkeiten, weil 
wir nicht eine breiige Masse, sondern einen harten, dem Alter der 
Patienten entsprechend groBen Kern herausbringen mussen. JI Deswegen verwenden wir ein Schmalmesser 

I
~ (Abb.103, 1), dessen Spitze wir am temporalen 

Limbus einstollen und an der gegeniiber befind­
lichen Stelle des Limbus wieder ausstoBen (Abb. 105) . 

. Ifj, ,z Dureh sagende Ziige sehneiden wir dann den Limbus .. JM"1/ naeh oben hin durch, so daB je nach der Grolle der 
'I, ~ 'I/l zu entbindenden Linse ein Lappen gebildet wird, der 
o .' .; die HaIfte oder ein Drittel des ganzen Hornhaut­

umfanges umgreift. Die GroBe der beim Altersstar 
Rc I.e der notigen Wunde birgt Gefahren in sich, die erheb­

----- --- orticali s licher sind als bei der linearen Extraktion mit der 
ordere 
(auf-

- -------- geri ss nc) 
K ap I 

_______ __ Rinl.ere 
Kapsel 

Abb. 106. Nachstar. 

Lanze; denn mit der Ausdehnung der Wunde waehst 
die Mogliehkeit, dall Keime aus dem niemals vollig 
sterilen Bindehautsack in das Augeninnere eindringen 
und die Wunde infiziert wird. Dann aber besteht 
aueh wahrend der Operation und noeh wahrend 
einiger Tage spater die Gefahr, dall G1askorper 
vorfallt. Reiehlicher Glaskorperverlust zieht aber 
leieht Netzhautablosung naeh sich. 

Der zweite Akt der Operation ist die Eroffnung 
der Linsenkapsel. Manche schicken dieser erst eine 
lridektomie voraus, manche operieren ohne solche 
oder fiihren sie erst naeh erfolgter Extraktion aus. 
Die AufreifJung der Kapsel gesehieht mittels des 
Cystitoms oder mittels der Kapselpinzette. Das 
Cystitom (Abb. 103, 3) hat eine kleine dreieckige, 
seharfe Schneide und die Kapselpinzette Zahnchen, 
mit denen die Kapsel gefaBt wird. Naeh Eroffnung 
der Kapsel ist alles zur eigentliehen Extraktion vor­
bereitet. Dureh einen leichten Druck mit einem 
Loffel, den man an den unteren Limbus von aullen 

anlegt, wird die Linse mi~ ihrem unteren Aquatorumfange nach riickwarts geneigt, 
so daB sich der obere Aquator in die Wunde einstellt. Hierauf schieben mas­
sierende Bewegungen die Linse aus der Wunde heraus. Meist streift der durch 
die Wunde hindurehtretende K ern die Rindenschicht ab, so dall man die zuriick­
gelassenen Reste noch besonders herausstreichen muB. 

Nach Vollendung der Extraktion bleibt also die aufgerissene vordere 
Kapsel und die intakt erhaltene hintere Kapsel als Scheidewand zwischen 
vorderem und hinterem Bulbusabschnitt zuruck. Nicht immer gelingt 
es jedoch aIle Linsenfasern herauszubekommen. Oft setzen sich Reste in 
den Falten der Kapsel fest, die dann mit der Kapsel verkleben und mit 
ihr zusammen den Nachstar bilden (Abb. 106). Diese "Catamcta secun­
daria" ist vielfach der Grund, warum zunachst fur das Sehvermogen kein 
hinreichender Erfolg erzielt wird ; denn abermals deckt eine mehr oder 
weniger dichte, wenn auch nur dunnhautige Trubung die Pupille zu 
(Abb. 107). Man muB sich dann zur Nachstaroperation entschlieBen. 

1st das Hautchen sehr zart, dann geniigt die DurehreiBung mit der Nadel, 
andernfalls wird der Nachstar naeh abermaliger schmaler Eroffnung der vorderen 
Kammer mittels der L anze dadurch gespalten, da ll man eine feine Schere (Scheren-
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pinzette) einfiihrt (Abb. 109), deren spitzes Blatt roan durch das die Pupille ver­
schlieBende Hiiutchen hindurchsticht und dann den Scherenschlag vollendet. 

Nunmehr ist die trennende Haut zwischen Glaskorperraum und 
Kammer gefallen und die Pu­
pille ist klar (Abb. 108). 

1st das Linsensystem nicht 
intakt, insofern die Linse in 
ihrem Aufhangeapparat ge­
lockert ist, dann besteht die 
Gefahr, daG beim Versuche, die 
Linsenkapsel aufzureil3en oder 
die Linse herauszuschieben, 
eine Luxatio lentis in den Glas­
korperraum eintritt, in welchem ~;~i' 
sie dann verschwindet, ohne 
gefaGt werden zu konnen. In 
solchen Fallen versichert man 
sich der Linse, indem man un­
mittelbar nach vollendetem 
Lappenschnitt eine Draht­
schlinge hinter sie schiebt und 

Abb. 107. Nachstar. 

sie in dieser gehalten gleich samt der Kapsel herauszieht. Natiirlich 
nimmt man dabei Glaskorperverlust in Kauf, weil keine Schranke 
mehr den Glaskorper zuriickhalt. 

1m iiberreifen Stadium des Altersstars muG man eben falls gelegent­
lich zur Extraktion in der 
Schlinge greifen. 

Die Verheilung der Lap­
penwunde bedingt anfang­
lich einen hoheren Astig­
matismus (s. S. 20). Nach 
ungefahr 6 Wochen pflegt 
jedoch ein Beharrungszu­
stand eingetreten zu sein, 
so daG man die Starbrille 
bestimmen kann. 1m all­
gemeinen braucht ein lin­
senloses Auge bei friiherer 
Emmetropie ein Konvex­
glas von 11 D , ein friiher 
kurzsichtiges ein entspre-
chend geringeres, ein weit- Abb. 108. Durchschnittener Nachstar. 

sichtiges hoheres. Durch 

Freio 
Offnllng 

zwis h n 
Vord r­
knmnlcr 

lind Glas-
kiirper 

den operativen Eingriff entsteht zumeist eine Veranderung der Horn­
hautkriimmung (Astigmatismus), die durch Zylinderglaser zusatzlich 
ausgeglichen werden muG (s. S. 15) . Das Starleseglas muG natiirlich 
3 - 4 D starker sein (s. S. 24). 

Die Lageverschiebungen der Linse. Die Befestigung der Linse in 
der zarten Zonula, die von den Erhebungen der Ciliarfortsatze aus 
radiar zur Vorder- und Hinterflache der Linsenkapsel zieht (s. Abb. 2, 
s. 2), bringt es mit sich, daG eine stark ere Erschiitterung des Bulbus 
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Abb. 10D. Nachstardurcbschneidung mit Scherenpinzette. 

Abb. 110. Lnxation der Abb.lll. Luxation der Linse 
Linse in die Vorderkammer. in den Glaskbrperraum. 

Abb.112. Luxation der 
Linse mit Einklemmung 

in die Pupille. 

durch Schlag oder StoB die Linse aus ihrer normalen Lage verse hie ben 
kann. Uberdies kommen aueh angeborene Defekte in der Zonula vor, 
so daB die Kinder mit verlagerten Linsen auf die Welt kommen. 
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In beiden Fallen kann die Verschiebung der Linse eine vollige Los­
reiBung aus ihrem Aufhangeapparat bedeuten (eigentliche Linsenluxation) 
oder nur eine teilweise Lockerung. Diese kann sich in leichten Fallen 
nur durch ein mehr oder weniger deutliches Zittern der Linse bei schnellen 
Augenbewegungen auBern, und zwar wird dies dadurch kenntlich, daB 
die vor der Linse liegende Iris schlottert. Oder es konnen die Zonula­
fasern an einer Seite des Linsenaquators intakt, an der anderen eingerissen 
sein. Dann haben wir das Bild der Subluxation der Linse vor uns. 

Eine totale Linsenluxation kann erfolgen: 1. in die vordere Augen­
kammer, 2. in den Glaskorperraum, 3. schrag gestellt in die Pupille 
und 4. infolge von stumpfen Verletzungen (s. S. 150), bei gleichzeitigem 
Bersten der Sclera am Limbus corneae unter die Bindehaut. 

Die in die vordere A ugenkammer 
geglittene Linse ist (Abb. llO), so­
lange sie durchsichtig bleibt, einem 
im Kammerwasser suspendierten 
groBen Oltropfen sehr ahnlich. Man 
sieht einen hellen, den Aquator 
darstellenden Ring von glanzend 
gelber Farbe und die Iris entspre­
chend nach riickwarts gedrangt. 
Bei Luxation einer getrtibten Linse 
liegt nattirlich eine graue linsen­
fOrmige Scheibe in der Kammer. 
Da die in der V orderkammer be· 
findliche Linse den Kammerwinkel 
groBtenteils verstopft, ist eine 
sekundare Drucksteigerung die 

Abb. 113. Subluxation der Linse. Der Linsen· 
bald eintretende Folge. Auch wenn aquator ist in der l\Iitte der Pupille sicbtbar. 
die Linse in den Glaskorper faUt 
(Abb. HI), pflegt ein Sekundarglaukom (s. S. 138) nicht lange auf sich 
warten zu lassen, wei I die als Fremdkorper wirkende Linse an die Rtick­
flache des Corpus ciliare bei jeder Augenbewegung anstoBt und eine 
Sekretionsneurose auslOst, welche eine tibermaBige Menge Kammer­
wasser produziert. 

Die ZerfaUsprodukte der freibeweglich gewordenen Linse bringen 
auBerdem eine Entziindung des Uvealtraktus hervor. 

In seltenen Fallen treffen wir die luxierte Linse in schrager Lage 
in der Pupille eingeklemmt an (Abb. H2), so daB sie mit einer Halfte 
in den Glaskorperabschnitt, mit der anderen in die Vorderkammer sieht. 

Hangt die Linse noch an den Teilen der Zonula fest, so kann sie ihre 
Lage nur unvollstandig andern. Sie neigt dann mit einem Teile ihres 
Aquators in den Glaskorperraum hinten tiber. Dabei kann sich der Fall 
ergeben, daB der Aquator in der Mitte der Pupille sichtbar wird (Abb. 113) , 
so daB das Auge einen linsenhaltigen und einen linsenfreien Pupillenteil 
hat. Die Folge ist, wie bei der Iridodialyse (s. S. 73), das Entstehen 
von zwei verschiedenen Bildern auf dem Augenhintergrund und somit 
monokulares Doppeltsehen. 

Linsenverschiebungen sind nur ab und zu einer Behandlung zugangig. In 
Frage kommt nur die Linsenextraktion, und zwar, da die Operation an einem Auge 
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vorgenommen werden muB, das zwischen Glaskiirperraum und Vorderkammer 
keine Scheidewand mehr besitzt, die Extraktion mit der Schlinge. Sofort nach 
Vollendung des Starschnittes muB man die Linse mitsamt der Kapsel auf die 
Schlinge nehmen und unter mehr oder weniger Glaskiirperverlust herauszuziehen. 
Die Operation ist bei Luxation in die Vorderkammer verhiiJtnismaBig einfach, 
bei Luxation in den Glaskiirper jedoch zumeist unmiiglich, weil man die Linse 
nur mit dem Augenspiegel sieht und bei der Operation aufs Geratewohl im Glas­
kiirper nicht herumfischen kann, ohne profusen Glaskiirperverlust mit anschlieBender 
N etzhautabliisung herbeizufiihren. 

Die Erkrankungen der Orbita. 
Der Bulbus ruht in der TENoNschen Kapsel in einem Polster von 

Fett- und Zellgewebe, welches die Augenhohle ausfiillt. Nach vorn zu 
ist die Orbita durch den Fascienapparat der Lider verschlossen, und im 
iibrigen umgibt sie die knocherne Wandung, bekleidet mit einem Periost­
iiberzug. Der Inhalt der Orbit a wird noch gebildet vom Sehnerven, 
den Asten des Trigeminus, den Blut- und LymphgefaBen, den Augen­
muskeln mit ihren Nerven und der Tranendriise. 

Entziindliche Prozesse in der Orbita konnen an Ort und Stelle ent­
standen oder von der Nachbarschaft weitergeleitet sein. Ausgangspunkt 
der Entziindung der Orbita ist vielfach der Bulbus selbst. Nach infi­
zierten Verletzungen und nach metastatischen intraokularen eiterigen 
Prozessen kommt es leicht zu einem Obergehen der Eiterung auf das 
Orbitalfettzellgewebe. Wir haben dann das Bild der Panophthalmitis: 
schweres Lidodem, glasige Auftreibung und Rotung der Bindehaut. 
Der Bulbus ist vorgetrieben und von dem prall gespannten entziindlich 
infiltrierten Orbitalfettzellgewebe ummauert, so daB seine Beweglich­
keit aufgehoben ist. Dabei bestehen heftige Schmerzen. Am Auge 
selbst sieht man die Kennzeichen der innerlichen Vereiterung, ein triibes 
Exsudat in der Vorderkammer mit heftiger Iritis, evtl. Hypopyon. 

Die Behandlung einer Panophthalmitis ist lediglich eine operative. 
Wartet man das Wegschmelzen des Bulbus ab, so erfordert dies Wochen 
und Monate qualvollen Leidens. Die Entfernung des Eiterherdes 
geschieht durch AuslOffelung des Bulbusinhaltes nach Abtragung der 
Hornhaut (Exenteratio, Evisceratio bulbi). Die Enucleatio bulbi ist 
ein Kunstfehler; denn bei der Herausnahme des ganzen Auges miissen 
wir die Sehnervenscheiden, in denen Liquor cerebrospinalis zirkuliert, 
durchtrennen. Somit entsteht die Gefahr, daB der Liquor durch die 
Keime, die in dem Orbitalgewebe liegen, infiziert und eine eitrige 
Meningitis herbeigefiihrt wird. 

Wenn der Bulbus nicht der Ausgangspunkt des Leidens ist, so kann 
die entziindliche Infiltration des Orbitalgewebes entweder metastatisch 
von anderen infizierten Korperstellen stamm end entstanden oder von 
dem Periost oder den Nebenhohlen der Orbita weitergeleitet sein. 
Meist ist dieses der Fall. Insonderheit kommt es bei Empyemen des 
Sinus frontalis leicht zum Durchbruch von Eiter oder Granulationen 
in die Augenhohle, zunachst unter das Periost des Orbitaldachs, dann 
in die Orbita selbst. Da die Infiltration des Orbitalgewebes in solchem 
FaIle oben einsetzt, wird der Bulbus nach unten und etwas nach auBen 
vorgedrangt; er behalt jedoch noch seine BewegIichkeit, wenigstens im 
beschrankten Umfange. Nimmt die Infiltration durch Bildung einer 
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volligen Orbitalphlegmone oder durch Entstehung eines Orbitalabscesses 
noch weiter zu, dann ist der Zustand zwar der Panophthalmie sehr 
ahnlich, aber von dieser dadurch grundverechieden, daB der Bulbus 
intakt gefunden wird. Hochstens sieht man auf dem Fundus eine 
starkere Fiillung der Venen. 

Sind die vorderen Siebbeinzellen der Ausgangsort des Durchbruchs 
in die Orbita, so entsteht eine Verschiebung des Bulbus nach vorn, 
auBen und unten. Meist wird der Augenarzt in solchen Fallen die Mit­
hilfe des Rhinologen erbitten. Rontgenaufnahmen, Durchleuchtung 
der Nebenhohlen und Nasenuntersuchung sind zur Aufdeckung der 
Ursache notig, und die Behandlung fuBt auf dem so erbrachten Ergebnis. 

Es kann aber auch vorkommen, daB ein OrbitalabsceB zur Incision drangt. 
Man geht dann unmittelbar an der kniichernen Wandung der Orbita mit einem 
spitzen Skalpell in die Tiefe, um den durch Fluktuation kenntlichen Eiterherd 
zu eriiffnen, und wird mit dem Einstich keine wichtigen Teile verletzen, wenn 
man die Gegend der Mitte des oberen Orbitalrandes (Muse. levator palpebrae sup. !) 
und der Trochlea (oben innen, Muse. obliquus sup.!) sowie des unteren inneren 
Umfangs der Orbita (Obliquus inf.!) vermeidet. 

Eine auffallende Anschwellung und Rotung der oberen auBeren 
Partie der Augenhohle legt den Gedanken nahe, daB die Entziindung 
von der orbitalen oder palpebralen Tranendriise ausgeht (s. S. 32). Hier 
geniigen meist warme Umschlage, urn den ProzeB zuriickzubringen. 

Vortreibung des Bulbus ohne Infiltration und entziindliche Symptome 
des Orbitalgewebes kommt bei Entwicklung von Tumoren der Orbita 
zustande. Wiederum kann der Bulbus selbst Ausgangspunkt solcher 
sein, wenn ein Glioma retinae (s. S. 96) oder ein Melanosarcoma 
chorioideae (s. S. 80) durch die Sclera durchbricht und in dem Orbital­
inhalte sich ausbreitet. Ferner kommen in seltenen Fallen Tumoren 
des Sehnerven (meist Myxosarkome mit langsamer Entwicklung) zur 
Beobachtung, wahrend Sarkome vom Periost der Orbita ausgehend 
etwas haufiger sind. In allen diesen Fallen ist der Versuch zu machen, 
die Geschwulst mit Erhaltung des Auges dadurch zu entfernen, daB man 
nach KRONLEIN die temporare Resektion der schlafenwarts gerichteten 
Wandung der Augenhohle vornimmt und sich so breiten Zugang zum 
Orbitaltrichter verschafft. Der EntschluB, die ganze Orbita auszuraumen, 
kann nach Uberschauen der Situation immer noch ausgefiihrt werden, 
wenn die Art und die Ausbreitung des Tumors eine einfache Exstirpation 
nicht angebracht erscheinen laBt. 

DaB die BASEDowsche Erkrankung einen Exophthalmus, und zwar 
meist einen doppelseitigen, erzeugt, sei in die Erinnerung zuriickgerufen. 
Vielfach ist damit das GRAEFEsche Symptom (Zuriickbleiben des oberen 
Lides beim Blick nach unten) und das STELLW AGsche Zeichen (ver­
minderte Haufigkeit des Lidschlags) verbunden. 

Der pulsierende Exophthalmus kommt hingegen durch Traumen zu­
stande, indem sich ein Aneurysma arteriovenosum hinter dem Auge bildet. 

Das pathologische Zuriicksinken des Bulbus in die Orbita (Enoph­
thalmus) kann als Teilerscheinung des HORNERSchen Symptomen­
komplexes vorkommen. Die zugrunde liegende Lahmung des Hals­
sympathicus (infolge von Driisenschwellungen, Struma usw. sowie 
Verletzungen) erzeugt gleichzeitig eine Verengerung der Pupille durch 
Lahmung des Dilatator pupillae (Cocain ruft keine Erweiterung hervor!) 
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und eine Verengerung der Lidspalte infolge Lahmung der dem Sym­
pathicus unterstellten glatten Lidmuskulatur (s. S. 31). 

In allen diesen Fallen muB man sich aber hiiten, die Diagnose auf 
den bloBen Anblick hin zu stellen, ohne das Auge selbst zu untersuchen. 
Hochgradig myopische Bulbi konnen durch ihren Langbau Exophthalmus 
vortauschen, wahrend Entwicklungsstorungen und Schrumpfungsvor­
gange des Auges den Eindruck einer Enophthalmus erwecken konnen. 

Die El'krankungen del' Augenmuskeln. 
Ein mit verschiedenen Teilen der Hirnrinde verbundenes Zentrum 

leitet die Bewegungen beider Augen. so daB sie zu einem einheitlichen 
Organ werden. Stets werden die Augen dabei so gefiihrt, daB sich der 
Gegenstand, dem sich im Raume das meiste Interesse zuwendet, der 
"fixiert" wird, beiderseits in der Macula lutea abbildet. Die Umgebung 
des Fixationspunktes entwirft ihr Bild auf sich entsprechenden peripheren 
Netzhautstellen beider Augen. 

Bei Wendungen des Blickes auf entfernte Gegenstande fiihren beide 
Augen gleichsinnige Bewegungen aus, bei Betrachtung von Dingen in 
der Nahe gesellt sich noch die gegensinnige Einwartsdrehung der Augen 
(Konvergenz) hinzu. AIle Bewegungen erfolgen zwangslaufig; eine will­
kiirliche Hoherrichtung der einen Sehachse ist ebenso ausgeschlossen 
wie eine willkiirliche Fiihrung eines Auges nach auBen iiber die Pa.rallel­
stellung hinaus. 

Abweichungen von der gemeinsam geregelten Stellung beider Augen 
nennen wir Schielen (Strabismus). 

Nach der Schielrichtung unterscheiden wir Einwartsschielen (Str. 
convergens) und Auswartsschielen (Str. divergens), Aufwarts- und 
A bwartsschielen. 

Nach der Ursache teilen wir die Schielformen ein in gewohnliches 
(concomitierendes) und in Liihmungs- (paralytisches) Schielen. Das eine 
ist nur eine Stellungsanomalie, das andere eine wirkliche Erkrankung. 

Stellen wir uns vor, daB von einem als Antagonisten wirkenden 
Augenmuskelpaar (z. B. Muse. rectus medialis und lateralis) der eine 
Muskel ein Dbergewicht iiber den anderen bekommt, so wird eine 
Schielstellung des Auges die notwendige Folge sein. Dabei kann aber 
die Funktion der Muskeln selbst ungestort bleiben. Anders ist es, 
wenn durch eine Lahmung der eine Muskel versagt; denn dann fallt 
die Tatigkeit dieses Muskels mehr oder weniger aus. 

Die Unterscheidungsmerkmale von gewohnlichem und paralytischem 
Schielen sind die folgenden: 

1. Der Eintritt des gewohnlichen Schielens geschieht allmahlich, 
des Lahmungsschielens meist plOtzlich. 

2. Der Schielwinkel, d. h. die Abweichung beider Sehachsen von­
einander beim Blick in die Ferne bleibt beim gewohnlichen Schielen 
in allen Blickrichtungen gleich. Beim paralytischen Schielen tritt der 
Schielwinkel dann auf. wenn der gelahmte Muskel bei der betreffenden 
Wendung aktiv beteiligt ist. Je weiter das Auge nach der Wirkungs­
richtung des gelahmten Muskels gefiihrt werden solI, desto deutlicher 
wird das Schielen. 
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3. Gewohnliches Schielen macht trotz oft erheblichen Schielwinkels 
zumeist kein Doppeltsehen, wahrend das paralytische Schielen Diplopie 
verursacht. 

4. Vergleichen wir die beiden Moglichkeiten, daB beim Blick nach 
rechts hinuber ein Einwartsschielen des rechten Auges infolge gewohn­
lichen CObergewicht des Muse. rectus medialis) oder Lahmungsschielens 
(Parese des rechten Musc. rectus lateralis) beobachtet wird. Wir halten 
nun dem Patienten abwechselnd das rechte und das linke Auge so zu, 
daB wir zwar die Stellung beider Augen beobachten konnen, der Patient 
aber nur mit dem rechten oder mit dem linken Auge das rechts von ihm 
gelegene Objekt fixieren kann. Dann werden wir inne, daB beim ge­
wohnlichen Begleitschielen der Schielwinkel ganz gleich bleibt, wenn 
das rechte oder das linke Auge zum Fixieren benutzt wird. Beim 
Lahmungsschielen dagegen nimmt der Schielwinkel bedeutend zu, 
wenn das an Abducenslahmung erkrankte rechte Auge zum Fixieren 
benutzt wird. Es mochte gern den rechts gelegenen Gegenstand ansehen 
und erhalt vom Gehirn zu seillem Rectus lateralis einen kriiftigell Impuls. 
Derselbe Impuls wird aber auch dem linken Rectus medialis zugeleitet, 
der mit dem rechten Lateralis bei der Seitenwendung nach rechts 
gekoppelt ist. Der gesunde linke Medialis gehorcht der starken Inner­
vation und zieht die linke Cornea maximal nach einwarts. Infolgedessen 
entsteht bei dem Zuruckbleiben des rechten Auges ein sehr starker 
Schielwinkel, der viel groBer ist, als wenn das linke Auge fixiert. Man 
kann den Unterschied zwischen beiden Schielformen daher auch mit 
dem Satze ausdrucken: Beim concomitierenden Schielen ist der primare 
Schielwinkel gleich dem sekundaren; beim Lahmungsschielen ist 
dagegen der sekundare Schielwinkel groBer als der primare. 

Das Begleitschielen (Strabismns concomitans). Die Stellungsanomalie 
kommt dadurch zustande, daB ein Muskel uber seinen Antagonisten 
das Ubergewicht bekommt. Das eine Auge fixiert, das andere schielt 
an dem Fixationspunkt vorbei. Raben beide Augen annahernd gleich 
gute Sehscharfe, dann kann auch abwechselnd das eine oder das andere 
die Fuhrung ubernehmen (Strabismus alternans). Sehr haufig ist aber 
das schielende Auge schwachsichtig. Diese Schielamblyopie ist meist 
nur eine funktionelle, durch den Nichtgebrauch des Schielauges bedingte, 
selten eine durch kongenitale StOrungen hervorgerufene Erscheinung. 

Strabismns convergens concomitans. Die Ursache des Einwarts­
schielens ist haufig eine Weitsichtigkeit. Der Weitsichtige muB infolge 
der im Verhaltnis zur Achsenlange zu schwachen Brechkraft des opti­
schen Systems schon beim Blick in die Ferne akkommodieren (s. S. 19). 
Da die Innervation des Akkommodationsapparates normalerweise nur 
gebraucht wird, wenn man ein Objekt in naher Entfernung betrachten 
will, und bei Einstellung der Augen auf die Nahe gleichzeitig eine Ein­
wartswendung der Sehachsen notig wird, besteht zwischen Akkommo­
dation und Konvergenzstellung eine bestimmte Verknupfung. Dahererklart 
es sich, daB Weitsichtigkeit zum Strabismus convergens fUhren kann. 

Alle Falle von Strabismus convergens werden wir daher auf das 
Vorhandensein einer Rypermetropie untersuchen miissen; und zwar 
durfen wir nicht nur die manifeste Weitsichtigkeit berucksichtigen, 
sondern mussen unter Atropinisierung den absoluten Wert (s. S. 20) 
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voH ausgleichen. Gelingt es nicht, mit der Schielbrille den Strabismus 
zu beseitigen oder handelt es sich urn ein Schielen ohne Weitsichtigkeit, 
dann tritt die operative Therapie in ihre Rechte (siehe unten). 

Strabismus divergens concomitans. Wie der Strabismus convergens 
mit Hypermetropie, so ist der Strabismus divergens haufig mit Myopie 
verbunden. Da der Kurzsichtige auch fiir die Nahe keine Akkommodation 
braucht, so entfallt fiir ihn in der Regel die Anspannung des Konver­
genzimpulses. Eine gewisse AuBerdienststellung der Musc. recti mediales 
ist damit verbunden. Dariiber hinaus aber gewohnt sich der hoher­
gradige Myope, der z. B. bei einer Kurzsichtigkeit von 10 D einen 
Fernpunktabstand von 10 cm hat, auch in die Nahe nur mit einem 
Auge zu sehen; denn die starke Konvergenz der Sehachsen auf einen 
Punkt in 10 cm Abstand kann er gar nicht aufbringen. So fangt das 
eine Auge an nach auBen abzuweichen. Begiinstigt wird dieser Zustand 
noch dadurch, daB ein hOher myopes Auge eine eifOrmige Gestalt an­
nimmt und deswegen sich mit seiner verlangerten Langsachse am be­
quemsten in der Orbita bettet, wenn es sich in die ebenfaHs nach auBen 
divergierende Richtung der Orbitalachse legt. Auch ein blindes Auge, 
dem die Kontrolle iiber seine SteHung fehlt, weicht gern nach auBen abo 

Gewisse Falle von Auswartsschielen lassen sich durch Vollkorrektion 
der Myopie bessern; zumeist erfordert aber das Auswartsschielen 
operative Eingriffe. 

Die Schieloperation. Wenn ein Muskel iiber seinen Antagonisten 
das fibergewicht bekommen hat, so sind zwei Wege zur Besserung der 
SteHungsanomalie denkbar: die Schwachung des zu stark wirkenden 
(Tenotomie, Riicklagerung) und die Starkung des zu schwach wirkenden 
Muskels (V orlagerung). Die Entscheidung im einzelnen FaHe hangt 
davon ab, ob bei Priifung der Exkursionsfahigkeit des Auges es sich 
herausstellt, daB der eine Muskel zu stark zieht oder der andere zu 
schwach wirkt. 

Die Tenotomie trennt den zu stark wirkenden Muskel von der Insertion am 
Bulbus ab, so daB er etwas zuriickgleitet und weiter hinten am Bulbus eine neue 
Insertion findet. Die Vorlagerung des zu schwach leistungsfahigen Muskels naht 
seine Insertion am Augapfel weiter nach vorn an, meist mit Verkiirzung des 
Muskels urn ein Stiick seiner Lange (Vorlagerung mit Resektion). 

Das Liihmungsschielen (Strabismus paralyticus). 1m Gegensatz zum 
Begleitschielen tritt das Lahmungsschielen meist plotzlich auf und macht 
sich durch Doppeltsehen und Schwindelgefilhl dem Patienten auBerordent­
lich unangenehm bemerkbar. 

Zum Verstandnis der Doppelbildempfindung gelangen wir durch 
die Kenntnis der Lokalisation der Sehdinge im AuBenraum. Was wir 
als Ding im AuBenraum unserer V orstellung zuganglich machen, wird 
uns durch einen Sinnesreiz der Netzhaut vermittelt und durch Gehirn­
tatigkeit zum BewuBtsein gebracht. Der lichtempfindende Apparat und 
das Zentralorgan, das die Meldungen seitens des Auges erhalt, arbeiten 
zusammen, nicht nur durch die Koppelung des Auges mit dem Gehirn 
durch die Sehbahn, sondern auch durch das Lagegefiihl der Augen, 
welches durch die jeweilige Innervation der auBeren Augenmuskeln be­
dingt ist. Bei ruhig geradeaus gerichtetem Blick wird auBerdem eine 
Vorstellung von einer Bewegung im Raum dadurch hervorgebracht, daB 
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sich bewegende Dinge nacheinander verschiedene Punkte der Netzhaut 
reizen. Das Doppelauge nimmt die Bilder auf, als wenn es ein einheitliches 
Organ ware, das wie ein Zyklopenauge sich inmitten der Nasenwurzel be­
findet. Unsere Einordnung in den Raum als beobachtendes 1ch geschieht 
so, daB wir unseren Ort auf eine Linie beziehen, die den Winkel, den 
beide Sehachsen bei der jeweiligen Stellung des Augenpaares bilden, 
halbiert. Die Linie ist die Sehrichtungs­
linie (HERING). Hieraus resultiert, daB 
ein Zuriickbleiben eines Auges in einer 
Blickrichtung infolge von Augenmuskel- L' 
lahmung falsche Lokalisation im Raume 
hervorrufen muB; denn einmal ist ein 
MiBverhaltnis zwischen 1nnervationsimpuls 
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nnd ausgefiihrter Drehung des Auges vor­
handen, und damit gelangt der Patient 
zu einem falschen Lagegefiihl seiner Augen­
muskeln, und zweitens zielt die Sehrich­
tungslinie nicht mehr auf den fixierten 
Punkt, so daB unsere eigene Einordnung 
in den AuBenraum falsch wird. Das er­
zeugt ein Schwindelgefuhl, welches sich bis 
zu korperlichem Unbehagen steigern kann. 
Die langsame Entwicklung des Begleit­
schielens, noch dazu bei einseitiger Schwach­
sichtigkeit, laBt diese Empfindungen nicht 
so zum BewuBtsein kommen; denn die 
Patienten lernen den Seheindruck des in 
Schielstellung befindlichen Auges zu unter­
driicken und sehen daher trotz Offcnhaltellf; 
beider Augen einfach. 

Das Doppeltsehen beruht auf folgendell 
Vorgangen. Nach HERING hat jede Licht­
empfindung, die von der Netzhaut zum 
Gehirn weitel'geleitet wird, einen bestimm­
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Ab b. 114. Schema des Raumwerts 
del' N etzhautsinnesepithelicn. Die 
Macula ( x 1\1) gibt den Ein<lruck 
gcradeaus (M'). Del' Punkt ® R 
ist rechts von del' Macula gelegen 
und hat einen Raumwert nach 
links ® L'. Der Punkt 0 L liegt 
links von del' Macula und hat einen 

Raumwert nach rechts (£) R' . 

ten raumlichen Charakter. Ein jedes Sinneselement der Netzhaut hat 
einen "Raumwert" (Abb. 114). Die Fovea centralis, in der sich das 
fixierte Objekt abbildet, hat den Raumwert "Geradeaus", rechts von 
der Fovea gelegene Elemente haben einen Raumwert, der urn so 
weiter nach links liegt, als sich das Sehelement rechts von der Fovea 
befindet. Ebenso melden Sinnesepithelien, die oberhalb der :Fovea 
liegen, eine Lage des abgebildeten Gegenstandes, die unterhalb 
der fixierten Mitte des Gesamtbildes der AuBenwelt eingeschatzt wird. 
Wenn nun infolge Versagens eines Augenmuskels das gelahmte Auge 
nicht so eingestellt werden kann, daB sich der fixierte Gegenstand in 
der Netzhautmitte abbildet, sondern ein seitwarts des Zentrums gelegenes 
Sinnesepithel reizt, dann meldet dieses falschlich gereizte Glied in dem 
Mosaik del' Sinneszellen einen Raumwert, der sich mit dem des gesunden 
Auges nicht deckt. An Stelle der Ubereinstimmung der Meldungen 
beider Augen empfangt das Zentralorgan zwei verschiedene Raum­
eindriicke der AuBenwelt; del' Patient sieht also das vor ihm liegende 

Schieck. Grundril.l del' Aug-enhcilkundc. G. Auf], 9 
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Gebiet der AuBenwelt zweimal abgebildet, und zwar sind die beiden 
Bilder gegeneinander verschoben. 

In welcher Richtung diese Verschiebung erfolgt, hangt von der 
Wirkung des gelahmten Muskels abo Kommt er bei der betreffenden 
Bliekrichtung uberhaupt nicht zur Mitwirkung, dann werden sieh die 
Bilder beider Augen decken; der Patient sieht einfach. SolI aber eine 
Bewegung beider Augen ausgefUhrt werden, bei der er mitzuarbeiten 
hat, so macht sich die Schielstellung des gelahmten Auges geltend, 
und dann sieht der Patient doppelt. Der am leichtesten zu verstehende 
Fall ist die so haufig zu beobachtende Lahmung des Nervus abducens, 

A 

ML 

MR 
Abb. 115. Doppeltschen beim Blick nach rechts und bei rechtsseitiger AbducensHi.hmung. 
Anstatt den Punkt B zu fixieren, s\eht das rechte Auge geradeaus. Infolgedessen bildet 
sich der Punkt B auf de r Netzhaut des rechten Auges auf dem Sehelement BI ab, welches 
links von der Macula liegt und infolgedessen ein Trugbild Br' liefert, das reehts neben B 

im Raum steht. MR Macula des rechtcn, lIlL des linken Auges . 

der den Musc. rectus lateralis versorgt. Nehmen wir an, daB der rechte 
Abducens betroffen ist, dann wird der Patient bei der Blickwendung 
naeh links einfaeh sehen; denn in dieser Richtung wird nur der Rectus 
medialis des rechten Auges gebraucht. Will er aber die Augen nach 
rechts hinuber drehen (Abb. 115), dann bleiht das rechte Auge stehen, 
als wenn es geradeaus sehen wollte. Es dreht sich nicht uber die Mittel­
linie nach rechts hinuber. In dem MaBe, in dem es stehenbleibt, bildet 
sich aber nun der vom linken Auge richtig fixierte Punkt nieht mehr 
in der Fovea centralis des rechten Auges ab; vielmehr fallt das Bild 
des fixierten Punktes auf ein Sehelement, welches in der Retina links 
von der Macula angeordnet ist, und zwar wandert das Bild um so mehr 
nach links auf dem Augenhintergrunde, je weiter der Punkt nach rechts 
im AuBenraume liegt, den das Auge fixieren solI. Wir brauchen uns aber 
nur damn zu erinnern, daB der Raumwert der Netzhautelemente um so 
weiter nach rechts gewertet wird, je weiter nach links sie von der Macula 
liegen, und wir werden begreifen, daB fUr den Patienten ein zweites 
Bild auftaucht, welches rechts von dem fixierten Gegenstande zu liegen 
scheint. Das Trugbild, welches das rechte Auge vermittelt, steht also 
um so weiter nach rechts im Raume, je weiter nach rechts der Gegen­
stand sich befindet, der fixiert werden solI. Wenn das Trugbild auf 
derselben Seite im Raume gesehen wird, die dem gelahmten Auge 
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entspricht, heiBt das Trugbild gleichnamig; bei rechtseitiger Abducens­
lahmung steht das Trugbild rechts. Unschwer konnen wir das vom 
rechten Abducens Gesagte auf die Lahmung des Antagonisten, des 
rechten Rectus medialis iibertragen. Dieser Muskel zieht das rechte 
Auge nach links; folglich taucht bei Linkswendung des Blickes und 
Lahmung des rechten Rectus medialis ein Doppelbild auf, das auf der 
linken Seite des wirklichen Bildes steht. Das Trugbild bei Lahmung 
des Rectus medialis ist also "gekreuzt": das dem rechten Auge zu­
kommende Bild steht im Raume links. Genau das gleiche gilt mutatis 
mutandis fiir die Heber und Senker des Auges. Immer wieder begegnen 

:lllll'kclbauch des Obllquu up. 

medialis 

Chiasma Rectus laterall 

Abb. 116. l\Illskeln des rechten Bulbus von oben nach Wcgnahme des Orbita ldachs. 
(Unter Benutzung einer Figur von SOBOTTA.) 

wir der Regel, daJ3 das vermeintliche Bild neben dem wirklichen in der 
Richtung im Raume au/taucht, nach welcher der geliihmte M uskel das 
A uge narmalerweise drehen saUte. 

Die Kenntnis der physiologischen Wirkung der Augenmuskeln ver· 
mittelt uns also zugleich diejenige von der SteHung der Doppelbilder 
im Raume, wenn der eine oder der andere der Muskeln paretisch wird. 

Wir haben drei Antagonistenpaare: je einen Seitenwender nach 
auBen und nach innen (Rectus lateralis und medialis), je zwei Heber 
(Rectus superior und Obliquus inferior) und zwei Senker (Rectus inferior 
und Obliquus superior). Von diesen haben nur die beiden Seitenwender 
eine unkomplizierte Funktion; denn sie entspringen in der Tiefe des 
Orbitaltrichters und ziehen gerade nach vorn, urn sich in der horizon­
talen Mittellinie des Bulbus auBen bzw. innen anzuheften. Somit konnen 
sie nur eine Seitendrehung ausfiihren; auf die Hohe und auf die Drehung 
des Auges urn die sagittale Achse haben sie keinen EinfluB (Abb. 117). 

0* 
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Bei den anderen vier Augenmuskeln liegt dagegen eine kompliziertere 
Funktion vor. Der Rectus superior und inferior entspringt ebenfalls 
in der Tiefe der Orbita unmittelbar ober- bzw. unterhalb des Foramen 
opticum. Sie finden aber ihre Insertion nicht genau in der vertikalen 
Mittellinie oben und unten am Bulbus, sondern ein Stuck weit nasal 
von dem vertikalen Meridian. Daher gesellt sich ihrer Wirkung als Heber 
und Senker noch eine andere hinzu, die nach zwei Richtungen hin sich 
geltend macht. Erstens bedingt die nasal gelegene Insertion eine geringe 
Mitwirkung bei der Einwartsdrehung. Zweitens kommt aber auch 
eine RoHbewegung des Augapfels zustande. AuBer Seitwartswendung 

Trochl a 

Obliquus superior . .. - -

Obliquus . .. 
inferior 

nc(·tlls superior 

I.e ,·utor palpebrae sup . 
(durehgcschnit II) 

.. 

lwctlls Inferior 

lwel.us 
,/' laterall 

Abb. 117. Seitliche Ansicht der Orbit" mit Augenmuskein. (Nach CORNING.) 

und Hebung und Senkung kennen wir noch eine Meridianneigung. 
Wir betrachten die Hornhaut als ein Zifferblatt ; oben sei die XII, unten 
die VI. Lasse ich an der Uhr eine Kraft wirken, die oben neben dem 
senkrechten Meridian ansetzt, dann wird sich die Linie XII- VI urn 
die Zeigerachse drehen. Es kommt eine RoHung nach rechts oder nach 
links zustande. Fur die Bezeichnung ist immer die SteHling des oberen 
Endes des vertikalen Meridianes, also die XII maBgebend. Wir reden 
von Auswarts- und Einwartsneigung des oberen Endes des vertikalen 
Meridians (s. Abb. 118, S. 133). 

Kehren wir nun zu der Besprechung der Wirkung der beiden Recti 
superior und inferior zuruck, so finden wir, daB durch die nasal von der 
vertikalen MitteHinie oben und unten erfolgende Insertion bei ihnen 
noch eine Meridianneigung zustande kommt, die flir beide Muskeln 
entgegengesetzt ist. Der Rectus superior dreht das obere Ende des 
vertikalen Meridians nach innen, der Rectus inferior dagegen nach auBen. 

Die Funktion der Obliqui ergibt sich aHS der Tatsache (Abb. 116 H . 

118). daB beide Muskeln im Gegensatz zu den Recti am vorderen Rande 
der Orbita entspringen. Fur den Obliquus superior gilt dabei die binde-
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gewebige Schleife (Trochlea), durch die er nach Verlauf von dem Orbital­
trichtcr nach vorn oben innen hindurchtritt, als funktioneller Ursprung. 
Der Obliquus superior zieht nun von der am oberen inneren Orbitalrande 
befindlichen Trochlea aus schrag nach hinten temporal, um u ber den 
oberen Aquator des Auges hinweggreifend seinen Ansatz am oberen 
hinteren temporalen Quadranten des Bulbus zu finden. Der Obliquus 
inferior verlauft mit ihm ganz symmetrisch von dem unteren inneren 
Umfange der Orbita unter dem unteren Aquator des Bulbus hinuber 
zum unteren hinteren temporalen Quadranten. Die Insertion beider 

Lc\":\t r ralJ'Cbrn~ '''p. ~h n ' drs 
(qu r gctrorfcn) ObliqulIs sUlkrior Trochlea 

. It elus III dialis 

RN111f1 illferior ._-

Obliquus inferi or 

Abb. 118. Recbter Bulbus mit Augenmuskeln. (Nacb MERKEL·KALLIUS.) 
Rot: Vertikaler und borizontaler l\Ieridian. 

Muskeln an der Bulbushinterflache und ihr Ursprung an der vorderen 
Offnung des Orbitaltrichters bedingen eine Wirkung auf die Rohe in 
dem Sinne, dal3 der Obliquus superior die Rornhaut senkt und der 
Obliquus inferior sie hebt. Ihre Anheftung temporal von der vertikalen 
Mittellinie bewirkt aber aul3erdem eine Mithilfe bei der Auswartsdrehung 
des Auges und hinsichtlich der Meridianneigung fUr den Obliquus 
superior eine Drehung des oberen Endes des senkrechten Meridians 
nasenwarts, fur den Obliquus inferior schlafenwarts. 

Die Wirkung auf die Rohenrichtung, die Seitenwendung und die 
Rollung des Bulbus ist verschieden, je nach der Stellung des Auges. 
Z. B. ist der Einflul3 des Obliquus superior als Senker dann am grol3ten, 
wenn das Auge stark nach einwarts gerichtet ist, wei! der vertikale 
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Meridian in die Richtung des Muskelverlaufes zu liegen kommt; aber 
die Wirkung auf die Rollung ist eine ganz geringe. 1st das Auge nach 
auswarts gedreht, dann ist die rollende Komponente des Obliquus 
superior sehr wirksam, der EinfluB auf die Senkung geringer, auf die 
Abduction wiederum groBer. In gleicher Weise schwanken die Funktionen 
des Rectus superior, Rectus inferior und Obliquus inferior. 

Somit konnen wir die Funktion aller sechs auBeren Augenmuskeln in 
nachstehender Tabelle iibersichtlich zusammenstellen, wobei auf die 
soeben auseinandergesetzte Anderung der Wirkungsweise der vier 
kompliziert arbeitenden Muskeln, je nach der Augenstellung, zu achten ist. 

Neigung des 

Muskel Nerv Seitenwirkung Hohenwirkung oberen Endes 
des vertikalen 

Meridians 

Rectus medialis Oculo- Adduction I 
- -

motorius 
Rectus lateralis Abducens Abduction - -

Rectus superior Oculo- Adduction Hebung der nach innen 
motorius Cornea 

Rectus inferior Oculo- Adduction Senkung der nach auBen 
motorius Cornea 

ObJiquus Trochlearis Abduction Senkung der nach innen 
superior Cornea 

Obliquus inferior Oculo- Abduction Hebung der nach auBen 
motorius Cornea 

Aus der Tabelle sehen wir, daB die Einwartswendung und Auswarts­
wendung in der Horizontalen lediglich durch die Antagomsten Rectus 
medialis und lateralis ausgefiihrt wird. Bei der Blickhebung wirken 
gleichzeitig der Rectus superior und Obliquus inferior. Sie erganzen 
sich in der Hohenwirkung, gewahrleisten aber eine Hebung in der 
Vertikalen dadurch, daB sie in bezug auf Seitenwendung und Meridian­
neigung Antagonisten sind. 1st der eine von beiden paretisch, so kann 
der andere zwar allein auch noch die Hebung in maBigem Grade bewerk­
stelligen; der Bulbus wird aber dann zugleich seitlich abgelenkt und sein 
Meridian gedreht. Ebenso liegt die Sache bei der Senkung des Blicks. 
Hier summiert sich die Wirkung des Rectus inferior mit derjemgen des 
Obliquus superior, die wiederum in bezug auf Seitenwendung und 
Meridianneigung entgegengesetzt arbeiten. 

Ferner zeigt uns ein Blick auf die Tabelle, daB der Rectus lateralis 
vom Abducens, der Obliquus superior vom Trochlearis, die anderen vier 
aber vom Oculomotorius bedient werden. AuBerdem innerviert der 
Oculomotorius noch den Levator palpebrae superioris und den Sphincter 
pupillae, sowie die Ciliarmuskulatur der Akkommodation. Bei einer 
Lahmung aller aufJeren Aste des Oculomotorius (Ophthalmoplegia externa) 
bleibt also durch Intaktbleiben des Abducens nur die Seitenwendung 
nach auBen und durch Wirkung des Trochlearis noch eine Moglichkeit 
der Senkung der Hornhaut mit gleichzeitiger Wendung nach auBen 
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und Rollbewegung des Auges im Sinne einer Neigung des oberen Endes 
des vertikalen Meridians nach einwarts bestehen. Hinzu tritt eine Ptosis 
(Lahmung des Hebers des oberen Lides). Dagegen sind die Hebung 
der Cornea tiber die Horizontale und die Einwartswendung derselben 
iiber die vertikale Mittellinie hinaus aufgehoben, da diese Leistungen 
samtlich der Funktion des Oculomotorius unterliegen. Eine komplette 
Oculomotoriusparese schafft au13erdem eine weite Pupille und eine Lah­
mung der Akkommodation (Ophthalmoplegia externa et interna, sive 
totalis). 

r bellum 

Aquaeductus 
ylvll 

11intcre Lang biindcl. P ons 

Abb. 119. Lage der Kerne der Augenmuskelnerven. 
III Ocuiomotorius. IV Trochlearis. VI Abducens. VII Facialis. 

Die Diagnose der Augenmuskelliihmung wird folgendermaBen gestellt. Man 
laBt die Augen einen Gegenstand (Bleistiftspitze) fixieren und bewegt ihn nach 
allen Richtungen, indem man genau beobachtet, ob ein Auge nach irgendeiner 
Richtung hin zuriickbleibt. Dann vergewissert man sich dariiber, ob und in welcher 
Richtung Doppelbilder auftauchen. Man halt im verdunkelten Zimmer vor das 
eine Auge ein rotes Glas und laBt beide Augen eine Lichtflamme fixieren, die man 
in einem Abstande von ungefahr 3 m von dem Patienten nach den verschiedenen 
Richtungen bewegt. Dabei darf der Patient der Flamme nur mit den Augen, nicht 
mit dem ganzen Kopf folgen. Werden bei einer bestimmten Blickrichtung Doppel­
bilder angegeben, so erkundigt man sich nach der Lage der Doppelbilder zueinander, 
ob das rote Bild hoher, tiefer, rechts oder links steht und ob die Kerzenflamme 
beider Bilder parallel nach oben oder die eine schrag gestellt erscheint. Wie das 
Trugbild im Raume dorthin verlegt wird, wohin der gelahmte Muskel das Auge 
fiihren sollte, z. B. beim rechten Rectus lateralis nach rechts in der Horizontalen, 
beim Rectus superior nach links und oben, so wird die Flamme des Trugbildes 
auch so schrag gesehen, wie die Meridianneigung von dem gelahmten Muskel beein­
f1uBt werden wiirde. Bei einer Lahmung des rechten Rectus superior kommt 
also als dritte Komponente auBer dem Hoherstand und der Verschiebung des 
Trugbildes nach links noch eine Neigung desselben in dem Sinne zustande, daB 
die Flamme, wie der Meridian eigentlich geneigt werden sollte, also mit dem oberen 
Ende nach links hiniiber gesehen wird. Der Grund ist genau der gleiche, wie bei 
dem eingangs gewahlten Beispiel der rechtsseitigen Abducensparese. Das gelahmte 
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Auge bleibt nicht nur in der Rebung zuriick, sondern riickt auch durch aUeiniges 
Wirken des Obliquus inferior etwas in Abductionsstellung. Dadurch faUt das 
Bild der Flamme auf die temporale Netzhauthalfte, deren Sehelemente mit 
Raumwerten nach der nasalen Seite ausgestattet sind. Deswegen geht das Trug. 
bild eine Wenigkeit nach links hiniiber. Aullerdem bewegt aber der gleich­
zeitige Einflull des Obliquus inferior auf die Meridianneigung das Auge im 
Sinne einer RoUung des oberen Endes des vertikalen Meridians nach aullen. 
was die dadurch in schrager Richtung nebeneinander gereizten Netzhaut. 
elemente mit Umwertung im Raume in entgegengesetzter Schragrichtung 
beantworten. Mithin neigt sich die Spitze des Trugbildes nach links. 

Pupille 

..I.kkommodation 

J, valor pail'. up. 

Reetu upcrior ... . 

Rectus mcdiali .. •. 

ObIlQ\I\lS InIerior ··· ..... 

R etus inferior .-... . . . 

ObliQuus upcrior .••....... ... 

I 

R ctu latcralls ···········0; 
Abb.120. Schema der Verbindung der Kerne der Augenmuskelnerven untereinander. 

IV Trochlearis. VI Abducens. 

Die Ursache der Augenmuskellahmungen kann in einer zentralen 
oder peripheren Lasion der Nerven begrlindet sein. In den Abbil· 
dungen 119 und 120 ist die Lage der Augenmuskelkerne im anatomi­
schen Bilde angegeben. Die Kernregion des Oculomotorius liegt als 
paariges Gebilde rechts und links von der sagittalen Mittellinie am 
Boden des Aquaeductus. Zwischen beiden Oculomotoriuskernen sehen 
wir einen unpaaren Kern flir die innere Augenmuskulatur. Unmittelbar 
nach rlickwarts vom Oculomotoriuskerngebiet schliel3t sich der paarige 
Kern der beiden Trochlearis an, die im Gegensatz zu den librigen 
Augennerven das Gehirn an der Riickflache durchbohren und sich 
sofort kreuzen. Der Kern fiir den rechten Trochlearis liegt also auf 
der linken Hirnseite. Hingegen liegt der Abducenskern viel weiter 
rlickwarts. Wir begegnen ihm dort, wo die Briicke in die Medulla 
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oblongata tibergeht, und zwar liegt er in der Schleife, welche die 
Fasern des Facialis beschreiben. Oculomotorius- und Trochleariskern 
haben aber eine Verbindung mit dem Abducenskern durch das 
hintere Langsbtindel. AuBerdem haben die beiden rechts und links 
von der Mittellinie gelegenen Kerne des Oculomotorius wieder Ver­
bindungen untereinander (Abb. 120). 

Die Nervenbahnen konnen durch luetische und andere infektiose 
Prozesse im Zentralorgan und an der Schadelbasis alteriert werden, 
ebenso ist es moglich, daB Apoplexien die Kernregion oder die Nerven 
schadigen. Tumoren und Erweichungsherde, Veranderungen bei multipler 
Sklerose, Traumen, Systemerkrankungen, vor allem Tabes und Paralyse, 
spielen vielfach eine Rolle. 

Therapeutisch ist wenig zu erreichen, wenn es nicht gelingt die 
Grundursache zu beheben. Die Patienten helfen sich selbst, indem sie 
den Kopf so halten, daB sie durch Kopfdrehung den Muskelausfall er­
setzen. Zum Beispiel halt ein Patient mit rechtsseitiger Abducensparese 
den Kopf nach rechts gewendet, damit er die Anforderungen an die 
seitliche Bewegung des Auges nur mit dem Musculus medialis zu 
bestreiten braucht. 

AuBerdem lernen die Patienten mit der Zeit das storende Bild des 
gelahmten Auges psychisch zu unterdrticken. Gelingt dies nicht, so 
verdeckt man das Auge durch ein schwarzes Glas. 

Lokal sucht man den gelahmten Muskel durch Elektrisieren zu 
beeinflussen; ein Erfolg ist nattirlich aber nur dann zu erwarten, wenn 
der Sitz der Storung ein mehr peripherer ist. 

Nystagmus (Augenzittern). Unabhangig von den willktirlich aus­
gefUhrten Augenbewegungen beobachten wir bei manchen Patienten 
zuckende Augenbewegungen, welche dem Willen nicht unterworfen sind 
und bei Hin- und Herpendeln der Augen in der Horizontalen Nystagmus 
horizontalis, bei Drehung der Augen im Sinne von kongruenten Meri­
dianneigungen Nystagmus rotatorius genannt werden. 

Diese unsteten Augenbewegungen, die nicht selten bei dem Versuche einen 
Gegenstand zu fixieren zunehmen, haben verschiedene Ursachen. Vielfach handelt 
es sich urn angeboren schwachsichtige Augen (infolge Albinismus, MiBbildungen, 
vor aHem Aderhautkolobomen, aber auch ohne sonstige Veranderungen). Man 
erklart sich das Augenzittern dann aus der Unfahigkeit richtig zu fixieren, d. h. 
durch Erfassen eines im Mittelpunkt des Interesses stehenden Gegenstandes mit 
der Netzhautmitte die Augenstellung zu regulieren. Ferner kann das Zittel'll 
erworben sein und mit einem Leiden des Zentralnervensystems zusammenhangen. 
Die multiple Sklerose, die auch sonst Intentionszittern hervorruft, ist hier besonders 
zu nennen. Der Nystagmus kann aber auch eine Berufserkr~!1kung sein, insofern 
ein Teil der Kohlenbergwerkarbeiter wahrscheinlich durch Uberanstrengung der 
Augen im Dunkeln und Ausfuhrung der Arbeit in Ruckenlage davon befallen wird. 
SchlieBlich kennen wir auch einen labyrintharen Xystagmus, ausgelost von einer 
Reizung des Vestibularis, wie ihn die Otologcn zur Priifung der Erregbarkeit des 
Labyrinthes systematisch hervorrufen. 

Glaukom (griiner Star). 
Die Spannung des Auges hangt von dem Druck ab, welchen die 

intraokulare Fltissigkeit auf die Innenflache der Bulbuswandung aus­
tibt. Wird bei Verletzungen dem Augapfel viel Fltissigkeit auf einmal 
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entzogen, dann kollabiert er. Aber auch das Umgekehrte kann der Fall 
sein: der Binnendruck kann uber das normale Mal3 steigen. Die Folge­

zustande einer solchen Druckerho­
hung schaffen den Symptomenkom­
plex des Glaukoms. 

Werden kindliche Augen von der 
Erkrankung befallen, so nimmt die 
in der fruhen Jugend noch nach­
giebige Bulbuskapsel vergrol3erte 
Dimensionen an. Der ganze Aug­
apfel wird unfOrmig, einem Ochsen­
auge ahnlich (Buphthalmus, Hydr­
ophthalmus; sieheAbb. 121). Hinter 
der stark vergrol3erten Hornhaut 
sehen wir eine auffallend weite und 
tiefe Augenkammer. Der Augapfel 
drangt die Lider vor und hat etwas 
Glotzendes. Wenn der Zustand der 
brechenden Teile noch die Untersu­

.\ bb. 121. Linksseitigps juveniles G1aukolll chungdesAugenhintergrundesermog-
(Bupbtlmhnus). licht, erscheint die Sehnervenscheibe 

weil3 und ausgehohlt (siehe unten). 
Am Auge des Erwachsenen ist infolge der derben Beschaffenheit der 

Hornhaut und Lederhaut eine solche Auftreibung des Bulbus in allen 
Dimensionen nicht moglich. Sie beschrankt sich vielmehr auf eine 

o 
.\ bb. 122. Vollstiln(ligc Exkavation des Sebncrven 

mit iiberhii.ngenrlem R"nde bei Glaukom. 
(Nacb R. TIIIEL. ) 

E Exkavation; R Retina; Cb Cborioirlea : ScI Sclera ; 
o Opticns. 

zwar engbegrenzte, aber um 
so wichtigere Stelle, insofern 
die Sehnervenpapille dem 
Drucke zum Opfer fallt. Dort, 
wo die Siebplatte das sonst 

cl feste Gefuge der Sclera lockert, 
damit durch ihre Poren die 
Nervenfaserbundel des Opti­
cus hindurchtreten konnen, 
liegt ein Ort verminderter 
Widerstandskraft, und in­
folgedessen gibt die Bulbus­
wandung mit der Zeit hier 
nacho Die Siebplatte wird in 
den Nervenstamm hineinge­
prel3t, an Stelle der Seh­
nervenscheibe entsteht eine 
Aushohlung (glaukomaWse 
Exkavation) und durch Atro-

phie der Fasern schwindet das Sehvermogen und das Gesichtsfeld 
bis zu schliel3licher Erblindung (Abb. 122). 

Die Druckzunahme im Augeninnern ist auf die folgende Art und 
Weise moglich. 

Als mallgebenden Faktor fiir die Spannung des Augapfels haben wir den Druck 
der intraokularen Fliissigkeit kennengelernt. Es ist kla r, dall dieser wiederum von 
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der Menge der jeweils im Auge befindlichen Fliissigkeit unmittelbar abhangt. 
In Betracht kommt das Volumen des in vorderer und hinterer Augenkammer 
stehenden Kammerwassers, des groBtenteils aus Wasser bestehenden Glaskorpers 
und der Gesamtmenge des die AugengefaBe durchstromenden Blutes. Von diesen 
Bestandteilen zeigt der gallertige, einen ganz tragen Stoffwechsel habende Glas­
korper kaum Volumenschwankungen. Dagegen erregen Kammerwasser und Blut­
quantum unsere vermehrte Aufmerksamkeit. 

Das Kammerwasser wird von dem Corpus ciliare in kaum meBbarem, aber 
kontinuierlich flieBendem Strome in die hintere Kammer abgesondert, tritt durch 
die Pupille in die Vorderkammer iiber und verlaBt schlieBlich den Bulbus am 
Kammerwinkel (Abb. 5, S. 6), indem es durch die Balkchen des Ligamentum 
pectinatum in den SCHLEMMschen Kanal abfiltriert wird (siehe S.2). 

Soll kein Uberdruck einsetzen, dann mufJ das vom Oorpus ciliare gelieferte und 
das in dem Kam'f'lerwinkel abgesogene Quantum des Kammerwassers sich genau die 
Waage halten. UbermaBige Sekretion einesteils und Behinderung des Abflusses 
andererseits erzeugen Drucksteigerung. 

Hierfiir haben wir bei den einzelnen Augenerkrankungen schon mannigfache 
Beispiele kennengelernt. So verursacht die in den Glaskorperraum luxierte Linse 
(s. S. 123) durch AnstoBen an die Fortsatze des Corpus ciliare eine Sekretions­
neurose und pathologisch gesteigerte Kammerwasser-Abscheidung. Die in die 
Vorderkammer luxierte Linse dagegen verschlieBt den Kammerwinkel und ruft 
so Glaukom hervor. Auch die Folgezustande der Iritis (s. S. 69) konnen eine Stauung 
des Kammerwassers herbeifiihren, und zwar in der hinteren Kammer bei Seclusio 
und Occlusio pupillae, in der vorderen Kammer bei der sog. Iritis serosa. Dann 
lernten wir auch bei intraokularen Tumoren glaukomatose Zustande kennen. 

In allen diesen Fallen entsteht ein "sekundiires Glaukom". Die 
Drucksteigerung ist erst die Folge von anderen Augenerkrankungen. 
Demgegenuber befallt das "primare Glaukom" Augen, die vorher ganz 
gesund waren. 

Die Ursachen des primaren Glaukoms sind erst teilweise bekannt 
und jedenfalls nicht einheitliche. Wir lernen mehr und mehr im 
Glaukom ein Symptom und nicht eine scharf umschriebene Krankheits­
form zu sehen. 

Bei den typischen primaren Glaukomen spielt wahrscheinlich die Innervation 
der GefaBmuskulatur eine fiihrende Rolle. 

Ware das GefaBnetz der Uvea und der Retina ohne jede Schranke in den all­
gemeinen Kreislauf eingeschaltet, dann miiBten sich die Blutdruckschwankungen 
auch unmittelbar auf die Spannung des Auges iibertragen, ja das Auge miiBte, 
da seine Hiillen nicht nachgeben konnen, wie ein Plethysmograph durch seinen 
Binnendruck die Schwankungen anzeigen. Jedes Biicken und Pressen, jede auf 
psychische Einfliisse eintretende GefaBerweiterung wiirde sich im Augendruck 
kundtun. Das ist jedoch unter normalen Verhaltnissen durchaus nicht der Fall. 
Tierexperimente haben ergeben, daB eine Steigerung des allgemeinen Blutdrucks 
sogar von einer.Erniedrigung des Augendrucks begleitet sein kann. Wir kommen 
daher zu der Uberzeugung, daB ein besonders fein arbeitender vasomotorischer 
Apparat die im Gesamtkreislauf eintretenden Druckschwankungen durch ent­
sprechende Kaliberverengerung der intraokularen GefaBe so yom Auge fern halt, 
daB eine iibermaBige Blutfiille im Bulbus vermieden wird. 1m Gegensatz zum 
Gesunden sind aber bei den Glaukompatienten Parallelen zwischen Blutdruck­
und Augenspannung deutlich nachweisbar. Der Grund kann in einem Versagen 
des vasomotorischen nervosen Apparates oder auch in sklerotischen Veranderungen 
des GefaBsystems gesucht werden. Somit erscheint das Glaukom zwar klinisch 
als einheitliches Krankheitsbild, ist aber doch ein Symptomenkomplex von ver­
schiedener Bedeutung. 

Das prim are Glaukom kann als Glaucoma simplex und als Glaucoma 
inflammatorium verlaufen. 1m ersten FaIle nimmt die Druckerhohung 
zwar solche Grade an, daB die Sehnervenscheibe samt Siebplatte 



140 Glaukom (griiner Star). 

allmahlieh naeh ruekwarts gedruekt wird und damit eine langsam fort­
sehreitende Sehstorung bis zur sehlieBlichen Erblindung zustande kommt. 
Die intraokulare Spannung laBt aber immer noch die Blutzirkulation 
im Bulbus unbehelligt. Sie ersehwert sie, drosselt sie aber nieht. 1m 
anderen Falle dagegen greift die Drueksteigerung in die Blutversorgung 
des Auges ein. Es kommt unter heftigen Schmerzen zu schweren 
Stauungszustanden mit sekundarem Odem. Die Stoekung in der 
Zirkulation des Auges lOst einen "akuten Glaukomanfall" aus, wahrend 
das Glaucoma simplex als ehronisches Leiden ohne solehe akute Steigerung 
der Symptome verlauft. 

Indessen sind beide Arten nur durch ihre Weiterentwicklung unter­
schieden; im Grunde genommen haben wir dasselbe Krankheitsbild 
vor uns. In Erinnerung an die Lehre von den Herzfehlern kann man 
die Abweiehungen beider Formen voneinander dadurch vielleicht um­
schreiben, daB das Glaucoma simplex als kompensiertes, das Glaucoma 
inflammatorium als unkompensiertes Glaukom bezeichnet wird. Daraus 
ergibt sieh, daB, wie der Herzfehler, so aueh das Glaukom jederzeit 
aus dem kompensierten Stadium in das unkompensierte ubergehen 
kann. Wir lernen damit das Glaucoma simplex als ein unvollstandig 
zur Entwicklung gelangendes Leiden zu betrachten, das aber gerade 
rladurch, daB der schmerzhafte Glaukomanfall nicht zustande kommt, 
von den Patienten oft erst zu spat bemerkt wird. 

Das Glaukomvollbild laBt folgende drei Stadien wohl erkennen: 
die Prodromalerscheinungen (Glaucoma imminens), den Glaukomanfall 
(Glaucoma inflammatorium acutum), die Erblindung durch Glaukom 
(Glaucoma absolutum). Verlauft die Erkrankung als Glaucoma simplex, 
dann geht das erste Stadium mit Uberspringung des zweiten allmahlich 
in das dritte uber. 

1m Prodromalstadium beobaehten aufmerksame Patienten folgendes: 
Unter einem leichten Spannungsgefiihl, das sich bis zu einem dumpfen 
Druck in der Stirn steigern kann, legt sich an manehen Tagen ein zarter 
Schleier vor das Auge. Vorubergehend sinkt die Sehscharfe, und aueh 
die Naheinstellung des Auges leidet, so daB die Patienten zu solchen 
Zeiten beim Lesen das Bueh weiter abhalten mussen. Urn Lichter treten 
Kreise von Regenbogenfarben auf. Untersueht man die Patienten in dieser 
Periode, dann sieht man eine leicht hauchige Trubung des Kammer­
wassers, geringe Abflachung der Vorderkammer und Neigung der Pupille 
zur Erweiterung bei mangelhafter Reaktion auf Belichtung. Auf der 
Sclera treten vordere CiliargefaBe als rote Linien hervor. Das Augen. 
hintergrundsbild ist etwas versehleiert. Schon bereiten sich auf dem 
Fundus die ersten Zeichen der Druckwirkung auf die Sehnervenscheibe 
vor: Die Zentralarterie zeigt Pulsation, weil dem gesteigerten Augen­
binnendruck gegenuber das Blut nur in der Systole sich Eintritt erzwingt 
(Venenpuls ist eine norm ale Erscheinung I). Auch sind die ZentralgefaBe 
im umgekehrten Bilde naeh der temporalen Seite zu hinubergedrangt. 
Je nach dem Fortschritte des Leidens sehen wir die beginnende Aus­
h6hlung der Papille; einzelne GefaBe zeigen am Papillenrande eine 
Abknickung. Die Sehscharfe sinkt allmahlich, und im Gesiehtsfelde 
maehen sieh charakteristische Einsprunge von der nasal en Seite her 
geltend. 
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Ausschlaggebend ist die Messung des intraokularen Druckes mit 
dem Tonometer (Abb. 123), einem Instrument, welches auf die durch 
l°/oiges Holocain unempfindlich gemachte Hornhaut aufgesetzt wird. 
(Cocain kann bei zu Glaukom neigenden Augen den Binnendruck 
steigern, wahrend es an gesunden Augen den Druck senkt.) 

Ein Stabchen, dem Grammgewichte aufgeschraubt werden, driickt die Horn­
haut leicht ein, und ein Zeigerhebel weist die Tiefe der entstehenden Grube nacho 
J e hoher der intraokulare Druck, desto geringer ist, der Eindruck des Stiibchens 

o 
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Abb. 123. Tonometer von SCHIOTZ. 
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Abb. 124. Durchtritt einer Vena 
vorticosa durcb die Sclera. 

(Nach SALZMANN.) 

in der Hornhaut und desto kleiner der Ausschlag des Zeigers. Das Instrument 
ist empirisch geeicht. Auf einer beigegebenen Skala liest man die Druck\\'erte in 
Millimeter Quecksilberdruck abo Das norma Ie Auge zeigt verschiedene Werte 
hei den einzelnen Individuen von 16-27 mm Hg; doch sind die an beiden Augen 
festzustellenden Werte meist gleich . Hat das auf beginnendes Glaukom verdachtige 
Auge einen Druck tiber 27 mm Hg oder einen im Verhaltnis zum amieren Auge 
auffallend hohen Druck, dann darf die Diagnose auf Glaukom gestellt ,,·erden. 

1m weiteren Verlaufe des Leidens wird nun die Sehscharfe immer 
geringer, das Gesichtsfeld von der nasalen Seite her immer kleiner. 
Auf dem Fundus pragt sich die Aushohlung der Papille mehr und mehr 
aus: und so kann beim Glaucoma simplex ganz allmahlich Erblindung 
zustande kommen. 

Steigt der Druck aber noch mehr an, dann wird eine bei den 
einzelnen Individuen ganz verschieden hohe Grenze erreicht, deren Dber­
schreiten einen akut einsetzenden Umschwung im ganzen Krankheitsbilde 
herbeifUhrt; die intraokulare Blutzirlmlation wird gedrosselt, del' 
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GIaukomanfalI (Glaucoma inflammatorium acutum) bricht aus. Wahr­
scheinlich hat die Absperrung der Zirkulation ihren Grund darin, daB die 
Vortexvenen (s. S. 5) das aus der Aderhaut abflieBende Blut nicht mehr 
herauslassen. Sie durchbohren die Lederhaut nicht senkrecht, sondern 
ganz schrag (Abb. 124). Lastet daher auf der Sclera ein Druck 
in senkrechter Richtung zu ihrer Flache, dann wird der schmale 
schrage Kanal, der die Vene durchtreten laSt, komprimiert. Die 
Folgen sind Strangulierung des Blutabflusses, schwere venose Stase 
und rapides Ansteigen des intraokularen Druckes bis zu Steinharte. Die 
Stauung bringt ein 0dem mit sich, die brechenden Teile des Auges 
werden triibe, die Netzhaut setzt infolge von Unterernahrung ihre 
Funktion aus, und die in dem Bulbus verlaufenden Endigungen der 
Ciliarnerven werden gequetscht und erzeugen schwere Neuralgien. 
So haben wir folgendes Bild vor uns: Die Lider sind gedunsen. Die 
Bindehaut ist hochrot injiziert und zum Teil glasig. Unter ihr liegt eine 
intensive blaulichrote ciliare Injektion, aus der sich einige strotzend ge­
fiillte auBere GefaBe besonders abheben. Die Hornhautoberflache ist matt, 
manchmal mit feinblasiger Abhebung des Epithels (Keratitis bullosa). 
Das Corneagewebe ist hauchig triibe. Die stark abgeflachte Vorderkammer 
enthalt leicht getriibtes Kammerwasser. Die Pupille erscheint stark 
erweitert, starr. Linse und Iris sind nach vorn gedrangt. Aus der Pupille 
erhalt man bei Tageslicht einen graugrunen Reflex ("griiner Star"), 
wahrend die Spiegeluntersuchung nur mattrotes Licht aus dem Fundus. 
aber keine Einzelheiten erkennen laBt. Das Auge ist hart gespannt, 
seine Funktion auf das Wahrnehmen von Handbewegungen oder .Finger­
zahlen in einigen Metern Abstand herabgesetzt. Dabei klagen die 
Patienten iiber heftige Kopfschmerzen in der dem Auge entsprechenden 
Halbseite, Neuralgien, die in die Stirn, Backe, Schlafe, in die Zahne 
ausstrahlen, und ein unertragliches Druckgefiihl in der Augenhohle, "als 
wenn das Auge herausgepreBt werden sollte". 

Differentialdiagnostisch kann der Glaukomanfall manchmal AnlafJ 
zu Verwechslungen mit heftiger akuter Iritis geben. Achtet man jedoch 
auf die Pupille, welche bei Iritis in solchen Fallen stets die Neigung 
zur Verengerung hat, so wird die beim Glaukom typische Pupillen­
erweiterung die richtige Wertung des Krankheitsbildes erleichtern. 
Ferner ist bei Iritis die vordere Augenkammer normal tief oder sogar 
tiefer, bei Glankom aber abgeflacht. Nicht minder bewahrt uns die 
Palpation des Bulbus vor einer Fehldiagnose. 1m Glaukomanfall ist 
der Bulbus deutlich hart, bei Iritis andert sich fiir gewohnlich in der 
Spannung nichts. (Ausnahmen siehe Iritis serosa S. 67.) 

Der Glaukomanfall kann Tage, ja Wochen anhalten. Je langer er 
wahrt und je ofter er wiederkehrt, desto unheilvoller sind seine Folgen. 
Ab und zu kommt es vor, daB schon ein einziger Anfall geniigt, um 
dauernde Erblindung herbeizufiihren. Die Ursache ist dann wahr­
scheinlich die vollige Blutabsperrung zur Netzhaut, deren feine Elemente 
zerfallen. 

Zwischen den Anfallen kann im allgemeinen Ruhe herrschen, wenn 
auch mit jedem Anfall etwas Sehscharfe und Teile des Gesichtsfeldes 
unwiederbringlich verloren gehen. In anderen Fallen kehrt das Auge 
nicht zur Reizlosigkeit zuriick, sondern es bleibt auch zwischen den 
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einzelnen Exazerbationen gerotet und entziindet (chronisch entziind­
liches Glaukom). 

SchlieBlich tritt aber doch eine Beruhigung ein. Das Auge ist zwar 
blind geworden, aber macht keine Schmerzen mehr. Das Stadium des 
Glaucoma absolutum ist erreicht. 

Ein an Glaukom erblindetes Auge kann verschieden aussehen. 
Sind gar keine oder nm kurz dauernde Glaukomanfalle liber dasselbe 

Abb.126. Glaukomnt6se Exkavation dcr Papillc mit Ila~aler Verdrangung der 
Zentralgefiil3e, Abknicknng derselben am Rande nnd Halo glaucomatosus. 

hinweggegangen, dann erkennt man die Veranderungen, welche an der 
Papille zur Erblindung gefiihrt haben. Wahrend unter normalen Ver­
hiiltnissen die Sehnervenfasern nach Durchtritt durch die Lamina 
trichterformig auseinander weichen, die ZentralgefaBe annahernd in 
der Mitte der Papille sich in ihre A:;te teilen und in geradem Verlaufe 
nach oben und unten zu iiber den Papillenrand hinwegtreten (Abb.125a), 
erblicken wir an Stelle des Trichters eine Aushohlung (Abb. 122, 125 b 
und 12()), auf deren Boden einige nasal ziehende GefaBe sichtbar werden. 
Sie verschwinden am Rande der Hohle und tauchen an cineI' anderen 
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Stelle wieder auf, urn nun den Weg auf die Netzhaut fortzusetzen. Man 
nennt, die Gefafie "randstandig abgeknickt". Der Boden der Aus. 
hohlung (Exkavation) ist grellweifi, hie und da unterbrochen von den 
grauen Lochern der Siebplatte. 
Eine "physiologische Exkava· 
tion" zeigen schon viele normale 
Papillen, wenn dort, wo der 
Nervenfasertrichter sich in der 
Tiefe zuspitzt, in einem kleinen 
Felde die Lamina cribrosa sieht· 
bar wird (siehe Abb. 127). Mit 
dem Sehwund der Nervenfasern 
und der Verdrangung der La· 
mina nach riickwarts wird diese 
Exkavation pathologiseherweise 
grofier und grofier, bis endlieh 
die Lamina in der ganzen Aus. 
dehnung der Papille klar vor 
uns liegt. 

Die Papille ist ringsum von 
einem atrophisehen Bezirk (glau. 
komatOsen Hof, siehe Abb. 126) 

Abb. 127. Grolle physiologische ExkavatioD. 
(Nach II. KOLLNER.) 

der Aderhaut umgeben, weil die innerste 
Aderhaut verwaehsen ist und diese in die 

Lage der Lamina mit der 
AushOhlung ein Stuck mit 

hineinzieht. 

Ab b. 128. Pupille durch Eserin verengt. Iris ausgestreckt. Kammerwinkel klafft. 

Ahb. 129. Pupille durch Atropin erweitert. Kammerwinkel ist schmal. 
(Nach MERKEL·KALLIUS.) 

Wenn das Auge aber schwere Glaukomanfalle iiberstanden hat, 
dann hellt sieh der Glaskorper nicht wieder hinreiehend auf, und man 
kann den Hintergrund nur unseharf zu Gesicht bekommen. Vielfach 
triibt sich aueh infolge ErnahrungsstOrung die Linse (Cataracta glauco. 
matosa). Die vordere Kammer bleibt abgeflacht, und die Pupille, rings 
umgeben von atrophischer Iris, ist maximal erweitert und starr. Ab und 
zu stellen sieh auch in der Gegend des Corpus ciliare buckelformige 

Schieck, Grundrill der Augenheilkuude. 6. Auf!. 10 
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Vortreibungen der Sclera ein, durch die das Pigment des Uvealtraktus 
blauschwarz hindurchschimmert (Ciliarstaphylome). 

Als eine besondere Abart ist noch das hamorrhagische Glaukom 
zu erwahnen, das durch flachenhafte Blutungen in die Netzhaut und 
Blutergiisse in den Glaskorper gekennzeichnet ist und meist deletar 
verlauft, so daB infolge der Schmerzen Enukleation erfolgen muB. 

Die Therapie des Glaukoms ist gebunden an die moglichst friihzeitige 
Diagnose. Je friiher ein Glaukom zur Behandlung kommt, desto sicherer 
ist unsere Hilfe; denn es kann sich immer nur darum handeln, den 
noch verbliebenen Funktionsrest zu retten. Die medikament6se Therapie 
zielt darauf ab, vor allem den Kammerwinkel offen zu erhalten 
(Abb. 128, 129). Diese Aufgabe wird durch Eintraufelung von pupillen­
rerengernden Mitteln erfiillt. Je enger die Pupille, desto ausgebreiteter 

Trepanation . 
ij{fnung 

Bindehallt­
lappen (hernb · 

g zog n) 

Abb. 130. Trepa nation nach ELLIOT be i Glallkom. 

- --- Trepan 

ist die Iris und desto diinner wird die Membran, so daB der Kammer­
winkel entsprechend weiter wird. Atropineintriiufelung bei Glaukom ist et:n 
schwerer Kunst/ehler, weil alle pupillenerweiternden Mittel den Kammer· 
winkel durch kiinstliche Verdickung der Iriswurzel einengen, wodurch 
eine noch groBere Erhohung des intraokularen Druckes erzeugt wird. 

Wil' verol'dnen: Eserin. salicyl. 0,1; Aqu. dest. 10,0. Oder: Pilocarp. 
hydl'ochl. 0,1; Aqu. dest. 10,0. 

Mit einer solchen Behandlung lassen sich leichtel'e Falle von Glaucoma 
simplex wohl in Schl'anken halten; man kann auch damit einen eben be­
ginnenden Glaukomanfall noch zuriickbringen. 1m Hinblick auf die Gefahl'­
lichkeit des Leidens und die Unmoglichkeit, den verlorengegangenen Teil 
del' Funktion wieder hel'zustellen, wird man aber in der moglichst friih ­
zeitig ausgefiihl'ten druckentlastenden Operation die sichel'ste Hilfe sehen. 
Wir haben sie, soweit das Glaucoma simplex in Frage kommt, in der 
Trepanation der Bulbushiille nach der M ethode von ELLIOT (Abb. 130) . 

Nach Bildung eines Bindehautlappens am oberen Hornhaut rande wird mittels 
eines kleinen Trepans von ungefahr 1,8 mm Lochweite die Sclera unmittelbar an 
der Hornhautgrenze durchbohrt. Das Loch bildet dann eine kunstliche Fistel 
fur das Kammerwasser, welches unter die Bindehaut absickert. 

Dem gegeniiber ist beim akuten Glaukomanfall die von ALBRECHT 
v. GRAEFE angegebene Iridektomie die Methode der Wahl (s . Abb. 131 a). 
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Die sekundaren Glaukome erfordern eine Therapie, die der Ursaehe 
gerecht wird. Bei Seelusio pupillae (S. 69) ist ebenfalls eine Iridek­
tomie angezeigt, bei Iritis serosa (S. 67) eine Kammerpunktion, bei 
Linsenluxation ein Versuch der Linsenentfernung usw. 

Gemeinhin vermag die Operation aber nur den weiteren Verfall des 
Sehvermogens zu verhuten. Sie bringt den verlorengegangenen Teil der 
Sehscharfe und des Gesichtsfeldes nieht wieder! Somit ist fruhzeitige 
Hilfe notig. Diejenigen Arzte, die den Zustand verkennen und woo 
moglich beim Glaucoma simplex dem Patienten raten, abzuwarten, bis 
er nur noeh Hell und Dunkel sieht. weil er beginnenden grauen Star 
hatte, machen sieh einer sehweren Unterlassungssunde sehuldig. AIle 
Kranken, bei denen aueh nur der entfernteste Verdacht auf Glaukom 
besteht, mussen umgehend in faeharztliche Behandlung iiberwiesen 
werden. 

Die lUi6bildungen des Auges. 
Gegen Ende des ersten Fetalmonats find en wir am Kopfende des 

Medullarrohres zwei seitliche blasenformige Ausstulpungen, die mit cinem 

Abb. 131a. Operatives Iriskolobom. Abb . 131b. Angeborenes Kolobom. 

hohlen Stiel in die Gehirnanlage ubergehen. Es ist die erste Entwieklungs­
stufe der Netzhaut und des Sehnerven , offenkundigen Teilen des Gehirns 
selbst. An diesen primaren Augenblasen maeht sieh noeh im ersten 
Monate eine wiehtige Veranderung geltend. Dadureh, daB die Kuppe 
der BIasen im Wachstum zuruckbleibt, bekommt die Augenanlage das 
Aussehen eines Beehers mit doppelter Wandung, deren innere Lage 
spaterhin die eigentliche Netzhaut, die au13ere das Pigmentepithel der 
Netzhaut bildet. Von vorn senkt sich in die Becheroffnung die von dem 
Ektoderm abgeschnurte Linse ein. Noch ist aber die sekundare "Augen­
blase" nicht ringsherum gesehlossen (Abb.77, S. 81); denn die Ein­
stiilpung der fetalen Netzhaut in das spatere Pigmentepithel vollzieht 
sieh nieht nur von vornher, sondern auch in Gestalt einer Rinne, die 
unten ventral liegt. Es ist die Augenspalte. dureh welehe Mesoderm­
gewebe zum AufLau des fetalen Glaskorpergefa13systems in die Hohle 
des Bechers eindringt. Am Anfange des zweiten Monats schlie13t sich 
normalerweise diese Spalte, und dann umgibt die Anlage der Netzhaut 
den Glaskorper allseitig. 

Fiir die Mi13bildungen des Auges ist dieser Spalt von gro13er Bedeutung; 
denn unter der Einwirkung hereditarer oder krankhafter (nicht ent­
zundlicher) Einflusse bleibt eine Briicke zwischen dem in den Glas-

10* 
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korperraum verlagerten Teile des Mesoderms und dem die sekundare 
Augenblase einhiillenden bestehen, so daB die Schlie Bung der Spalte 
verzogert oder verhindert wird. Hierunter leidet ebensowohl die weitere 
Entwicklung der Netzhaut als auch die geordnete Bildung der Uvea 
(Iris, Corpus ciliare und Chorioidea) und der Sclera im Bereiche der 
klaffenden Liicke. Die Folge sind die kongenitalen Kolobome. 

Abb. 132. Coloboma chorioideae. 

An der Iris sehen wir eine spaltformige VergroBerung der Pupille 
nach unten zu. Sie unterscheidet sich von den kiinstlich durch 
Iridektomie geschaffenen Kolobomen dadurch (Abb. 131a u. b), daB die 
Pupille in das Kolobomgebiet ohne scharfe Absetzung iibergeht und 
gemeinhin der braunliche Pupillarrand auch die Spaltbildung umsaumt. 
Typische Iriskolobome liegen auBerdem am unteren Pupillenumfange. 
die artefiziellen, wenn nicht besondere optische Griinde maf3gebend 
sind, nach oben. 

Die Spaltbildungen der Iris konnen isoliert vorkommen, aber auch 
mit gleichen Anomalien des riickwartigen Abschnittes des Uvealtraktus 
verbunden sein (Abb. 132). Wir erblicken dann als Kennzeichen des 
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N etzhaut-Aderhautkoloboms auf dem unteren Fundusgebiete einen wei13en 
Spalt, der sich unter Umstanden bis zur Sehnervenpapille erstrecken 
und sogar diese noch einbeziehen kann. In der roten Aderhaut klafft 
eine Lucke, durch welche das weiBe, oft Ausbuchtungen zeigende Gewebe 
der Sclera sichtbar wird. Eingefa13t werden die Rander des Spaltes 
in vielen Fallen durch eine pigmentierte Zone. 

Auch die Linsenbildung kann durch den .:\iesodermzapfen, der ins Glaskorper­
innere hineinragt und die SchlieJ3ung der Augenspalte verhindert, in Mitleidenschaft 
gezogen werden. Wir sehen dann eine Einkerbung ihres Aquators am unteren 
U mfange (Linsenkolobom). 

Hingegen machen isolierte Lochbildungen in der Cegend der Hintergrundsmitte 
(Maculakolobome und Opticuskolobome) Schwierigkeiten fUr die ErkJiirung. 

Andere MiBbildungen hangen mit einer unvollstandigen Riickbildung 
der fetalen GefaBnetze zusammen, welche die Linsenvorderflache um­
spinnen und den Glaskorper ernahren. So erblicken wir Beste der 
Pupillarmembran in Gestalt von zarten pigmentierten Fasern, die von 
der Vorderflache der Iris iiber die Pupille hinwegziehen oder als ab­
gerissene Faden in das Pupillargebiet hineinragen. Eine Arteria hyaloidea 
persistens wiederum erscheint teils als eine Strangbildung am hinteren 
Linsenpole, dann meist mit einer Cataracta polaris posterior (s. S. 113) 
verbunden, oder als ein Bindegewebsfortsatz, der aus dem Gefa13trichter 
der Papilla nervi optici herausragt, manchmal als zusammengedrehter 
Strang. 

Die markhaltigen ~ervenfasern der Netzhaut wurden schon S. 107 bcschricben; 
ebenso ist der kongenitalen Starformen S. 113 Erwahnung getan. 

Die Verletznngen des Auges nnd die sympathische 
Ophthalmie. 

Bei Verletzungen des Auges kommt es zunachst darauf an fest­
zusteHen, ob die Augenkapsel eine durchdringende Wunde tragt und 
ob noch ein Fremdkorper im Augeninnern weilt. Konnen wir nirgends 
eine Eroffnung der schutzenden Augenhiille nachweisen, so sprechen 
wir von einem stumpfen Trauma, das unter Umstanden wohl Substanz­
verluste an der Hornhaut und Bindehaut-Lederhant erzeugen kann, 
aber in seiner ganzen Art ernste Gefahren fiir die Erhaltung des Auges 
nur selten einschlieBt. 

Ais Folgezustande der Einwirkung stumpfer Gewalt kennen wir: 
1. Blutung in die Vorderlcammer (Hyphama). Am Boden der Kammer 

liegt eine Schichte Blut, stammend aus geborstenen IrisgefaBen. Eill 
Hyphama resorbiert sich meist von selbst und bedarf nur ausnahmsweisc 
der Entleerung durch Punktion der Vorderkammer. Die Sehstorungen 
entsprechen der wolkigen Triibung des Kammerwassers und gehen, 
wenn keine anderen Augenteile verletzt sind, voriiber. 

2. Risse in dem Pupillarrand der Iris und LusreifJung der Iri8wurzel 
vom Corpus ciliare (Iridodialyse) (s. S. 73). 

3. Voriibergehende oder bleibende Liihmung der Pupille in erweiterter 
SteHung und Akkommodationsparese (Lahmung der inneren Aste des 
Oculomotorius; s. S. 26). 

4. Ruptur der Lederhaut. Trifft ein Schlag von solcher Heftigkeit 
das Auge, daB die Bulbuskapsel platzt, so treten mit Vorliehe kon. 
zentrisch mit dem Hornhautrande in der Lederhaut Einrisse auf, uber 
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denen die leicht verschiebliche Bindehaut erhalten bleibt (subconjunc­
tivale Scleralruptur). Bei derartigen Traumen ist also die Bulbuskapsel 
selbst zwar eroffnet, aber eine freie Kommunikation der Wunde mit 
dem Bindehautsacke und damit mit der Raut und ihren Keimen nicht 
gegeben. Man rechnet daher solche Verletzungsfolgen zu den stumpfen 
Traumen. Tatsachlich geschehen sie auch mit stumpfen Gegenstanden 
(Stockschlag, Kuhhornstol3). In die geschaffene Spalte konnen Iris, 
Corpus ciliare oder sogar die aus dem Aufhangebande losgerissene 
Linse vorfallen (s. S. 123). Diese bleibt als ein linsenfOrmiger Buckel 
unter der Bindehaut liegen. 

Schwere Blutungen in die V orderkammer und in den Glaskorperraum 
sind stets dam it verbunden; demgemal3 ist auch die zuruckbleibende 
Funktionsstorung meist betrachtlich. 

Indessen kommen eiterige Infektionen im Anschlusse an diese Art von Ver· 
Ictzungen kaum vor, da die intakte Bindehaut eine gute Schranke gegeniiber der 
Bakterienflora des Bindehautsaeks abgibt. Man kann sieh daher mit der Anlegung 
eines Verbandes begniigen und iiberliiJ3t dem Organismus die SchlieJ3ung des Risses 
unter der Bindehaut. Die unter die Conjunctiva geschleuderte Linse kann man 
spiiter durch Incision entfernen. 

5. Blutungen in den Glaskorper. Sie sind der Therapie wenig zugang-
lich und konnen durch Schrumpfung Netzhautablosung erzeugen (s. S. 95). 

6. Linsentriibungen (Cataracta traumatic a ; s. S. 115). 
7. Luxation und Subluxation der Linse (s. S. 123). 
8. Einrisse in die Aderhaut, meist konzentrisch mit dem Umfange 

der Papilla nervi optici. Auf dem roten Fundus sind weiBe Spalten 
unter der Retina sichtbar. 

9. Commotio retinae. Einige Stunden nach dem Trauma entwickelt 
sich eine milchige Weil3farbung der Netzhaut. Sie beruht wahrscheinlich 
auf Odem der Nervenfaserschichte und geht nach wenigen Tagen voruber, 
ohne ernsthafte Folgen zu hinterlassen. 

10. Amatio retinae (s. S. 92). 
11. Schiidigungen der N etzhautmitte. Bei schweren Erschiitterungen 

des Bulbus kommt es am hinteren Pole, also in der Gegend der Macula, 
zu feineren oder groberen Veranderungen des Sinnes- und Pigment­
epithels. Sie sind irreparabel, verursachen trotz minimaler Ausdehnung 
oft erhebliche SehstOrung und erfordern sehr genaues Spiegeln der 
Netzhautmitte im aufrechten Bilde, weil sie sich sonst leicht dem 
Nachweise entziehen. 

Die durchdringenden Verletzungen der Btdbuskapsel konnen dieselben 
Folgeerscheinungen wie die stumpfen nach sich ziehen; hinzu tritt 
aber als erschwerendes Moment die Moglichkeit 1. des Verweilens eines 
Fremdkorpers im Augeninnern, 2. einer Infektion mit Eitererregern, 
3. einer Infektion mit Erregern der sympathischen Augenerkrankung. 

Von den intraokularen Fremdkorpern ist der Eisensplitter der wich 
tigste und haufigste. Seine Feststellung ist deswegen sofort notig, weil 
ein langeres Verbleiben von Eisen im Auge durch Impragnation der 
inneren Augenhaute mit den gel osten Eisensalzen Verrostung (Siderosis) 
zur Folge hat und weil die Entfernung des Splitters durch den Magneten 
die einzige Moglichkeit bietet. das Auge vor der Erblindung zu retten. 

Neben genauer Anamnese sichert der positive Ausfall der Sideroskopunter­
suchung die Diagnose. Eine leicht schwingende Magnetnadel dient durch ihre 
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Ablenkung bei Annaherung eines mit einem Eisensplitter behafteten Auges als 
HilfsmitteJ. Ebenso wird die magnetische Kraft, ausgehend von einem Elektro­
magneten in Riesen- oder Stabform, benutzt, um den Splitter aus dem Auge 
herauszuziehen (Abb. 133). Je fruher die Operation vorgenommen wird, je weniger 
festes Lager der Splitter im Bulbus gefunden hat, desto sicherer gelingt die Magnet­
extraktion und desto besser ist die Prognose fur die spatere Funktion des Auges. 
Wird ein Eisensplitter ubersehen, so offen bart sich bald seine Anwesenheit durch 
eine rostbraune Farbung der Iris. Es ist dann der richtige AugenbJick, dem Auge 

Gegengewlcht )~ ln chaltungS\'orrichlung zum narauftrctcn 
Abb. 133. GroBer Elektromagnet von SCHUMANN. 

zu helfen, verpa13t; denn genau SO wie sich der Rost in der Iris niederschlagt, sitzt 
er auch in den Stabchen und Zapfen der Netzhaut, die durch die Eisensalze un· 
wiederbringlich zugrunde gehen. 

K upjersplitter lassen sich weder magnetisch auffinden, noch herausbringen. 
Die so haufigen Verletzungen .mit Zundhutchenteilen gehoren daher zu den schwer· 
sten; denn sie fiihren durch Ubertritt der Kupfersa lze in die Glaskorperfliissigkeit 
eine chemische Eiterung herbei, der das Auge durch Schrumpfung schlieJ3Jich erliegt. 

Blei und Glas konnen, wenn es sich um ganz kleine Partikelchen handelt , 
manchmal einheilen. Nickelsplitter werden anstandslos im Auge vertragen, wenn 
sie nicht durch ihr Gewicht und ihre Form zu Reizzustanden Anla13 geben. 

Hat die Untersuchung ergeben, daB kein Splitter in dem Auge 
vorhanden ist, dann gehen wir an die SchliefJung der Wunde. 

Zunachst werden vorgefallene Teile, wie Irisprolaps, Glaskorperprolaps usw., 
abgetragen bzw. vorsichtig aus der Wunde herausprapariert. Damn schlie13t 
sich die Deckung der Wunde. Liegt sie innerhalb des Gebietes der Bindehaut, 
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dann geniigt die Anlegung einiger Bindehautnahte. Bei Verletzungen, die die 
Cornea oder den Limbus getroffen haben, verwenden wir ebenfalls Bindehaut. 
Wir bilden einfach oder doppelt gestielte verschiebliche Lappen aus der benachbarten 
Conjunctiva und verlagern diese so, daB sie mit ihrer blutenden Riickflache die 
Wunde bedecken. In wenigen Tagen ist dann ein fester WundschluB gewahrleistet. 
Nachdem die Lappen ihren Zweck erfiillt haben, gleiten sie meist von selbst wieder 
von der Hornhaut herunter oder sie werden abprapariert. 

Von gro13ter Bedeutung ist nun der weitere Verlauf der Verletzungs­
heilung. 1m allgemeinen sind drei Moglichkeiten zu unterscheiden. 

Am giinstigsten ist der Ausgang, wenn das Auge sich nach tyber­
winden der unmittelbar dem Trauma folgenden Reizung mehr und mehr 
beruhigt. Zunachst zeigt natiirlich jedes verletzte Auge conjunctivale 
und ciliare Injektion, manchmal Lidodem, regelma13ig Lichtscheu und 
Tranentraufeln. J a, in den ersten Tagen nehmen diese Reizerscheinungen 
nicht selten noch an Heftigkeit zu. Mit dem 4. bis 5. Tage pflegt aber 
in unkomplizierten Fallen die Reizung allmahlich abzuklingen. Die 
Injektion schwindet, das Auge kann besser geoffnet werden, die Hyper­
amie der Iris la13t nacho So geht das Auge langsam, aber stetig der 
Heilung entgegen. 

Allerdings machen hie und da die bei Linsenverletzung in gro13erer 
Anzahl in die Vorderkammer austretenden Linsenflocken (s. S. 115) 
erneute Reizung, indem sie den Kammerwinkel verlegen und eine Druck­
steigerung erzeugen. Eine lineare Extraktion la13t die Flocken dann 
aus der Vorderkammer in den Conjunctivalsack abo Bald sehen wir 
nach der Druckentlastung das Auge sich wieder beruhigen. Es wird 
immer blasser bis zur vollstandigen Reizlosigkeit, die nach der Schwere 
der Verletzung in kiirzerer oder langerer Zeit erreicht wird. Solche Augen 
machen dem Arzte dann keine Sorge weiter. Die Riickkehr des Seh­
vermogens richtet sich selbstverstandlich nach der Art der Verletzung 
und der angerichteten Zerstorung. Trotz normaler Heilung bleiben viele 
Augen nach perforierender Verletzung blind, wenn das Trauma weit 
nach hinten gegriffen und NetzhautablOsung hervorgerufen hat. 

Die zweite Moglichkeit ist die Infektion mit Eitererregern. Sie macht 
sich oft schon am zweiten Tage, stets innerhalb der ersten W oche 
kenntlich. Die Wundrander bekommen einen schmierigen Belag, ein 
triibes Exsudat in der Vorderkammer taucht auf oder aus dem Glas­
korperraum schimmert eine Eiteransammlung als gelber Schein durch. 
Der Endausgang bildet dann haufig eine vollige Vereiterung des Augen­
inhalts (Panophthalmitis, S. 124). Die Infektion kann aber auch zuriick­
gehen, triiht aber stets die Prognose wesentlich, weil die schrumpfenden 
intraokularen Exsudate in der Vorderkammer Verlegung der Pupille, 
im hinteren Bulbusabschnitte NetzhautablOsung erzeugen, oft auch 
eine Verkleinerung des ganzen Augapfels (Phthisis bulbi) herbeifiihren. 
Das spatere Auftreten von Knochenneubildung in dem schwartigen 
intraokularen Bindegewebe kann noch nach Jahren durch Schmerzen 
zur Enukleation zwingen; auch kann die fortgesetzte Reizung der 
Ciliarnerven, die in die Schwarten eingebettet sind, die Entfernung 
notig machen (Phthisis bulbi dolorosa). Solche Endausgange rufen aber 
schon die Gefahr einer sympathischen Ophthalmie hervor und erfordern 
von dem Gesichtspunkte aus, daB das andere Auge geschiitzt werden 
mu13, die gro13te Beachtung. Damit kommen wir zur dritten Moglichkeit. 
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Die ernsteste Komplikation des Heilungsverlaufs ist das Auftreten 
von Anzeiehen, daB mit der Verletzung die Erreger der sympathischcn 
Ophthalmic eingedrungen sind. Da uns die Natur dieser Erreger vollig 
unbekannt ist und aueh im klinisehen Bilde die zutage tretenden Sym­
ptome eine seharfe Abgrenzung gegenuber bestimmten anderen Er­
krankungen des Auges nieht gestatten, gehort die Entseheidung, ob 
die Gefahr einer sympathise hen Ophthalmie vorliegt, zu den sehwersten 
Aufgaben, die einem Augenarzte gestellt werden konnen. 

Aueh uber das Wesen der Erkrankung ist noeh maneher Sehleier 
gebreitet. Wir wissen nur, daB naeh perforierenden Verletzungen eine 
schleichend verlaufende Entziindung des Uvealtraktus vorkommt, welehe 
in gleicher Form auf das andere Auge iibergehen und dort dieselben, 
oft genug zur Erblindung fUhrenden Veranderungen erzeugen kann. 
Das klinisehe Bild unterseheidet sieh, soweit der vordere Augenabsehnitt 
in Frage kommt, nieht sonderlieh von einer sehweren Iritis, wie sie ganz 
ahnlieh aueh bei ehroniseher Iristuberkulose zur Beobaehtung gelangt. 

Auch pathologisch-anatomisch ist es schwer, eine sympathische Erkrankung 
des Uvealtraktus von einer bestimmten Form der Augentuberkulose zu trennen. 
Wir gewinnen damit zwar einen Anhalt, der uns erlaubt, die sympathische Ophthalmie 
auf die Wirkung von lebenden Erregern zuruckzufuhren, doch darf die Parallele 
zwischen beiden Infektionen keinesfalls dahin gedeutet werden, daB sympathische 
Ophthalmie und Tuberkulose identisch oder verwandt waren. Aile Versuche, 
die Erkrankung auf Tiere zu ubertragen, sind fehlgeschlagen, wahrend gerade 
die Uberimpfung der Tuberkulose auf Meerschweinchen und Affen mit Leichtigkeit 
gelingt. 

Infolge dieser bedauerliehen Lucken in unserer Kenntnis yom 
Wesen der Erkrankung entbehrt die Diagnose einer drohenden sym­
pathischen Ophthalmie immer der vollig sieheren Grundlage, und nur 
eine groBere Erfahrung sehutzt vor einer Verkennung der Saehlage. Sie 
kann sieh im Hinbliek auf das Schieksal des zweiten Auges schwer 
genug raehen. 

Wenn an eine Verletzung, die die Augenhullen eroffnet hat, sieh 
nach Verlauf der ersten Tage eine mehr und mehr zunehmende Reizung 
des Auges, vor allem der Iris und des Corpus ciliare ansehlieBt, dann 
besteht stets die Gefahr, daB das Leiden auf das andere Auge uber­
springen kann. Deswegen gehoren alle perforierenden Verletzungen 
unbedingt in fachiirztliche Behandlung. Als fruhester Termin, in dem 
das andere Auge in Mitleidensehaft gezogen werden kann, gilt der 12. Tag. 
Die kritischste Zeit liegt zwischen der 3. und 8. Woehe. Damit ist nicht 
gesagt, daB die sympathische Ophthalmie des zweiten Auges nieht 
noch naeh Jahren ausbrechen konnte. Allerdings kommen dann wohl 
nur solehe Falle in Frage, welehe nach der Verletzung eine kurzere oder 
langere Zeit darauf verdaehtig gewesen sind, daB die unbekannten 
Erreger in dem verletzten Auge eine Infektion erzeugt hatten. Das Auge 
beruhigte sieh dann; es bleibt aber immer eine Quelle der Sorge. Ein 
kurzes Aufflammen der Iritis noeh naeh Jahren kann Ausgangspunkt 
fUr den Ausbrueh der Erkrankung am zweiten Auge werden. Somit 
gibt es fur die spateste Mogliehkeit des Eintritts der Katastrophe 
uberhaupt keine absolut gUltige zeitliehe Grenze. 

Besonders leieht kommt die sympathisierende (d. h. das verletzte 
Auge befallende und das andere gefahrdende) Entzundung dann 
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zustande, wenn die Iris oder das Corpus ciliare mit verletzt wurden. 
Folglich sind diejenigen Falle vor allem gefahr~ich, die eine Wunde 
an der Hornhaut-Lederhautgrenze aufweisen, in der womoglich noch 
Teile des Uvealtraktus vorgefallen sind. Weniger neigen diejenigen 
Verletzungen dazu, die eine wirklich eiterige Infektion zur Folge haben. 
Vielleicht werden die Erreger der sympathisierenden Entzundung von 
den Eitererregern uberwuchert. 

Als Regel kann aber gelten, daB alle Augen mit perforierenden 
Verletzungen dann eine Gefahr fUr das andere Auge abgeben, wenn 
sich ii.ber die erste oder zweite Woche hinaus die ciliare Injektion nicht 
verlieren will, sondern im Gegenteil noch zunimmt, es sei denn, daB 
ala Ursache dafUr bestimmte Prozesse im Augeninnern festgesteUt 
werden konnen (Drucksteigerung usw.). Die fruher als Kennzeichen 
angesprochene Druckempfindlichkeit der Sclera in der Gegend des 
Corpus ciliare bestarkt zwar unseren Argwohn, kann aber im Falle 
des Fehlens als Kriterium nicht verwertet werden. 

Das zweite, also nicht verletzte Auge wird nach Traumen des anderen 
oft nur nervos mit gereizt. Es kann der Symptomenkomplex der sym­
pathischen Reizung eintreten, einer Attektion. welche von der wirklichen 
sympathischen Entzundung grundverschieden ist. Die Reiz1tng ist eine 
Neurose, die sympathische Ophthalmie eine organische Erkrankung. 
Eine sympathische Reizung stellen wir fest, wenn das andere Auge 
zum Tranen neigt, lichtscheu ist, leicht ermiidet. Alle diese Erscheinungen 
werden auf nervosem Wege von dem in Reizzustand befindlichen ver­
letzten Auge aus ubergeleitet, ohne daB wir eine Spur einer organischen 
Veranderung an dem zweiten Auge nachweisen konnen. 

1st das andere Auge aber an sympathischer Augenentzundung, also 
sympathischer Ophthalmie, erkrankt, dann stellen wir ciliare Injektion 
und Verfarbung der Iris, sowie feine hauchige Trubung des Kammer­
wassers mit Beschlagen an der Hornhautruckflache fest, wenn die 
Erkrankung zuerst im vorderen Teile des Bulbus Platz greift. Gleich­
zeitig sinkt infolge der Trubungen die Sehscharfe. Allmahlich breiten 
sich die entzundlichen Symptome immer mehr aus. Es kommt zur 
Bildung von hinteren Synechien, Seclusio und Occlusio pupillae, und viele 
sympathisierten Augen gehen durch sekundares Glaukom zugrunde. 
Die sonst Hilfe bringende Iridektomie ist nutzlos, weil die geschaffene 
Lucke sich binnen kurzem mit neuen Exsudatmassen wieder zulegt. 

Viel seltener ist der Ausbruch des Leidens zunachst in dem hinteren 
Bulbusabschnitte. Unter gleichzeitigem Auftauchen von Glaskorper­
trubungen bedeckt sich die Aderhaut mit feinen gelblichen Herden, 
die allmahlich zu groBeren Flachen zusammenflieBen. Auch die Seh­
nervenscheibe rotet sich und bekommt unscharfe Grenzen. Die Netzhaut 
uber den Aderhautherden t.rubt sich, und unter allmahlicher Zunahme 
der Symptome kann es zu undurchdringlichen Glaskorpertrubungen 
und schlieBlich zu NetzhautablOsung kommen. Auch der vordere Teil 
des Uvealtraktus erkrankt spater in Gestalt einer Iritis mit. 

Manchmal allerdings zeigen die im hinteren Bulbusabschnitt aus­
brechenden Erkrankungen einen milderen Verlauf als die den vorderen 
Abschnitt befallenden, obgleich auch hier ein StillRtand oder Ruckgang 
des Leidens gelegentlich beobachtet wird. 
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Nach unseren heutigen Kenntnissen nehmen wir an, daB der Zu­
sammenhang zwischen der Erkrankung beider Augen sich folgender­
maBen gestaltet. Die mit der Verletzung ins A ugeninnere eindringenden 
unbekannten Erreger entfachen zuniichst an der W undstelle, wahrscheinlich 
innerhalb des Uvealtraktus, eine Infektion. Von den Kolonien gelangen 
dann Keime in den Blutkreislauf und werden nun auf der Blutbahn 
unter Umstiinden auch in das andere Auge getragen, wo sie in dem 
Uvealtraktus wieder einen geeigneten Niihrboden antreffen und hier 
eine Metastase der Entzilndung erzeugen, die sie im verletzten Auge 
zuerst hervorgerufen hatten. Der iibrige Organismus bleibt aber von 
der Infektion verschont. weil die Erreger an anderen Stellen diE' Be­
dingungen fUr ihr Fortkommen nicht finden. 

Die Behandlung gipfelt in einer gewissenhaften Prophylaxe; denn 
es kommt alles darauf an, daB die Metastasierung des Prozesses un­
moglich gemacht wird. Nur eine rechtzeitig ausgefilhrte Enukleation de8 
verletzten und auf sympathisierende Entzilndung verdachtigen Bulbus 
kann hierfiir die Sicherheit geben. AIle Augen, die nach Verletzungen 
nicht zur Ruhe kommen wollen und die Kennzeichen einer schleichenden 
Erkrankung des Uvealtraktus aufweisen, miissen im Hinblick auf das 
Schicksal des zweiten Auges geopfert werden. Meist ist der EntschluB 
nicht schwer; denn solche Augen verfallen doch mit der Zeit der 
Schrumpfung und Erblindung. Bitter ist es allerdings immer, wenn 
man ein Auge herausnehmen muB, das noch einiges Sehvermogen hat. 

1st jedoch die Erkrankung am zweiten Auge einmal ausgebrochen, dann ist 
es im Lichte der Metastasentheorie klar, daB eine Opferung des verletzten Auges 
nur insoweit Sinn haben kann, als es gilt, eine weitere Abschwemmung von Keimen 
zu verhiiten. Ein kritikloses Enukleieren ist in einem solchen FaIle nicht nur 
unniitz, sondern auch ein Kunstfehler, solange das verletzte Auge noch Hoffnung 
gewahrt, daB man einen Rest von Sehvermogen retten kann. Mit dem Momente, 
in dem die ersten Anzeichen des Krankheitsausbruchs sich am zweiten Auge geltend 
machen, ist die Prognose fiir diesen sympathisch erkrankten Bulbus ja ganz un­
gewiB. Oft genug erblindet das zweite Auge und bleibt auf dem erst erkrankten 
noch ein Funktionsrest bestehen. Wir werden uns daher nur dann nach aus­
gebrochener sympathischer Ophthalmie des zweiten Auges zur Enukleation des 
ersten bereit finden, wenn dieses blind ist oder der Erblindung sicher entgegengeht. 

In einigen wenigen Fallen versagt die sog. Praventivenukleation des verletzten 
Auges, d. h. wir sehen einige Zeit nach vollzogener Entfernung doch an dem zweiten 
Auge die Entziindung ausbrechen. Das liegt im Rahmen des Wesens einer meta­
stasierenden Infektionskrankheit. Wenn zur Zeit der Enukleation des verletzten 
Auges schon Keime in die Blutbahn gelangt waren oder sogar sich schon im zweiten 
Auge angesiedelt hatten, ohne noch in ihren Wirkungen klinisch kenntlich zu sein, 
dann muB die Enukleation versagen. Der spateste Termin, der beobachtet wurde, 
liegt ungefahr 2 Monate nach der Praventivenukleation. Aile anderen berichteten 
Faile halten der Kritik nicht stand. 

Uberdies ist das Vorkommnis ein so seltenes, daB man mit seiner Moglichkeit 
so gut wie nicht zu rechnen braucht. 

Eine ausgebrochene sympathische Ophthalmie oder eine sympa­
thisierende Entziindung des verletzten Auges, dessen Entfernung der 
Patient verweigert, versucht man durch Schmierkur mit Ungt. cinereum 
zu beeinflussen. Auch hat man hie und da Erfolge beobachtet, wenn 
man Elektro-Kollargol intravenos einspritzte oder groBe Dosen Benzosalin 
per os gab. Eine wirkliche Therapie gegen sympathische Ophthalmie 
gibt es aber leider nicht. 
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Lederhautruptur 150. 
Leukamie, Retinitis bei 92. 
Leukoma corneae adha-e-

rens (prominens) 61. 
Lichtscheinpriifung 11, 

118. 
Lichtsinn, Priifung 13. 
Liddefekte und deren Ver-

scWuB 30. 
Lider 26. 
- lIerpes zoster 32. 
Liderkrankungen 26. 
Lidgeschwiilste 32. 
Lidmuskulatur 31. 
Lidspaltenfleck 47. 
Lidspaltenverengerung 

(-erweiterung) 30. 
Ligamentum pectinatum 1. 
Limbus corneae 1. 
Linse 4, 25, 111. 
Linsenaq uator 111. 
Linsenaufhangeband 2, 4, 

25. 
Linsenerkrankungen 111£. 
- Entwicklungsstorungen 

113. 
- Lageverschiebungen 

121. 
- Sklerosierung 25. 
Linsenextraktion bei Luxa-

tionen der Linse 123. 
Linsenkern 111. 
Linsenkolobom 147. 
Linsenluxation und -sub-

luxation 123. 
-- Sekundarglaukom und 

123. 
Linsenrinde 111. 
Linsentriibung (s. a. Kata­

rakt) 113. 
Lues (s. Syphilis). 

}\lacula corneae 61. 
- Spritzfigur in der Ge­

gend der 88. 
Maculakolobome 147. 
Markhaltige Nervenfasern 

der Retina 107. 
Medien, brechende 1. 
MEIBoMsche Driisen 26. 
Melanosarkom der Uvea 

80. 
Meningealreizungen, Stau­

ungspapille und 102. 

Sachverzeichnis. 

Methylalkoholvergiftung, 
Neuritis retrobulbaris 
bei 102. 

MnwLIczsche Erkrankung 
32, 34. 

Miotica 66. 
MiBbildungen 147. 
MOLLsche Driisen 27. 
Mydriatica 66. 
MULLERscher Lidmuskel 

31. 
Myelitis, Neuritis retrobul­

baris bei 102. 
Myopie 14, 15f. 
- Augenhintergrundsver­

anderungen bei 17. 
- exzessive (progressive, 

perniziose) 16. 
- Korrektion der 18. 
-- Netzhautablosung und 

18, 92. 
Strabismus divergens 

und 128. 
Ursachen 16. 

Nachstar und seine Opera­
tion 120. 

Nachtblindheit 13, 90. 
NAGELS Punktproben fiir 

Eisenbahnarzte 13. 
Napfkucheniris 70. 
Narbentrachom 40. 
N asennebenh6Wener kran­

kungen, Neuritis retro­
bulbaris und 102. 

Nervenfasern, markhal­
tige, der Retina 107. 

Netzhaut (s. a. Retina) 3, 
81£. 

- markhaltige Nerven­
fasern der 107. 

- Periphlebitis tubercu-
losa der 87. 

Netzhautab15sung 92. 
- Myopie und 18, 95. 
- Trauma (Korperan-

strengungen) und 95. 
N etzhautader hautkolo born 

148. 
Netzhautatrophie, Myopie 

und 17. 
Netzhautblutungen, Myo­

pie und 17. 
Netzhauterkrankungen (s. 

a. Retinitis) 81£. 
- TAy-SACHSsche fami­

liare Idiotie und 92. 
Netzhautgefa13e 6. 

Erkrankungen 83. 
- - Arterienembolie 83. 
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NetzhautgefaBe, Erkran­
kungen, 

- - Periphlebitis tuber­
culosa 87. 

- - Venenthrombose 
86. 

Netzhautgliom 96. 
Netzhautmitte, traumati­

sche Schadigungen der 
150. 

NetzhautriB 95. 
Neuritis optica 98. 
- retrobulbaris (axialis) 

99. 
Nickelsplitter im Auge 151. 
Nicotinvergiftung, Neuritis 

retrobulbaris bei 102. 
Nierenerkrankungen, Reti­

nitis albuminurica bei 
88. 

Normalsichtigkeit 14, 15. 
Noviformsalbe 28. 
Nystagmus 137. 

Occlusio pupillae bei Iritis 
plastica 69. 

Oculomotoriuslahmung 
134. 

Ophthalmie, sympathische 
153. 

- - Metastasentheorie 
155. 

- - Prophylaxe und 
Therapie 155. 

Ophthalmometer, Astig­
matismusbestimmung 
durch 24. 

Ophthalmoplegia externa 
interna und totalis 134. 

Ophthalmoskopie 8. 
Optic us, N. 6, 97. 
- Atrophie 105. 
- Neuritis 97. 
- - retrobulbaris (axia-

lis) 99. 
- papillomaculares Biin-

del 100. 
Opticuserkrankung 97f. 
Opticuskolobome 148. 
Opticustumoren 107. 
Ora serrata 3. 
Orbitalerkrankungen 124. 
- entziindliche 124. 
- Tranendriisenerkran-

kungen und 125. 
Orbitaltumoren 125. 

l'alliativtrepanation bei 
Stauungspapille 104. 

Pannus 49. 
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Pannus 
- scrophulosus 50. 
- trachomatosus 39. 
Panophthalmie, 
- Orbitalentziindungen 

und 124. 
- Ulcus serpens und 58, 

60. 
- - Behandlung 60, 124. 
Papilla ncrvi optici 4, 97. 
- entziindliche Verande· 

rungen 97. 
Papillomaculares Biindel 

des Sehnerven 99. 
Paralyse, Sehnervenatro­

phie bei 106. 
Parotisanschwellung, Tra­

nemlriisen- und 32. 
Periphlebitis retinae tuber-

culosa 87. 
Phlvktane 45. 
Photometer 13. 
Phthisis bulbi, Augenver-

letzungen und 152. 
Pigmentepithel 3. 
Pinguecula 47. 
PLAolDosche Scheibe, 

Astigmatismusfest­
stellung durch 24. 

Pneumokokkengeschwiir 
der Hornhaut 56, 57. 

- Behandlung 60. 
Pracipitate 67. 
Presbyopie 25. 
Processus ciliares 4. 
Projektionspriifung 11, 

118. 
Pseudogliome 96. 
Pterygium 47. 
Ptosis 31. 
Puerperalfieber, Iritis 

suppurativa bei 70. 
Punktproben NAGELS fiir 

:B'arbensinnprUfung 13. 
PupillarabschluJ.l, Iritis 

plastic a und 69. 
Pupillarexsudat, Iritis pla­

stica und 68. 
Pupillarmembranreste 149. 
Pupillarreaktion, Sehbahn-

erkrankungen und 109. 
PupillarverschluB 69. 
Pupille 3, 65. 
Pupillenbahn 65, 108. 

Querspaltung des Ulcus 
serpens 61. 

Randgeschwiir der Cornea 
64. 

Sachverzeichnis. 

Refraktion 13. 
Refraktionsarten 15. 
Refraktionsbestimmung, 

objektive 22. 
Regenbogenhaut (s. a. Iris) 

1, 4, 65. 
Retina (s. a. Netzhaut) 3, 

81. 
- Amotio 92. 

Commotio 150. 
- Cysticerken unter der 

96. 
- markhaltige Nerven­

fasern der 107. 
- Periphlebitis tubercu-

10sa der 87. 
-- Pigmentdegeneration 

S9. 
Retinitis, 
- albuminurica 87. 
- Allgemeinerkrankungen 

und 92. 
-- diabetica 89. 
-- leucaemica 92. 
- pigmentosa 90. 
- - Sehnervenatrophie 

bei 90. 
septica 92. 
Syphilis congenita und 

92. 

Sandkornphlyktanen 45. 
Schadel trepanation, pallia­

tive, bei Stauungs­
papille 104. 

Schattenprobe 22. 
Scheibe von PLAOIDO 24. 
Schichtstar 113. 
Schielamblyopie 127. 
Schielen (s. a. Strabismus) 

126. 
-- Unterscheidung von ge­

wohnlichem und 
paralytischem 126. 

Schieloperation 128. 
SOHLEMlIIScher Kanal 1, 7. 
Schulmyopie 16. 
Schwindelgefiihl, Strabis-

mus paral yticus und 
128. 

Sclera 1. 
Seclusio pupillae bei Iritis 

plastica 69. 
Sehbahn 1, 108, no. 
- Erkrankungen lOS£. 
Sehnerv (s. a. Opticus) 6, 

97. 
Sehnervenatrophie 105. 
- genuine 105. 

Stauungspapille und 
103. 

Sehnervenerkrankungen 
97. 

-- Atrophie 105. 
- Neuritis 97. 
- retrobulbare Neuritis 

99. 
- Tumoren 107. 
Sehnervenscheibe (s. a. Pa­

pilla) 4, 97. 
- entziindliche Verande-

rungen 97. 
Sehorgan 1. 
Sehproben 11. 
Sehscharfe, zentrale, Prii­

fung 10. 
Sehstrahlung, GRATIOLETS 

108. 
Sehwinkel 10. 
Sehzentrum 108. 
Sekundarglaukom (s. a. 

Glaukom). 
- Iritis serosa und 67, 

139. 
- Linsenluxation und 

123, 139. 
Sepsis, 
- Iritis suppurativa bei 

70. 
- Neuritis retrobulbaris 

bei 102. 
- Retinitis bei 92. 
Siebplatte 4, 6. 
Skiaskopie, 
- Astigmatismusbestim­

mung durch 23. 
- Refraktionsbestim­

mung durch 23. 
Sklerose, multiple, Neuritis 

retrobulbaris und 101. 
Skotom, zentrales 100. 
Skrofulose, 

Bindehauterkrankun­
gen und 45. 

Hornhautinfiltrat bei 
49. 

Ulcus corneae bei 56. 
Solitarphlyktane 45. 
Spaltlampe GULLSTRANDS 

7. 
Spharische Glaser 14. 
Sphincter pupillae, Lah­

mungen nach stumpfen 
Traumen 73, 149. 

Spiegeluntersuchung 8. 
Spindelstar 113. 
Spritzfigur der Macula-

gegend 88. 
Stabsichtigkeit (s. a. Astig-

matismus) 20. 
Staphyloma corneae 61, 62. 
- posticum 17. 
Star (s. a. Katarakt) 113£. 



Star, griiner 137 f. 
Staroperationen 119. 
Stauungspapil\e 102. 
- einseitige 102. 
STILLINGS pseudo-isochro-

matische Tafeln 13. 
Strabismus 126. 

alternans 127. 
- concomitans 126. 

convergens 126. 
- concomitans 126. 
divergens 128. 
- concomitans 127. 
paralyticus 127. 

- Unterscheidung von 
Str. concomitans und 
paralyticus 126. 

Strahlenkorper 4. 
Symblepharon 31. 
Sympathicuslahmung 31, 

125. 
Synechien, 
- hintere 59, 68. 
- - Iritis plastica und 

68. 
- vordere 61. 
Syphilis, 
- Aderhauterkrankungen 

bei 78. 
- cerebri und Sehnerven­

atrophie 106. 
- Chorioretinitis und 80. 
- congenita, Keratitis 

parenchymatosa bei 
55. 

- - Retinitis bei 96. 
- Iritis bei 71. 
- Neuritis retrobulbaris 

bei 102. 

Tabes dorsalis, 
- Akkommodations­

lahmung bei 26. 
- Sehnervenatrophie bei 

106. 
Tarsorrhaphie 30. 
Tarsus 26. 

Sachverzeichnis. 161 

TAY - SAcHssche familiare tlbergangsfalten der Binde-
Idiotie, Netzhauter- haut 35. 
krankung bei ders. 92. Ulcus corneae 56. 

Tonometer 141. catarrhale 64. 
Trachom 38. serpens 58. 
- Behandlung und Pro- - Behandlung 60. 

phylaxe 41. skrofulOses (gewohn-
Tractus uvealis 4, 65. liches) 56. 
Tranenableitung 33. Umgekehrtes Bild 9. 
Tranenapparat, Erkran- Unterernahrung, Neuritis 

kungen 32. retrobulbaris und 102. 
Tranendriisen 32. Untersuchungsmethoden 7. 
Tranendriisenschwellung, - objektive 7. 

Parotisschwellung und - subjektive 10. 
32. Uvea 4. 

Tranenkanalchen, Ver- Uvealtraktus und seine 
wachsungen in den 33. • Erkrankungen 65. 

Tranensack 32. ' 
Tranensackeiterung 34. 
Tranensackfistel 34. 
Tranensackphlegmone 34. 
Tranentraufeln 33. 
Traumen (s. a. Augenver. 

letzungen) 149. 
Trias, HUTCIDNSONsche 55. 
Trichiasis 28, 40. 
Trigeminuslahmung, Kera-

titis neuroparalytica bei 
64. 

Tuberkulose, 
- Aderhauterkrankungen 

bei 78. 
- Bindehaut- 47. 
- Chorioretinitis bei 80. 

Hornhautinfiltrat bci 
49. 

Iritis bei 71. 
Keratitis parenchyma­

tosa bei 55. 
- Neuritis retrobulbaris 

bei 102. 
- Periphlebitis retinae bci 

87. 
Tumoren, intraokulare, 

Verlauf und Behand­
lung 80. 

Tunica vasculosa 4. 

Vascularisation der Cornea 
49. 

Venae vorticosae 5, 141. 
Vergiftungen, Neuritis 

retrobulbaris bei 102. 
Verletzungen (s, a. Augen-

verletzungen) 150. 
Vorderkammer, 
- Blutungen 73, 150. 
- Hypopyon der 60, 70. 
Vortexvenen 5, 141. 

Weitsichtigkeit 14, 19. 
\Vimpern, Stellungsanoma­

lien 28. 
Wirbelvenen 5, 141. 
Wundstar 115. 

Xerose, Bindehaut- 40. 

Zcntralgefa/3c der N etz­
haut (des Sehnerven) 6, 
87. 

Zinktropfen 37. 
Zonula Zinnii 3, 4. 
Zylindcrglaser 14. 
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