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Erster Teil. 

Augensymptonle bei Allgemeinerkrankungen 
(Symptonlatologie ). 

A. Ohjektive Untersnchnng. 

1. AuBere Betrachtung. 

Exophthalmus. 
Einseitigel' Exophthalmus. Die Diagnose des einseitigen Exophthalmus 

ist nicht immer leicht, in den Anfangsstadien oft bei einmaliger Unter­
suchung unmoglich, da Asymmetrie des Gesichts, besonders del' Orbitae, 
leicht einen solchen vortauschen kaDll. In dem Anfangsstadium sind wir des­
halb auf die Beobachtung des .Fortschreitens der Erkrankung angewiesen, 
Diese ist exakt nur moglich mit Hilfe eines Exophthalmometers. Solche Appa­
rate sind in groBerer Anzahl konstruiert. FiiT klinische Zwecke scheint mil' 
del' Hertelsche (ZeiB-Jena) einfa.ch in der Handhabung und genau genug 
in den Resultaten. Gemessen wird mit dem Instrument mit' Hilfe einer ge­
eigneten Spiegelvonichtung der Abstand des HOl'nhautscheitels von del' die 
auBeren Orbitalwinkel verbindenden Linie. Einmal gemessene Differenzen 
zwischen rechts und links um 1-2, ja 3 mm darf man keineswegs als patho­
logisch rechnen, Nur wenn sich bei Messungen, die aIle 3 odeI' 6 Tage wiederholt 
werden, eine konstante Zunahme del' Differenz ergibt, darf man von einem 
progressiven Exophthahnus sprechen, bleibt die Differenz aber konstant, wobei 
1 mm durchaus innerhalb del' Fehlergrenzen liegt, so betrachte man den Ex­
ophthalmus lieber zunachst als einen scheinbaren. Dabei erinnere man sich, 
daB einseitige Kurzsichtigkeit durch Langbau des Auges leicht einen Ex­
ophthalmus vortauschen kann. Man wird also die Abwesenheit einer Myopie 
oder Anisometropie festzustellen haben, Den Eindruck des Exophthalmus 
kann auch eine Sympathikusreizung odeI' eine Okulomotoriuslahmung (auch 
eine Ophthalmoplegia ext,) machen, Hat man bei erster Messung 1 mm, 
bei einer zweiten (nach einigen Tagen oder W ochen ausgefUhrten) 2 mm, 
wieder nach einiger Zeit 3 mm gefunden, so dilrfte die Diagnose des einseitigen 
Exophthalmus im Sinne einer Vordrangung des Bulbus gegeben sein und die 
Aufgabe entstehen, dieses Symptom zu deuten. Theoretisch kann es sich 
sowohl um eine Inhaltszunahme, wie um eine Kapazitatsabnahme del' Orbita 
handeln, Fill' beide Moglichkeiten kennen wir klinische Beispiele. Zunachst 
- wenn auch nicht am haufigsten - kann der Exophthahnus durch Orbital­
prozesse bedingt sein, Prozesse, die indes nicht ausschlie13lich okulistisches 

Heine, Augenkrankheiten, I 
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Interesse, sondern weit Of tel'S Allgemeinbedeutung haben. 
stehen hier gummi::ise Veranderungen des Orbitalinhalts 
wande (Periostitis orbitalis). 

In erstel' Linie 
und del' Orbital-

Frau J., 57 Jahre alt, konsultierte mich im Mai 1910 wegen Exophthalmus 
links. Sie war VOl' 10 Monaten wegen heftiger Orbitalneuralgie mit Quecksilber 
behandelt und hatte auch Sajodin bekommen, Ein VOl' kurzem befragter Augenarzt 
hatte eine biisartige Geschwulst diagnostiziert und del' Patientin Exenteration del' 
Orbita empfohlen, In-del' Tat machte die Patientin einen durchaus kachektischen 
Eindruck, nurlieB eine reflektorische Pupillenstarre auf dem sonst normalen rechten 
Auge an eine syphilitische Erkrankung denken. Die Anamnese ergab allerdings 
nichts fiir Lues, doch fiel die sofort angestellte Blutuntersuchung nach Wasser­

Abb. 1. Rechtsseitiger scheinbarer Ex­
ophthalmus bei Okulomotoriusparese. 

mann stark positiv aus. Del' Exoph­
thalmus betrug etwa 10 mm nach 
Hertel, ein chemotischer Bindehaut­
wulst hing aus del' Lidspalte heraus, die 
sich nul' unvollkommen schloB, die 
Beweglichkeit war stark beschrankt. 
Die Sensibilitat im Bereich des 2. Tri­
geminusastes aufgehoben, del' N. opt. 
atrophisch, das Gesichtsfeld stark kon­
zentrisch eingeengt. V.: Fingerzahlen 
in 30 cm. Auf hohe Dosen Jod - be­
merkenswerterweise vertrug die Patien­
tin Jodnatrium sehr gut, wahrend sie 
auf Jodkali unangenehm von seiten des 
Magens reagierte - und Inunktionen 
ging del' Exophthalmus schnell zuriick. 
Am 10. 6. fand sich noch 7 mm Dif­
ferenz, am 18. noch 5, am 6. 7. nul' 
noch 3 mm. Bis zum Oktober ging del' 
Exophthalmus viillig zuriick, die Sensi­
bilitatsstorung war nur noch subjektiv 
vorhanden, dureh Priifung nicht mehr 
nachzuweisen, die Beweglichkeit des 
Bulbus wesentlich gebessert, die Ad­
duktion fast normal, das Kiirpergewicht 
hatte sich von 101 auf 116 Pfund ge­
hoben. Ein Jahr spateI' war durch 
die weitere Schrumpfung ein Enoph­
thalmus von 1-2 mm entstanden. 
Arsenbehandlung. 

In einem anderen sehr interessanten 
Fall von rechtsseitigem Exophthalmus 

bei einer 43 Jahre alten Patientin war 1899 ein "Enchondrom" des rechten Unter­
lides hier operativ entfernt worden. 1911 bemerkte Patientin ein allmahliches 
Vortreten des rechten Auges. Gesehen hatte dieses Auge von jeher schlechter 
als das linke. Seit einigen W ochen bestanden Schmerzen im Auge, seit einigen 
Monaten Stockschnupfen. Die Nasenuntersuchung legte den Verdacht auf Lues 
sehr nahe, wofiir indes anamnestisch nichts zu eruieren war. Wassermann negativ. 
Eine energische antiluetische Kur (Salvarsan, Hg. in verschiedenen Praparaten) 
wirkte nicht, so daB del' Tumor nach Kriinlein entfel'nt wurde: die anatomische 
Untersuchung el'gab an einl'lelnen Stellen das Bild des Fibrosarkoms, an anderen 
das des Neurofibroms, an andel'en endlieh das einer chronisch entziindlichen Granu­
lationsgeschwulst von nicht syphilitisehem odeI' tubel'kuliisem Charaktel·. 

Aus del' Reihenfolge, in del' die Augenstorungen auftreten, kann man 
oft l'echt gute SchHisse auf den Sitz und oft auch auf die Art des Tumors in 
folgendel' Weise ziehen: Wenn wir das zeitliche Auftl'eten des Exophthalmus, 
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der Beweglichkeitsdefekte und der Sehstorungen miteinander vergleichen, so 
kann zunachst eine Ptosis, dann eine Schadigung des M. rect. sup. und erst 
danach ein Exophthalmus eintreten. Man wird in solchem Falle an das Orbital­
dach, also auch an die Stirnhohle denken. Findet sich hier ein akutes 
Empyem, so kann Ptosis, Superiorlahmung und Exophthalmus schnell auf­
einander folgen, auch eine Verdrangung des Auges nach unten und auBen 
ist meist zu konstatieren; bleibt der Sehnerv normal, so kann der bedrohliche 
Symptomenkomplex durch Entleerung des Empyems geheilt werden, zeigt 
indes der Sehnerv den Beginn der Neuritis optici, so wird man gut tun, am 
Boden der Orbita einzugehen und den AbszeB zu entleeren. Gelegentlich 
findet man aber keinen Eiter, es handelt 
sich dann wohl mehr um Thrombophle­
bitiden, weniger urn zur Einschmelzung 
neigende Prozesse. Beim Empyem chro­
nischer Natur (sog. Hygro m), erfolgt 
die V ordrangung sehr langsam, die 
auBeren Augenmuskeln haben Zeit, sich 
anzupassen, es braucht gar nicht zu 
Ptosis und Superiorschadigung zu kom­
men, eine hochgradige Dislokation des 
Bulbus llach auBen und unten ist das 
einzige Begleitsymptom des Exophthal­
mus, bei dem norm ale Sehverhaltnisse 
und guter binokularer Sehakt vorhanden 
sein konnen. Solche fUr die Behand­
lung auBerordentlich dankbaren Falle 
werden erfahrungsgemaB gem fUr bos­
artig gehalten und die Patienten unnotig 
geangs tigt. 

Tri tt die Beweglichkei ts beschrankung 
nasal auf (Rect. int.) und erst dann 
Exophthalmus, so wird man an die 
mediale Wand del' Orbita und speziell 
an die Sie b beinzellen denken, zeigt 
der Rect. info zuerst eine Schadigung, so 
wird der Boden der Orbita oder die 
Kieferhohle verdachtig sein. 1st der 

Abb. 2. Orbitaltuberkulose. 

Exophthalmus beispielsweise auf der linken Seite vorhanden, so wird im ersteren 
Falle Diplopie nach rechts, im letzteren Diplopie bei Blicksenkung auftreten. 
Diplopie nach links deutet im gleichen Fall auf den Rect. ext. (syphilitische 
Abduzenslahmung) odeI' auf Tranendriisenaffektion hin (syphilitische oder 
tuberkulose Adenitis oder Adenom der Tranendriise). Treten diffuse Beweglich­
keitsbeschrankungen auf, bevor der Exophthalmus deutlich ist, so sitzt die 
Schadigung in der Tiefe der Orbita (hintere Siebbeinzellen, Keilbein?) . In solchen 
Fallen treten meist friihzeitig Sehstorungen auf. Tritt aber der Exophthalmus 
zunachst auf, und bleibt die Beweglichkeit lange Zeit normal, so ist eine Neu­
bildung dicht hinter dem Auge anzunehmen (epibulbares Fibrosarkom odeI' 
Sehnervenscheidentumor). Sind die Sehstorungen das Primare, so ist ein 
Tumor des Sehnerven selbst (Gliom) wahrscheinlich. Eine isolierte Ophthalmo­
plegia intema bei Exophthalmus deutet auf einen Sitz der Affektion in der 
Nahe des Ganglion ciliare hin. 

Die in Frage kommenden Tumoren sind oft sehr komplizierte Misch­
geschwiilste, die zum Teil Sarkom-, Fibrom-, Chondrom- und Myxomcha-

1* 
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rakter haben, zum Teil aber den Eindruck relativ harmloser Granulations­
geschwiilste machen und die gelegentlich auch wohl von den Zahnen ausgehen 
konnen. Ferner kommen abel' auch maligne Karzinome VOl', die entweder 
von del' Tranendriise ausgehen (ja auch solche vom Tranensack sind beschrieben 

Abb. 3. Neugebildete BlutgefaBe an der Iris bei 
Angiom der Orbita mit Exophthalmus. 

worden), odeI' abel' metastati­
schen Ursprungs sind, so daG 
eine Untersuchung des ganzen 
Korpers stets unerlaGlich ist. 
Es ist lllcht so selten, daG ein 
vollig latentes Karzinom des 
Digestionstraktus, del' Mammae 
odeI' des weiblichen Genital­
traktus sich durch einen meta­
statisch bedingten Exophthal­
mus manifestiert. Haufiger sitzt 
die Metastase allerdings nicht 
in del' Orbita, sondern in del' 
Aderhaut, bedingt Amotio reti­
nae, perforiert nach hinten und 
verursacht nun erst Exophthal­
mus. Auch doppelseitig kommen 
solche Metastasen VOl'. In einel' 
kleinen Anzahl von Fallen el'­
gab die mikroskopische Unter­
suchung des operativ entfernten 
Auges ein Tuberkulom del' hin­
teren Teile del' Sklera, welches 
zur Bildung eines formlichen 

Tumors mit Exophthalmus, Amotio chorioideae und retinae gefiihrt hatte 
(s. Abb. 4). Wenn diese FaIle auch selten sind und wohl haufiger den 
vorderen Bulbusabschnitt befallen (durchschlagende Skleritis tuberculosa), so 
ist es doch gut, die Moglichkeit eines solchen Vorkommnisses ins Auge zu 
fassen und zu versuchen, durch eine Tuberkulinkur eine Beeinflussung zu 
erzielen. Bei den metastatischen malignen Tumoren wiirde man damit ja 
nicht in Gefahr kommen, nutzlos Zeit zu verlieren, da diese uns selten Ver­
anlassung zum Eingreifen geben, bedenklich ware es selbstverstandlich, mit 
langeren Kuren die Zeit zu verpassen in Fallen, wo del' Tumor als primarel' 
aufzufassen ist, eine Entscheidung, die einem wohl schwer fallen kann, zuma.l 
wenn das Auge noch gute Funktionen hat und das andere Auge kongenital 
amblyopisch ist. In einem solchen FaIle wurde von mil' ex indicatione vitali 
das Auge entfernt, da von malignen Tumoren sonst nichts im Korper zu finden 
war. Trotzdem starb Patient einige Jahre spateI' an Lebertumoren. 

Exophthalmus akuten oder subakuten, selten chronis chen Charakters finden 
wir ferner bei den verschiedenen Formen del' Trombophlebitis und des 
Abscessus orbitae, wie sie zum Teil oben schon gestreift wurden, insofern sie 
durch Periostitis, Karies der Periorbita bedingt sind. Wesentlich ungiinstiger 
liegen die Verhaltnisse in den Formen, die sich an Thrombosen des Sinus caver­
nosus anschlieGen, also von hinten her in die Orbita gelangen. Hier miissen 
wir an Karies des Felsenbeines odeI' septische und marantische Thrombosen 
denken, die meist letal endigen. Endlich konnen derartige Formen von Ex­
ophthalmus auch durch orbitale Metastasen bei Pyamie und Septikamie ent­
stehen. Die Prognose richtet sich hier nach dem Grundleiden, besonders schlecht 
ist sie, wenn nach gewisser Zeit del' Exophthalmus doppelseitig wird. Ophthal-
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moskopisch fallt meist friihzeitig eine starke venose Stase auf, die aber erst 
bei Dbergang in wahre Neuritis optici zum Eingreifen notigt. 

Erwahnt werden mogen noch einige seltene Formen von einseitigem Ex­
ophthalmus, d. i . zunachst der bei Basedowscher Krankheit (s. Abb. 5), 
hierbei ist die Kombination mit Grafes Phanomen diagnostisch wichtig. 
Auch Pulsphanomene am Augenhintergrund konnen die Diagnose bei den oft 
schwer erkennbaren formes frustes erleichtern. 

Abb. 4. Skleraltuberkulose (Kunz, Kl. M. Bl. f . A.) 

Eine seltene Ursache des einseitigen Exophthalmus ist ferner die Entziin­
dung der Tenonschen Kapsel, wie sie analog den sonstigen Arthritiden 
auf Grund von Rheuma, Gicht, Influenza u. a . auftreten kann. Charakte­
ristisch ist die Schmerzhaftigkeit zumal bei Druck auf den Bulbus und bei 
Augenbewegungen, sowie eine leichte Injektion ziliaren Charakters (violetter 
Ton der Subkonjunktivalgefa13e, tiefe arterielle Injektion). Schmerzhaftigkeit 
der Augenbewegungen findet sich ja auch bei retrobulbarer akuter Neuritis 
opt. und bei Myositis rheumatica oder Trichinose der auBeren Augenmuskeln, 
doch fehlt bei beiden der Exophthalmus, bei letzteren die Sehstorung. Eine 
Exsudation in die Tenonsche Kapsel findet auch bei der akuten Panophthalmie 
statt. Dies hat natiirlich nur ein rein lokalsymptomatisches Interesse, mag 
jedoch hier Erwahnung finden, da gerade in diesen Fallen, wenn die Enukleation 
des Bulbus ausgefiihrt wurde, Meningitis mit todlichem Ausgange beobachtet 
ist. Wir vermeiden dies, indem wir die Sklera zuriicklassen und nur den Skleral­
inhalt entleeren (Exenteration). 
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Ein Exophthalmus pulsans findet sich meist bedingt durch oHene 
Kommunikation der Carotis into mit dem Sinus cavernosus. Er diirfte meist 
traumatisch sein, doch kommen pulsierende Formen auch OOi der orbitalen 
Enzephalozele vor, wodurch man sich bei der operativen Therapie nicht iiber­
raschen lassen darf. Der Hirnpuls iibertragt sich in diesen Fallen auf den 
Orbitalinhalt. 

Ein eigenartiges Krankheitsbild stellt der intermittierende Exophthal­
mus dar: Ein von Zeit zu Zeit, beim weiblichen Geschlecht oft mit den Menses 
auftretend, ein- und doppelseitiges Hervortreten des Auges mit mechanisch 00-

dingtem Beweglichkeitsdefekt. Wenn 
sich nach einigen Tagen und W ochen 
eine blutige Verfarbung der Lider an­
schlieBt, ist die Diagnose auf sog. 
vikariierende Orbitalblutungen zu stel­
len. Wo dieses Symptom nicht auf­
tritt, nehmen wir eine starkere 
Fiillung der orbitalen BlutgefaBe, 
besonders der venosen Plexus an, 
vielleicht geradezu Varicenbildung, 
ohne daB es direkt zu Blutaustritten 
zu kommen braucht. Meist findet 
sich bei solchen Patienten eine ner­
vose Erregbarkeit, gelegentlich 
Vitium cordis. DaB korperliche 
Anstrengungen solche Zustande ver­
schlimmern konnen, liegt auf der 
Hand. Es sind denn auch in sel­
teneren Fallen Optikusatrophie und 
Augenmuskellahmungen beobachtet 
worden. 

Eine ganze Reihe der FaIle von 
einseitigem Exophthalmus kann nun 
allmahlich in einen doppelseitigen 
iibergehen. DaB eine einseitige Base­
dowsche Krankheit mit der Zeit auch 
auf die andere Korperhalfte ii ber­
greifen kann, ist leicht verstandlich, 
daB ein Tumor der Mittellinie Z. B. 
des Keilbeins sich oft nach der einen, 
dann nach der anderen Seite aus-

Abb. 5. Halbseitiger Basedow. breiten kann, bietet der Deutung auch 
keine Schwierigkeiten. Wichtiger er­

scheint die Frage, auf welche Weise eine einseitige akute Entziindung der 
Orbita auf die andere Seite iibergreifen kann. Hierfiir sind - der klinischen 
Erfahrung nach - offenbar verschiedene Wege moglich. Der am haufigsten 
eingeschlagene scheint der Sinus cavernosus zu sein, doch existieren auch 
zwischen dem Frontal- und Ethmoidalsinus Queranastomosen, welche filr die 
Dbertragung verantwortlich gemacht werden konnen. Ferner kann sicherlich 
zunachst sich die Entziindung an der Stirnhohle oder Keilbeinhohle auf die 
Nachbarhohle der anderen Seite und von da wieder in die andere Orbita 
festsetzen. SchlieBlich scheinen auch noch wahre Metastasen aus einer Orbita 
durch Vermittelung des Blutkreislaufs auf der anderen Seite vorzukommen. 
Verhindern konnen wir also das Dbergreifen der Entziindung von einer Seite 
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auf die andere nicht durch Verlegung der Kommunikationswege, sondern hoch­
stens durch Schaffung einer freien AbfluBmoglichkeit nach auBen (Drainage). 

Die Diagnose des doppelseitigen Exophthalmus begegnet naturgemiiB noch 
groBeren Schwierigkeiten als die des einseitigen, da die gesunde Vergleichungs­
seite fehlt. Ob im gegebenen Falle ein doppelseitiger Exophthalmus vor­
liegt oder nicht, richtet sich infolgedessen nicht nach einem einmaligen 
Messungsergebnis, sondern nach den anamnestischen Angaben, daB die Augen 
mehr hervorgetreten seien. Noch wichtiger ist die zahlenmiiBige Festsetzung 
der Zunahme des Exophthalmus duplex, womoglich sind Photographien aus 
friiheren Jahren zu Rate zu ziehen. Der doppelseitige Exophthalmus ist in 
den seltensten Fallen akut entziindlich, vielmehr meistens chronisch. Atio­
logisch kommt am haufigsten die Basedowsche Krankheit in Frage, die 
indes wie oben schon gesagt auch einseitig beginnen kann. Fiir diese Diagnose 
spricht ferner die Kombination mit dem Graefeschen Symptom (Zuriickbleiben 
des oberen Lides bei Blicksenkung), mit dem Symptom des verminderten (oder 
selteneren) Lidschlags, ferner von Konvergenzschwache (dynamische Diver­
genz) und endlich von Pulsphanomenen, namentlich Arterienpuls am Optikus­
eintritt. Dieser Exophthalmus ist oft das erste Symptom der Krankheit, 
welches zumal den weiblichen Patienten als kosmetischer Defekt auffallt. Erst 
ein genaueres Examen stellt dann Zittern, SchweiBe, Aufgeregtsein, Schlaf­
losigkeit und ev. Anschwellung des Halses fest. Der Exophthalmus kann 
nun in diesen Fallen so stark werden, daB eine operative Verengerung der Lid­
spalten zur Vermeidung des Lagophthalmus notig wird. Da trotzdem Keratitis 
e lagophthalmo mit Verlust beider Augen beschrieben ist, so kann sehr wohl 
eine doppelseitige Kronleinsche Operation in Frage kommen, um die Orbitae 
zu entlasten. Dber die eigentlichen Ursachen des Exophthalmus sind wir 
durchaus noch nicht vollig im klaren, die verschiedensten Theorien stehen 
sich hier gegeniiber. Vermutlich sind auch hier verschiedene Ursachen 
wirksam: so konnte eine serose Durchtrankung - ein Orbitalodem - vor­
liegen, eine Reizung des Sympathikus konnte durch die Kontraktion der glatten 
H. Miillerschen aus der Orbita in die Lider einstrahlenden Muskeln das Symptom 
erklaren und endlich kamen noch spastisch oder paralytisch zu erklarende 
Hyperamien der Orbita, arteriellen oder venosen Charakters, in Frage. 

Ferner finden wir den doppelseitigen Exophthalmus in vielen Fallen von 
Hirntumor und Hydrozephalus. Oft sind diese Patienten ja blind und 
es erklart sich das Hervortreten der Augen in einer Reihe von Fallen da­
durch, daB solche Patienten gewohnheitsmaBig die Augen aufreiBen, namentlich 
in der ersten Zeit nach der Erblindung. In anderen Fallen konnte aber auch 
eine Kompression der venosen Wege der Orbita in Frage kommen, da wir auch 
bei der marantischen Sinusthrombose, zumal des Sinus cavernosus Exophthal­
mus sehen. Endlich konnte auch die Liquorstauung sich durch Vermittlung 
der Sehnervenscheiden auf den Orbitalinhalt fortsetzen, denn experimentell 
sind diese Formen von Exophthalmus durch Orbitalodem dadurch zu erzeugen, 
daB man bei Hunden mittels Kanwe den subduralen Druck stundenlang steigert. 
Das Bild des doppelseitigen Exophthalmus mit doppelseitiger einfacher oder 
neuritischer Atrophie muB deshalb in erster Linie an intrakranielle Druck­
steigerung denken lassen. Es kann deshalb auch nicht wundernehmen, wenn 
bei Akromegalie (Hypophysentumor) und ahnlichen Entwickelungs- und 
Wachstumsanomalien sich gelegentlich Exophthalmus duplex findet, stehen 
doch hier die in erster Linie in Frage kommenden driisigen Organe iiberdies 
mit den bei Basedowscher Krankheit geschadigten in intimen gegenseitigen 
Beziehungen. In dieser Beziehung mehr theoretisch interessant als gerade 
praktisch wichtig ist es, daB Exophthalmus duplex beobachtet ist bei Kokain-
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intoxikationen, was ja sehr fUr eine Sympathikusreizung (der H. Muller­
schen Muskeln) sprechen durfte . Ferner tritt Exophthalmus duplex im Tier­
experiment auf nach subkutaner Applikation von Thyreoidin und Para­
phenylendiamin -, eines kosmetischen Haarfarbemittels -, was durch 
Orbitalodem bedingt zu sein scheint. Eine seltene Ursache des m,eist doppel­
seitigen und im Beginn zeitweise auch einseitigen Exophthalmus ist endlich 
noch Leukamie und Pseudoleukamie, so daB in allen fraglichen Fallen 
das "Blutbild" festzustellen ist. Da sich in einigen genau untersuchten Fallen 
das Hlut stets normal zeigte, so hat man das Bild einer isolierten Orbital­
lymphomatose aufgestellt, von der siph wieder Ubergange zur Mikulicz­
schen Lymphomatose ergaben. 

Bei Kindern haben wir noch eine besondere Form des Exophthalmus duplex 
zu berucksichtigen, \'las ist die bei Anomalien des knochernen Schadels infolge 
von Rachitis und Hydrocephalus. Wenn es durch irttrakranielle Druck­
,steigerung zu einem verzogerten oder mangelhaften VerschluB der Fontanellen 
kommt oder wenn kraniotabische Prozesse spielen, so wird gelegentlich das 
obere Orbitaldach in die Orbita hineingedriickt, so daB der Bulbus nach vorn 

Abb.6. Exophthalmus bei Turm­
schadel. 

und unten gegen das untere Lid ,zu vor­
geschoben wird und dieses vor sich her­
drangt. Es entsteht dadurch ein sehr cha­
rakteristischer Gesichtsausdruck: es sieht 
aus, als ob der Patient nur mit Miihe iiber 
seine unteren Lider hinubersehen konnte. 
Bei Erwachsenen ist diese Art des Exoph­
thalmus duplex anscheinend nie beobachtet 
worden, vermutlich ans dem , Grunde, weil 
Kinder mit so schweren Schadelverande­
rungen wohl selten alt werden. Immerhin 
kann ein gewisser Grad von Exophthalmus 
mit auffallend tief stehenden Augen viel­
leicht durch diese Beobachtungen seine Er­
klarung finden. Leichterer Art sind offen­
bar meist die Anomalien in der Schadelbil­
dung, die zur Bildung von Turm-, Kahn­
und Spitzschadel fiihren (s. Abb. 6). 
Auch hier sehen wir oft maBigen aber oft 
auch so hochgradigen Exophthalmus duplex, 
daB selbst Luxation der Bulbi vor die Lid­
spalte beobachtet ist. Dabei sind die Bulbi 
aber vielfach durch Optikusatrophie erblin­
det, oft findet sich indes nur leichte neuri­
tische Atrophie mit leichter konzentrischer 
Einschrankung des Gesichtsfeldes und ev. 

voller Sehscharfe. Bekommen wir den Patienten im ersten Lebensjahre zur 
Beobachtung, so finden wir oft die Stauungspapille noch im frischen Stadium 
vor, aus der sich nachher erst die Atrophie entwickelt. 

Eine seltene Ursache des Exophthalmus ist die Barlowsche Krankheit 
(s. Abb. 7); durch allgemeine Schadigungen des Ernahrungszustandes, am 
haufigsten wohl durch zu starkes Kochen der Milch kommt es zu einer hamor­
rhagischen Diathese, in deren Verlauf Blutungen wie in die Epiphysen usw., 
so auch i~ die Orbita hinein eintreten konnen. Da die vitale Prognose ganz 
von der Anderung der Ernahrung abhangt, ist eine rechtzeitige Erkennung 
der Erkrankungsursache sehr erwiinscht. 
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Von Tumoren, die im Kindesalter Exophthalmus bedingen, kommen In 

erster Lillie Gliome in Frage, die sowohl im Augeninnem wie im Sehnerven 
entstehen konnen. Fur das intraokulare 
Gliom hat Wintersteiner den Namen 
Neuroepitheliom geschaffen, er leitet es 
- del' sog. Rosettenbildung wegen - von 
deh Neuroepithelien abo Richtig ist jeden­
falls, daB intraokulare Gliome vielfach patho­
logisch-anatomisch ein von dem Gliom des 
Optikusstammes und des Gehirns abwei­
chendes Bild bieten. 

Verschiedene andere Tumoren undZysten 
(Dermoide, Cysticerkus usw.) konnen bel 
"Kindem ebenso zur Beobachtung gelangen 
wie bei Erwachsenen. Die Erkrankungen 
del' Nachbarhohlen als Ursache fUr den 
Exophthalmus treten dagegen sehr in den 
Hintergrund, da die Knochenhohlen um so 
kleiner sind, je jiinger das Kind ist. 

Enophthalmus. 
. .... 

Abb. 7. Expphthalmus bei Barlow-
Gegenuber dem Hervortreten eines ~cher Krankheit. 

odeI' beider Augen ist das Symptom des 
Enophthalmus recht selten und 
zwar fast ausschlieBlich einseitig. 
1st es traumatisch bedingt, so hat 
es kaum ein anderes als facharztliches 
Interesse . Es soll deshalb hier von 
einer Besprechung abgesehen werden. 
Wichtiger ist, daB ein Enophthalmus 
auch auftreten kann, wenn ein ent­
zundlicher OrbitalprozeB zur Aushei­
lung und narbiger Schrumpfung ge­
langt, wic der oben (S. 2) beschriebene 
Fall von Lues orbitalis mit primarem 
Exophthalmus zeigt. Auch metastati­
sche Abszesse bei Erysipel oder irgend­
einer pyamischen oder septischen All­
gemeininfektion konnen zu dem glei­
chen Bilde fuhren , doch wurden 
Sensibilitatsstorungen dabei eine Sel­
tenheit vorstellen, wahrend sie bei 
der orbitalen Lues gerade besonders 
haufig sind. 

Bei diesen Formen des Enophthal­
mus finden wir meist mehr oder 
weniger hochgradige Beweglichkeits­
defekte des Auges, was ja leicht er­
klarlich ist. 

Wir kennen aber auch einen En- Abb. 8. Linker Enophthalmus traumaticus. 
ophthalmus, welcher durch einen pri-
maren Beweglichkeitsdefekt bedingt ist, das ist die angeborene meist links­
sei tige A bd uzensparese. Werden in · eimlIn solChen Falle beide Augen nitch 
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rechts gewendet, richtiger gesagt: versucht der Patient eine Blickbewegung nach 
rechts, so gelingt die Adduktion des Auges mit der kongenitalen Abduzens­
parese nur unvollkommen und es tritt eine Retraktion des Bulbus ein, wobei 
sich meist die Lidspalte deutlich verengt. Da der Drehpunkt des Auges etwa 
in der Mitte des Bulbus liegt, so muB bei normaler Adduktion die Sehne des 
M. rect. ext. merklich nach vorn mcken, der Muskel also sich (durch Erschlaf­
fung) verUi.ngern. 1m Fall der kongenitalen Abduzensparese kann er das ge­
wohnlich nicht, da er sich nur durch einen fibrosen (nicht muskulosen) Strang 
darstellt. Kontrahiert sich der Rectus into nun bei Rechtswendung des Blickes 
und gibt der Rectus ext. nicht nach, so muB notwendigerweise der Drehpunkt 
des Auges und somit der Bulbus retrahiert werden. Das praktisch Bemerkens­
werte an diesem wohl charakterisierten klinischen Bilde ist nicht der Enophthal­
mus und der kosmetische Defekt, sondern die Tatsache, daB eine solche mit 
Retraktion des Bulbus einhergehende Abduzensparese als angeborener Defekt 
oder als Geburtstrauma aufzufassen ist, also damit keineswegs die ominose 
Bedeutung hat, wie wir sie sonst fast jeder Augennervenlahmung zusprechen, 
zumal im Kindesalter, wo oft sehr ernste Ursachen zugrunde liegen. 

Wie ein wirklicher Exophthalmus durch myopischen Langbau des Auges 
einerseits und durch eine Sympathikusreizung andererseits vorgetauscht werden 
kann, so kann ein scheinbarer Enophthalmus durch hyperopischen Kurzbau 
oder Mikrophthalmus und durch eine Sympathikuslahmung bedingt sein. 
Ersteres erkennt man durch die Refraktionsbestimmung, letzteres durch den 
Kokainversuch (s. Sympathikus). 

Das v. Graefesehe Zeiehen. 

Bei normaler Blicksenkung solI das obere Lid die Kornea zu etwa 1/3 00-
decken, wozu eine Senkung erforderlich ist, infolge deren die Deckfalte des 
oOOren Lides zum Teil, aOOr nicht vollig verstreicht. Diese Mitbewegung ist 
zum Teil jedenfalls mechanisch zu deuten, indem yom Rect. sup. Faserzuge 
zum Levator palp. gehen. Bei Erschlaffung des ersteren wird auch der Tonus 
des letzteren dadurch mitverringert und das Lid der Schwere nach sich senken 
Mnnen. Zum Teil ist dieses Tiefertreten des Lides vielleicht auch in folgendem 
Sinne als nervQs bedingt anzusehen. Hand in Hand mit der Kontraktions­
innervation des Rectus inferior geht eine Erschlaffungsinnervation des Rectus 
superior, zu der sich als Begleitinnervation eine gleichartige"Zum Levator gehende 
hinzugesellt. Das Tiefertreten des oberen Lides konnte schlieBlich - theo­
retisch - auch durch part. Orbikulariskontraktion (Fazialis) bedingt sein, doch 
liegt fUr diese Annahme kein triftiger Grund vor. Verbleibt das obere Lid bei 
Blicksenkung in seiner Lage, so muB nicht nur der obere Hornhautrand, sondern 
auch ein Stuck der Sklera sichtbar werden. Es ist dieses Phanomen sehr wech .. 
selnd deutlich auch bei denselben Individuen zu verschiedenen Zeiten, was 
einer rein mechanischen Deutung doch in gewissem Sinne im Wege steht. Da 
jedoch noch wenig Einigkeit in der theoretischen Auffassung dieses Phanomens 
besteht, so sollen die 5-6 Deutungsversuche bier nicht diskutiert werden. 
Praktisch wichtig ist, daB dieses Phanomen in allererster Linie sich OOi M. 
Basedowii findet, meist also doppelseitig auftritt. Oft ist es so ausge­
sprochen, daB bei jeder Blicksenkung das Lid unbeweglich an seiner Stelle 
bleibt, oft ist dieses aber nur bei schneller oder in anderen Fallen im Gegenteil 
bei langsamer Blicksenkung, gelegentlich auch nur nach vorhergegangener Blick­
hebullg zu konstatieren, so daB nerVQse Einfliisse hier doch wohl mitwirken 
diirften. 
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Seltener findet es sich bei Hirntumoren, wo es dann gelegentlich ein Be­
gleitsymptom del' "aufgerif,senen Lidspalten" darstellt. Auch bei Lahmung 
odeI' Beeintrachtigung del' Blicksenker ist es gelegentlich beobachtet, - enillich 
bei gewissen Formen von Ptosis (s. u.). 

Nicht zu vergessen ist, daB das v. Graefesche Symptom auch bei Gesunden 
vOl'kommt: so sieht man es gar nicht so selten bei Patienten, die besonders 
lebhaft bestrebt sind, den Aufforde­
rungen des Arztes nachzukommen und 
die verlangten Blickbewegungen z. B. 
durch energische Kopfbewegungen be­
gleiten. Verlangt man ein Stillhalten 
des Kopfes, so wirft sich die ganze 
Energie auf die Augenmuskeln und 
bei Blicksenkung entsteht zuweilen 
starke Konvergenz und das Graefe­
sche Symptom. Auch gibt es N 01'­

male, die willkiirlich ohne Kon­
vergenz usw. das Symptom bei 
Blicksenkung ohne wei teres darstellen 
k6nnen. Es wird meist nicht schwierig 
sein, diese Zustande von den patho­
logischen zu unterscheiden. 

Stell wags Symptom. 

Unter Stellwags Symptom ver­
stehen wir die Seltenheit und Mangel­
haftigkeit des unwillkiirlichen Lid­
schlags. Dieses Symptom gesellt sich 
oft zum Exophthalmus und ZUlli 

Graefeschen Symptom hinzu, erscheint 
also seinerseits in erster Linie patho­
gnostisch fiir M. Basedowii. In 
diesen Fallen ist es also fast aus­
nahmslos doppelsei tig. Es kann 
jedoch auch durch Sensibilitatsherab­
setzung del' Kornea bedingt sein. Da Abb.9. Graefes Zeichen bei Lues cerebri. 
diese ihrerseits die verschiedensten 
peripheren (Glaukom) und zentralen Ursachen (Hirntumor) haben kann, so ist 
dem isolierten Stellwagschen Symptom keine allzugroBe Bedeutung zuzu­
schreiben, zumal auch rein funktionelle Ursachen gar nicht so selten vorliegen. 
Tritt das Stellwagsche Symptom einseitig auf, so ist meist an eine andere 
Ursache zu denken, namlich an eine Fazialisparese. Del' am: gesunden 
Auge geniigend starke reflektorische Reiz von seiten des Trigeminus bewirkt 
eine Orbikulariskontraktion, wahrend auf del' Seite del' Fazialisparese del' 
reflektorische Reiz einen geringeren Effekt auf den Muskel ausiibt. Beobachtet 
man einen solchen Patienten einige Zeit, odeI' fordert man ihn auf, seine Augen 
langsam wie zum Schlaf zu schlieBen, so bleibt das eine dabei mehr odeI' weniger 
offen (s. Fazialis). 

Ptosis. 
In seiner normalen Stellung wird das obere Lid, dessen Tiefertreten wir 

Ptosis nennen, erhalten durch einen gewissen Tonus des Levator palpebrae 
superioris, del' als Antagonist del' oberen Halfte des Orbikularis aufzufassen ist. 



12 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

Das Tiefertreten des oberen Lides kann also ein Zeichen einer LevatorHihmung 
(Ptosis paralytica) oder einer Orbikularisreizung (Ptosis spastica) sein, diese 
wird zweckmaBig als Blepharospasmus beim Fazialis abgehandelt werden. 
Die Lahmung kann im ersten Faile natiirlich auch den betr. Okulomotorius, 
im zweiten die Reizung den zugehorigen Fazialisast treffen. AuBerdem wird 
die SteHung beider Lider noch beeinfluBt durch die von H. Muller beschrie­
benen sympathisch innervierten glatten Muskeln, die aus der Orbita in die 
Lider einstrahlen und bei ihrer Kontraktion die Lider retrahieren (klaffende 
Lidspalte), bei ihrer Lahmung die Lidspalten verengern (s. Sympathikus). 
AuBer von diesem Nervmuskelapparat ist die SteHung des oberen Lides aber 
auch abhangig von der Schwere, doch durfte diese den genannten Kraften 
gegenuber in den Hintergrund treten (Chalazion, Tarsitis). Die Erschlaffung 
der hebenden Krafte sowohl wie die Verstarkung der senkenden konnen nun 
zunachst reflektorisch bedingt sein durch Lid- und Bindehautkrankheiten. 
So kennen wir bekanntlich eine Ptosis oder besser gesagt Proptosis bei den 

verschiedenen Formen der chro­
nischen Konj unkti vi tis, beson­
ders des Tracho ms. Ferner kann 
eine Ptosis bedingt sein durch 
eine Periostitis orbitalis, Stirn­
hohlenaffektion, wobei sie sich 
gern mit einer Beeintrachtigung 
des Rect. sup. vergeseHschaftet 
und zu Exophthalmus fiihrt (s. 
oben S. 3). 

Ein Trauma ist nicht selten 
die Ursache einer Ptosis, wozu 
auch Ge burtstraumen zu rechnen 
sind, also kann die kong. Ptosis 
- doch meist nur die einseitige 
- auch traumatisch bedingt sein. 
Endlich kann eine Ptosis basilare 
und faszikulare, nukleare und 
kortikale Ursacnenhaben. SchlieB­
lich kann sie noch rein funktio­
neller oder hysterischer Natur 
sein. Eine Ptosis kann somit ein 
relativ harmloses - abgesehen 
vom kosmetischen Defekt - be­
deutungsloses Symptom sein, sie 
kann abel' auch das erste Sym-

Abb. 10. Ptosis mit Herpes. ptom schwerster zerebraler Scha­
digungen darsteHen. 

Die Ptosis kann zunachst also angeboren sein und zwar sowohl die ein­
seitige wie die doppelseitige, ja sie kann familiar auftreten und sich mit andern 
Beweglichkeitsdefekten, besonders in den Hebern des oder der Augen kombi­
niert zeigen. In solchen haben wir es meist mit Aplasien im Okulomotorius­
kerngebiet zu tun (angeborenen partiellen Okulomotoriuskernfedekten). Die 
Anamnese diirfte die sichere Deutung solcher Faile ermoglichen. 

AuBerdem ist eine Ptosis sicher dieses Ursprungs, wenn sie gewisse Mit­
bewegungen zeigt, wenn sich das Lid z. B. beim Offnen und Schlie Ben des 
Mundes oder beim Kauakt mitbewegt (Anastomosen von seiten des motori­
schen Trigeminusastes), 
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1st die Ptosis nicht angeboren, sondern akut entstanden, so ist 
(zurnal bei Einseitigkeit, Empfindlichkeit, Klopfschmerz oder Supraorbital­
neuralgie) an das Orbitaldach zu denken, Periostitis orbitalis oder Stirn­
hohlenempyem. Diese Diagnose gewinnt an Wahrscheinlichkeit, wenn der 
Rect. sup. mitbefallen ist, letzteres ist jedoch bisweilen nur durch Aufhebung 
des binokularen Sehaktes mittels Maddoxstabchens festzustellen (s. S. 260). 
1st die Ptosis ganz allmahlich entstanden ohne irgendwelche Schmerzen oder 
entziindliche Erscheinungen, wurde sie, wenn zunachst einseitig, bald doppel­
seitig, so kann ein klinisches Krankheitsbild sui generis vorliegen; die isolierte 
doppelsei tige Ptosis i m Sinne Fuchs'. Sie betrifft meist Frauen in 
vorgeriickten Le bensjahren, die sonst vollig gesund erscheinen und auch 
nach jahrelangem Bestand der Mfektion keinerlei Komplikationen zeigen. 
Dieses Krankheitsbild stellt indes die Ausnahme insofern dar, als die wenigsten 
Falle langsam entstehender doppelseitiger Ptosis isoliert bleiben. Meist kombi­
nieren sie sich mit langsam entstehenden Paresen, z. B. der Blickheber, dann 
der Interni, wodurch Strabismus divergens mit Diplopie entsteht. Dann 
schlieBen sich die Recti info an und schlieBlich kommt es zur Ophthalmo­
plegia externa (exterior), dabei kann die innere Augenmuskulatur lange 
Zeit relativ verschont bleiben. 

In vielen Fallen bleibt der ProzeB aber nicht hierbei stehen, sondern befii,ut 
nun auch die innere Augenmuskulatur. Geschieht dies in der Form der Oph­
thalmoplegia int., dann haben wir in erster Linie an zerebrospinale 
Lues zu denken, die auch hereditar sein kann. 1st das erste Symptom von 
seiten der inneren Augenmuskeln eine tot ale Pupillenstarre, so liegt der 
Gedanke an progressive Paralyse nahe, handelt es sich um eine reflekto­
rische (Licht-) Starre, so liegt vermutlich Tabes vor. 

In diesen Fallen treten dann auch wohl Kombinationen von seiten der 
optischen Leitungsbahn auf, die auch wieder Charakteristisches an sich haben 
und in der Differentialdiagnose zwischen Lues und Tabes ausschlaggebend 
sein konnen. Sie sind auch oft charakteristischer als die sonstigen nervosen 
Storungen auf motorischem, sensorischem Gebiet und dem der Reflexe. 

Der Angriffspunkt der N oxe kann bei allen diesen Formen von Ptosis usw. 
ein sehr verschiedener sein. Bei der Ophthalmoplegia exterior sind es wohl 
sicher die Kerne der Augenmuskeln, ebenso bei Tabes und Paralyse, aber nur 
zum Teil ist diese Deutung moglich bei der Lues, welche einerseits ja sicher 
Kernschadigungen bedingen kann, andererseits aber durch GefaBverschluB, 
Blutungen und Gummen den Okulomotorius auch faszikular, basilar, intra­
orbital, ja schlieBlich das Lid selbst in Form der Tarsitis luetica schadigen kann. 
Die letztere Diagnose - oft wird diese Mfektion wohl mit Chalazion ver­
wechselt - geschieht durch das klinische Krankheitsbild ev. durch den Spiro­
chatennachweis, die sonstigen Lokalisationen sind durch die Komplikationen 
zu erkennen. Handelt es sich z. B. auBerdem urn Supraorbitalneuralgie mit 
und ohne Stirnhohlenerkrankung, so ware eine Periostitis orb. wahrscheinlich, 
ist die Ptosis doppelseitig ziemlich plotzlich entstanden, so kann der Sitz auch 
basilar sein: interpedunkular. Besteht gekreuzte Hemiplegie, Hemianasthesie 
oder irgend ein anderes Hemisymptom, so werden wir intrapedunkularen Sitz 
im HirnschenkelfuB oder -Haube annehmen. SchlieBlich kann ein Gumma 
auch kortikal oder subkortikal Ptosis bedingen und zwar hatte man in erster 
Linie an den Gyrus angularis zu denken, doch sind die Akten dariiber noch 
nicht geschlossen, ob wir ofter die gleichnamige oder die gekreuzte Seite dafiir 
anzuschuldigen haben. 

Gegeniiber dieser groBen Gi:uppe verwandter Schadlichkeiten treten alle 
anderen Ursachen sehr in den Hintergrund. So kennen wir eine Ptosis bei 
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multipler Sklerose, Syringomyelie, Bulbarparalyse, doch hat die Ptosis nichts 
Charakteristisches gerade hir diese Krankheiten. Am ehesten noch bei del' 
myasthenischen Form del' letztgenannten ist gelegentlich del' EinfluB korper­
licher Anstrengungen sehr deutlich, doch ist dies auch bei dermultiplen Sklerose 
bekannt. Auch einige andere Infektionen bedingen Ptosis: Influenza, Menin­
gitis, Typhus, ferner einige In toxika tionen: Postdiphtherische Intoxikation, 
Polioenzephali~is haem. sup. , Alkoholismus, Bleivergiftung, Botulismus. Ganz 
analog den syphilitischen Herden konnen gelegentlich auch andere' Noxen 
wirken, so in del' Orbita die genuinen Empyeme, an del' Basis gewohnliche 
Blutungen auch traumatischen Ursprungs, inter- und intrapedunkular irgend­
welche primaren odeI' sekundaren Tumoren und Zysten (einschlieBlich des 

Abb. II a. Ptosisbrille. Abb. II b. Ptosis (congenita). 

Cysticerkus). Auch die kortikale und subkortikale Ptosis kann wie durch 
Gummen, so durch irgendwelche Blutungen, Tumoren, Abszesse u. a. be­
dingt sein. 

Was die The l' a pie del' Ptosis betrifft, so rich tet sie sich natiirlich ganz nach 
dem Grundleiden. 1st die Ptosis stational' geworden odeI' angeboren, so kommen 
die verschiedenen Operationsmethoden in Frage, deren kosmetischer Wert 
indes, besonders was die Dauenvirkung anbetrifft, nicht unbestritten ist. Von 
groBem Wert sind, zumal fiir die operationsscheuen Patienten, die Ptosis­
brillen (s. Abb . 11 a u. b) , besonders wenn del' Patient einer Refraktions­
anomalie wegen schon an und fiir sich eine Brille tragen muB. An deren 
oberen Rand kann leicht ein nach hinten gerichteter Biigel angebracht werden, 
del' mittels einer aufgehobenen Lidfalte die Ptosis mehr odeI' weniger voll­
standig beseitigt. Das ii.ber die Ptosis betreffende Kapitel bei Wilbrand und 
Sanger: "Neurologie des Auges" umfaBt 500 Seiten. 
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Sympathikus. 
Die Bahnen des zentrifugalen Sympathikus, die uns hier zu beschaftigen 

haben, sind peripher besser bekannt als zentral, wir wollen deshalb dem motori­
schen Impuls sozusagen von der Peripherie her entgegengehen. Die Muskeln, 
um die es sich handelt, sind der glatte Dilatator pupillae und die H. M tiller­
schen Muskeln, welche aus der Orbita in das obere und untere Lid einstrahlen 
und ebenfalls unwillkiirlich innerviert sind. Reizung von sei ten des Sym pa­
thikus bewirkt also Klaffen der Lidspalte und Pupillenerweiterung (spastische 
Mydriasis): das Bild des erschreckten oder erstaunten Auges. Lahm ung der­
selben Nerven verengt die Lidspalte und verkleinert die Pupille (paralytische 
Miose). Die sympathischen Nervenfasern entstammen dem Karotisgeflecht und 
gehen (vielleicht unter Vermittlung des Ganglion sphenopalatinum oder des 
Ganglion Gasseri wahrscheinlich nicht durch das Ganglion ciliare) zu ihren Mus­
keln, zum Karotisgeflecht -richtiger gesagt zu dem die Karotis into begleitenden 
und umkleidenden Nervengeflecht - gelangen sie aus dem Ganglion symp. cer­
vicale suprenum, zu diesem aus dem medialen, zu diesen aus dem inferius, und 
dahin aus den vorderen Wurzeln des letzten Zervikal- und obersten Thorakal­
nerven (Rami communicantes). Hier an der Grenze zwischen Hals- und Brust­
mark haben wir das Centrum cillo-spinale von Budge zu lokalisieren, dieses ware 
die untere oder periphere Sympathikusbahn. Weniger prazis sind unsere 
Kenntnisse von der oberen oder zentralen Bahn. Nothnagel beobachtete 
bei alten stationar gewordenen zerebralen Hemiplegien infolge von Blutungen 
oder Erweichungen auBer dem im wesentlichen immer wiederkehrenden klini­
schen Symptom der gekreuzten Korperlahmnng einschlieBlich der unteren 
Fazialisaste auf derselben Seite (der Lahmung) den Hornerschen Symtom:en­
komplex: engere Lidspalte und Pupille (s. Abb. 12). AuBerdem allerdings 
Enophthalmus, erhohte Temperatur der gelahmten Gesichtsseite und abnorme 
Sekretion in dem Auge, der Nasenhohle auch vielleicht aus den Speicheldriisen 
derselben Seite. Auch wo einzig die okulopupillaren Symptome bestanden, 
will Nothnagel diese bei Hemiplegie auf die subkortikale Schadigung beziehen. 

DaB auch kortikale Herde den Hornerschen Symptomenkomplex bedingen 
konnen, scheint durch das Tierexperiment (Karplus und Kreidl) und durch 
einen von Geiger bei Schadeltrauma beobachteten Fall von Hornerschem 
Symptomenkomplex mit einseitigem Schwitzen wahrscheinlich. Absteigend 
scheinen die Sympathikus bahnen dann nach zwei Beobachtungen von S ch mid t­
Ri m p Ie r Beziehungen zum Thalamus opticus zu haben (was auch oben genannte 
Tierexperimente bestatigen). Doch war in einem Fall der gleichseitige, im 
andern der der Gegenseite geschadigt. Beobachtet ist ferner die Kombination 
von einseitiger Sympathikusparese mit gekreuzten Hemisymptomen und unge­
kreuzten Trigeminusstorungen. Den Herd suchen wir in solchen Fallen unter­
halb des Pons, oberhalb der Pyramidenkreuzung. Wo im genaueren die Sym­
pathikusfasern verlaufen (im Hirnschenkel, Pons, Oblongata und Zervikal­
mark) ist noch nicht vollig bekannt. DaB der Sympathikus zentrale, ja vermut­
lich auch eine kortikale Verbindung hat, geht mit groBer Wahrscheinlichkeit 
schon damus hervor, daB primare V orstellungen oder Wahrnehmungen von 
seiten der optischen Rindengebiete Sympathikusvorgange bedingen Mnnen: 
Schamrote, weite Pupillen und Lidspalten bei Schreck, Erstaunen u. a. 

Abgesehen von den oknlopupillaren Symptomen beherrscht der Sympathikus 
zum Teil die Weite der BlutgefaBe am Kopf nnd Hals, der SchweiB- und 
Speicheldriisen. Es ist noch nicht sicher bekannt, was wir hier als Reiz- oder 
Lahmungserscheinung aufzufassen haben. Eine Sympathikuslahmung scheint 
zunachst eine Hyperamie zu bedingen, die indes bei langerem Bestehen der 
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Lahmung in Anamie (durch Kontraktur~) iibergehen kann. SchweiBsekretion 
scheint meist Sympathikus-Reizsymptom zu sein, ebenso Speichelhypersekre­
tionen, doch sind die klinischen Befunde nicht immer eindeutig. 

SchlieBlich kann eine Sympathikuslahmung bei langerem Bestande auch 
trophische Storungen bedingen, indem sich durch Orbitalfettschwund Enoph­
thalmus entwickelt, nachdem vorher Exophthalmus bestanden haben kann 
(Orb.-Hyperamie ~), auch wird Atrophie der Wange mehrfach erwahnt. 

DaB der intraokulare Druck yom Sympathikus beeinfluBt wird, ist wohl 
moglich, zumal wenn man eine Vermittlung del' BlutgefaBfiillung annimmt. 
Immerhin scheint der EinfluB von seiten des Sympathikus meist ein voriiber­
gehender zu sein und von der bei Glaukom yom therapeutischen Gesichtspunkt 
aus empfohlenen Resektion des obm'en Zervikalganglions scheint man ziemlich 

Abb. 12. Rechtsseitige Sympathikusparese. 

allgemein zuruckzukommen. Wo starke Druckherabsetzungen (Ophth.-Malacie) 
bei Sympathikusparese beschrieben sind, ist die Deutung nicht ausgeschlossen, 
daB es sich um primare Zyklitis gehandelt haben kOnnte. 

Die Beziehungen des Sympathikus zum intraokularen Druck werden von den 
Autoren mehrfach zu schematisch angesehen: Lahmung solI die Tension herab­
setzen, Reizung steigern. So einfach liegen die Verhaltnisse wohl kaum, denn 
bei del' Lahmung handelt es sich primar meist um eine Hyperamie, welche 
auch drucksteigernd wirken konnte, wenn nicht das normale Auge sofort mehr 
Flussigkeit abfiihren wiirde. Bei del' Reizung handelt es sich um eine Anami­
sierung, wodurch die Tension herabgesetzt wurde, doch steigt gleichzeitig 
del' Blutdruck, wodurch mehr Augenfliissigkeit (Kammerwasser) abgesondert 
wird. Unter normalen Verhaltnissen diirften also weitgehende Ausgleichs­
moglichkeiten bestehen, unter pathologischen kennen wir sowohl Steigerung 
wie auch eine Verminderung des Augendruckes infolge Kokaininstillation. 
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Ob die innere Sekretion des Auges an Kammerwasser unter dem EinfluB 
des Sympathikus im Sinne einer Driiseninnervation steht, ist nicht bekannt. 
Mit der Akkommodation hat der Sympathikus nichts zu tun. 

Was nun die Ursache der Sympathikuslahmung, bzw. Reizung an­
betrifft, so kann man die Lahmung beim Tier experimentell leicht hervorrufen 
durch Instillation von Kotarnin, woruber beim Menschen keine Versuche 
vorzuliegen scheinen (dagegen bedingt Kokain bekanntlich das Bild der Sym­
pathikusreizung). Ferner ist es eine sehr leichte Operation, den Sympathikus 
am RaIse zunachst elektrisch zu reizen und dann durchzuschneiden (auch am 
Menschen), dasselbe wird erreicht durch Ralbseitenlasion des Ralsmarks der­
selben Seite, durch Erkrankung des Gehirns der anderen Seite und zwar des 
Rirnschenkels, des medialen Anteils der frontalsten Partie des Corp. subthalami­
cum, schlieBlich einer bestimmten Stelle des Frontalhirns (bei Katzen und 
Runden) (Karplus und Kreidl). Doch scheint die Sympathikusbahn nach 
dem Durchtritt durch den Pons nur eine partielle Kreuzung zu erfahren, so 
daB also kortikal oder subkortikal stets mehr oder weniger beide Augen beein­
fluBt werden. 

Aus okularen Ursachen scheint eine Sympathikusparese kaum oder nur 
ganz ausnahmsweise zu entstehen (Ophth.-Malacie, Iridozyklitis). Ebenso ist 
eine orbitale Ursache wohl jedenfalls sehr selten. 

Auch aneurysmatische Erweiterungen der Carotis into durften nicht oft 
Veranlassung zu Funktionsstorung im Bereich des Sympathikus geben. Zweifel­
los am haufigsten wird er geschadigt durch Tumoren, die ihn am RaIse kompri­
mieren, in erster Linie durch S t ru rna. 

Auf die GroBe des Tumors scheint es dabei weniger anzukommen als auf 
Sitz und Konsisteuz. Ein kleiner, aber tief sitzender und derber Knoten bedingt 
eher eine Sympathikusparese als ein groBer weicherer, del' sich nach vorn Platz 
macht. Solch einseitige, auch doppelseitige Sympathikusschadigungen sind 
also in solchen Fallen wohl als mechanisch bedingt aufzufassen. Von anderen 
Tumoren am RaIse ware zu nennen: Osophaguskarzinom und -divertikel, 
Aneurysma del' Carotis communis, del' Subclavia, der Aorta, Lymphdriisen­
schwellungen, SchuB- und Stichverletzungen. 

Sympathikuslahmung durch Schadigung der Rami communicantes oder der 
vorderen Wurzel finden wir bei Osophaguskarzinom und traumatischen La­
sionen del' Wirbelkorper odeI' del' Bogen. Partielle Lahmung des PlexU'l brachialis, 
z. B. del' Erbschen Gruppe odeI' abel' auch del' oberen Extremitatenmuskeln 
unter Schonung del' Erbschen Gruppe (Deltoides, Biceps, Brachialis into und 
Supinator longus) sind andel'S zu lokalisieren, wenn sie yom Rornerschen Sym­
ptomenkomplex begleitet sind. Es mussen das Ganglion sympath. info odeI' 
die Rami communicantes odeI' die Radices ver-etzt sein. Es ermoglicht sich 
also auf diese Weise gelegentlich die Differentialdiagnose zwischen Plexus­
und Radixlahmung. 

Lasionen del' oberen (zentralen) Sympathikusbahnen zwischen Centrum 
cilio-spinale von Budge und Cortex machen nun sehr viel seltener ausge­
sprochene Sympathikusstorungen aus folgenden Grunden: Zunachst haben die 
Schadigungen ihren Sitz vielfach zentral im Ruckenmark (Syringo- und Ramato­
myelie, Myelitis cervikalis). Bei leichten Paresen, die abel' oft doppelseitig 
sein werden, ist bei Fehlen del' Differeuz zwischen rechts und links die Diagnose 
schwierig. Sitzt die Lasion abel' kortikal odeI' subkortikal, intrapedunkular 
odeI' intrapontin, so ist zu bedenken, daB die obere Sympathikusbahn ver­
mutlich ahnlich del' Pyramidenbahn nur eine partielle Kreuzung erfiihrt und 
sich die Differeuz zwischen rechts und links mit del' Zeit ausgleichen kann, 
uberhaupt sind ja klinische Erfahrungen betr. del' oberen Sympathikusbahn 

Heine, Augenkrankheiten. 2 
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noch gering und wurden oben kurz erwahnt, insofern sie iiberhaupt fiir die 
Annahme einer solchen sprechen (s. II. Teil Erkrankungen der Medulla 
oblongata). Fiir Lahmung oder Reizung der oberen Sympathikusbahn darf 
man vielleicht die Pupillen- und Lidspaltendifferenzen ansehen bei Patienten 
mit Migrane oder solchen mit besonders erregbarem vasomotorischen System. 

Zu der Gruppe der Lues cerebrospinalis, der Tabes, progr. Paralyse einer­
seits und der multiplen Sklerose andererseits hat die Sympathikuslahmung 
keine typischen Beziehungen. 

1st die Sympathikusparese nicht deutlich, so ist ein gutes Hilfsmittel fUr 
die Diagnose der doppelseitige Kokain versuch. Man instilliere in jeden 
Bindehautsack einen Tropfen Kokain (3 %) und sehe die Augen nach 1/4-1/2 
Stunde bei herabgesetzter Beleuchtung an. Kokain soli beide Sympathici 
reizen, der paretische wird entsprechend weniger reagieren, die Differenz 
also verstarkt. 

Wir kennen auch eine einseitige Sympathikusreizung, doch ist sie 
sehr viel seltener als die Lahmung, diagnostisch ist sie der Lahmung gleich­
zusetzen. Denn die Noxen, die primar zur Reizung fwren, bedingen, wenn 
sie fortwirken, sekundar die Lahmung. 

Fazialis. 
Wie beim Sympathikus, so ist auch beim Fazialis die periphere Bahn (das 

zweite Neuron) besser bekannt als die zentrale. DaB die zentrale ihren Anfang 
in der Hirnrinde nimmt, ist sicher und zwar gibt es vermutlich in jeder vorderen 
Zentralwindung temporal unten je zwei Fazialiszentren: Eins fiir die Stirn und 
Augen "oberes" und eins fiir die Wangen und Mund "unteres" Fazialiszentrum. 
Das relative haufige Verschontbleiben des Augenfazialis bei der kortikalen 
Hemiplegie spricht fiir diese Auffassung. Die zentralen Fazialisfasern erfahren 
vermutlich eine unvollstandige Kreuzung und so erklart man die Reparabilitat, 
was besonders bei der Augenfazialisparese sehr auffallend ist. Die absteigenden 
Fasern gehen zum groBen Teil durch das Knie der inneren Kapsel, dann durch 
die Mitte des HirnschenkelfuBes und kreuzen wahrscheinlich innerhalb des Pons 
zum groBen Teil auf die andere Seite (s. Abb. 13). Zum Teil gehen sie aber auch 
durch die au B ere Kapsel (Augenfazialis). Auch im Hirnschenkel sind die Bahnen 
des Augenfazialis und Mundfazialis noch getrennt, was der Symptomenkomplex 
der Okulomotoriuslahmung mit gekreuzter Extremitatenlahmung und Be­
teiligung allein des Mundfazialis beweist. AuBerdem gibt es aber nach N oth~ 
nagel noch eine andere Fazialislahmung, namlich die der unwillkiirlichen 
psychoreflektorischen Gesichtsbewegungen des Lachens, Weinens usw., deren 
subkortikales Zentrum im Thalamus opt. gelegen zu sein scheint. Es konnen 
also noch die mimischen Bewegungsvorgange beim Lachen und Weinen erhalten 
sein, obwohl Patient nicht imstande ist, willkiirlich die Augen zu schlieBen, 
die Stirn zu runzeIn, die Zahne zu zeigen. Theoretisch moglich ist auch eine 
isolierte Storung dieser psychoreflektorischen Bewegungen bei normaler will­
kiirlicher Innervation des Fazialis, die absteigenden Fasern des subkortikalen 
Fazialiszentrums im ThaI. opt. sollen durch die Haube im Hirnschenkel und 
Briicke iibergehen. An der unteren Grenze des Pons befindet sich der Kern 
des Fazialis: er liegt etwas auBen hinten und unten yom Abduzenskern, die 
aus ihm austretenden Fasern umgreifen den letzteren von der Medianlinie 
her durch einen groBen Bogen derart, daB der Abduzens nahe der Medianlinie, 
der Fazialis erheblich weiter auBen davon austritt. Aus dem Abduzenskern 
scheint der Fazialis Fasern mitzunehmen. Mit dem achten Hirnnerven (N. vesti­
bularis, cochlearis und intermedialis Wrisbergii) zusammen tritt er durch den 
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meatus auditorius into in die Schlafenbeinpyramide ein und durchsetzt im 
Canalis Fallopii in einem erst nach vorn auBen, bis zum Ganglion genicul., 
dann nach hinten unten gesenkten Bogen den Knochen, um im Foramen stylo­
mastoid. die Schadelbasis zu verlassen. In und unter der Parotis lost er sich 

Abb. 13. Fazialisbahn (nach Knoblauch). 

im Pes anserinus in seine einzelnen Aste auf, die zum Musc. orbicul. oc ., cor­
rugator supercil. und frontalis (oberer Faz.) und zu den Muskeln der Wange, 
der Nase, des Mundes, Kinns und Platysma gehen (unterer Fazialis). Vom 
Ganglion geniculi schickt er durch den Nervus petrosUs superficialis majer Fasern 
zum Ganglion spheno-palatinum, durch den Nervus lacrim. zum Trigeminus 
und so zur Tranendriise (sekretor. Nerv). Vielleicht innervieren auch einige 
Rami descendentes yom Ganglion sphenopalatin. das Gaumensegel, vielleicht 



20 Augensymptome bei AlIgelll,einerkrankungen (Symptomatologie). 

gehen von hier auch einige Fasern mit den Ziliarnerven in das Augeninnere 
und speziell zum Sphincter iridis: Miose bei forciertem LidschluB (Kneifreflex 
der Pupille). In der Bahn der Chorda tymp. sendet er sekretorische Fasern 
zu den Speicheldriisen und angeblich auch zu den SchweiBdriisen. Geschmacks­
fasern, welche aus der vorderen Halfte der Zunge in den Nerv.lingualis trigemini 
einmiinden, gehen durch die Chorda in der Bahn des Facialis hin zum Ganglion 
genic., verlassen ihn aber hier, um durch Nerv. petros. superfic. major zum 
Trigeminus oder Glossopharyngeus zu gehen. SchlieBlich innerviert der Fazialis 
motorisch noch den Musculus stapedius, den Antagonisten des Tensor tymp. 

F azialislah mung. 

Die Symptome der Fazialislahmung sind je nach Alter und Art der Patienten 
recht verschieden: da es hauptsachlich die Gesichtsmimik ist, welche beein­
trachtigt wird, so wird ein faltenreiches Gesicht erheblich mehr verandert 
als ein jugendliches, ein solches mit lebhaftem Minenspiel weit mehr als eines 
mit starrem Gesichtsausdruck. Die Hauptsymptome sind folgende: Es kann 
das Auge der befallenen Seite nicht geschlossen, die Stirn nicht gerunzelt werden, 
das obere Lid steht - durch den Levator gehoben - etwas hoher, das untere 
durch seine Schwere aber tiefer als das der gesunden Seite, die Lidspalte klafft 
also. Wird der Blick gesenkt, so tritt gleichwohl das obere Lid deutlich tiefer, 
doch geschieht dies nicht durch Kontraktion des Orbikularis, sondern durch 
Erschlaffung des Levators. Die zugehOrige Gesichtshalfte ist glatt, die Naso­
labialfalte verstrichen, der Mundwinkel hangt herab, Pat. kann nicht pfeifen, 
nicht die Zahne zeigen. Sind aIle diese auBeren Symptome vorhanden, fehlen 
dagegen Storungen der Speichelsekretion, des Geschmackes und Gehors, so 
ist die lahmende Noxe auBerhalb des Foramen stylo-mastoid. anzunehmen: 
"rheumatische Lahmung." Je nachdem sich zunachst die Speichelsekretion, 
sodann der Geschmack (Chorda), dann der N. stapedius (Feinhorigkeit), dann 
Tranendriise und ev. Gaumensegel, endlich der Hornerv nunmehr aber unter 
Verschonung des Geschmacks (s. Erbsches Schema) beteiligt zeigen, ist die 
Noxe aufwaris bis zur Basis cerebri zu lokalisieren. 1st gleichzeitig der Abdu­
zens getroffen, so ist mit Wahrscheinlichkeit intrapontiner Sitz anzunehmen, 
desgleichen bei gekreuzter Hemiplegie u. a. (Wurzel- und Kernlasion). Ein 
wesentlich anderes Bild bieten die supranuklear bis kortikal bedingten Fazialis­
lahmungen. Aus den oben geschilderten Verlaufsverhaltnissen der zentralen 
Fazialisbahn kommt es meist nur zu einer leichten Schadigung des Augen­
fazialis, einer Schadigung, die sich bald ganz zuriickbilden kann, wahrend der 
untere Fazialis weit langer oder definitiv geschadigt bleibt. Nukleare oder 
infranukleare Fazialislahmungen lassen in schweren Fallen auBerdem bald die 
Entartungsreaktion bei elektrischer Reizung erkennen. Ferner sind bei supra­
nuklearem Sitz der Affektion die reflektorischen, z. B. durch Beriihrung der 
Kornea bedingten Bewegungen des Orbikularis erhalten. Auch ist die Tranen­
sekretion reflektorisch durch Freiliegen der Kornea (Fehlen der Toilette durch 
den Lidschlag) und Eversion des unteren Tranenpunktes meist verstarkt, 
was mit der Storung der Tranensekretion in dem oben angedeuteten Sinne 
(Lahmung cder Reizung der Fasern des N. petro sup. m.) nichts zu tun hat. 

Lahmung des oberen (Augen-) Fazialis ist beobachtet: 1. bei kortikalen 
Herden: Erweichungen, Tumoren u. a. 2. bei subkortikalen und supranukle­
aren, besonders Blutungen in den oben geschilderten Bahnen. Fiir die Kern­
lahmungen des Fazialis, die wegen der benachbarten Lage der Kerne meist 
doppelseitig sind, ist bezeichnend: Es sind mehr oder weniger die willkiirlichen, 
wie auch die reflektorischen, wie die Ausdrucksbewegungen geschadigt. 
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Das Bild zeigt die Differenz zwischen willkurlich~n (Cortex cerebri) und un­
willkurlicher (Thalamus opt.?) Innervation (Nothnagel)). 

Atiologisch in Betracht kommt die Tabes, die progressive Ophthalmo­
plegie, die Bulbarparalyse, die Polioenzephalitis hamorrhag. und 
gewisse Formen syphilitischer Prozesse: Gummen, GefaBverschlUsse, Blutungen. 

Fur die "periphere" FazialisHihmung (Lahmung des zweiten Neurons) 
kommen atiologisch die "rheumatische" oder Erkaltungsursachen in 
Frage, Traumen der Gesichtsgegend, auch solche wahrend der Geburt, Parotis­
geschwillste, Otitis media, Karies, Basisfrakturen und -tumoren, akute und 
chron. Meningitis, besonders die syphilitische. Eine andere Atiologie hat meist die 
doppelseitige Fazialislahmung (Diplegia facialis). Zwar kann sie auch durch 

Abb. 14. FaziaIis. 
willkiirliche unwillkiirliche 

Innervation 

(rheumatische?) Affektion am Foramen stylomastoid. bedingt sein, meist 
ist sie aber nuklear (progr. Bulbarparalyse), sehr selten supranuklear bedingt. 

Funktionell, d. h. hysterisch ist eine Lahmung des Augenfazialis, wenn 
uberhaupt, jedenfalls in auBerordentlich seltenen Fallen, after ist dieses schon 
bei Lahmung des unteren Fazialis der Fall. Nicht unerwahnt bleibe die Tatsache, 
daB ein- und doppelseitige komplette und partielle Fazialislahmung auch als 
angeborener Defekt vorkommen kann, sie ist bisweilen begleitet von doppel­
seitiger Abduzensparese, Ptosis, Ophthalmoplegia externa, Amblyopie und 
anderen Entwicklungshemmungen. Nicht zu vergessen ist hierbei, daB eine 
doppelseitige Fazialisparese auch als Geburtstrauma zumal nach Zang!:'nent­
bindung neeobachtet ist, was naturlich prinzipiell eine ganz andere Bedeutung 
hat, als eine kongenitale Defektbildung. 
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Die Therapie der Fazialislahmung richtet sich natiirlich ganz nach 
der Atiologie und bedarf keiner eingehenden Bespreclmng. Nur auf die opera­
tive Behandlung sei mit wenig Worten hingewiesen. 1st eine Fazialislahmung 
in einen definitiven stationaren Zustand gekommen, oder beginnt sich eine 
Keratitis e lagophtlalmo dadurch auszubilden, daB auch bei forciertem Lid­
schluB die Kornea zum Teil nicht mehr unter dem oberen Lid verschwindet 
(Bellsches Phiinomen), so ist eine Tarsorhaphia externa oft ein auBerordentlich 
dankbarer Eingriff, der augenrettend wirken kann. 

Fazialisreizung. 

Die Fazialisreizung: Die tonisch oder haufiger klonisch zusammenge­
krampfte Lidspa;lte, die verstiirkte Stirnrunzelung, die vertiefte Nasolabial­
falte und der hochgezogene Mundwinkel sind ein wohlbekannter Symptomen­
komplex. Betrifft die Reizung, was nicht selten ist, nur den Augenfazialis, 
so fallen die Symptome der unteren Gesichtshalite weg. Meistens ist dieser 
Zustand reflektorisch bedingt durch Reize, die dem Fazialiskern auf dem 
Wege des erstener (seltener zweiten) Trigeminusastes zuflieBen. Der Blepharo­
spasmus der Kinder mit skroph. Ophthalmie, besonders der mit zentralen Horn­
hautinfiltraten, ist der bekannteste Repriisentant dieser Gruppe reflektorischer 
Fazialisreizung. Ein Fremdkorper in der Kornea, unter dem oberen Lid, ein 
Kalkinfarkt der Konjunktiva, eine falsch stehende Zilie, ein schmerzhafter 
Zahn kOnnen dasselbe Bild bedingen, eine beginnende Iritis, Herpes der Lider 
oder der Kornea, eine Supraorbitalneuralgie mit und ohne Empyem dieser 
oder jener Knochenhohle desgleichen. Aber auch auf optischen Bahnen kann 
ein Lichtreiz den Blepharospasmus auslosen (Hyperaesthesia retinae). Ferner 
sollen auch Eingeweidewiirmer und dergleichen reflektorisch solche Reizzu­
stande des Fazialis bedingen kOnnen, wobei die sympathischen Bahnen als die 
zentripetalen anzusehen waren. W 0 alle solche reflektorisch den Fazialis 
erregenden sensiblen Reize fehlen, miissen wir an Ursachen denken, die den 
Fazialis in seiner zentralen oder peripheren Bahn selbst treffen. In der Hirn­
rinde: Jaksonsche Epilepsie im Beginn des Anfalls, wobei zu bemerken ist, 
daB bei halbseitigen Kriimpfen gleichwohl beide Nervi faciales, besonders die 
Augenaste mitbefallen sein konnen. Ferner kann ein Tumor oder AbszeB, 
Blutung oder Zyste gekreuzte oder auch gleichseitige Fazialisreizung bedingen, 
wenn sie kortikal, subkortikal oder nuklear die Fazialisbahnen treffen, wobei 
zu beachten ist, daB die vermutlich unvollstiindige Kreuzung etwa in der Mitte 
des Pons stattfindet. Basistumoren, Abszesse, Meningitiden, Blutungen konnen 
auch den Fazialisstamm nach seinem Austritt aus dem Hirn, Karies u. a. den­
selbenim Felsenbein, Driisenaffektion u. a. ibn vor seiner Auffaserung treffen. 
W 0 auch fUr eine solche direkte Reizung der Fazialis bahn kein Anhalt zu finden 
ist, sprechen wir von funktioneller Reizung, z. B. bei Chorea. Migriine, Hysterie 
oder auch als reine Angewohnheitssache ist der sog. Tic con vulsif oftmals 
einseitig, seltener aber doppelseitig zu beobachten. 

Dieser Tic convulsif kann doppelseitig sein und so hohe Grade annehmen, 
daB die alten Leute - denn urn solche handelt es sich meistens - auf der StraBe 
stehen bleiben miissen, weil sie wegen des doppelseitigen Orbikulariskrampfes 
nicht weiter gehen konnen. Zu diesem Krampf gesellt sich gar nicht selten 
ein Entropium spasticum, besonders des unteren Lides, so daB die Wimpern 
auf der Kornea kratzen, wodurch eine Keratokonjunktivitis entsteht, die 
ihrerseits wieder Entropium und Blepharospasmus auslost, so daB ein regel­
rechter Circulus vitiosus gegeben ist. Erklarlicherweise finden sich solche 
schweren Formen haufiger bei nervosen oder auch organisch Nervenkranken, 
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z. B. Paralytikern. Die Therapie sucht die zentripetalen Reize, wo solche 
vorhanden sind, zu beseitigen oder durch Kokain zu mindern. Reize, die das 
Kerngebiet oder Fazialisstamm direkt treffen, mussen, wenn sie nicht beseitigt 
werden konnen, durch Nervina oder Narkotika gemildert werden. 

Zu operativen Eingriffen - Blepharotomie - wird man sich wohl erst 
entschlieBen, wenn alles andere resultatlos versucht ist. 

Trigeminus. 
Die vom Trigeminus sensibel innervierten Teile des Gesichts sind aus Abb. 15a 

(Toldt 6, Abb. 1297) zu erkennen. Man beachte besonders die Ausdehnung 
des vom N. ophth. (Trigeminus 1) versorgten Gebietes am weitesten nach 
oben und hinten einerseits und bis zum Nasenriicken andererseits. Auch die 
Kornea gehort diesem Ast an. Del' 2. Ast versorgt den Bezirk zwischen 
Lidspalten und Mund, der 3. grenzt oben mit seinem Gebiet an das des 
1. Trigeminus reicht unten bis zum Kinn, versorgt das auBere Ohr zum Teil, 
laBt aber den Kieferwinkel filr den N. auricularis magnus (Zervikalnerv) frei. 

Der 1. Trigeminus sam­
melt sich aus dem N.lacry­
malis (Anastomose mit dem 
N. zygomat. vom 2. Trige­
minus), dem N. frontalis 
(zusammenflieBend aus N. 
supratrochlearis und supra­
orbitalis) und dem N. naso­
ciliaris, der die Radix longa 
dem Ganglion ciliare liefert. 

Dieser letztere entsteht 
durch ZusammenfluB des 
N. infratrochlearis und eth­
moidalis, vondem besonders 
der letztere dadurch be­
merkenswert ist, daB er 
durch das Foramen ethm. 
ant. erst in die Schadel­
hOhle, dann durch die Lam. 
cribr. in die Nasenhohle 
gelangt. Erst auBerhalb 
der Orbita nach Durchtritt 
durch die Fissura orb. sup. 
sammeln sich die einzelnen 
genannten Teile zum Trige­
minus 1 (Abgabe der Rami 
recurr. Arnoldi zur Dura 
mater), der (mit dem sym­
pathischen Geflecht der 
Carotis into kommunizie­
rend n in der temporalen 

Abb. 15. Die Zonen der Trigeminusoberflachensensi­
bilitat. Schwarzpunktiert Ramus r, weiB Ramus II, 

schwarz schraffiert Ramus III. 
(Nach R. Zander, Anat. Hefte, IX. Band, 1897.) 

Wand des Sinus cavernosus in das Ganglion Gasseri einmundet. Dieses liegt 
der Felsenbeinpyramide auf. 

Der 2. Trigeminus sammelt sich aus dem N. infraorbitalis, dem ;N. pterygo­
oder sphenopalatinus (zum Ganglion sphenopalat.), dem N. alveolaris sup. und 
dem N. zygomaticus. Letzterer verlaBt die Orbita mit dem N. infraorbitalis 
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zusammen durch die Fissura orb. inf., tritt in die Fossa sphenopalat., wo er 
die yom Ganglion sphenopalat. kommenden Fasel'll und die des alyeolaris 
aufnimmt, urn dann durch das For. rotundurn des Keilbeins in die Schadel­
hohle einzutreten. Unten und auBen yom ersten Trigeminus tritt er in das 
Ganglion Gasseri ein. 

Del' 3. Trigeminus ist zum Teil motorisch: diese Fasel'll endigen in den 
Musculi masseteres, temporales, buccinatorii und pterygoidei. Die sensiblen 
Bahnen flieBen zusammen aus dem N. temporalis superfic., N. lingualis (kom­
munizierend mit del' Chorda tympani), N. mandibularis. Vereinigt treten samtliche 
Bahnen durch das For. ovale des Keilbeins in die Schadelliohle, um sich unten 
auBen yom zweiten Trigeminus in das Ganglion Gasseri einzusenken. Hil'll­
warts yom Ganglion Gasseri treten die sensiblen Bahnen ~Js eine geschlossene 
Wurzel durch den Pons, begleitet yon del' angelagerten motorischen Wurzel, 
((ie zum Ganglion Gasseri nicht in Beziehung tritt. 

Del' Hohe nach etwa in del' Mitte des Pons, doch mehr lateral gelegen als die 
spinalwarts benachbarten Abduzens- und Fazialiskerngebiete, befindet sich 
del' motorische Trigeminuskel'll; die sensible Wurzel senkt sich spinalwarts 
(aufsteigende Wurzel) bis unter die Olive hinunter in die Medulla cervicalis 
hinein, zerebralwarts (absteigende Wurzel) bis zur Hohe des Vierhugelpaares 
(Gegend des Okulomotoriuskel'llge biets). 

Die obere Trigeminusbahn sammelt sich aus den gedachten Kel'llgebieten, 
um in yerschiedener Hohe - oberhalb del' Pyramidenkreuzung - auf die 
andere Seite zu kreuzen, sie Yerliluft in del' oberen Schleifenbahn in Pons und 
Hirnschenkellateral yom roten Kel'llgebiet, daml in dem Thalamus, wo yielleicht 
nochmal eine Umschaltung stattfindet, um durch den hinteren Schenkel del' 

Abb. 16. Segmentale fortschrei­
tende Seusibilitatsstorung am 

Kopf. 
(Nach Kutner und Kramer) 

imleren Kapsel (zwischen motorischer Pyra­
midenbahll und Sehfasel'll) in dem lateralen 
unteren Teile del' yorderen Zentralwindung zu 
endigen. Ebenda scheint sich auch das Zentnun 
des Kauaktes zu befinden. 

Schadigungen des Trigeminus, die zu einer 
Gefiihlsstorung im Bereich des Gesichts fUhren, 
konnen an allen Stellen seines Verlaufs angreifen. 

Zunachst erscheint es wichtig, die Schadi­
gungen des peripheren Trigeminus von denen 
des zentralen unterscheiden zu konnen. Dieses 
ist leicht moglich am Verhalten des Reflexes. 

Klinisch priHen wir die Funktionen 
des Trigeminus gewohnlich nul' fUr taktile 
Reize, doch ist eine Prufung auf Schmerz­
und Temperaturempfindlichkeit auch sehr er­
wiinscht, da sich beide Storungen yielfach nicht 
decken, was ja yon del' Rmnpfsensibilitat wohl 
bekannt ist. Die Sensibilitat del' Konjunktiva 
und del' Kol'llea prufen wir durch vorsichtige 
Beruhrung mittels eines angefeuchteten und 

spitz ausgezogenen Wattebausches. Man hute sich dabei, an dieWimpel'll zu 
stoBen, wenn man eine isolierte Kol'llealanasthesie feststellen will. 

Beriihrt man die Kol'llea auf solche Weise, so wird ein reflektorischer Lid­
schlag erfolgen, wenn die Causa nocens oberhalb des Trigeminuskerngebiets 
liegt, wenn also die periphere Bahn intakt ist. 'Vir nehmen an, daB im Kern­
gebiet del' Reiz meist auf beide Fazialiskerne iiberspringt und doppelseitige 
Orbikulariskontraktion bedingt - hei Kaninchen bekanntlich nur einseitige. 
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Priift man bei Verdacht auf Hysterie, so tut man gut, die Augen schlieBen 
zu lassen und die Zilien zu beriihren, del' Reflex erfolgt dann oft prompter, 
als bei Beriihrung del' Kornea, denn die oft sehr suggestiven Patienten nehmen 
die Aufforderung, die Augen offen zu halten, oft so ernst, daB sie den LidschluB­
reflex mit allen KriHten zu unterdriicken suchen. 

Funktionelle Geh'thlsHihmungen im Gesicht sind - isoliert -
keine haufigen Erscheinungen, of tel' sind es Komplikationen bei Hemianasthesie, 
die ihrerseits durch die Moglichkeit des Transferts u. a. als funktionell zu er­
kennen ist. 1st del' Trigeminus allein gelahillt, so spricht die Mitbeteiligung 
des Kieferwinkels, del' doch nicht yom 
Trigeminus, sondern yom N. auricularis 
magnus versorgt wird, gegen eine organi­
sche Schadigung. 

Organische Schiidigungen des Trige­
minus konnen aIle drei Aste betreffen, 
of tel' einseitig: Del' Angriffspunkt ist in 
solchen Fallen meist da zu suchen, wo 
die N ervenfasern am dichtesten zusammen­
gedrangt liegen, namlich zwischen Ganglion 
Gasseri und Pons. Dabei kann del' moto­
rische Trigeminus mitbefallen sein: halb­
seitige Masseter- und Temporalisschwache. 
Die haufigste U rs ache solcher Trigeminus­
schadigungen sind basilare Prozesse: syphi­
Ii tische Meningi tis, Basistum oren, Schadel­
briiche, Stich- und SchuBverletzungen. 
Greift die Noxe peripher davon an, zumal 
am Ganglion Gasseri, so erhalten wir weit 
haufiger Astlahillungen. Auch diese kon­
nen basilare, oben genannte Ursachen 
haben, sie konnen abel' auch intraorbital 
bedingt sein: 

Beim 1. Ast kame in erster Linie die 
Stirnhohle oder Periostitis orbitalis des 
Orbitaldaches in Frage. 

Beim 2. Ast entsprechende Prozesse 
am Orbitalboden, oder solche del' FHigel­
gaumengrube, wobei dann of tel' del' 3. Tri­
geminus mitbefallen ist. 

Kombinieren sich Lahmungen des 
Trigeminus, besonders einzelner seiner 
Aste mit Lahmungen des 6., 7., 8. usw. 
Hirnnerven, so miissen wir den Angriffs­
punkt in del' Medulla oblongata oder in 
del' unteren Ponshalite suchen. Haufiger 

StOrung aller QuaUtaten. 

StOrung des Schmerz- und Warme­
sinnes. 

Abb. 17. Alternierende Sensibilitats­
st6rung durch Herd in del' Medulla 

oblongata. (Nach Kutneru. Kramer.) 

ist indes hierbei nicht del' ganze Trigeminus, sondern nUl' del' obere oder 
die zwei oberen Aste geschadigt. Eine solche Trige min usHision mit ge­
kreuzter Hemianasthesie deutet auf Medulla oblongata und zwar deren 
lateralen Teile: Embolie und Thrombose del' zugehorigen Arteria vertebralis 
odeI' deren Aste, Blutungen, Erweichungen, Tum oren, bei Kindern besonders 
Tuberkulome. Gesellt sich Hemiplegie hinzu, so beschrankt sich del' krank­
hafte ProzeB nicht auf die lateralen Bezirke del' Medulla oblongata, sond£)rn 
schreitet nach del' Mitte zu fort. 
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Einen typischen Symptomenkomplex stellt nach E. Muller und 
L. R. Muller folgende Gruppe von St6rungen dar: 

Rechts: Uihmung del' taktilen Empfindung und des Drucksinns im 1. Trige­
minus mit Abschwachung des Kornealreflexes, Anhidrosis im Gesicht, Sym­
pathikusparese, Schlingbeschwerden und Gaumen-Kehlkopflahmung (und 
Ataxien del' Extremitaten). 

Links: Lahmung del' Schmerz- und Temperaturempfindung, Lahmung del' 
ganzen linken Korperhalfte. 

Ursache: Thrombose del' rechten Art. cerebelli post. inf., eines Teiles del' 
Art. verlebralis dextrae, Erweichung zwischen Olive, Corp. restiforme, Nucleus 
ambiguus und del' benachbarten Vorderstrange. 

Die eigenartige Trigeminusstorung im 1. Ast rechts auf taktilem Gebiet, 
links auf dem des Schmerz- und Temperatursinnes nennt E. Muller treffend 
eine Brown-Sequardsche Trigeminuslahmung entsprechend del' durch 
Halbseitenlasion des Riickenmarks gesetzten entsprechenden Symptomengruppe. 

Eine schOne Erganzung dieses Bildes bringt L. R. Muller: 
Rechts: Trigeminus 1 und 2 fiir Warme, Kalte und Schmerz gelahmt 

(fUr taktile Reize intakt), Ataxie del' Extremitaten. Rechte Pupille engel' 
als linke (Sympathikus). Fehlen del' Extremitatensehnenreflexe, Schlucklah­
mung, Stimmbandlahmung, Gaumensegellahmung (motorischer Vagus) Anas­
thesie am Rachen und Kehlkopf (sensibleI' Vagus). 

Links: Schmerz- und Temperatursinn gelahmt (fiir taktile Reize intakt), 
nichts Hemiplegisches. Fazialis und Abduzens beiderseits intakt. 

Autopsie: Thrombose del' Arteria vertebralis dextra. 
Demnach deutet eine partielle und totale Hemianalgesie des 

Trigeminus mit Sympathikusparese und mit gekreuzter Korper­
hemianalgesie auf einen Herd lateral in del' Medulla oblongata 
auf del' Seite del' Trigeminusli1sion. 

Kombinationen mit Schling-Schluck-Lahmungen deuten auf einen ProgreB 
spinalwarts. 

Kombinationen mit Hemiplegie deuten auf einen ProgreB im Pons, des­
gleichen konjugierte seitliche Blicklahmung odeI' Abduzens-Fazialislahmung, 
wobei indessen das Schlucken unbehindert ist, doch kann del' Kauakt leiden 
(motorischer Trigeminus). 

Wird del' Trigeminus im Pons befallen, so resultiert meist Schadigung des 
zweiten und dritten Astes (Mund und Nase), die Rumpf- und Extremitaten­
anasthesie ist jetzt homolateral mit del' Gefiihlsstorung im Gesicht. Die Hemi­
plegie vliirde sich indes auf del' Gegenseite finden. 

Sensibilitatsstorungen im Bereiche des beispielsweise rechten Trigeminus 
mit rechtsseitiger Hemiplegie und Hemianasthesie und linksseitiger Okulo­
motoriuslahmung deutet auf Sitz des Herdes am Eintritt des linken Hirn­
schenkels in den Pons, wobei offenbar die Haubenregion des Hirnschenkels 
mitbefallen sein muG (Kreuzung del' oberen Trigeminusbahn im Pons). 

Aile weiter zentral bedingten Gefiihlsstorungen im Trigeminusgebiet sind 
mit den sonstigen hemianasthetischen und hemiplegischen Symptomen homo­
lateral und kombinieren sich bei Sitz im hinteren Schenkel del' inneren Kapsel 
gern mit Hemianopsie und ev. Orientierungsstorungen, wenndie transkortikalen 
Fasern mit befallen werden. 

nber die Beteiligung des Fazialis in del' Form del' willkiirlichen odeI' del' 
unwillkiirlichen Ausdrucksbewegungen siehe unter Fazialis. 

Totale Trigeminuslahmung zeigt auGer den geschadigten Storungen 
des Gefiihls, des Schmerz- und Temperatursinns oft noch trophische Storungen 
(s. unter Keratitis neuroparalytica), sekretorische (s. unter Tranenorgane) und 
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vasomotorische, doch sind letztere sehr inkonstant und selbst nach der KraUse­
schen Exstirpation des Ganglion Gasseri keineswegs stets in eindeutiger Weise 
zu beobachten. 

Ein Wort verlangt noch die isolierte GefuhlsHLhmung der Kornea 
und Konjunktiva. Die erstere ist von Oppenheim als Zeicheneines Klein­
hirntumors hingestellt worden. Da sich die Gefiihlslosigkeit in diesen Fallen 
oft in einer Areflexie ausspricht, so miissen wir annehmen, daB der Tumor 
direkt oder indirekt die Reflexbahn schadigt, also wohl in erster Linie das 
Trigeminuskerngebiet am Boden des vierten Ventrikels. Sehr zu bedenken 
ist aber, daB auch periphere und basilare Ursachen die Sensibilitat der Kornea 
schadigen konnen: Glaukom, Keratitis dendritica, Affektion des Ganglion 
ciliare, des Sinus cavernosus, des Ganglion Gasseri. 

Auch als angeborene Defekte sind Trigeminuslahmungen beobachtet worden, 
vielleicht auch als Ausdruck des infantilen Kernschwundes, doch sind das 
sicher sehr seltene Dinge. 

Reizzustande im Bereich des Trigeminus sind bekanntlich keine 
Seltenheiten: sie auBern sich subjektiv in Schmerzen, soweit sie den sensiblen 
Teil betreffen, in Trismus, soweit die motorische Partie befallen ist. Reflek­
torisch kann die sensible Reizung auf motorische Newen iibergehen und durch 
Vermittlung des Fazialis z. B. Blepharospasmus bedingen. Ferner kann der 
zentripetale Reiz an einer bisher unbekannten Stelle auf die zentrifugallei­
tenden vasomotorischen Trigeminusfasern iibergehen und GefaBerweiterung 
der betreffenden Bezirke herbeifiihren. 

Da der Trigeminus und Sympathikus anerkanntermaBen im antagonisti­
schen Sinne auf die BlutgefaBe am Kopf und Rals wirken, erstere erweiternd, 
letztere verengernd, so sonte man nach Exstirpation des Ganglion Gasseri 
Differenzen in der GefaBweite der rechten und linken Korperhalfte erwarten, 
doch ist klinisch davon - dauernd - nichts beobachtet. Auch der intraokulare 
Druck ist dadurch nicht dauernd irgendwie beeinfluBt worden. 

Das haufigste Beispiel peripherer Trigeminusreizung stellen alle ent­
ziindlichen und traumatischen Schadigungen des vorderen Augenabschnittes 
dar: Corpus alienum in cornea, sub palpebra, Konjunktivitis, Keratitis, Iritis u. a. 
Sodann schlieBen sich orbitale Reizungen ev. bedingt durch Nachbarhohlen­
affektionen (Supraorbital-, Infraorbita1neuralgien) an. 

Ein gut umschriebenes Krankheitsbild bietet der von Widmarck be­
schriebene Schwielenkopfschmerz: Knoten- und strangformige, auf Druck 
auBerst schmerzhafte Verdickungen unter der Raut der Schlafe, hinter dem 
Proc. mastoideus u. a. 0., welche auBer Kopfweh auch verschiedene Formen 
der Asthenopie wie Lichtscheu, Tranen, Schwere in den Lidern bedingen und 
als rheumatisch bedingt angesehen werden. Fiir Massagebehandlung bieten 
diese Affektionen ein sehr dankbares Feld. 

Auch kariose Zahne, besonders des Oberkiefers, konnen Schmerzen bedingen, 
die zum Teil in das Auge derselben Seite lokalisiert werden, ja, es sind Glau­
kome beschrie ben, die erst nach Extraktion eines oder mehrerer karioser Zahne 
schwanden. Oft wird man indes fiir die so lastigen Trigeminusneuralgien, 
Prosopalgien, Keratalgien vergeblich nach einer greifbaren Ursache suchen. 

Eine prinzipiell wichtige Frage ist die, ob die sensible Reiziibertragung 
von einem Auge zentrifugal auch auf das andere stattfinden kann, um hier 
organische Veranderungen zu bedingen. DaB Patienten mit einer Phthisis 
bulbi dolorosa auch auf dem gesunden Auge das Gefiihl der Blendung, des 
Unbehagens, ja geradezu von Schmerzen haben, und daB sie durch die Ent­
fernung des blinden Auges sich wie erlost fiihlen, ist eine jedem Kliniker bekannte 
Erfahrung. Eine andere Frage ist aber, ob Schwachsichtigkeit, Akkommo-
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dationsschwache u. a. reflektorisch erklart werden konnen. 1m Sinne einer 
organischen Schadigung mochte ich diese Krankheiten ablehnen, wohl aber 
sind sie als funktionelle Komplikationen angesehen nicht zu leugnen: Sym­
pathische "Reizung", wobei zu bemerken ist, daB der N. sympathicus nichts 
mit der Sache zu tun hat. 

Tritt naeh Phthisis bulbi dolorosa, meist traumatisch bedingter, eine Be­
teiligung des zweiten Auges ein, in Form organischer Erkrankung mit Descemet­
schen Beschlagen, Iritis, Neuritis opt. usw., so daB wir in erster Linie an eine 
sympathische Ophthalmie denken, so kommen wir hier meines Erachtens noch 
weniger mit einer einfachen sensiblen Reiziibertragung aus, wenn diese auch 
den Boden fUr eine endo- oder exogene Infektion vorbereiten kann. 

Trigeminusreizungen, besonders solche des erstenAstes, konnen auch bedingt 
sein durch intrakranielle basilare Prozesse: Meningitis syph., Tumoren, Abszesse, 
zumal wenn der Sinus cavernosus geschadigt wird. Aber auch Wurzel- und 
Kernaffektionen konnen die Reizung bedingen, wie Prosopalgien mit angioneu­
rotischen und llllgraneartigen Begleiterscheinungen (ev. Keratitis neuropara­
lytica) bei Tabes incip. Die Konstatierung einer reflektorischen Pupillenstarre, 
eine langsam progressive Optikusatrophie oder eine tabische Augenmuskel­
lahmung wird auf die schwere Atiologie hindeuten. Eine plotzliche Erblin­
dung eines Auges auch ohne primaren ophthalmoskopischen Befund oder eine 
Hemianopsie mit heftigen Neuralgien, Trismus und Fazialiskrampf diirften 
meist als syphilitisch aufzufassen sein. Nicht selten schlieBt sich an die Neur­
algie an: Keratitis dendritica, Herpes zoster ophthalm. u. a. (s. u.). Diese 
"neurotischen Kornealaffektionen" stehen zweifellos atiologisch irgendwie in 
Zusammenhang mit Reizungen oder allgemein gesagt irgendwelchen Schadi­
gungen der nervosen Bahnen. In 25 Fallen von Herpes corneae, Keratitis 
dendritic a, Herpes zoster u. a. fand ich 22 mal Hirndrucksteigerung iiber 150, 
so daB der Verdacht chronischer oder akuter Meningealreizung recht nahe 
liegt. Sieht man doch auch solche Erkrankungen als pramonitorisch an, z. B. 
bei Pachymeningitis. Der intraokulare Druck ist dabei oft alteriert, gesteigert, 
fast eben so oft aber herabgesetzt. Beteiligung der Iris und des Corpus ciliare 
ist gar nicht selten. 

Tranenorgane. 
Die Tranendriisen - eine palpebrale und eine orbitale -liegen oben auBen 

vom Bulbus. Angeblich dient letztere dem psychischen Weinen, erstere der 
reflektorischen Absonderung der Tranen. Da das psychische Weinen ein Vor­
recht des Menschen zu sein scheint - aIle diesbeziiglichen Mitteilungen aus 
der Tierwelt muten recht anekdotenhaft an, - so ist die Beweiskraft aller 
Tierexperimente (auch der am Mfen angestellten) betr. der Innervation eine 
beschrankte. Nicht unwahrscheinlich ist, daB sich Trigeminus sowohl wie 
Fazialis, vielleicht auch der Sympathikus daran beteiligen. Als subkortikales 
Ganglion kommt fUr aIle drei der Thalamus opticus in Betracht, der ja auch 
fUr die mimischen Ausdrucksbewegungen in erster Linie in Frage kommt 
(Nothnagel). Von da gehen die Fasern auf naher noch nicht bekannten 
Wegen zu dem Trigeminus- und Fazialiskern, die Sympathikusbahn weiter 
durch die Medulla zum Centrum cilio-spinale (Budge) usw. Von den oben 
genannten Kernen hat die meisten Anhanger der des Fazialis, von dessen Gan­
glion geniculi ab die Fasern durch den Nerv. petros. superf. major zum Ganglion 
sphenopalatinum und von da in den N. lacrimalis Trigemini gehen sollen. 
Wenn auch nach Exstirpation des Ganglion Gasseri (F. Krause) die Tranen­
sekretion gestort ist, so wird das teils so erklart, daB der N. petros. superfic. 
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major allein mit ladiert ist, was leicht moglich erscheint. AuBerdem konnten 
Storungen der BlutgefaBinnervation dadurch bedingt sein, denn der Trige­
minus liefert die blutgefaBerweiternden Fasern. Moglicherweise ist aber 
der Trigeminus der sekretorische Nerv fiir die palpebral-reflektorisch funktio­
nierende -, der Fazialis aber der sekretorische Nerv fUr die orbitale psy­
chisch funktionierende Druse. Beide Drusen scheinen auBerdem beeinfluBbar 
vom Sympathikus. 

Durch eine groBere Reihe von Ausfiihrungsgangen gelangen die Tranen 
in den Konjunktivalsack, von da durch das obere und unt~re Tranenrohrchen 
in den Tranensack, durch den Tranennasenkanal in die Nase. In den Tranen­
sack hinein sollen sie gelangen durch den Druck der Lider beim LidschluB, 
durch die Kapillaritat der Tranenrohrchen und durch Saugwirkung von seiten 
des Tranensackes, denn bei jedem LidschluB solI von seiten des Orbikularis 
ein Zug an der vorderen Tranensackwand ausgeiibt werden. In die Nase ge­
langen sie der Schwere nacho 

Fiir die reflektorische Sekretion der Tranen kommt als zentripetale Bahn 
in erster Linie der Trigeminus 1 in Frage. Die dadurch bedingte Tranenab­
sonderung beschrankt sich auf die gereizte Seite. 

Auch vom Sehnerven aus kann Tranensekretion ausgelost werden, doch 
ist sie dann stets doppelseitig. 

Vermehrte Tranensekretion finden wir demnach, abgesehen von der 
bei entziindlicher Affektion des vorderen Bulbusabschnittes, bei Trigeminus­
neuralgie derselben Seite, auch bei Reizung des Trigeminus von seiten der 
Meningen (N. recurrens Arnoldi). Beschrieben wird es doppelseitig als Anfangs­
symptom bei Tabes, ferner bei Graviditat, Basedowscher Krankheit, Myxodem, 
Migrane und Hysterie. 

Verminderte Tranenabsonderung findet sich, abgesehen von hoch­
gradiger Vernarbung der Konjunktiva (Xerophthalmus) sowohl bei Fazialis­
wie bei Trigeminuslahmung (F. Krauses Ganglion exstirp.). 

Als weitere Ursache werden angefiihrt von psychischen Krankheiten Me­
lancholie, von Vergiftungen Botulismus. 

Tranentraufeln (Epiphora), der Zustand, in dem die Tranen iiber das 
Gesicht herablaufen, kann bedingt sein durch Hypersekretion einerseits, anderer­
seits aber durch mangelhaften AbfluB, Z. B. bei Fazialisparese (Fehlen des 
Lidschlags usw.), bei Ektropium des unteren Lides oder Eversion besonders 
des unteren Tranenpunktes oder bei Verlegung der Tranennasenwege. 

Abgesehen von den genannten der Hauptsache nach nervosen Affektionen 
der Tranenorgane konnen sich diese in mehrfacher Beziehung an Allgemein­
erkrankungen beteiligen. 

Die Tu berkulose befallt nicht selten die Tranendriise, wohl meist meta­
statisch auf dem Blutwege, seltener von der Konjunktiva aus. Eine doppel­
seitige Schwellung der Tranendriise finden wir bei Mumps, besonders bei 
Hodenschwellung. 1m allgemeinen ist aber die Dakryoadenitis keine haufige 
Krankheit. Sie kann auch syphili tisch bedingt sein. Beteiligen sich bei 
doppelseitiger chronischer oder akuter Dakryoadenitis die Speicheldriisen 
mehr oder weniger vollzahlig, so ist an Mikuliczsche Krankheit zu denken. 
Auch J odkali - innerlich genommen - kann Tranendriisenschwellung be­
dingen. 

Auch der Tranensack wird nicht selten durch Tuberkulose oder Lues 
beteiligt. Die Tuberkulose kann sich aus der Konjunktiva fortsetzen, sie kann 
von der Nase aus aufsteigen, sie kann von Lupus faciei ausgehen, sie kann 
endlich von den Knochenhohlen auf den Triinensack iibergreifen. Auf allen 
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diesen Wegen, oder doch den meisten, kann auch die Syphilis Dakryozystitis 
und Fistelbildung bedingen. 

Charakteristisch fiir Tranensackfistel ist der Durchbruch unterhalb des 
Lig. canthi int., wahrend oberhalb dieses die Stirnhohlenempyeme ZUlli Durch­
bruch gelangen. 

Bei einer Dame, der ich den Tranensack exstirpiert hatte, heilte die Wunde 
nicht per primam, sondern sezernierte schleimig-eitrig wochenlang. Obwohl 
auch der Hausarzt nichts von Lues wuBte und die Anamnese vollig negativ 
war, fiel die Wassermannsche Reaktion positiv aus. Auf Jod heilte die Fistel 
spontan in kiirzester Zeit. Eine Knochenhohlenaffektion war klinisch nicht 
nachweis bar. 

Auch ein primares Tranensack-Karzino m kann sich hinter einer Dakryo­
zystitis verstecken. 

Ein praktisch recht wichtiges Krankheitsbild sui generis ist die sog. ange­
borene Tranensackentziindung der Neugeborenen, die sehr oft ver­
kannt wird. Angeboren ist die EntziindUIig als solche meist nicht, angeboren 
ist die fehlende Kommunikation mit der Nase. Sowohl von der Nasenschleim-

Abb. 18. Oberkiefersarkom (scheinbare 
Tranensackentziindung). 

haut wie von der Bindehaut aus, stiil­
pen sich entwicklungsgeschichtlich erst 
solide, dann hohl werdende Ge bilde 
aus, die sich entgegenwachsen und nach 
ihrer Vereinigung die ableitenden Tra­
nennasenwege darstellen. 1st durch 
eine Verzogerung in dieser Entwicke­
lung bei der Geburt die Wegsamkeit 
noch nicht geniigend hergestellt, so 
kann sich das stagnierende Sekret in­
fizieren und Dakryozystitis bedingen. 
Ein Druck auf den inneren Lidwinkel 
geniigtoft, die Wegsamkeitherzustellen. 
Geschieht dies nicht, oder hat die wah­
rend einiger Tage angewendete Massage 
den erwiinschten Erfolg nicht, so son­
diert man einige Male und die Sache 
ist gehoben. Einseitige, besonders die 
nasale Halite des Konjunktivalsackes 
betreffende Bindehautentziindung muB 
stets in erster Linie an diese A.tiologie 
denken lassen. So harmlos solche Dinge 
bei rechtzeitiger zweckmaBiger Behand­
lung sind, so unangenehm konnen sie 

bei eitrigem Durchbruch selbst fiir die Mutter werden, die leicht an del}. 
Mammillen infiziert werden kann, wenn sie das Kind nahrt. Entwohnen ist 
indes durch diese Erkrankung nicht indiziert. 

Die Durchgangigkeit der Tranenwege priifen wir zweckmaBig derart, 
daB wir von einer starken Fluoreszinlosung einen Tropfen in jeden Bindehaut­
sack eintropfen und nach 10-20 Minuten auf Watte jede Nasenhalite einzeln 
ausschnauben lassen, bei kleinen Kindern, die noch nicht ausschnauben konnen, 
wischt man mit einem Stieltupfer den unteren Nasengang aus. Gelangt der 
Farbstoff nicht in die Nase, so versucht man mit der Anelschen Spritze durch­
zuspritzen, gelingt auch dies nicht, so ist die (diinne) Sonde indiziert. 
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Lidijdeme und Hautnarben. 
Odeme del' Lider sind, wenn sie einseitig akut auftreten, meist lokal bedingt 

(Hordeolum, Furunkel, LidabszeB), treten sie doppelseitig und besonders chro­
nisch. auf, so ist an chronische Nephritis, Hydramie, Chlorose und andere Ano-

Abb. 19. Kankroid des Nasenruckens (nich"t mit Tranensackentztindung zu verwechseIn). 

malien del' Blutmischung zu denken. In selteneren Fallen ist del' Urin und 
del' allgemeine korperliche Befund vollig normal, und per exclusionem gelangen 
wir zur Diagnose des angioneu rotischen Ode ms: Rezidivierende, oft 
einem Erythem nachfolgende Sehwel-
lungen del' Lider, fUr die wir irgend einen 
ersichtliehen Grund vielfaeh nicht finden. 
Manehmal sind einseitige oder doppel­
seitige heftige Kopfsehmerzen, Sehwin­
del, Ohrensausen u. dgl. vorhergegangen, 
so daB man wohl eine zentrale Ursaehe 
annehmen muB. Gelegentlieh werden 
irgend welehe Nahrungsmittel, besonders 
Fische, Krebse, Erdbeeren besehuldigt, 
die Zustande ausgelost zu haben. Wenn 
dabei reiehliche Tranensekretion auf tritt, 
so daB den Kindern die Tranen in die 
Suppe fallen, so liegt del' Gedanke an 
eine Trigeminusneurose reeht nahe. 

Lokal bedingt kOnnen LidOdeme aueh 
ferner durch Hautnarben sein, welche 
den LymphabfluB naeh oben odeI' unten 
behindern. 

Narben finden wir in del' Umgebung 
des Auges an mehreren eharakteristisehen 
Stellen. Narben unterhalb des Lig. canth. 
into deuten auf spontan oder operativ 
zum VersehluB gebraehte Tranensack- Abb.20. Hautnarbe nach Knochenkaries. 
fistel mit del' oben dargelegten Atiologie 
(s. Tranenorgane) . Narben oberhalb des Lig. canth. into deuten auf entspre­
chende Verhaltnisse der Stirnhohle und del' vorderen Siebbeinzellen. Narben 
oben auBen und unten auBen am knoehernen Orbitalrande, meist mit dem 
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Knochen zusammenhangend, deuten auf Knochenkaries (s. Abb. 20). Durch 
den nach oben auBen oder unten auBen sich richtenden Narbenzug kann 
es zu charakteristischem Narbenektropium des unteren oder oberen Lides 
kommen. 

Durch oberflachliche Narbenkontraktion der Haut kann auch der Lupus 
vulg. ahnliche Zustande bedingen. 

Auch das Xeroderma pigm. kann mangelhaften SchluB der Lider und 
Ektropium bedingen und durch maligne Degeneration sarkomatos oder karzi­
nomatos zur Zerstorung der Lider, ja des ganzen Auges fiihren (s. Konjunktiva). 

Nicht mit dem Xeroderma zu verwechseln ist das Xanthom, der gelbe 
Dachshundfleck liber und unter dem Lig. canth. int., das jen.en gewissen kos­
metischen Defekt bedingt und leicht zu beseitigen ist. 

Augenbewegungen. 
Die Bewegungen beider Augen werden bewirkt durch vier gerade und zwei 

schrage willkiirliche Augenmuskeln. Die ersteren inserieren an der vorderen 
Halite des Augapfels, die letzteren an der hinteren. Erstere inserieren mit 
ihrem hinteren Ende rund um den Sehnerven in der Tiefe der Orbita, ebenda 
'auch der M. obI. sup., doch lauft dessen Sehne liber die Trochlea oben innen 

a?!;-./n. R.8UP· ~R.SIiP' Obl/if. 

R. ex!. fUnt. R.ext. 

ObI. BliP. ObI. sup. 

Ii'. Iif. R. Iif. 

L.A. R. A. 

am Orbitalrand, somit ist seine Zugrich­
tung nicht die der geraden Augenmuskeln, 
sondern parallel der des M. obI. inf., also 
annahernd senkrecht zu der der Rekti 
(s. Schema, Abb. 21). 

Die nasalen Wande der Orbita ver­
laufen parallel, die temporalen erheblich 
divergent, die Orbitalachsen, in denen 
die Sehnerven liegen, also etwa mit dem 
halben Divergenzwinkel der temporalen 
Orbitalwande. Recti into und ext. haben 
demnach rein adduzierende und abdu­
zierende Wirkung, Recti sup. und info 
haben aber keineswegs eine rein hebende 
und senkende, sondern zugleich eine ge­
ringe adduzieren~e und rotierende (oben 
nasenwarts gerichtete) Wirkung. Soll der 
Blick rein aufwarts erhoben werden, so 
muB die adduzierende und rotierende 
Komponente durch die abduzierende und 
im entgegengesetzten Sinne rotierenqe 

Abb. 21. Zugrichtungen der aulleren Wirkung des ObI. info aufgehoben werden, 
Augenmuskeln. der indes die He bung des Blickes unter-

stlitzt. Beide genannten Muskeln sind also 
Synergisten und Antagonisten gleichzeitig. Dasselbe ware zu sagen liber das 
Verhaltnis des M. recto info und obI. sup. In anderem Sinne Synergisten nennt 
man zwei Muskeln, von denen der eine den einen Bulbus in einer bestimmten 
Richtung bewegt und der andere den andern Bulbus dazu parallel bewegt. 
So sind zum Beispiel: Rechter Rect. ext. und linker Rect. into synergisch, ferner 
Fechter Rect. sup. und linker ObI. inf., rechter ObI. sup. und linker Rect. inf., 
also alle Muskelpaare mit moglichst gegensatzlichen Namen. Innerviert werden 
die auBeren Augenmuskeln, niimlich der Lev. palp. sup., Rect. sup., into und 
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info und ObI. info - also alle auBer ObI. sup. und Rect. ext., die ihre besonderen 
Nerven haben, 

1. vom Okulomotorius, 
2. "N. trochlearis: M. obI. sup., 
3: " N. abducens: M. recto ext. 

Der Okulomotorius innerviert ferner M. sphincter iridis und Akkommo­
dationsmuskel, der N. sympath. den M. dilatator pupillae. Letzterer auBerdem 
die glatten in die Lider ausstrahlenden H. Miillerschen Orbitalmuskeln (s. 
Sympathikus) . 

Die Kerne der Augenmuskeln speziell vom Okulomotorius und Tro­
chlearis liegen am Boden des IV. Ventrikels, wo der Aquadukt zum dritten fiihrt. 
Gelagert sind die fiir die einzelnen Nervenfasern bestimmten Teilkerne im Kern­
gebiet etwa ebenso, wie die Muskeln ihrerseits um den Bulbus herum grup­
piert sind. Zerebralwarts: Levator palp., darunter Rect. sup. und into Der 
fUr den ObI. sup. bestimmte Kern schlieBt sich als Trochleariskern kaudalwarts 
an den Okulomotoriuskern an. Dann kommt nicht der fiir den Rect. ext., 
der sich bekanntlich als Abduzenskern in der Briicke findet, sondern der fUr 
den Rect. info und obI. info Etwa in der Mitte der Kerngruppe liegen die 
Zellgruppen fiir Akkommodation und Sphincter iridis. Die Okulomotorius­
kerne haben nun reichliche Anastomosen und Partialkreuzung, durch das 
mediale Langsbiindel stehen sie mit dem Abduzenskern in Beziehung. Durch 
den Hirnschenkel gehen die fiir die innere Augenmuskulatur bestimmten Fasern 
in einem geschlossenen Faszikel gesondert neben den fUr die auBeren bestimmten 
hindurch, um sich mit diesen nahe der Mittellinie zu einem geschlossenen basi­
laren Okulomotoriusstamm zu vereinigen. Intrapedunkular machen die Fasern 
einen eleganten Bogen median am roten Kern vorbei. Unmittelbar iiber dem 
Pons treten sie aus, in die obere auBere Wand des Sinus cavernosus hinein. 
Hier haben sie Verbindung mit dem sympathischen Geflecht der Carotis into 
In zwei Aste geteilt tritt der Okulomotorius nun durch die Fissura orbitalis 
superior in die Orbita ein. Der obere schwachere Ast versorgt M. lev. palp. 
und Rect. sup., der untere starkere M. recto int., M. obI. info Dieser letzte 
Zweig sendet die kurze Wurzel zum Ganglion ciliare, das ca. 2 cm hinter dem 
Bulbus dem N. opt. auBen anliegt. Der N. trochlearis tritt von seinem Kern 
(nach Kreuzung in Velum med. post. 1) hinter dem Corp. quadrigeminum, schlingt 
sich um das Crus cerebelli ad corp. quadr. und um den Pedunculus cerebri 
herum, durchbricht die Dura und geht zunachst unten auBen vom Okulomo­
torius in der Wand des Sinus cavernosus nach vorne, um (etwa in der Fiss. 
orb. sup.) iiber den III. Hirnnerven hinweg zu seinem Muskel zu gehen. 

Der Abduzens hat seinen Kern im Pons, nahe der Mittellinie am Boden 
des IV. Ventrikels, medial und oben vom Fazialiskern (s. d.). Seine faszikularen 
Bahnen gehen leicht divergent, um unweit der Mittellinie unmittelbar unterhalb 
des Pons an die Basis cerbri zu gelangen. Unten auBen vom Trochlearis ge­
langt er in der Wand des Sinus cavernosus in die Fiss. orb. sup. und von da 
zu seinem Muskei. Das Lageverhaltnis in der Wand des Sinus cavernosus 
geht aus Abb. 22/23 hervor. 

Die oberen willkiirlichen Bahnen der Augenmuskeln kommen von dem 
Gyr. angularis und verlaufen mit der Pyramidenbahn durch die Capsula into 
in den Pedunculus cerebri ad pontem zu dem Okulomotoriuskern. Vielleicht 
gehen sie auch zunachst in den Pons hinein bis etwa in die Hohe des Abduzens­
kerns und kreuzen erst hier (unweit der Kreuzung der zerebralen Fazialisbahn) 
auf die andere Seite, um von hier dann riicklaufige Fasern zum Okulomotorius­
kern zu senden. (Med. LangsbiindeI.) Es untersteht noch der Diskussion, 

Reine, Augenkrankbeiten. 3 
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Abb. 22. Frontalschnitt durch rechte Augenhohle und linken Sinus cavernosus. 
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Abb. 23. Frontalschnitt durch Hypophyse, Chiasma, Keilbein usw. 
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ob es sekundare Zentren fiir die reflektorischen (unwillkiirlichen) Augenbewe­
gungen gibt. Wenn es solche gibt, - und manches spricht fUr ihre Existenz­
so miissen die fiir die seitlichen Augenbewegungen in der Nahe des Abduzens­
kerns, fUr die Hebung und Senkung des Blickes in der Nahe der Corpora 
quadrigemina liegen. Sekundare Zentren fiir Konvergenz und Divergenz 
wiirden wir gleichfalls in der Nahe des Abduzenskerns zu lokalisieren haben. 

Wie bei den iibrigen Gehirnnerven, besonders dem Fazialis, so priifen wir 
auch bei den Augenbewegungen isoliert die willkiirlichen und die reflektorisch 
ausgelosten Bewegungen. Die willkiirlichen erfolgen entsprechend der Auf­
forderung an den Patienten nach rechts, links, oben und unten zu blicken. Man 
vermeide dabei, entsprechende Bewegungen mit der Hand zu machen, da man 
damit nicht isoliert die willkiirlichen, sondern auch die reflektorisch auslosbaren 
priift. Das letztere kann man also auf die angedeutete Weise machen, daB 
man den Patienten die vorgehaltene Hand ansehen laBt und diese nach der 
Seite hin bewegt oder noch besser, indem man den Patienten auffordert, gerade­
aus zu blicken und die Augen still zu halten und den Arzt anzusehen, wahrend 
man passiv seinen Kopf nach rechts oder links, oben und unten dreht. Der 
kortikale Reiz geht aus von dem Gyrus angularis und geht durch die oben 
geschilderten Bahnen (wahrscheinlich durch Vermittlung intra- resp. supra­
pontin gelegener sekundarer (Reflex-) Zentren zu den Nervenkernen (obere 
gekreuzte zentrale Bahn). Die zentripetal verlaufenden Bahnen fiir die reflek­
torisch ausgelosten Augenbewegungen sind zurn groBen Teil durch die optischen 
Leitungsbahnen gegeben, indem aus dem Tractus opticus die die visuellen oder 
unbewuBt bleibenden Lichtreize leitenden Fasern in die Gegend der Corp. 
quadrigema nach dem postulierten Reflexzentrurn und von da zu den Bewegungs­
zentren gehen (cfr. Wilbrands Prismenphanomen bei Hemianopsie.) Aber 
auch von dem Ohrlabyrinth aus konnen durch verschiedenste Reize Augen­
bewegungen ausgelost werden. Ich erinnere hier nur an den galvanischen, 
kalorischen usw. Nystagmus (N. vestibul.). Auch durch Schalleindriicke 
werden bekanntlich Augenbewegungen ausgelost, wofiir als zentripetale Bahn 
nur der N. cochlearis in Frage kame. 

Unter Muskelgleichgewicht verstehen wir den Zustand des Augen­
muskelapparates, in dem sich auf eine vorgehaltene N adelspitze beide Augen 
genan einstellen, auch wenn das eine durch die Hand verdeckt wird. Wird 
die deckende Hand weggenommen, so darf das freigegebene Auge also keinerlei 
Einstellungsbewegungen machen, gleichgiiltig, ob das andere Auge einen fernen 
oder nahen Punkt fixiert. 

Augenmuskelstorungen 1). 

Solche absolut normalen Verhaltnisse finden wir nur selten. Zumal bei 
Refraktionsanomalien, aber auch ohne solche, weicht unter der deckenden 
Hand das zweite Auge, wenn das eine einen bestimmten Punkt fixiert, nach 
auBen (Exophorie = dynamische Divergenz = Insuffizienz der Konvergenz) 
oder innen (E so ph 0 rie = dynamische Konvergenz = Insuffizienz der Divergenz), 
sehr viel seltener nach oben (Hyperphorie) oder unten (Kataphorie) ab, 
urn sich bei Wegnahme der deckenden Hand ebenfalls auf den yom andern 
Auge fixierten Finger einzustellen. 

Solche dynamischen Insuffizienzen (latente Strabismen) kOnnen nun hohere 
Grade annehmen, so daB ihre Vberwindung durch entsprechende erhohte 
Muskelinnervation zeitweilig oder dauernd unmoglich wird (periodischer und 
manifester Strabismus concomitans). DaB solches in Zeiten allgemeiner Korper-

1) Vergl. auch "Subj. Unters.', Kap. Doppelbilder S. 258. 

3* 
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schwachung besonders bei Kindem auf tritt, kann nicht wundemehmen. So 
erklaren sich die haufigen .Angaben, das Kind schiele seit den Masem od. dgl. 

Ist ein Auge von Hause aus schwachsichtig oder durch Hornhautflecke 
geschadigt oder ganz blind, so ist begreiflich, daB es dann urn so leichter in 
Schielstellung geht, da der regulierende Faktor des binokularen Sehens fehlt 
und die bei Schielstellung entstehenden Doppelbilder leicht ihrer Undeutlich­
keit wegen unterdriickt werden konnen. 

Auch bei allgemeinen Nervenkrankheiten und iiberhaupt nach den ver­
schiedensten Erschopfungszustanden konnen sich solche Insuffizienzen der 
Divergenz oder Konvergenz gelegentlich bemerkbar machen, so beim Morbus 
Basedowii die dynamische Divergenz, zurn Teil vielleicht mechanisch durch 
den Exophthalmus bedingt, so femer Strabismus convergens bei der Littleschen 
Krankheit. 

Stehen also beide Augenachsen beim Blick in die Ferne nicht parallel, 
sondem ist die eine von ihrer normalen Lage nach innen, auBen, oben oder 
unten abgewichen, so besteht Schielstellung (Strabismus convergens, div., 
sursurn oder deorsum verg.). Bleibt der Schielwinkel, d. h. der Winkel, um 
den die Achse des Schielauges von ihrer Normalstellung abweicht, bei Blick­
bewegungen nach rechts, links, oben und unten in der GroBe konstant, so 
haben wir es mit konkomitierendem Strabismus zu tun, andert er seine GroBe 
auffallend, so daB beispielsweise beim Blick nach rechts nicht, beim Blick 
nach links aber urn so mehr (konvergent) geschielt wird, so liegt Strabismus 
paralyt. (linksseitige Abduzensparese) vor. 

Wesentlich wichtiger ist die diagnostische Bewertung des Strabismus para­
lyticus, dessen Haupttypen hier besprochen werden sollen. 

Der einfachste Fall ist gegeben und zugleich einer der haufigsten, in der 
- beispielsweise linksseitigen - Abduzensparese. Das linke Auge steht 
in leichter Adduktion, beim Blick nach links bleibt es in dieser Stellung, wenn 
die Lahmung vollstandig ist, es bewegt sich nur wenig nach auBen, wenn es 
sich urn eine Parese handelt, wahrend das rechte Auge mit dem Komealskleral­
limbus den nasalen Winkel der Lidspalte, die Plica semilunaris, beriihrt. Es 
vergroBert sich also der Schielwinkel beim Blick nach links. Beim Blick nach 
rechts gehen beide Augen gleichweit nach rechts, die Augenachsen stehen 
parallel, der Schielwinkel ist gleich Null. Beim Blick nach oben oder unten 
ist die Schielstellung ebenso groB wie bei der Ausgangsstellung. Da der Ab­
duzens durch den Musculus rectus extemus nur bei der Abduktion des linken 
Auges mitzuwirken hat, versteht sich dies ja ohne weiteres. Da, wie wir spater 
noch genauer erortem werden, Doppelbilder hierbei nur beim Blick nach links, 
oben, unten und geradeaus, nicht aber nach rechts auftreten, so drehen solche 
Patienten den Kopf nach links, um den Bereich des Einfachsehens gerade 
vor sich zu haben. Kommt ein Patient mit links gedrehtem Kopf gerade auf 
uns zu, so kann man schon daraus gelegentlich eine linksseitige Abduzens­
parese vermuten. 

In der Nahe, d. h. beim Lesen und Schreiben, stort diese Lahmung erheblich 
weniger oder gar nicht, da in gewisser Entfemung, d. h. im Konvergenzpunkt 
der Augenachsen, in der Mittellinie einfach gesehen wird. 

Das Beispiel der linksseitigen Abduzensparese werde hier sogleich zur Ab­
leitung des Begriffes "sekundarer Schielwinkel" benutzt. Beim natiirlichen 
Sehen fixiert ein Patient mit linksseitiger Abduzensparese gewohnlich mit 
dem rechten Auge, vorausgesetzt, daB dieses nicht wesentlich schlechter 
sieht als das andere. Verdeckt man ihm nun das rechte gesunde Auge und 
fordert ihn auf, mit dem linken zu fixieren, und zwar entweder in der Medial­
ebene oder - wenn der Abduzens nur leicht paretisch ist - beim Blick nach 
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links hin, so braucht der linke paretische Rectus externus einen erhohten Inner­
vationsimpuls, der sich nach dem Gesetz von der stets gleichmaBigen Inner­
vation beider Augen auch auf den Rectus internus des anderen (rechten) Auges 
fortpflanzt, da dieser aber nicht paretisch ist, hat der erhohte Innervations­
impuls hier einen groBeren Effekt, das Auge geht in starke Adduktion und 
schielt jetzt starker konvergent als das gelahmte Auge bei freiem Blick. Der 
sekundare Schielwinkel ist also bei Strabismus paralyticus groBer als der primare. 
Vorgetauscht werden konnen solche Verhaltnisse durch Anisometropie, be­
sonders wenn ein Auge hyperopisch, das andere normal oder myopisch ist. 

Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei der - beispielsweise linksseitigen -
Trochlearisparese. Entsprechend seiner Insertion - Punctum fixum an der 
Trochlea, Punctum mobile am hinteren oberen auBeren Bulbusquadranten - be­
wegt er die Kornea nach unten auBen und rollt die obere Bulbushalfte nasalwarts. 

1st er gelahmt, fehlt also seine Mitwirkung bei den Augenbewegungen, so 
geht der Bulbus unter dem Zuge der anderen Muskeln nach oben-innen, und 
die obere Halfte etwas nach auBen (temporalwarts). Soll ein auf diese Weise 
aus seiner Lage gebrachter Bulbus durch eine kompensierende Kopfbewegung 
wieder in seine Ausgangsstellung gebracht werden, so muB sich der Kopf nach 
unten links senken, und zwar, damit auch die Rollung ausgeglichen werde, das 
Kinn etwas mehr als die Stirn. Den anderen Bulbus bringen entsprechende 
Muskelinnervationen in eine zu jenem passende, d. h. beim Blick in die Ferne, 
parallele Stellung. So hat auch die Trochlearisparese ihre typische Kopf­
haltung und kann in geeigneten Fallen daran erkannt werden. 

Bei der Okulomotoriusparese wirken nur noch Abduzens und Trochlearis 
auf den (z. B. linken) Bulbus, er weicht also nach auBen-unten ab, da jedoch 
auch der Levator palpebrae superior oft mitgelahmt ist, so treten dann keine 
Doppelbilder auf. Wohl aber kommt es bei leichten Paresen, wenn die Ptosis 
nicht so hochgradig ist, daB die Pupille gedeckt ist, zur Ausbildung einer typischen 
Kopfhaltung. 1st das linke Auge nach unten und auBen, d. h. links abgewichen, 
so wird es wieder in seine Ausgangsstellung gelangen, wenn der Kopf nach 
oben rechts bewegt wird. Da durch die Trochleariswirkung die obere Halfte 
des linken Bulbus etwas nasalwarts heriibergerollt ist, muB dies durch eine 
Neigung des Kopfes auf die linke Schulter zu kompensiert werden, d. h. das 
Kinn geht etwas weiter nach rechts (und oben) als die Stirn. So hat auch die 
Okulomotoriuslahmung ihre typische kompensierende Kopfhaltung. 

Ob bei einer Okulomotoriusparese der Trochlearis mitbeteiligt ist oder nicht, 
ist leicht an folgendem Verhalten zu entscheiden. Versucht der Patient, den 
durch die Okulomotoriusparese abduzierten Bulbus zu senken, so erfolgt, wenn 
der Trochlearis intakt ist, eine Rollung des Bulbus um die Augenachse. Bleibt 
diese aus, so ist auch der Trochlearis gelahmt. 

Lahmungen einzelner Muskeln - abgesehen vom Rectus externus 
und Obliquus superior, die durch ihre eigenen Nerven versorgt werden -, 
also z. B. des Rectus internus, superior, inferior und des Obliquus inferior, 
sind erheblich seltener und meist als partielle Okulomotoriusstammaffektionen 
anzusprechen (s. unten "Doppelbilder". 

Weitere leicht zu diagnostizierende Lahmungen sind die Ophthalmoplegien: 
so die Ophthalmoplegia totalis: das eine Auge steht unbeweglich gerade­
aus, durch Mitbeteiligung der inneren Augenmuskulatur ist die Pupille weit, 
die Akkommodation gelahmt, das obere Lid hangt herab. 

Unter Oph thalmoplegia externa versteht man dasselbe Krankheitsbild, 
nur mit dem Unterschied, daB die innere Augenmuskulatur (also Pupille und 
Akkommodationsmuskel) nicht mitbetroffen ist. Sind diese beiden Muskeln 
(Sphincter iridis und Ziliarmuskel) allein befallen - bei Intaktheit samtlicher 
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auBeren Augenmuskeln - haben wir also nur Pupillenerweiterung und Akkom­
modationslahmung vor uns, so diagnostizieren wir eine Ophthalmoplegia 
in terna. 

Mit der Ophthalmoplegia externa ist nicht zu verwechseln eine Lahmung 
der auBeren Okulomotoriusaste. Wir haben - da Trochlearis und 

Abduzens intakt sind -
dann eine Okulomotorius­
lahmung ohne Ophthalmo­
plegia interna vor uns. 

Die bisher besprochenen 
Lahmungen konnen nun 
auch doppelseitig (siehe 
Abb. 24) auftreten, zumal 
die Abduzens- und Okulo­
motoriusparesen sind gar 
nicht selten doppelseitig, 
viel weniger die Trochlearis­
parese. Doppelseitig kann­
ferner sein: Ophthalmo­
plegia totalis, interna und 
einzelne Muskellahmungen, 
z. B. beider Recti superiores. 
Letzteres ist besonders zu 
betonen mit der Bemerkung, 
daB wir es dann noch nicht 
ohne weiteres mit den gleich 
naher zu besprechenden 
Blicklahmungen zu tun 
haben. 

Blickliihmullgell. 

Haben wir z. B. an 
beiden Augen eine Lahmung 
des Rectus superior, so 

Abb. 24. Doppelseitige Abduzensparese nach Bruch mussen wir annehmen, daB 
der Schadelbasis. Kontraktur der Interni. von den beiden Okulomotorii 

nur eben jene Fasern sym­
metrisch ergriffen sind, welche zum Rectus superior gehen. Es ist abel' noch 
eine andere Erklarung moglich: nehmen wir ein Zentrum fur die Erhebung des 
Blickes resp. des Doppelauges an, so konnen wir die Verhaltnisse aus einem 
Herde erklaren: Lahmung der Blickhebung. Entsprechend kann es eine 
Lahmung der Blicksenkung geben. 

Konnen beide Augen nicht nach rechts blicken, so mussen wir entweder 
zwei Herde annehmen: einen, der den rechten Rectus externus resp. Abduzens, 
JInd einen, der den linken Rectus internus resp. den ihn versorgenden Okulo­
motoriusast isoliert schadigt, oder ungezwungener erklart sich das Krankheits­
bild als eine Lahmung des Rechtswenderzentrums. 

Kann der Blick beider Augen weder nach rechts noch nach links gewendet 
werden, so brauchen wir dazu entweder vier Herde (beide Recti externi resp. 
Abduzentes und beide Recti interni), oder wir brauchen zwei Herde, welche 
die beiden S e i t en wen d e r zen t r a betroffen haben, oder endlich konnen wir 
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unter der nicht unwahrscheinlichen Annahme: daB sich die von den Seiten­
wenderzentren ausgehenden Bahnen kreuzen, mit der Annahme eines Herdes 
an der Kreuzungsstelle dieser Bahnen auskommen. 

Ferner kennen wir von derartigen binokularen Blickbeeintrachtigungen 
eine Konvergenzlahmung: Die Augen konnen nach oben und unten und 
ebenso parallel nach rechts und links blicken. Einzig und allein die Konvergenz 
auf einen nahen Gegenstand ist unmoglich. 

Zu bedenken ist, daB eine Konvergenzbewegung auch dann ausbleibt, wenn 
ein Auge stark amblyopisch oder blind ist, da dann kein Interesse am binoku­
laren Einfachsehen besteht. Das sehende Auge macht dann eine AdduktiOJ;I., das 
Doppelauge also keine Konvergenz, sondern eine seitliche Blickbewegung. 

Ferner kennen wir eine Divergenzlahmung, wobei die Augen auf einen 
nahen Punkt eingestellt sind, aber die fiir die Feme notige - relative - Di­
vergenz nicht ausfiihren konnen, wohl bemerkt bei freier Seitenbewegung. 
AIle diese Blicklahmungen betreffen also nie ein Auge allein, sondern stets 
beide Augen gleichzeitig, man kann sie auch (Blick-) Lahmungen: des Doppel­
auges oder assoziierte Lahmungen nennen. 

Nehmen wir in der Hirnrinde entsprechend den motorischen Zentren fiir 
Arm, Bein usw. auch solche fiir Rechts- und Linkswendung des Blickes an, 
so werden von hier aus die willkiirlichen Rechts- und Linkswendungen des 
Blickes ausgefiihrt werden. Da diese Funktionen geliihmt sein konnen, ohne 
daB die subkortikale, reflektorische Rechts- und Linkswendung des Blickes 
aufgehoben zu sein braucht, so haben wir allen Grund, untergeordnete Mecha­
nismen anzunehmen. 

Betrifft die Schiidigung z. B. ein Rindenzentrum, so erhalten wir das Blld 
der konjugierten Deviation, d. h. der Seitenwendung der Augen und 
des Kopfes. Dabei ist die Blickwendung nach der andern Seite also nicht 
vollig unmoglich, sie kann reflektorisch unter giinstigen Bedingungen noch 
ausgelost werden, sie geschieht aber nicht willkiirlich. Die Patienten blicken 
z. B. stundenlang immer nur nach rechts. Stehen die Augen dabei ruhig, so 
haben wir es mit einer Lahmung der Linkswender zu tun, deren Zentren 
wir in der rechten Hirnhalfte zu suchen haben: "Die Augen sehen also den 
Herd an". Haben wir es mit Augenzuckungen oder sonstigen Reizsymptomen 
zu tun, wahrend der Blick bestandig nach rechts gerichtet ist, so nehmen wir 
mit Wahrscheinlichkeit einen Reizzustand im Rechtswenderzentrum 
an, welches im linken Him zu suchen ist: "Die Augen sehen vom Herd weg." 

Befindet sich der - z. B. eine linksseitige Hemiplegie bedingende, also 
rechts gelegene - Herd im Pons oder Hirnschenkel und gesellt sich eine De­
viation hinzu, so werden jetzt die - bereits bekreuzten - Rechtswenderbahnen 
mitbetroffen, die Linkswender bekommen das Vbergewicht, und es resultiert 
Deviation nach links. Es ist dann als Liihmungssymptom aufzufassen, wenn 
die Augen vom Herd wegsehen, als Reizsymptom, wenn sie ibn ansehen, also 
umgekehrt wie bei zerebralen Herden. 

Die Behandlung des Schielens. 
Es erscheint zweckmaBig, das Schielen der Kinder von dem der Erwach­

senen gesondert zu besprechen: Die haufigste Form des Schielens der Kinder 
ist ohne Zweifel die konkomitierende. Sie hat nur fachiirztliche Bedeutung. 
Da indes die Behandlung auch allgemein arztliches Interesse hat, und zweifellos 
in den letzten Jahren hier sich neue Prinzipien durchgesetzt haben, so sei eine 
kurze Besprechung des Standes der Frage hier eingeschoben. Oberster Grund­
satz ist: Die Behandlung setze moglichst fruh ein. Der Standpunkt, das 
Kind musse erst ein bis zwei Jahre zur Schule gegangen sein, ist nicht mehr 
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haltbar. Auch bei dem kleinsten Kind, d. h. innerhalb del' ersten Lebensjahre, 
kann man sich zunachst leicht davon iiberzeugen, ob del' konkomitierende 
Strabismus einseitig odeI' alternierend ist. Verdecken wir dem Kind - mog­
lichst ohne es zu beriihren - das uns fixierende ("fiihrende") Auge, und stellt 
das Kind darauf das vorher abgewichene Auge nicht ein, so kann dies Auge 
vermutlich nicht fixieren. Wir miissen uns natiirlich alle Miihe geben, durch 
einen glanzenden Gegenstand etwa, seine Aufmerksamkeit zu erregen. Wird 
das Auge also nicht eingestelIt, macht das Kind hingegen Versuche, das ver­
deckte Auge zurn Sehen freizubekommen, so sieht es mit dem schielenden 
Auge. erheblich schlechter, es hat also einen einseitigen Strabismus. Stellt 
es aber - nach Verdecken des fiihrenden Auges prompt das andere ein, so 
kann dieses also ebenfalls fixieren, muB also eine gewisse Sehscharfe besitzen. 
Ob diese Sehscharfe wesentlich geringer ist als die des verdeckten Auges, er­
fahren wir, wenn wir das verdeckte Auge wieder freigeben und dem Kind die 
Wahl lassen, mit welchem Auge es sehen will. Behalt es die zuletzt eingenommene 
Stellung der' Augen bei, so ist keine wesentliche Differenz in den Sehverhalt­
nissen beider Augen gegeben, es handelt sich also urn Stra bism us alternans. 
Wird aber nach Freigeben des zuerst fixierenden Augel'! dieses wieder zum 
Sehen benutzt, und weicht das zuerst schielende Auge nun wieder ab, so hat 
letzteres zwar eine gewisse Sehscharfe, aber eine wesentlich geringere als das 
erstere. 

Sehiibungen haben bei alternierendem Schielen 'wenig Zweck, da ja beide 
Augen gut sehen und abwechselnd gebraucht werden (stereoskopisches Sehen 
s. u.). 

Sehiibungen bei einseitigem Schielen sind dagegen jetzt wieder vielmehr in 
Aufnahme gekommen. Friiher war man bekanntlich der Meinung, daB das 
Auge schwachsichtig werde, weil es schiele, daB das Schielen die Schwach­
sichtigkeit erzeuge durch Untatigkeit des Auges (Amblyopia ex anopsia) Diese' 
Ansicht wurde verdrangt durch die Auffassung, daB das Auge schiele, weil es 
schwachsichtig sei (Amblyopia congenita). Die Wahrheit scheint auch hier 
insofern in der Mitte zu liegen, als eine gewisse Minderwertigkeit des Auges 
eine Sehscharfe von 1/2_1/10 wohl als angeboren anzusehen ist, daB die hoch­
gradige Schwachsichtigkeit aber dadurch erst zustande kommt, daB die optischen 
Eindriicke, die das minderwertige und in Schieistellung verfallene Auge empfangt, 
willkiirlich unterdriickt werden und das Auge das Sehen verlernt. Wenn dem 
so ist, so ist es nur logisch, die Verschlimmerung der angeborenen Schwach­
sichtigkeit durch das Schielen dadurch zu verhiiten, daB man zeitweise das 
fiihrende Auge verdeckt und das Kind zwingt, mit dem andern Auge zu sehen. 
Je friiher solche tJbungen gemacht werden - am besten also schon im zweiten 
oder dritten Lebensjahr, urn so mehr Aussicht auf Erfolg haben seL Eine 
durch Heftpflaster iiber das Auge befestigte Zelluloidschale wird von vielen 
Kindern ohne weiteres gedllldet. Natiirlich miissen sie sich wahrend dieser 
Zeit (zweimal taglich 1-2 Stunden) unter Aufsicht befinden. Bei sehr lebhaften 
Kindern, zurnal wenn das schielende Auge schlecht sieht, wird man freilich 
gelegentlich auf uniiberwindliche Hindernisse stoBen und diese MaBregeln 
nicht durchsetzen konnen. 

Zweiter Grundsatz del' Schielbehandlung ist, moglichst friihzeitiger Aus­
gleich von Refraktionsanomalien. Diese mit Hilfe der Schattenprobe ev. unter 
Atropinanwendung exakt zu bestimmen, einschlieBlich des Astigmatismus, ist 
sehr einfach; die passende Brille dem Kinde zu geben, diirfte oft schon im 
zweiten Lebensjahr moglich sein. 

Auch tJbungen mit Stereoskop und Amblyoskop sind baldmoglichst zu 
beginnen. 
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Haben alle diese MaBnahmen keinen sichtlichen Effekt, auch· wenn sie 
ein bis zwei Jahre gewissenhaft fortgesetzt sind, liegt namentlich keine erheb­
liche Refraktionsanomalie vor, so kommt die operative Behandlung in 
Frage. 

Je jiinger das Kind ist, lUn so mehr ist einseitige oder doppelseitige Vor­
nahung angezeigt, je. alter es ist, urn so eher dfufte eine Tenotomie erlaubt 
sem, zmnal bei Fehlen von Ametropie. Vor dem 5. oder 6. Jahre dfufte eine 
Tenotomie bei Strabismus convergens des spateren Supereffektes wegen nur 
ganz ausnahmsweise in Frage kommen, eher schon bei Strabismus divergens, 
der aber iiberhaupt in der Kindheit viel seltener ist. Auch bis zmn 10., ja 15. 
Lebensjahr arbeite man bei Strabismus convergens - zmnal wenn Hyperopie 
vorliegt - nur ganz vorsichtig mit Tenotomie. Die Vomahung der Externi 
ist auch hier noch die beherrschende Operation. Zwischen dem 15. und 20. 
Jahre gestehe ich indes der Tenotomie ein groBeres Feld zu und kann mich 
nicht zu dem Standpunkt verstehen, daB auch hier nur vorgenaht werden 
dfufe. Die Falle sind nicht selten, wo wir durch eine einzige - ambulant aus­
gefiihrte - Tenotomie den Strabismus beseitigen und das binokulare stereo­
skopische Sehen vollkommen herstellen: eine wirklich ideale therapeutische 
Leistung. Statt dessen einseitig oder gar doppelseitig vorzunahen, acht Tage 
lang doppelseitig zu verbinden und zwei Wochen klinisch zu behandeln, halte 
ich nicht ffu notig. Meist ist auch nach erfolgter Korrektur der Schielstellung 
die tJbungstherapie noch - je nach dem Alter und Verhaltnissen - monate­
lang oder jahrelang fortzusetzen. Unser Ziel ist, kein Kind schielend in die 
Schule gelangen zu lassen, sondem die Anomalie vorher zu beseitigen. Denn 
manches Kindergemiit ist durch grausame Scherze der Schulkameraden fiir 
lange Zeit verschiichtert oder verbittert worden; das ist die psychologische 
und padagogische Seite der Sache. 

Xtiologie der Augenmuskelstorungen. 

Strabismus cone. finden wir nun oft bei Kindem mit sonstigen SM­
rungen auf nervosem Gebiet: Die Schadigungen Mnnen die optische Lei­
tungsbahn oder die motorischen Bahnen betreffen. Erstere konnen z. B. ein­
seitig oder doppelseitig durch Hydrocephalus intemus geschadigt werden, 
sie sind bei gewissen Formen von Idiotie iiberhaupt nur mangelhaft zur Aus­
bildung gelangt, zmnal der binokulare Sehakt, der beste Regulator der Augen­
stellung und der Augenbewegungen kann aus angeborenen Ursachen (Aplasie) 
gestort sein. Auch die Vererbung spielt eine groBe Rolle bei der einseitigen 
oder doppelseitigen Schwachsichtigkeit mit und ohne Strabismus. Auch auf 
motorischem Gebiete scheinen Beeintrachtigungen, aber auch Reizungen vor­
zukommen. Schwinden doch in der Chloroformnarkose viele Formen von 
Strabismus convergens, so daB es fiir den Operateur eine gewisse tJberwindung 
erfordert, bei Parallelstellung der Augen, ja bei Divergenz die Externi zu ver­
kfuzen. Auch der Strabismus convergens bei der Littleschen Krankheit 
scheint seine Ursache auf motorischem Gebiet zu haben, ist er doch geradezu 
als Konvergenzspasmus in Parallele gesetzt zu den Spasmen der Extremitaten. 
Als Teilerscheinung einer Diplegia facialis - angeborener oder infantiler Kem­
schwund - kann Strabismus auftreten, doch handelt es sich hier schon mn 
tJbergangsformen zmn paralytischen Strabismus, zum Lahmungsschielen. 

Die haufigste Form des ange borenen Strabismus paralyticus ist 
die einseitige oder doppelseitige Abduzenslahmung. Die einseitige Abduzens­
lahlliung betrifft auffallend haufig das weibliche Geschlecht und zwar besonders 
das linke Auge, was fUr die Betroffene in Anbetracht unserer geselligen Ver-
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kehrsformen besonders lastig ist; sie schielt besonders beim Blick nach links, 
wo bei der Tafel der ihr zugewiesene Herr seinen Platz hat. Blickbewegungen 
dahin muG sie, um den Strabismus zu vermeiden, durch Kopfbewegungen 
ersetzen, was wenig der Sitte entspricht; solche Patienten wenden sich darum 
mit Vorliebe zu ihrem rechten Nachbarn, was dann leicht den Ruf des Hoch­
muts gegenuber dem andern mit sich bringt. 

Was den Enophthalmus bei angeborener einseitiger Abduzenslahmung an­
betrifft, siehe unter Enophthalmus. Tritt also im FaIle einer Abduzensparese 
eine solche Retraktion bei Adduktion des Auges ein, so ist die Parese meist 
eine angeborene. Kernaplasien, aber auch Geburtstraumen, konnen die Ursache 
abgeben. Sehr viel seltener sind angeborene ein- oder doppelseitige partielle 
oder totale Okulo motoriusdefekte. 

Noch seltener sind Blicklahmungen aus angeborener Ursache (s. bei Ny­
stagmus). 

Doppelsehen fehlt bei allen angeborenen und in £rUber Jugend erworbenen 
Fiillen von Strabismus paralyticus. 

Erworbenes paralytisches Schielen ist bei Kindern fast immet ein 
Signum mali ominis. Noch relativ harmlos sind doppelseitige Abduzensparesen 
nach Diphtherie, doch ist das schon eine nicht haufige Folgeerscheinung der 
Diphtherie, deren haufigste Nervenlahmung am Auge die Akkommodations­
parese ohne Pupillenstorung darstellt (s. unten). 

Es gibt wie bei Erwachsenen, so auch schon im kindlichen Alter sehr eigen­
artige Krankheitsbilder, die man "rezidivierende Augenmuskel- und 
N ervenlahm ungen" oder Ophthalmoplegien nennen· kann und £iir die auch 
die sorgfaltigste jahrelange Untersuchung keine Erklarung bietet. Die rezi­
divierende Okulomotoriusparese ist, wo sie nicht basilar bedingt ist, vielleicht 
nur als ein Sonderfall der rezidivierenden Augenmuskellahmung zu betrachten. 
Eine Krankengeschichte mag sie erlautern: 

2. 2. 1910. S. Olga, 14 Jahre alt. Diagnose: Rezidivierende Okulomotorius­
Hihmung. Ophthalmoplegie. 

Anamnese: Eltern gesund, ein Bruder (jlinger) gestorben mit 1/4 Jahr, .Ursache 
unbekannt. Patientin mit 7 Jahren Masern, danach Doppelsehen und linkes 
Auge geschlossen (Ptosis). Erst nach 2 Jahren ging dieses zuriick, nUl' das 
Doppelsehen trat noch zuweilen beim Lesen auf. Weihnachten 1908 erkaltet, 
Schnupfen, 2 Tage darauf Doppelsehen, innerhalb 8 Tagen fiel das l' e ch te A uge 
zu. Nach poliklinisches Journal yom 28. 1. 1909: Rech ts Ptosis, Rect. sup. 
funktioniert, Abduzens paretisch, Trochlearis vollig geHihmt. Exoph­
thalmus 1'. 1~,5, 1. 14 mm. Abstand 100, geringe Rotung des Oberlides. Seit 
November auch linker Abduzens wieder paretisch. 

In friiheren Jahren ofter Kopfschmerzen, jetzt nicht mehr, die Kopf­
schmerzen setzten plotzlich ein mit Ubelkeit und Erbrechen ohne Sehstorungen oder 
HaUuzinationen. Nie Liihmungen der Extremitiiten. Periode seit dem 12. Jahre 
regelmiiBig. 

Stat. pr.: 
Visus. Rechts 6/7, links 6/7 Nieden I bds. in 10 cm. 
Rechts: Ausgesprochene Ptosis, das Oberlid hiingt schlaff und fast faltenlos 

herab. Linke Lidspalte normal. Beide Augen werden gut geschlossen. 
Augenbewegungen: Links: Der Bulbus wird nul' bis liber die Mittellinie abdu­

ziert, die Obliqui und Recti sup., info undint. funktionieren gut:A bd uzensparese. 
Rechts: Del' Bulbus macht nach oben, unten, nasal und temp. nUl' ganz wenig 

ausgiebige Bewegungen, beim Blick nach oben deutliche RoUung im Sinne des 
Obliquus inf., die Trochleariswirkung bei Blicksenkung ist nul' angedeutet: Okulo­
motoriusparese, Abduzens- und Trochlearisparese ohne Obliq. 

Pupillen mittelweit, r = 1, reagieren prompt auf Licht und Konv. 
Brechende Medien O. B. 
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Ophthalmosk. o. B. bds. 
Gesichtsfeld frei bds. 
Allgemeinbefund einschli€Blich der Nebenhohlen 0: :J3. 
Serum negativ. 

10. 2. Lumbalpunktion: Druck ·140-160. Fliissigkeit klar, Spur Albumen. 
Mikrosk. o. B. 

Tuberkulin: 1/50 mg Alt. T. Temp. 37,2. 
1/10" " 37,6. 
1/2 38,4. 

Pat. wird entlassen. 

7. 4. 1911 Neuaufnahme. Seit 3 Wochen stets Doppelsehen, das linke Oberlid 
hangt seit der Zeit bisweilen herab, wechselt aber sehr. Keine Kopfschmerzen. 

Rechts: Schlaffe Ptosis, Lid wird· gar nicht gehoben. 
Links: Beim Blick geradeaus reicht der Lidrand bis zur Pupillenmitte, geringe 

Rebung noch moglich. 
Rechts: AIle geraden Muskeln gelahmt, Wirkung der beiden Obliqui 

deutlich. 
Links: Internus funktioniert gut, Rect. sup. und info paretisch. Abdu­

zens, obliq. sup. und info gelahmt. Beim Blick nach au£en oben und unten 
sieht man deutlich eine RoIlung im Sinne des Obliqu. sup. und info 

Pupillen r = I, reagieren prompt. 
Gehor r = 1. gut. Ophthalm. O. B. Trigeminus O. B. 
Konjunktival und Kornealrefi. r = 1. gut. 

15. 7. 1913. Rechts intakt: Rect. ext. Links intakt: Lev. p. S. 

ObI. info Rect. sup. 
Rect. info Rect. info 
ObI. sup. Rect. into 

Paretisch: Lev. p. S. Paretisch: Rect. ext. 
Rect. int., ObI. sup. 
Rect. sup. ObI. info 

In diesem Stadium waren also an dem einen Auge aIle die Muskeln gelahmt, 
die am andern normal waren und umgekehrt. 

Pupillen O. B. r = I. Trigeminus O. B. Sensibilitat, gr. Kraft r = 1. 

16. 8. 1918. Letzte Nachuntersuchung: 
L. Rebung beeintrachtigt. 
L. Abduktion beeintrachtigt. 
L. Spur Ptosis. 

Pupillen reagieren prompt, 
Prismenbrille verordnet. 

R. Senkung beeintrachtigt. 
R. Adduktion beeintrachtigt. 

Gesellt sich zu einer Okulomotoriusparese eine Abduzensparese derselben 
Seite hinzu, so wiirde das ja schon das Bild einer Ophthalmoplegie bedingen. 

Die normale Funktion des Obliquus superior (Rollung des Bulbus oben 
nasal bei intendierter Blicksenkung) ist auf der Seite der Okulomotorius- und 
Abduzensparese oft nicht iiberzeugend nachzuweisen, so daB, wo Okulo­
motorius und Abduzens gelahmt sind, auch der Trochlearis mehr oder weniger 
mitbetroffen zu werden scheint. Ein konstanter Unterschied zwischen den 
nuklear und den basilar bedingten Ophthalmoplegien scheint mir in dieser 
Beziehung nicht erwiesen. Nach dem Bernheimerschen Schema soIl von dem 
Okulomotoriuskern derselben Seite nur der Levator palp. und Rectus superior, 
von dem der gekreuzten Seite der Rectus inferior, von beiden Seiten aber 
sollen Rectus internus und Obliquus inferior innerviert werden, der erstere 
zum groBen Teil gleichseitig, der letztere zum groBen Teil gekreuzt. Die kli­
nischen Erfahrungen stimmen mit diesem Schema, auch mit der Annahme 
einer Kreuzung des Trochlearis durchaus nicht immer iiberein. 
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Einzelne Augenmuskellahmungen sind bei Kindem nicht haufig und konnen, 
auBer durch Traumen, peripher bedingt sein durch Affektion der Orbita: 
Tumor, AbszeB (s. Exophthalmus), Karies der Orbitalknochen und der Knochen 
an der Fissura orbit. sup. und an der Spitze der Felsenbeinpyramide konnen 
Okulomotorius-, Abduzens- und Trochlearisparesen bedingen. 

Basilare Prozesse, syphilitische, tuberkulose und epidemische Meningitis 
sind seltener Ursachen fUr Augenmuskel- und Nervenlahmungen im Kindes­
alter. Faszikulare, intrapedunkulare Okulomotorius- und intrapontin bedingte 
Abduzenslahmungen unterscheiden wir von den eigentlichen Kernlahmungen 
durch die Begleiterscheinung der gekreuzten Hemiplegie oder anderer Hemi­
symptome. Auch die Kombination von einseitiger und doppelseitiger Blick­
lahmung mit Hemiplegie ist ein typisches Symptom der Affektion der vorderen 
(ventralen) Ponshalite, wahrend die Kombination der genannten Augensym­
ptome mit Hemianasthesien auf eine weiter dorsal lokalisierte Noxe hinweist. 
Die haufige Ursache solcher Hirnstammaffektion ist bei Kindem Tuberkulose 

R. I 

- Alxluzcns fehlt. 
Xonnnlcr Alxlu- _;;== 

Zoen . 

Abdllzens :It. non11nl. L. lelll.lld . 

Abb. 25. Tabiscbe Abduzensparese. 

(solitare oder multiple Tumoren), sodann, doch sehr viel seltener, andere Formen 
von Enzephalitis, Tumoren, hereditare Lues, Kleinhimtumoren mit Druck auf 
die Gegend des Pons, Vitium cordis und Endokarditis mit Embolien oder 
Thrombosen. Auch durch 'zerebrale und meningitische Prozesse konnen die 
Augenbewegungen bei Kindem geschadigt werden in der Form der konju­
gierten Deviation der Augen nach rechts oder nach links mit mehr oder weniger 
starker Lahmung der Bewegung nach der anderen Seite. Die willkiirliche 
Bewegung beider Augen nach rechts kann z. B. bei einem Herd des linken 
Hirns (Gyr. angul.) , der zur Lahmung gefiihrt hat, aufgehoben sein, trotzdem 
kann eine reflektorische Bewegung der Augen z. B. nach einem plotzlich auf­
tretenden Lichtreiz noch erhalten sein und namentlich ist es moglich, eine 
Bewegung der Komea bis zur rechtsseitigen Endstellung zu erreichen, wenn 
der Kopf passiv nach links gewendet und die Fixation geradeaus festgehalten 
wird. 
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Meningitis wird solche Deviation mehr im Sinne einer Reizung bedingen 
mit Nystagmus und ahnlichem, so daB wir bei Abweichung der Augen nach 
rechts an einen linksseitigen Sitz im Hirn zu denken hatten ("Patient sieht vom 
Herd weg"). 

Wahrend die Lahmung der SeiOOnwender, abgesehen von der zuletzt geschil­
derOOn Form der Deviation, intrapontin zwischen drittem und sechsten Kern 
zu lokalisieren ist, ist die Lahmung der Blickhebung und Blicksenkung an die 
Gegend der Vierhugel geknupft. 

Handelt es sich um einen erwachsenen Patienten, so ist die Atiologie 
der verschiedenen Formen der Augenmuskellahmungen meist eine andere: Bei 
Lahmung einzelner Muskeln oder Nerven wird man auch hier freilich zunachst 
an periphere Ursachen denken: Orbitale Prozesse, deren Natur OfOOr eine 
syp:lilitische ist, sowie Nebenhohlenerkrankungcn; weit haufiger aber wird 
man Tabes, progressive Paralyse, oder zerebrospinale Lues finden. Dabei werden 
Begleitsymptome von seiOOn der Pupille und der optischen Leitungsbahn 
wesentliche Fingerzeige geben. Die Bedeutung der Tuberkulose fUr die Hirn­
erkrankungen wird von der Lues zuruckgedrangt. Fur die schon erwahnOO 
Kombination der Okulomotorius- oder Abduzens- oder seitlichen Blicklahmung 
mit Hemiplegie oder Hemianasthesie kommen statt der Tuberkulose die Lues 
und zerebrale Gummen oder die syphilitische Apoplexie in Frage. Fur die ver­
schiedensten Formen der meist doppelseitigen Ophthalmoplegien, fUr die chro­
nischen: Tabes, Taboparalyse, Paralyse, Lues, Bulbarparalyse, fUr die akuten: 
Alkoholismus, Botulismus und einige Infektionen. Oft laBt sich auch fUr die 
akute Form keine sichere Ursache feststellen. Die oben geschilderten Formen 
der konjugierten Deviation sind bei Erwachsenen meist bedingt durch Apoplexia 
cerebri, Abszesse, Meningitis und die verschiedenen Formen der intrakraniellen 
Lues, ferner durch Tumoren aller Art. 

Dber die rhinogenen und otogenen Lasionen des Okulomotorius, 
Trochlearis, Trigeminus und Abduzens au.Gert sich Onodi (Zeitschr. 
f. Ohrenheilk. 13 Bd. 69) folgenderma.Ben: 

"Die durchscheinende, au.Berst diinne Knochenwand der Keilbeinhohle be­
riihrt direkt in einem 12 mm langen Gebiet den Stamm des Okulomotorius, in 
einem kleinen Gebiet den Stamm des Trochlearis, in einem 7-20 mm langen 
Gebiet den Stamm des I. Trigeminus, in einem 6-20 mm langen Gebiet den 
Stamm des II. Trigeminus, in einem 7-20 mm langen Gebiet den Stamm 
des Abduzens. 

In einem Fall beriihrte die Knochenwand der rechten Keilbeinhohle die 
Stamme des Okulomotorius, Trochlearis, I. Trigeminus und Abduzens der 
linken Seite. 

In anderen Fallen zeigte die Keilbeinhohle gar keine Nachbarverhaltnisse 
zu den genannten Nerven. . 

Die Knochenwand der Keilbeinhohle beruhrte direkt den Clivus in einer 
Hohe von 10-14, in einer Breite von 8-18 mm, die Dicke der Knochenwand 
betrug von Papierdiinne bis zu 16 mm. 

Ein direkOOs Nachbarverhaltnis zwischen den Augennerven und dem das 
Gehororgan enthaltenden Schlafenbein resp. Felsenbein ist gegeben durch das 
Ganglion Gasseri, welches der Felsenbeinpyramidenspitze vorn aufliegt. Periost 
des Felsenbeins, HillIe des Ganglion Gasseri, Wand des Sinus cavernosus sind 
Teile der Dura mater. Es besOOht also innige Beziehung zwischen Sinus caver­
nosus, den genannten Augennerven, der Carotis interna, dem Sinus circularis, 
petrosus superior und inferior und der Keilbeinhohlenschleimhaut, deren Emis­
sarien in den genannten Sinus einmiinden. 
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Auch die hinteren Siebbeinzellen konnen im Gebiete der Fissura orbitalis 
superior und des Foramen rotundum mit Okulomotorius, Trochlearis, Abducens, 
I. und II. Trigeminus in engerem Nachbarschaftsverhaltnis stehen. 

Klinisch erklaren sich also Schadigungen der genannten Nerven durch 
Affektionen der gleichseitigen, aber auch der gekreuzten Keilbeinhohlen und 
der gleichseitigen hinteren Siebbeinzellen sowie des gleichseitigen Felsenbeins 
(innen usw.). 

Als solche Affektionen kamen in Frage: Empyem, Traumen inkl. Schu.B­
verletzungen, Tumoren, Lues, Tuberkulose, Otitis media, Meningitis, Hirn­
absze.B. " 

Abb. 26. Pons bei multipler Sklerose: multiple Herde erklaren Storungen der auBeren 
Augenmuskeln. 

Noch ein Symptom in der Blickbewegung sei erwahnt, das sind die diffusen 
Blickbeschrankungen: Die Augen konnen zwar in die Endstellungen 
gebracht werden, aber sie zeigen dann ruckweise Zuckungen und federn langsam 
zuriick. Besonders haufig sind seitliche Blickbeschrankungen, aber auch solche 
bei Blickbewegungen nach oben und unten kommen vor. Solche Symptome 
finden sich am haufigsten bei der multiplen Sklerose, aber auch bei den ver­
schiedensten zerebralen Affektionen: Blutungen, Abszessen, Thrombosen, Menin­
gitiden usw . 

Nystagmus. 

Unter Nystagmus oder Augenzittern versteht man klonische Krampfe der 
au.Beren Augenmuskeln, die fast stets auf beiden Augen in gegensatzlicher oder 
gleicher Richtung und 1ntensitat auftreten, seltener verschieden in der Ex­
tensitat und sehr selten wirklich einseitig sind. Pendeln die Augen gleichma.Big 
um einen Punkt hin und her, so redet man von oszillierendem oder 
Pendelnys tagm us: horizontalis, vertikalis, diagonalis und Totatorius. 1st 
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aber die eine Komponente der Bewegung wesentlich schneller als die andere 
(ihr entgegengesetzte), so spricht man von Rucknystagmus oder nystag­
musartigen Zuckungen. 

Der Pendelnystagmus ist unabhangig von den willkiirlichen Augenbewegungen 
und beeintrachtigt diese nicht, wenn er auch manchmal durch sie verstarkt wird. 

In meist sehr ausgesprochenem MaBe wird der Rucknystagmus durch die 
willkiirlichen Augenbewegungen verstarkt, indem er bei Primarstellung vollig 
fehlen, bei seitlichen Blickbewegungen aber sehr ausgesprochen sein kann. 
Hierbei ist noch zu bemerken, daB der horizontale meist durch seitliche 
Blickbewegung, der vertikale durch Hebung und Senkung, der diagonale 
durch entsprechende Augenbewegungen verstarkt wird. Theoretisch ist dies 
nicht ohne Bedeutung. Aber auch praktisch erklart sich die schiefe Kopf­
haltung mancher Nystagmuspatienten so, 
daB die Augen nicht in der Primarstellung 
ihre Ruhelage haben, sondern bei leicht seit­
licher - nach 0 ben oder unten diagonal -
gerichtetem Blick. Die zu postulierende 
Blickparese muB demnach in solchen Fallen 
einseitig oder auf der einen Seite starker 
sein als auf der andern. In Zustanden der 
Aufregung nehmen die Exkursionen der Augen 
bei den verschiedensten Formen von Nystag­
mus oft erheblich zu, ja es gibt Formen 
von Nystagmus, die nur durch Aufregung, 
Beklommenheit, Verlegenheit bei sonst nor­
malen Menschen auftreten. 

Nicht zu verwechseln ist damit ein Pseu­
donystagmus, welcher dadurch auf tritt, 
daB der Patient abwechselnd unser rechtes 
und linkes Auge fixiert. Manche Menschen 
- vollig normale - haben darin eine solche 
Fertigkeit ohne selbst etwas davon zu wissen, 
daB sie einen kleinschlagigen horizontalen 
Nystagmus vortauschen. Verdeckt man eines 
seiner eignen Augen mit der Hand oder laBt 
man einen solchen Menschen eine Fingerspitze 
fixieren, so verschwindet der "Nystagmus". 

Die haufigste Form des Nystagmus ist 
die angeborene oder in friihester Jugend 
erworbene. Dabei kann sich volle Seh- Abb. 27. Schiefe Kopfhaltung. 
scharfe finden, eine Herabsetzung des Visus 
ist also keineswegs immer die Drsache des Nystagmus, wohl aber kann 
umgekehrt der Nystagmus das Zustandekommen eines guten Visus verhindern. 
Andererseits entsteht bei friihzeitiger Erblindung oder starker Herabsetzung 
des Sehvermogens sehr haufig Nystagmus, aber diese Formen vergesellschaften 
sich meist mit vagierenden Augenbewegungen, p.aben also vielfach einen 
irregulareren Typ als der gewohnliche angeborene Nystagmus. 

Dnter 25 Fallen von Nystagmus, die jch selbst genauer untersucht habe, 
fand ich den Hirndruck - durch Lumbalpunktion gemessen- (mindestens) 
18mal gesteigert (iiber 150). 21 von diesen Fallen waren angeboren, nur 5 davon 
zeigten Hirndruck unter 150 H 20, 4 waren erworben, davon zeigte nur einer 
normalen Hirndruck. 6 Falle zeigten gute Sehscharfe und keinerlei Kompli­
kationen von seiten des Nervensystems, des Labyrinths usw. (Lumbaldruck 
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2 mal normal, 4 mal gesteigert). 9 Falle zeigten doppelseitige Amblyopie (Lumb­
druck 3mal normal, 4mal gesteigert). 

4 Falle zeigten Nyst. aus okul. Ursache (Lumb. 2 norm., 2 gest. 
3 " "bei Chorioretinitis ( " 0 " 3 " 
3 Mikrozephalus, Idiotie u. a. ( 0" 3 ,,). 

Auch der ophthalmoskopische Befund ist oft nicht normal. Unter den 
25 Fallen fanden sich 9 mal Abnormitaten, von denen 2 in das Gebiet der kon­
genitalen Anomalien gehoren (Konus nach unten mit Pseudoneuritis optici. 
und Coloboma opt. dpl.) 3mal wurde Optikusatrophie mit Chorioretinitis 
syphilit. beobachtet, - also hereditare Syphilis 5 mal wurde eine leichte tempo­
rale Abblassung der Papille festgestellt, 3 mal ohne, 2 mal mit Storungen der 
Funktionen (ErhOhung der adaptiven Reizschwelle). Nach alledem scheint 
mir der gewohnliche, oft angeborene Nystagmus nur ein Symptom einer latenten 
Affektion des zerebrospinalen Systems zu sein, deren Ursache eine sehr ver­
schiedene sein kann. 

A tiologisch namhaft zu machen ist die Lues hereditaria, in einer geringen 
Anzahl der FaIle aber vermutlich eine ganze Reihe anderer Noxen, die wir 
wohl nur zum Teil kennen: Multiple Sklerose, Pertussis, Pneumonie, Influenza, 
die Behrsche Krankheit (komplizierte infantile Optikusatrophie), Morbilli, 
Skarlatina, "Nervenentziindung", "Gehirnentziindung". 

Wenn der Nystagmus die Folge der Hirndrucksteigerung ist, so muB er 
sich durch Hirndruckregulierung beeinflussen lassen. In 6 Fallen glaube ich 
dies auch einwandsfrei konstatiert zu haben, indem der Nystagmus geringer, 
die Kopfhaltung besser und dadurch gelegentlich auch die Sehscharfe gehoben 
wurde. DaB bei jahrelangem Bestand der Krankheit nicht jeder Fall zu be­
einflussen ist, ist wohl verstandlich. Entsprechend den zitternden Augen­
bewegungen miiBten ja eigentlich samtliche Dinge der AuBenwelt bestandig 
in Bewegung sein. Bekanntlich ist dies bei erworbenem Nystagmus auch der 
Fall. Die den angeborenen Nystagmus gelegentlich begleitenden zitternden 
Kopfbewegungen in dem Sinne auffassen zu wollen, daB dadurch ein Stillstand 
des Bildes auf der Netzhaut ermoglicht warde, indem die Augenbewegungen 
durch gegensinnige Kopfbewegungen ausgeglichen warden, scheint mir den 
Heilbestrebungen der Natur denn doch zu viel zugemutet. Zumal der Spasmus 
nutans kleiner Kinder scheint mir in diesem Sinne keineswegs verwertbar, 
da diese durch Scheinbewegungen am allerwenigsten gestort werden diirften. 
Wahrscheinlich scheint mir, daB es sich bei solchen - auch gegensinnigen -
Kopfbewegungen, die iibrigens oft ein ganz anderes Tempo als der Nystagmus 
haben, um Ausstrahlung irgend eines zerebralen Reizes handelt. 

Der angeborene Nystagmus kann nun auch in familiar-hereditarer Form auf­
treten und sich mit hochgradiger Myopie, Albinismus, Strabismus und mit 
doppelseitiger Schwachsichtigkeit verbinden. 

Betreffs der Theorie des N ys tagm us sind diejenigenFalle von besonderem 
Interesse, wo ein sehr geringer Nystagmus bei binokularem Sehen vorhanden 
ist, der bei VerschluB eines Auges wesentlich grobschlagiger wird. Bei freiem 
Sehen mit beiden Augen kann der Nystagmus so gering sein, daB er nur beim 
Augenspiegeln im umgekehrten oder auf:i:echten Bild und auch nur zeitweise 
zu erkennen iat. Sobald aber ein Auge verdeckt wird, verfallt das andere Auge 
sofort in grobschlagigen Pendelnystagmus. Selbst wenn das schlechtere Auge 
verdeckt wird, kann die Aufhe bung dieses ganz minderwertigen Binokularsehens 
noch dieselbe Wirkung haben. Seit Jahren beobachte ich ein Kind von jetzt 
14 Jahren, dem ich wegen Strabismus conc. cony. o. s. links eine Vornahung 
des Rect. externus gemacht habe. Rechts: Hyperopie 4 D. V: 6/6. Links: 
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V: Fingerzahlen exzentrisch. Mit seiner Korrektion bei freiem Blick steht das 
rechte Auge ruhig, wahrend das linke leichte Schwankungen der Gesichtslinie 
erkennen la6t, bei Blick nach links tritt Nystagmus auf, nicht beirn Blick nach 
rechts. Sobald nun dieses schwachsichtige Auge verdeckt wird, verfallt das 
rechte Auge 30fort in grobschlagigen horizontalen Nystagmus. Der geringe 
Grad von binokularem Sehakt, der durch die Beteiligung des linken - hoch­
gradig schwachsichtigen - Auges ermoglicht wird, geniigt also in diesem FaIle, 
um den Nystagmus (am rechten Auge) zu unterdriicken. 

Ein Krankheitsbild fUr sich bietet der Nystagmus der Bergleute, der 
sich als erworbener Nystagmus durch ausgesprochene Scheinbewegungen der 
Au6endinge von den oben besprochenen Formen prinzipiell unterscheidet. 
Charakteristisch ist, daB der Nystagmus, wenn die Augen bei guter Beleuchtung 
und entsprechender Adaptation noch ruhig gehalten werden konnen, sofort in 
grobschlagigen Nystagmus verfallen, wenn der Blick nach oben oder seitlich 
oben gerichtet wird, oder aber wenn die Person plotzlich in einen schlecht be­
leuchteten Raum kommt. Zumal bei dem ungewissen Schein der Gruben­
lampe tritt alsbald der Nystagmus und damit das Tanzen aller Au6endinge ein. 
Aber auch wenn die Augen durch langeren Aufenthalt im Dunkeln an herab­
gesetzte Beleuchtung adaptiert . waren , und relativ ruhig standen, verfallen 
sie alsbald in Nystagmus, wenn Patient an das Tageslicht kommt. Es miiss6:(J. 
also sowohl vom motorischen Gebiet aus, wie der EinfluB der Blickerhebung 
beweist - wie auch vom sensorischen, wie der der Beleuchtung zeigt - die 
Ursachen des Nystagmus ausgehen konnen. Auf ersterem - dem. motorischen­
hat man in erster Linie an Uberanstrengung der Blickerhebung gedacht, indem 
durch das fUr langere Zeit erzwungene Festhalten des Blickes in der gedachten 
Richtung diese Funktion iiberma6ig in Anspruch genommen wird. Mit dieser 
Auffassung stirnmt iiberein, daB in den Gruben mit hohen Flozen, in denen 
nicht gehauen, sondern gesprengt wird, Nystagmus so gut wie gar nicht vor­
kommt (Oberschlesien), da6 er aber um so haufiger und schwerer ist, je 
niedriger die Grubengange sind, in denen der Hauer oft in den gezwungensten 
Stellungen den Blick nach oben gerichtet haben muB. Au6erdem hat man 
neuerdings bei den erkrankten Bergleuten auch Herabsetzung und Verlang­
samung der Adaptation beobachtet, so daB also auch eine Minderwertigkeit 
der optischen Eindriicke das ..Entstehen des Nystagmus zu begiinstigen scheint. 

Von den neueren Beobachtungen Ohms an 500 Fallen von Nystagmus 
der Bergleute scheint mir besonders bemerkenswert, da6 bei vertikalem Ny­
stagmus das eine Auge nach unten geht, wahrend das andere sich nach oben 
bewegt, und da6 beim horizontalen Zittern die Zuckungen im Sinne von Kon­
vergenz und Divergenz erfolgen. Diese Feststellungen waren ibm moglich 
mit Hille einer eigens zu diesem Zwecke konstruierten Vorrichtung, um beide 
Augen des Patienten gleichzeitig im umgekehrten Bild zu spiegeln. Es liegt 
nahe, hier die Beobachtungen von Bartels heranzuziehen, der in einer Reihe 
von Arbeiten seine Beobachtungen iiber die Regulierung der Augenstellung 
durch den Ohrapparat niedergelegt hat. Es hei6t da: "Die Ohrapparate be­
wirken standig einen starken Tonus der Augenmuskulatur (Labyrinthtonus), 
und zwar sind die Spasmusrichtungen, die von beiden Labyrinthen ausgeiibt 
werden, entgegengesetzt. Jedes Labyrinth zieht durch den auf die Augen­
muskulatur ausgeiibten Tonus beide Bulbi nach der Gegenseite, au6erdem 
wird der Bulbus derselben Seite nach oben, der der Gegenseite nach unten 
gezogen, die Wirkung auf den benachbarten Bulbus ist am starksten." Welche 
Teile des Labyrinths den Tonus ausiiben, wissen wir noch nicht. 

Von Eischnig ist neuerdings ein "Nystagmus retractorius" als ein zere­
brales Herdsymptom beschrieben worden: "Bei jeder Willkiirbewegung, 

Heine, Augenkrankheiten. 4 



50 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

die nur trage und wie unter Dberwindung eines Widerstandes und nicht in 
jeder Richtung in normalem AusmaBe erfolgt, trat eine sehr deutliche Re­
traktion beider Bulbi ein, verbunden mit leichter Zunahme der Konvergenz 

Abb. 28. Gumma des Oberlides. 

ohne Pupillenverengerung". Diese sehr interessante Beobachtung bei Tumor 
des dritten Ventrikels erklart Elschnig folgendermaBen "Durch einen diffusen 
Druck auf die im librigen intakten Augenmuskelkerne und ihre Verbindungs­
fasern sowie auch auf das hintere Langsbiindel wird eine derartige Starung 

Abb. 29. Lidsarkom mit Metastasen. 

Lider. 

im Ablaufe der Innervation der 
Blickbewegungen gesetzt, daB 
bei jeder intendierten Blick­
bewegung der Willensimpuls 
in samtliche auBere, der Will­
kiir unterworfene Augenmus­
keln abflieBt; zufolge des 
Dberwiegens der Wirkung der 
Rekti liber die Obliqui kommt 
es hierbei zu einer Retraktion 
der Bulbi". Nur scheint mir 
der Name "Nystagmus retrac­
torius" wenig gliicklich ge­
wahlt, da der sonstige Nystag­
mus gerade durch seine Un­
abhangigkeit von Willkiirbe­
wegungen charakterisiert ist, 
nur kannen die nystagmus­
artigen Zuckungen bei be­
stimmten Blickrichtungen be­
sonders ausgesprochen sein, 
und ferner nicht eine, sondern 
wiederholte Augenzuckungen 
das Typische des Nystagmus 
darstellen. 

Die Lider bieten im allgemeinen seltener Gelegenheit zur Konstatierung 
von Augensymptomen allgemeineren Interesses. Zwei beigegebene Bilder zeigen 
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einige seltene FaIle, wo dieses doch der Fall sein diirfte; ein zerfallenes Gumma 
des rechten oberen Lides und ein Sarkom; daB letzteres leicht mit den Chalazien 
verwechselt werden konnte, ersteres mit Karzinom u. a. ist leicht zu verstehen. 

Bindehaut und Sklera. 
Die Bindehaut stellteine aus lockeremsubmukosem Bindegewebe mit niedrigen 

Papillen und mehrschichtigem abgeplatteten Epithel bedeckte Schleirnhaut 
dar, die einen Sack bildet, der vorne in einer horizontalen Linie - der Lid­
spalte - geoffnet ist. Vordere und hintere Wand des Sackes sollen sich nor­
malerweise beim LidschluB beriihren. Die vordere Wand besteht aus der 
Conjunctiva palpebrae superioris und inferioris, die hintere aus der Conjunctiva 
bulbi und dem Kornealepithel, das ja entwickelungsgeschichtlich zur Konjunk­
tiva gehort. Oben und unten beim Vbergang des vorderen in das hintere Blatt 
befinden sich die sogenannten Vbergangsfalten. Temporal an dem Lidwinkel 
geht der Bindehautsack etwas unter die Lidkommissur hinunter, nasal bildet 
die Bindehaut die Karunkel und die Plica semilunaris, die wir als rudimentares 
drittes Lid ansehen. Feucht gehalten wird die Bindehaut fiir gewohnlich 
durch die Sekrete der BecherzeIlen, die als schleimig degenerierte Epithelien 
aufgefaBt werden diirften. Die unter normalen Verhaltnissen abgesonderte 
Tranenmenge ist eine sehr geringe, denn sowohl nach Tranensackexstirpation, 
wie nach Entfernung der Tranendriisen treten meist keine dauernden Storungen 
ein, weder dauerndes Tranentraufeln nach ersterem Eingriff, noch Trockenheit 
nach letzterem. 

AIle Rotungen der Bindehaut nennen wir, soweit sie durch starkere Fiil­
lung der BlutgefaBe bedingt sind, Injektionen. Wir unterscheiden eine 
oberflachliche und eine tiefe, eine zirkumskripte und eine diffuse. 
Sowohl die oberflachliche wie die tiefe kann zirkumskript oder diffus sein. 
Die Bedeutung dieser vier verschiedenen Formen, die sich nun auch noch unter­
einander kombinieren konnen, ist eine sehr verschiedene und beansprucht 
ein erhebliches - nicht nur facharztliches - Interesse. Wahrend die ober­
flachliche Injektion - partielle wie diffuse - sich bei Konjunktivitis, Ble­
pharitis und Keratitis superficialis findet, deutet die tiefe auf Keratitis profunda, 
parenchymatosa, Skleritis, Iritis und Zyklitis usw. Klinisch unterscheiden 
sich die bisher genannten Formen von Injektion, besonders die oberflachlichen 
von den tiefen durch den Farbenton, welcher bei ersteren ziegelrot, bei letzteren 
blaulich ist. Dieser Unterschied ist dadurch bedingt, daB wir die stark gefiiIlten 
GefaBe im ersten FaIle direkt vor uns sehen, im letzteren aber bedeckt durch 
ein mehr oder weniger triibes Medium, was dem Farbenton eine blauliche Bei­
mischung gibt. Sind es doch im FaIle der oberflachlichen Injektion die Binde­
hautgefaBe selbst, im FaIle der tiefen Injektion die subkonjunktivalen und epi­
skleralen GefaBe, die mit den Muskelsehnen an den vorderen Bulbusabschnitt 
herantreten. Abgesehen von den bisher genannten mehr arteriellen Injektionen 
kennen wir auch besondere Formen der venosen Injektion, die meist die tieferen 
- episkleralen - GefaBe betreffen und auf zirkumskripte oder allgemeine Zir­
kulationsstorungen im Bulbusinnern hinweisen, also auch partiellen und dif­
fusen Charakter haben kann. Die partiellen deuten auf Tumor intraocularis, 
die diffusen auf Glaukom, besonders hamorrhagischer Natur (s. unten). 

Die 0 berflachlichen partiellen Bindehau tinj ektionen. 

Die oberflachlichen partiellen Injektionen (s. Abb. 30) sind meist die An­
fangc oder Reste der skrofulosen, ekzematosen phlyktanularen Pro-

4* 
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zesse, zumal bei Kindern. Sie lokalisieren sich gern am Korneosklerallimbus, 
bilden hier Lymphozytenhaufen (Phlyktanen, GefaBbandchen, biischelformige 
Keratitis), sie hinterlassen nach ihrer Abheilung recht charakteristische streifen­
formige Narben, denen man den skrofulosen Charakter oft noch nach Jahr­
zehnten ansehen kann. Eine andere Frage ist es, ob wir aus einer einzigen, 
wenn auch noch so typischen Phlyktane auf einen skrofulosen Habitus seines 
Tragers schlie Ben sollen. Dieses mochte ich nicht befiirworten und ganz gewiB 
verfehlt ware es, gesunde Eltern eines sonst gesunden Kindes durch das Wort 
"Skrofulose" dessen Verwandtschaft mit der Tuberkulose schon dem Laien 
gelaufig ist, unnotig Sorge zu machen. 

Abb. 30. Oberflachliche partielle Injektion (ofr. Abb. 37). 

Zum Verwechseln ahnlich konnen diese oberflachlichen Prozesse solchen 
sehen, wie sie sich in Begleitung der Akne rosacea zeigen. Attackenweise 
die Anfalle der Rosacea begleitend oder auch vikariierend fUr diese eintretend, 
ein bis zweimal im Jahr, besonders in den "trbergangszeiten" , qualen solche 
auBeren Ophthalmien die meist im mittleren oder hoheren Lebensalter stehenden 
Patienten, wobei das weibliche Geschlecht auffallend bevorzugt wird, oft jahr­
zehntelang. Lokale Behandlung niitzt dabei allein wenig, es ist durchaus 
erforderlich, auch die Hautaffektion der Nase und der Wangen lokal und all­
gemein diatisch zu behandeln und dieEe Behandlung durch subkutane Milch­
injektionen zu unterstiitzen. Dann tritt der Erfolg meist sofort ein. Solche 
Augenkomplikationen sind bei Rosacea nicht sehr haufig, wo sie aber auftreten, 
beschranken sie sich ofter nicht auf die Bindehaut, sondern befallen die Kornea 
in immer wiederkehrenden ulzerierenden Infiltrationen, die unter V askulari-
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sation abheilen, aber erhebliche Triibungen hinterlassen und oft den ganzen 
Lidspaltenbereich der Kornea einnehmen, so daB die Pupille vollig verdeckt 
wird. Das Giirtelformige - ganz analog der giirtelformigen, nicht entziind­
lichen Hornhautdegeneration - ist charakteristisch fiir die Kornealbeteiligung 
bei Rosacea und weist auch seinerseits auf den EinfluB von Luft, Licht und 
Wetter hin. 

Partielle oberflachliche Bindehautinjektionen treffen wir ferner bei einer 
Hautaffektion, die mit der Rosacea einzig das gemein hat, daB die Wirkung 
des Lichtes eine exzessive Reaktion bedingt: Das Xeroderma pig men­
tosum. Hier sind, in Anbetracht der Seltenheit der Krankheit, wohl relativ 
haufiger die Konjunktiven temporal unten befallen. Es bleibt aber nicht 
bei den Injektionen, sondern eine lokale Erkrankung der Bindehaut fiihrt 
zu einem pterygiurnartigen Symblepharon, d. h. zu einer partiellen Verwachsung 
der palpebralen und bulbaren Konjunktiva, einer Verwachsung, von der aus 
ein progressiver, dem Fliigelfell nicht uniihnlicher ProzeB auf die Kornea iiber­
greift und die Pupille iiberziehend zur Erblindung fiihren kann. Dieser eigen­
artige, klinisch so charakteristische ProzeB, daB man an den Augen allein das 
Xeroderma erkennen kann, scheint das Analogon zu der karzinomatosen und' 
sarkomatosen Degeneration der von der genannten Krankheit befallenen Haut­
partien zu sein, malignen Bildungen, die iibrigens auch die Lidrander und 
von da aus auch den Bulbus befallen. 

Auch das Erythema multiforme exsudativum befallt die Konjunk­
tiva gelegentlich in ganz iihnlicher Weise wie dies oben von der Akne gesagt 
wurde, doch sind diese Komplikationen meist harmloser Natur. 

Eine recht charakteristische partielle Bindehautinjektion auch, unter Be­
vorzugung des Lidspaltenbereichs, stellt die Conjunctivitis partialis der 
Feuerarbeiter dar. Heizer, Glasblaser und andere Personen, die ahnlichen 
Einfliissen des Feuers ausgesetzt sind, stellen die meisten Patienten fiir diese 
Form der Bindehautrotung. Wir fiihren sie auf die Wirkung der langwelligen 
- warmen - Strahlen des Spektrnms zuriick. Die Beschwerden sind die der 
maBigen Absonderung, es besteht das Gefiihl der Warme oder Hitze, doch 
sind nicht eigentlich Schmerzen vorhanden wie bei der unten zu erwahnenden 
Ophthalmia electrica und nivalis (s. tiefe Injektion). 

Exquisit partiell in seinem Charakter ist der syphilitische Primaraffekt. 
Meist findet er sich an der Plica semilunaris; doch habe ich ihn auch temporal 
unten in der Dbergangsfalte gesehen, wo er zuerst fiir eine artefizielle Kon­
junktivitis gehalten wurde. Die Entstehung dieses Falles, dessen Kranken­
geschichte ich anschlieBe, blieb vollig dunkel. Bei Arzten und Hebammen 
handelt es sich wohl meist urn Fruchtwasserinfektion bei Entbindung syphi­
litischer Frauen. In einem Falle hatte ein Fabrikarbeiter einem Mitarbeiter 
das obere Lid ektropioniert und den an typischer Stelle sitzenden Fremd­
kOrper mit einem angeleckten Zigarettenpapier entfernt. An dieser Stelle 
entwickelte sich der Primaraffekt. Nimmt die lnfiltration zu, tritt Ulzeration 
auf, so macht praaurikulare und meist s'chmerzhafte Driisenschwellung auf 
die wenig harmlose Natur der Affektion aufmerksam. Wenn irgend etwas 
Auffallendes oder Abweichendes bei einer Konjunktivitis auf tritt, z. B. eine 
leichte Ulzeration, so suche man unbedingt nach Spirochaten. In einem solchen 
Faile, der einen Friseur betraf, fanden sich solche noch zu einer Zeit, wo 
Wassermannsche Reaktion schon positiv und ein feines makuloses Exanthem 
aufgetreten war. Obwohl der Patient wegen Chalazion - eine haufige und ver­
standliche Verwechslung - inzidiert war, sich die Ulzeration also gewisser­
maBen erklarte, war das Bild eben doch "verdiichtig", sodaB - und zwar 
mit Erfolg - nach Spirochaten gesucht wnrde. Es gliickte in diesem Falle 
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die abortive Behandlung mit Salvarsan, ohne aile sonstigen Sekundarerschei­
nungen. 

In einem anderen selbstbeobachteten Faile war die partieile Bindehaut­
affektion vermutlich tertiarer Natur, denn ein ziemlich groBes (s. Abb. 31) Ge­
schwii.r mit geschwulsteten Randem und speckigem Grund ergriff Komea 
und Sklera, perforierte und ver­
heilte dann unter energischer 
Hg-Jk-Kur. Es war diese Lues 
vollig monosymptomatisch, die 
Anamnese auch die Wasser­
mannsche Reaktion negativ. 

Abb. 32. Parinaudsche Konjunk- Abb. 33. Tuberkulose der Konjunktiva des rechten 
tivitis. Oberlides. 
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Partielle Bindehautaffektion zunachst oberflachlicher Natur finden WIr 
nun auch bei del' Tuberkulose, die in den verschiedensten Formen, den sog. 
vier Sattlerschen Typen, 
auftreten kann. Endlich 
ware noch zu erwahnen 
die Parinaudsche Kon­
j u 'nkti vi tis , die zunachst 
partiell auftritt und del' 
Tuberkulosekonjunktivitis 
ZUlli Verwechseln ahnlich 
sehen kann. Auch pra­
aurikulare (gleichseitige) 
Drusentumoren finden sich 
bei beiden Erkrankungen, 
doch spricht eine akute 
Suppuration in letzteren 
fUr Parinaud gegen Tuber­
kulose, vielleicht fiir die 
bovine Form del' letzteren. 

SchlieBlich ware noch 
del' Pemphigus con- :;.-:' 
junct. (s. Abb. 34 u. 35) 
zu erwahnen. Die Pem­
phigusblasen selbst stehen 
bei del' Konjunktivitis ge­
wohnlich nicht im Vorder­
grund des klinischen Bil­
des, da sie sehr schnell 
durch den Lidschlag zer­
scheuert werden. Es resul­
tieren partielle Verwach -
sungen zwischen beiden 
Bindehautblattern, die zur Abb. 34. Pemphigus conjunctiva. 
volligen Verlotung fiihren 
konnen und die Lider fest an den 
Bulbus ankle ben , so daB del' Lid­
schlag unmoglich wird und Keratitis 
e lagophthalmo odeI' Xerophthalmus 
entsteht. Die gelegentliche Kom­
bination mit Pemphigus del' Haut 
und Schleimhaute hat solche "essen­
tie lIe Schrumpfung del' Bindehaut" 
als zum Pemphigus gehorig el'kennen 
lassen. 

Auf eine besondere Form der 
meist einseitigen Konj unkti vi tis 
bei Neugeborenen sei nochmals 
ausdriicklich hingewiesen, d. i. die 
Konjunktivitis des inneren Lidwin-
kels, die bedingt ist durch Dakryo- Abb. 35. Pemphigus. 
cystitis congenita" (s. 0.). 

Die Unterscheidung diesel' vel'schiedenen Formen von Konjunktivalerkran­
kung: Pemphigus, Parinaudsche Konjunktivitis, Tuberkulose del' Konjunktiva, 
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syphilitische Affektionen einerseits, skrofulose phlyktanulare, ekzematose und 
Rosaceaerkrankungen andererseits, kann auch dem Kenner der Dinge oft die 
groBten Schwierigkeiten machen. 

Gegeniiber diesen - im Anfang wenigstens ~ partiellenund oberflach­
lichen Bindehautaffektionen, deren A.tiologie oft eine recht ernste ist, haben 
die diffusen oberflachlichen Konjunktivitiden meist eine harmlosere Bedeutung. 

Die 0 berflachlichen diffusen Bindehautinjektionen. 

Abgesehen von den durch Pneumokokken (s.Abb. 36), Staphylokokken, 
Streptokokken, Diplobazillen, Koch-Wecks, Influenza-, Diphtherie­
und andere Bakterien bedingten Konjunktivitiden, deren klinisches Bild 
fiir den Kenner oft Charakteristisches genug fUr die atiologische Diagnose hat, 
kommen von allgemeinem Interesse Morbilli, Skarlatina und Heufieber 
in Frage. 1m Gegensatz zu ersteren durch Infektion von auBen (oder von den 
Tranenorganen) bedingten Bindehautaffektionen fassen wir die letzteren als 
endogen onf 

Abb. 36. Chronische Pneumokokken.konjunctiva mit Hydrozephalus im GefoIge. 

Sowohl ektogen wie auch endogen kann die Gonorrhoe die Bindehaut 
in Mitleidenschaft ziehen. 

1. Die Conjunctivitis gonorrhoica der Neugeborenen ist eine ektogene 1n­
fektion, der bis zur Credeschen Argentuminstillation bekanntlich Tausende 
von Augen zum Opfer fielen. Die Mehrzahl der Blindeninstitutsinsassen hatte 
ihr Augenlicht durch diese wohl verhiitbare 1nfektion der Augen verloren. 
1st auch der groBe Segen des Credeschen Tropfens (statt der. 2 Ofo Argentum 
nitricum-Losung ist wohl eine l%ige als geniigend und weniger reizend vor­
zuziehen) anzuerkennen, und dieser bei jedem Fluor der Mutter auch ohne 
weiteres beim Kinde anzuwenden, so ist doch einer zwangsweisen allgemeinen 
Einfiihrung keineswegs das Wort zu reden, da erstens keineswegs jeder Partus 
als infiziert angesehen werden darf und zweitens keinerlei Allgemeingefahr 
vorliegt, so daB der Vergleich mit der Pockenschutzimpfung unangebracht 
erscheint. 

2. Eine zweite Form der ektogenen Konjunktivitis gonorrhoica betrifft 
kleine Madchen im Alter von 5-10 Jahren. Meist finden wir hier eine Vul­
vitis oder Vaginitis, deren Entstehungsursache oft unbekannt bleiben wird. 
Stuprum liegt wohl i~ den seltensten Fallen vor. Da sich diese FaIle gar nicht 
so selten mit Knie-, Schulter- und Ellenbogengelenkaffektionen kombinieren, 
so liegt die eminente Wichtigkeit einer friihzeitigen Erkennung der Konjunk­
tivitis auf der Hand. Ein Deckglaspraparat des Bindehautsekrets geniigt 
meist, urn die schwere 1nfektion zu erkennen. 



Objektive Untersuchung. - Bindehaut und Sklera. 57 

3. Eine dritte Form der ektogenen Conjunctivitis gonorrhoica ist die der 
Erwachsenen beiderlei Geschlechts, von der eigenen Urethra wohl meist mit 
dem -Finger inokuliert. 

4. Endogene Conjunctivitis gonorrhoica kennen wir bei Erwachsenen beiderlei 
Geschlechts und bei kleinen Madchen, nicht bei Neugeborenen. Diese Form 
der Erkrankung zeigt geringe Sekretion, wahrend bei den ektogenen Formen 
die Absonderung im Vordergrund des klinischen Bildes steht; der Abstrich 
zeigt keine Gonokokken, wohl aber sind solche im Punktat des subkonjunk­
tivalen Tenonschen Raumes nachgewiesen worden, es handelt sich also eigent­
lich um eine Subkonjunktivitis oder Tenonitis. Sie ist stets doppelseitig. 
Auch diese Form der Konjunktivitis lind Urethritis gonorrhoica kompliziert 
sich gern mit Arthritiden, Endokarditis, ja Iridozyklitis. Ihre eminente prak­
tische Bedeutung liegt auf de"!' Hand. 

Da auch bei Neugeborenen siGh solche- Gonokokken-Blutinfektion finden 
kann, obwohl keine Vulvovaginitis vorzuliegen braucht, so schlieBen wir da­
raus, daB auch von der Konjunktiva aus, wenn auch schwerer,die Gonokokken 
in den Blutkreislauf gelangen Mnnen. Eine doppelseitige, dem klinischen Bilde 
nach leichtere Konjunktivitis kann also sehr wohl eine recht ernste .!tiologie 
haben und zumal, wenn eine Arthritis oder Endokarditis auf tritt, in einer 
Vaginitis gonorrhoica ihre erste Ursache haben. 

Die tieferen partiellen Injektionen. 

Wenden wir uns nun zu den partiellen, aber tieferen Bindehautinjektionen, 
so sind hier in erster Linie die Skleritiden zu nennen. Es muB noch frag­
lich bleiben, ob sich die Sklera wirklich selbst primar entziinden kann, oder ob 
der primare Herd nicht vielmehr in der Uvea zu suchen ist und die Beteiligung 
der Sklera eine sekundare ist. 

Die Injektion hat also auch bei diesem Prozesse deutlich partiellen, aber 
tiefen Charakter, d. h. violetten Ton. Dabei zeigt sich ferner oft eine gewisse 
Prominenz des Krankheitsherdes: der skleritische Buckel; drittens ist Schmerz­
haftigkeit oder Druckempfindlichkeit fast stets vorhanden. Trotz aller dieser 
Unterscheidungsmerkmale, die sehr verschieden deutlich sein konnen, gehen 
die Krankheits bilder sehr in die der partiellen oberflachlichen Prozesse iiber. 
Oft kann nur eine wochenlange Beobachtung die Diagnose sichern, denn erst 
dann geht gelegentlich ein als Phlyktane imponierender Reizszustand plotzlich 
auf das innere Auge iiber, triibt die tieferen _ Schichten der Kornea, macht 
Iritis, Zyklitis mit Descemetschen Beschlagen, ev. Drucksteigerung und ent­
puppt sich so als "d urphschlagende Skleri tis". Auf diesem Gebiet geschehen 
viel Fehldiagnosen, wie die Zinkrezepte beweisen, mit denen solche Patienten 
oft kommen. Die .!tiologie solcher Prozesse ist wohl ofter eine tuberkulose, 
seltener eine syphilitische, noch weniger haufig eine gichtische oder rheumatische. 

Charakteristisch sind die nach Abheilung solcher Skleritiden zuriickblei­
benden schiefrig grauen Verfarbungen der befallenen Stellen, welche durch 
Verdiinnung der Sklera zu erklaren sind, zumal wenn sich eine solche am Limbus 
gelegene Stelle in eine tiefere Hornhauttriibung fortsetzt. 

Nicht mit solchen schiefrig graublauen Verfarbungen der Sklera sind Bilder 
zu verwechseln, wie wir sie bei Argyrose der Bindehaut zu sehen bekommen. 
Nicht durch innerlichen Gebrauch, sondern durch Instillation von Argentum 
nitricum, Protargol u. a. entsteht eine Braun- bis Schwarzfarbung des unteren 
Konjunktivalsacks, besonders der unteren nbergangsfalte, nach oben zu an 
Intensitat abnehmend. Ich erinnere mich, selbst einen sehr hohen Grad von 
Argyrose gesehen zu haben, wobei die untere nbergangsfalte fast schwarz 
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war und die graublaue Verfarbung sich erst in halber Hohe des Bulbus all­
mahlich verlor, wahrend die obere Dbergangsfalte ein florides Trachom zeigte. 

Nicht zu verwechseln mit den skleritischatrophischen Stellen sind ferner 
die "blauen Skleren", wie wir sie in seltenen Fallen infolge familiar-hereditarer 
Aplasie sehen und die den ganzen vorderen Bulbusabschnitt diffus betrifft. 
Manche FaIle kombinieren sich mit Keratokonus und hochgradiger Myopie, 
so daB man an eine Minderwertigkeit del' gesamten Bulbushiillen denken 
muB. Dazu ist neuerdings eine abnorme Briichigkeit del' Extremitatenknochen 
beschrieben worden, so daB die Entwicklungsanomalie nicht nul' die Augen, 
sondern auch das Knochensystem zu betreffen scheint. (Peters, Kl. M. Bl. 
f. A. Mai 594.) 

Abb. 37. Tiefe partieIle Injektion (cfr. Abb. 30). 

Die Skleritiden sind ausgesprochen rezidivierend und konnen den ganzen 
Limbus corneae umgreifen, was dann zumal im Kindesalter zu Buphthalmus,-· 
im spateren Leben zu Glaukom fiihrt. 

Wenn auch zweifellos Spontanheilungen nicht so extrem selten sind, so wird 
man doch moglichst friihzeitig mit Hg- und Jk-Therapie auch bei nicht syphi­
litischer Atiologie, ferner mit Milchinjektionen und Tuberkulinkur, Schwitz­
und Lichtbehandlung vorgehen, mindestens sobald Miterkrankung des inneren 
Auges sich zeigt. 

Die tieferen, diffusen Injektionen. 

1m Gegensatz zu den partiellen oder zirkumskripten tiefen Injektionen 
stehen die diffusen tiefen. 
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Wir finden sie, erkenntlich hauptsachlich am violetten Farbenton, in erster 
Linie bei Iritis und Zyklitis, namentlich bei akuteren Formen. Hierbei 
ist also die gesamte Vorderflache des Bulbus - abgesehen von der Kornea - in 
leichteren oder chronischen Fallen leicht livid, in heftigen und akuten tief blau-' 
lichrot. Absonderung besteht nicht, auch ist die palpebrale Bindehaut weniger 
beteiligt. Auch bei der Keratitis parenchymatosa finden wir diese Injektion. 
. Eine sehr typische Form der diffusen tiefen konjunktivalen Injektion stellt 
die Ophthalmia electrica und die Schneeblindheit dar: die kurzwelligen 
Strahlen der Bogenlampe, zumal solche mit Metalldocht sowie der Quecksilber­
bogenlampen, wie in ganz ahnlicher Weise die der Hohensonne iiben nach einer 
Latenz von einigen Stunden einen Reiz auf das Corpus ciliare und die Iris aus, 
welcher sich in heftigen Schmerzen, tiefer Injektion, Miose, Lichtscheu auBert. 
Ein mir personlich bekannter Professor der Chemie hatte sich ca. eine Stunde 
lang nachmittags unter Assistenz mehrerer Herren mit einer neuen Queck­
silberbogenlampe beschaftigt, nachts wachte er vor Schmerzen auf in groBer 
Sorge um seine Augen. Auf meinen telephonischen Rat, sich Kokain zu in­
stillieren, schlief er wieder ein und am andern Morgen war alles voriiber. Er 
war leicht kurzsichtig und hatte bei den Experimenten seinen Klemmer ge­
tragen, doch war dieser aus Bergkristall, hatte also die gefahrlichen Strahlen 
nicht abfiltriert. Der Diener, der eine gewohnliche Schutzbrille getragen hatte, 
war verschont geblieben, desgleichen ein kurzsichtiger Student, der ein ge­
wohnliches Glas getragen hatte. 

Von der Ophthalmia electrica kennen wir nun auoh eine chronische Form 
(Beh r), welche wir hauptsachlich bei solchen Arbeitern beobachten, welche viel 
bei Nacht in geschlossenen Raumen bei kiinstlichem Licht, besonders Bogenlicht 
zu arbeiten haben: Die Klagen solcher Patienten sind sehr verschiedener 
Natur, anscheinend rein neurasthenisch. Flimmern, Unsicherheit beim Sehen, 
besonders beim Wechsel von Hell und Dunkel, und umgekehrt. Eine leichte 
ziliare Injektion ist gelegentlich zu sehen, kann aber minimal sein. Sehscharfe, 
Gesichtsfeld und Farbensinn sind normal, nur die Adaptation des Auges 
an geringe Helligkeiten zeigt eine schwere Storung (s. unten). Mit der Besse­
rung der Beleuchtung verschwinden die Storungen. Dabei kann von Simu­
lation nicht die Rede sein, denn eine fiir zeitlich verschiedene Untersuchungen 
konstante Reizschwelle zu simulieren, diirfte ein Ding der Unmoglichkeit sein 
(s. Lichtsinn). 

Es ist interessant, wie sich diese Ophthalmia electrica und nivalis prinzipiell 
von der durch Feuerstrahlung und Insolation bedingten Konjunktivalreizung 
unterscheidet. Hier die Wirkung der langwelligen Strahlen mit Licht und 
Warmewirkung: Blendung und Verbrennung ohne Inkubation, dort die der 
kurzwelligen chemisch wirksamen mit mehrstiindiger Latenz. 

Sehen wir statt dieser diffusen lividen oder violetten Verfarbung die Sklera 
normal weiB oder blaulich (je nach dem Alter) und nur hier und da ein starker 
gefiilltes, wohl meist venoses BlutgefaB, so ist diese diffuse tiefe Injektion 
meist erklart durch intraokulare Drucksteigerung: das in das Auge ein­
stromende Blut der Aderhaut kann nicht, oder nur zum Teil, durch die Venae 
vorticosae das Auge verlassen, da diese schrag die Sklera durchsetzenden Ge­
faBe durch den gesteigerten Intraokulardruck ventilartig komprimiert werden. 
Das Blut verlaBt den Bulbus dann durch die Kommunikationen zwischen 
den vorderen Ziliar- und den KonjunktivalgefaBen. 

Narben und andere Veranderungen der Bindehaut. 
Narben in der Bindehaut, zumal mit Obliteration der tJbergangsfalten 

finden wir am haufigsten bei oder infolge von Trachom. Es sind meist so 
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charakteristische Veranderungen, daB die Erkennung bei einiger Erfahrung 
nicht schwierig ist. Die nach Primaraffekt zuriickbleibende Narbe ist meist 
nicht charakteristisch, eher schon die nach Tuberkulose, zumal wennLupus 
·der Haut vorliegt und die Lidrander ergriffen sind, oder auf den Knochen 
gehende Fistelnarben mit Ektropium vorhanden sind. Diffuse, aber wenig 
charakteristische Narben kann auch die Diphtherie hinterlassen, nie abel' die 
- selbst die schwerste - Gonorrhoe. Von der Art der Vernarbung in Form 
des Symblepharon part. und totale bei Pemphigus, desgleichen an den cha­
rakteristischen Veranderungen bei Xeroderma war oben die Rede. 

Abb. 38. Keratomalazie bei Padatrophie. 

Ein gewisses Allgemeininteresse konnen die von Bitot zunachst bei Xerose 
der Konjunktiva beobachteten seifenschaumahnlichen Flecke erwecken, 
da es sich hier meistens nicht um eine Lokalerkrankung, sondern um eine 
lokale AuBerung einer Allgemeinernahrungsstorung handelt. Meist finden sich 
die Flecke temporal unten am Korneosklerallimbus, in vorgeschrittenen Stadien 
auch nasal, sie konnen sich dann iiber die ganze Konjunktiva bulbi verbreiten 
und sich auf die Kornea in Form leichtester Triibungen fortsetzen. 1m Lid­
spaltenbereich konnen sich diese sattigen, ulzerieren, perforieren und zum 
Verlust des Auges fiihren (Keratomalazie usw.). Dies ist oft der Zustand des 
einen Auges (s. Abb. 38), wenn die padatrophischen Kinder, denn um solche 
handelt es sich meist, in die Klinik gebracht werden, wahrend das andere 
Auge entweder nur die Xeroseflecken oder ein wei teres Stadium darstellt. 
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UnzweckmaBige Ernahrung, Gastroenteritis sind die ursachlichen Momente, 
deren Beseitigung meist sofort eine Wendung zum besseren eintreten laBt. 

Altere Kinder, etwa zwischen dem 5. und 10. Lebensjahr konnen durch 
Untererniihrung in einen gleichen Zustand geraten, doch verhiitet das friih­
zeitige Auftreten eines "Nachtblindheit" oder "Hiihnerblindheit" genannten 
Torpors der Netzhaut 6ft das Fortschreiten des Krankheitsprozesses bis zu 
den geschilderten deletaren Zustanden dadurch, daB die Kinder rechtzeitig zum 
Arzt gebracht werden. Sobald die Sonne gesunken ist, sind solche Kinder 
blind, leben sie auf dem Lande, so finden sie sich aus der Dammerung des Waldes 
nicht mehr nach Hause, werden dann, wenn ihre Abwesenheit auffallt, schreiend 
aufgefunden. Fragt man in solchen Fallen nach der Erniihrung, so handelt 
es sich meist um einfachste Existenzbedingungen. Wenn die Einnahmen 
aus irgend einem Grunde OOsonders gering waren, muBten sich die Kinder 
mit diinnem Kaffee und Brot oder Kartoffeln begniigen; Milch, Eier, Butter 
und Fleisch kamen nicht auf den Tisch. Zumal im Sommer, wenn der Stoff­
verbrauch bei den Kindern infolge langen Aufenthalts in der Luft und Sonne 
ein recht reger ist, geniigt die Nahrungszufuhr dann weder quantitativ noch 
qualitativ, und eine exquisite Storung des Sehens ist die Folge. Hebung der 
Erniihrung, am besten natiirlich klinisch, beseitigt die Hemeralopie in 8-14 
Tagen. 

Bei Erwachsenen ist dies Krankheitsbild friiher nicht selten zur.Beobachtung 
gekommen OOi den aus Afrika nach Amerika als Sklaven importierten Negern, 
wenn die Vorrate nach einer langen Seereise infolge Windstille zur Neige gingen. 
In der Zeit des Dampfes sind dies seltene Dinge geworden, doch habe ich noch 
in einem recht heWen Sommer bei den Insassen eines Arbeitshauses das Krank­
heitsbild der Hemeralopie mit Xerose OOobachtet, wobei einige Augen ganz 
nach der Art der Kinderkeratomalazie zugrunde gingen. Die Xerosis conjunc­
tivae, verbunden mit Hemeralopie und gefolgt vom Keratomalazie, die auBer­
ordentlich typische AuBerung der chronischen Unterernahrung, ist wahrend 
des Krieges an der Kieler Klinik jedenfalls nicht haufiger als in Friedens­
zeiten beobachtet worden. Sie ist hier iiberhaupt sehr selten. 

Wahrend es sich OOi der soeben beschrieOOnen Xerose der Konjunktiva 
offenbar um einen 0 berflachlichen Vertrocknungsvorgang der Epithelien handelt, 
sind die Entstehungsursachen des sog. Amyloids der Konjunktiva viel­
leicht noch nicht in allen Punkten geklart, jedenfalls handelt es sich nicht um 
eine Teilerscheinung des allgemeinen Amyloids der inneren Organe, sondern um 
einen LokalprozeB bei sonst gesunden Menschen, so daB er nur spezialistisches 
Interesse OOanspruchen diirfte. 

Die Gelbfiirbung der Bindehaut bei beginnendem Ikterus, sichtbar auf 
der helleren Unterlage der Sklera, ist zu bekannt, um hier ausfiihrlich besprochen 
zu werden. Eine iihnliche Verfarbung kann sich bei Morbus Addisonii 
finden. 

Blutungen in der Bindehaut haben meist gar nichts zu OOdeuten, sie 
entstehen mit und ohne Trauma, deuten vielleicht bei Kindern gelegentlich 
auf Wiirg- oder Brechbewegungen, wie man sie am haufigsten bei Pertussis, 
wohl auch bei Epilepsia nocturna sieht. Keineswegs sind Bindehautblutungen 
ein Zeichen von Atherom und als solche etwa zu den Retinalblutungen .in Pa­
rallele zu setzen. Bei Neugeborenen sind todliche Konjunktivalblutungen nach 
relativ geringen Geburtstraumen mehrfach OOobachtet worden. 

Tumoren sind in der Konjunktiva sowohl gutartige wie bOsartige zu 00-
obachten. Was jedoch im pathologisch-anatomischen Sinne als gutartig zu 
bezeichnen ist, kann seinem klinischen Verlauf nach durchaus nicht immer 
so genannt werden, denn die Papillome des Kornealsklerallimbus konnen nach 
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operativeI' Entfernung derartig rapid ins Wachsen kommen, und durch Blu­
tungen sich so unangenehm bemerklich machen, daB zur Enukleation ge­
schritten werden muB. Andererseits sind echte Sarkome selbst melanotischen 
Charakters durchaus nicht immer so bosartig, wie wir dies von den intraoku­
laren Melanosarkomen wissen. Pradilektionsstelle fUr die letzteren ist die Plica 
semilunaris (s. Abb. 39), das in Riickbildung begriffene dritte Augenlid, also 
ein rudimentares Organ, wie solche ja mehrfach zu maligner Degeneration 
neigen. Zu erwahnen waren in diesem Zusammenhang auch die sogenannten 
Naevi mit odeI' ohne klinisch erkennbarer Pigmentierung. Da wir nicht wissen, 
unter welchen Bedingungen ein solcher Naevus b6sartig werden kann, so erscheint 
es richtig, ihn wegzunehmen, wenn man ihn leicht radikal entfernen kann, 
odeI' zum mindesten, wenn er anfangt zu wachsen. lch habe selbst eine groBere 
Anzahl solcher pigmentierter, teils erhabener, teils flacher Flecken anatomisch 

Abb. 39. Melanosarkoll1 der Plica sell1ilunaris. 

untersucht und das Pigment bald in den Epithelien gefunden, wo es gewohnlich 
Beziehungen zum Kern zu haben schien, dem es haubenformig aufzusitzen 
pflegt, teils waren es Zellen mehr mesodermalen Charakters, die in del' Sub­
mukosa eingelagert waren, teils waren es abel' auch Epithelzellen, die sich 
in derSubmukosa wiederfanden und die sich nicht per continuitatem in das 
Epithel verfolgen lieBen, so daB es nahe liegt anzunehmen, daB die pigmentierten 
Epithelien sich auf die Wanderschaft begeben haben. Sieht man doch auch 
innerhalb des Epithels pigmentierte Zellen mit Pseudopodien, die ihrer Kern­
form nach nul' als Epithelien anzusprechen sind. 

Bei del' oft iiberraschend hohen Malignitat del' in Frage stehenden Tumoren 
diirfte es sich empfehlen, nach deren Entfernung VOl' SchlieBung del' Wunde 
eine Bestrahlung mit Rontgen, Radium odeI' Mesothorium vorzunehmen. 

Regenbogenhaut. 
Die weitere Untersuchung des Auges geschieht am besten im Dunkelzimmer, 

da Triibungen usw. del' Kornea am besten mit dem binokularen Mikroskop 
und seitlicher Beleuchtung untersucht werden. 

In keinem Falle versaume man es abel', vorher noch bei voller Tagesbeleuch­
tung die Farbe beider Regenbogenhaute miteinander zu vergleichen, 



Objektive Untersuchung. - Regenbogenhaut. 63 

d. i. die Diagnose der Heterochromie zu stellen. Die geringsten kaum 
wahrnehmbaren Grade konnen schwer pathologisch sein: Heterochromiekata­
rakt, Amotio retinae, Siderosis incipiens, Iritis. 

In einer Serie von 100 Fallen von Farbdifferenzen zwischen beiden Iriden, die 
innerhalb von zwei Jahren in unserer Klinik zur Beobachtung kamen,waren nur 
34 stationar und kongeriital, 56 waren pathologisch, 28 von letzteren zeigten 
Katarakt, 10 waren durch Glaukom bedingt, die iibrigen zeigten iritische 
Reste, partielle oder diffuse Atrophien, Descemetsche Beschlage, Chorioiditis, 
GlaskOrpertriibungen; dabei kann sowohl die hellere wie die dunklere Iris 
die pathologische sein. 1st eine ziliare (tiefe, diffuse) Injektion vorhanden, 
handelt es sich also um einen akut entziindlichen ProzeB, so wird die zugehorige 
Iris dunkler (hyperamisch und infiltriert) erscheinen, die Pupille eng. In 
solchen Fallen kann iibrigens durch Kontrast zu dem Rot der Umgebung eine 
rein blaue oder graue Iris griinlich erscheinen und eine Iritis vortauschen. Vor 
solchem Irrtum kann man sich schiitzen, wenn man die rote Umgebung der 
Iris durch ein graues Diaphragma abblendet. 1st kein Reizzustand vorhanden, 
so kann aber auch das andere Auge das pathologische sein, indem durch die 
Atrophie des Irisgewebes und den diese oft begleitenden Pigmentschwund 
die Iris heller erscheint. Meist ist dann die Pupille dieses Auges durch Atrophie 
des Pupillarrandes etwas weiter als die des anderen Auges. Ganz besonders 
bei allen Anisokorien achte man sorgfaltig auf Heterochromie. Die Hetero­
chromie als solche darf keine Storungen der Pupillarreaktion bedingen, anderer­
seits geniigt eine Storung der 1?upillarreaktion und Anisokorie nicht zur Er­
klarung der Heterochromie, wenn auch zuzugeben ist, daB sich nach langem 
Bestande einer spinalen Miose eine gewisse Vereinfachung (Atrophie S. unten) 
des Irisstromas finden kann. Wo sich Heterochromie und Pupillenstarre kom­
binieren, muB eine gemeinsame Ursache gesucht werden (Lues). Die Hetero­
chromie kann auch durch Resorption eines Hyphama, d. h. einer Blutung 
am Boden der V orderkammer bedingt sein. Die Anamnese wird dann das 
Vorhandensein eines Trauma angeben. Auch kann der Beginn der Siderosis, 
der Verrostung des Auges durch eingedrungenes Eisen, sich zunachst unter 
dem Bilde der Heterochromie darstellen. Die Anamnese, eine perforierende 
Narbe, ev. ein Loch in der Iris, traumatische totale oder partielle Katarakte, 
ev. Untersuchung mit dem Sideroskop, dem Riesenmagneten und den Rontgen­
strahlen werden hier die Diagnose sichern. 

"Bei den mit Miose einhergehenden Fallen von reflektorischer Pupillenstarre 
entwickelt sich eine charakteristische Veranderung der Zeichnungder Iris­
oberflliche im Sinne einer wesentlichen Vereinfachung zugleich mit einer leichten 
(Dehnungs)atrophie des Gewebes. Bei einseitiger reflektorischer Starre kann 
daraus eine Heterochromie mit der helleren Iris auf der reflektorisch starren 
Seite entstehen. Die Ursache der Veranderung der Iriszeichnung ist in der 
chronischen mechanischen Dehnung infolge der Miose (Reizwirkung vom Herd 
aus, Fortfall der aktiven Hemmungsbahn fUr die Sphinkterinnervation) zu 
suchen" (B e h r) . 

2. Seitliche Belenchtnng. 
Die Technik der seitlichen Beleuchtung ist durch die ZeiBsche Erfindung 

des binokularen (Korneal-) Mikroskops um ein erhe bliches vervollstandigt 
worden. Wir konnen hiermit das Auge mit iiber 100facher LinearvergroBerung 
stereoskopisch sehen, doch ist vielleicht eine 8-1Ofache VergroBerung insofern 
vorzuziehen, als man damit noch die ganze Iris in toto iibersehen und die ver-
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schiedenen Teile unmittelbar miteinander vergleichen kann. Wesentlich ist, 
daB die Beleuchtung nicht nur axial, sondern auch wirklich sei tlich geschehen 
kann, dazu ist der Gullstrandsche Bogen, armiert am besten mit zwei gleich­
starken Beleuchtungslampen oder mit Nernstspaltlampen, unbedingt notig. Mit 
Recht stellt Erggelat (Klin. Monatsblatter f. Augenheilkunde LITI. S. 503) 
folgenden Vergleich an: Bei diffusem Tageslicht erscheint die Luft in einem 
Zimmer vollig durchsichtig, wir sehen keinerlei Einzelheiten; fallt dagegen in 
ein abgedunkeltes Zimmer ein heller schmaler Sonnen strahl, so sehen wir die 
unzahligen in der Luft suspendierten Staubteilchen mit groBer Deutlichkeit als 
helles Band zusammengeschlossen. Entsprechend verhalt sich das Aussehen der 
brechenden Medien des Auges bei diffuser Beleuchtung und bei der spaltformigen 

Abb. 40. SeitIiche Beleuchtung. 
Mikroskop mit Nernst-SpaItlampe (Carl ZeiB, Jena). 

Beleuchtung mit Hilfe der Nernstspaltlampe. Selbst vereinzelte Zellen, die unter 
pathologischen oder sogar physiologischen Verhaltnissen im Kammerwinkel 
suspendiert sind, konnen wir uns damit sichtbar machen. Die Hornhautnerven, 
zarteste Blut und GefaBreste in den verschiedenen Schichten der Kornea, 
Descemetsche Beschlage, die groBe Menge der Linsentriibungen, Beschlage auf 
der Linsenhinterflache, Glaskorpertriibungen u. a. Aphakie, auch Glaskorper­
hernien sind auf diese Weise mit iiberraschender Deutlichkeit zu erkennen. 
Wollen wir moglichst volles Licht auf das Auge fallen lassen, urn z. B. die 
Pupillarreaktion auf Licht zu priifen, so stellen wir die Lampe in die Mitte 
des Bogens, wollen wir aber Triibungen der Kornea oder kleine Knotchen in 
der Iris oder feine Triibungen in der Linse untersuchen, so stellen wir die 
Lampe moglichst seitlich, denn bei dieser Stellung wird von den Triibungen 
das meiste Licht reflektiert, die Nubekula erscheint relativ hell auf dunklem 
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Grund, wahrend sie bei axialer Beleuchtung eimach durchstrahlt wird. Kleine 
Knotchen in der Iris erkennt man gelegentlich am besten bei seitlicher Be­
leuchtung, wenn sie Schatten werfen. Descemetsche Beschlage auf der Horn­
hauthinterflache sind von tieferen Imiltrationen der Hornhaut bisweilen kaum 
zu unterscheiden, ja selbst kleine Fremdkorpernarben in der Kornea konnen 
bei . sonst klaren brechenden Medien mit Descemetschen Beschlagen leicht ver­
wechselt werden. W 0 die Kornea sehr klar und durchsichtig ist, helfen wir 
uns dadurch, daB wir ein Minimum von Kalomel in das Auge pudern. Durch 
den Lidschlag verteilt sich dies in feinsten Kornchen auf der Hornhautober­
flache und markiert deren Ort sehr gut. Die Descemetschen Beschlage mussen 
bei 10facher VergroBerung 5-10 mm riickwarts davon liegen. (Man vergesse 
nicht, das Kalomel wieder zu entfernen, wenn Patient Jod innerlich nimmt.) 
Wo uber ein ZeiBsches Binokularmikroskop nicht verfiigt wird, muB man sich 
das Auge seitlich mit Hilfe einer Linse von 15-20 D. durch eine Lichtquelle 
beleuchten, die in einer Entfernung von l/t_l/~ m aufgestellt ist. Sein Auge 
kann man selbst mit einer Lupe von 15-20 D.· bewaffnen oder mit einer 
Hartnackschen Kugellupe, doch gibt man damit den fiir so viele Falle sehr 
wichtigen binokularen Sehakt preis. 

Die Hornhaut. 
Wenn wir in diesen Ausfiihrungen besonders diejenigen Kornealaffektionen 

erwahnen wollen, die zu den Allgemeinerkrankungen Beziehungen haben, so 
miissen wir uns vergegenwartigen, daB die Kornea vielleicht das allerempfind­
lichste Organ des gesamten Korpers darstellt, daB sie deshalb auf diffuse, den 
ganzen Korper treffende Schadlichkeiten gelegentlich zu allererst reagieren 
kann, und daB sich namentlich zere brale und meningeale Reizzustande bis­
weilen einzig und allein in einer Kornealaffektion verraten konnen. So konnen 
wir auch eine Gruppe von Hornhauterkrankungen als "neurotische Horn­
h au tleiden" zusammemassen. Hierzu gehoren der Herpes corneae, die 
Keratitis dendritica, Keratitis bullosa, der Herpes zoster ophthalmicus, in­
sofern er primar als Herpes corneae oder Keratitis dendritica auf tritt, die 
Keratitis neuroparalytica, vielleicht die Dystrophia epithelialis (Fuchs). 

In 25 von mir genauer untersuchten Fallen solcher "neurotischer Korneal­
erkrankungen" war der Lum baldruck nur in 3 Fallen normal, doch fand 
sich in einem von diesen 3 Fallen eine Albuminvermehrung im Punktat, fernEr 
wurde ein Fall von Keratitis neuroparalytica erst 3/4 Jahr nach dem Trauma 
untersucht, hat frillier also vielleicht auch Lumbaldrucksteigerung gehabt, 
ein 3. Fall (Herpes zoster bei einem 70jahrigen Mann) zeigte zwar eine Hirn­
drucksteigerung bei der Punktion (180, nach 5 Minuten aber nur 120), doch 
war sein Blutdruck 150 RR, der in Anbetracht seines Alters doch vielleicht 
schon als etwas gesteigert anzusehen ist, so daB die von ibm geklagten Schwindel­
amalle moglicherweise als pramonitorisches Symptom des alle Friibjahr rezidi­
vierten Herpes vielleicht als neurotisches Aquivalent aufzufassen sein diirften. 
Dies sind die 3 von 25 Fallen, welche eine zu erwartende Hirndrucksteigerung 
vermissen lieBen. Bei den 25 Fallen handelte es sich in 11 Fallen um Herpes 
corn. spl., normal (nach 5 Minuten unter 150) war der Hirndruck nur 2mal 
(einer von diesen heiden zeigte die oben erwahnte Albuminvermehrung im 
Punktat, der andere hetraf den oben erwahnten Mann von 70 Jahren), 4mal 
war der Druck wenig (- 200), 4 mal maBig (- 300) gesteigert, 1 mal uber 300. 
3 Falle von Herpes zoster zeigten maBige Steigerungen (200-300). 7 FaIle 
von Keratitis dendritica zeigten samtlich Steigerungen, 4 mal geringe, 2 mal 
mittlere, 1 mal starke. 2 Fane von Keratitis bullosa zeigten mittlere, ein Fall 

He i ne. Augenkmnkheiten. 5 



66 Augensymptome hei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

von Dystrophia epith. geringe Steigerung. Ein Fall von Keratitis neuro­
paralytica war wie gesagt normal (punktiert erst nach 3/4 Jahren). 

Zur weiteren Charakterisierung der neurotischen Hornhautaffektionen 
sei noch folgendes erwahnt: Eine Irisbeteiligung fand sich in 15 von den 
25 Fallen. Die Tension del' Augen wurde genau gemessen in 14 Fallen, 6mal 
war sie normal, 5 mal gesteigert, 3 mal herabgesetzt. Eine genaue Sensibilitats­
priifung der-Kornea wurde in 21 Fallen vorgenommen, 7 mal war sie auBerhalb 
des befallenen Teils der Kornea intakt, 14mal war sie herabgesetzt oder er­
loschen. Der Blutdruck, gemessen nach RR. am Oberarm, fand sich bei 11 
Fallen 6mal gesteigert (150 Hg und mehr) , 5mal normal. 

Demnach scheinen die neurotischen Hornhauterkrankungen haufig Be­
gleiterscheinungen von Hirndrucksteigerungen zu sein. Bei der Haufigkeit 
der iritis chen Komplikationen (in 25 Fallen mindestens 15 mal) liegt es nahe, 
an eine toxische oder infektiose N oxe zu denken, welcher die beiden so viele 
Parallelen bietenden Organe die Meningen und die Uvea, ihren Reizzustand 
verdanken. Hier taucht die Frage auf, ob der Herpes und ahnliche Erkran­
kungen durch die Hirndrucksteigerung bedingt sind - wie ich glaube - oder 
ob er vielleicht durch die toxische oder infektiose Noxe selbst entsteht, ob 
sie also ein Parallelsymptom zur Hirndrucksteigerung darstellen, wie ich 
Meningitis und Uveitis als Parallelsymptom auffassen mochte. Eine gewisse 
Entscheidung in dieser Frage scheint mir der Effekt der kiinstlichen Herab­
setzung des Hirndruckes herbeifiihren zu konnen. In der Tat glaubte ich 
einige Male eine ganz evident giinstige Wirkung der Lumbalpunktion zu sehen. 

Besonders iiberzeugend war mir in dieser Hinsicht die Krankengeschichte 
eines 60 Jahre alten Kapitans R., welcher 9 Wochen lang topisch mit allen 
iiblichen Mitteln wegen emer Keratitis dendritica. nach Herpes zoster ophth. 
behandelt war. Trotzdem ging der ProzeB standig vorwarts. 

Am 28. 4. 1910 wurde er in die Klinik aufgenommen und am 30. 4. punktiert. 
V. Finger in 1 m. Der Lumbaldruck wurde von 230 auf 150 herabgesetzt. Bereits 
am 5. 5. wurde Aufhellung der Kornea konstatiert. 

Yom 4. 5. an bekam der Patient taglich 5 g Jk. 
Am 7. 5. wurde der Lumbaldruck nochmals von 250 auf die Norm hcrabgesetzt. 
Am 10. 5. wurde weitere Aufhellung notiert und Patient entlassen. 
Am 12. 5. V. = bereits 5/35 • Am 30. 5. V. = - 2,0 D. 5/10• Spater V. = - 3,0 D. 5/5. 

Es ist zu betonen, daB der Anfang der Besserung jedenfalls nicht auf die 
Jodtherapie bezogen werden kann. Ich kann mich dem Eindruck nicht ver­
schlieBen, daB auch in andern Fallen durch die Lum balpunktion die Dauer 
der Kornealaffektion abgekiirzt wurdc. 

Erganzend erwahnt sei noch, daB in andern Fallen von nicht neurotischen 
Hornhautaffektionen sich Hirndrucksteigerungen doch viel seItener und ge­
ringeren Grades nachweisen lieBen, wobei noch ofter mit der Wirkung eines 
Trauma gerechnet werden muB. 

In 22 Fallen von Ulcus corneae serpens und Ecroph. fand ich 13 mal keimi, 
5mal sehr geringe, 4mal mittlere, Omal starke Steigerung. In allen 9 Fallen 
mit Drucksteigerung lag Trauma und Infektion vor. 

Abgesehen von den neurotischen Ursachen gewisser Kornealaffektionen 
kennen wir eine gauze Reihe von anderen Konstitutionskrankheiten mehr 
oder weniger definierbarer Noxen, deren bekannteste die Syphilis ist: Die 
Keratitis interstitialis oder parenchymatosa diffusa ist, wie es 
scheint, eine echte Spirochateninfektion, nicht wie man fmher annahm, eine 
toxisahe Erkrankung. 

Auch die Tuberkulose scheint - bazillar oder toxisch - eine solche 
parenchymatose Keratitis -bedingen zu konnen, doch kennzeichnet sich die 
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Tuberkulosekeratitis wohl haufiger durch eine fleckige, herdformige, disse­
minierte Anordnung, seltener zeigt sie den diffusen Charakter. Es iiberwiegt 
meist das partielle, wie z. B. auch bei der tuberkulosensklerosierendenKeratitis. 
Bei dem Begriff del' Skrofulose, mit del' wir eine weitere Anzahl von ober­
flachlichen Hornhautaffektionen erklaren, kommen wir schon weit mehr in das 
theoretische Gebiet hinein. DaB Beziehungen zur Tuberkulose vorliegen, 
diirfte von augenarztlicher Seite kaum zu leugnen sein, welcher Art diese aber 
sind, dariiber existieren bisher nul' Theorien. Ich mochte abel' glauben, daB 
das, was in der Augenheilkunde Skrofulose genannt wird, sich nicht allein 
durch einen Habitus lymphaticus erklaren laBt. Dagegen scheinen mir in erster 
Linie die Mischfalle und Dbergangsformen von Tuberkulose und Skrofulose 
gerade am vorderen Bulbusabschnitt zu sprechen. 

Abb. 41. Skroful. SchwclIurigskatarrh mit Hypopyonkeratitis. 

Auch Gicht, Diabetes und andere Konstitutionsanomalien werden bei 
verschiedenen - besonders tieferen - Keratitiden ursachlich angefiihrt. 

Die von Groenouw zuerst beobachtete "knotchenformige Hornhaut­
trii.bung", bei der die Hornhautoberflachen beider Augen besonders im Pu­
pillarbereich ohne Reizzustand befallen werden, betrifft anscheinend ganz ge­
sunde Leute. DaB aber doch eine Allgemeinaffektion vorliegt, ergibt sich 
aUt; dem familiaren Auftreten. Ahnlich liegen die Verhaltnisse bei der g i t -
trigen Keratitis von Dimmer und Haab. 

Fleischer (Dber familiare Hornhautentartung. Arch. f. Augenheilkunde. 
Bd. 53. S. 263) faBt die drei voneinander in gewissen Beziehungen verschiedenen 
Formen von familiarer Hornhautentziindung, die gittrige K. Haabs, 
die lmotchenformige Groenouws und die eigenen Falle in einer Gruppe zu 

5* 
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sammen; bei letzteren haben wir ein Krankheitsbild vor uns, welches sich 
von del' knotchenformigen Homhauttrlibung von G roe no u w durch wesent­
liche Merkmale unterscheidet: Durch die Form der Herde, durch das relative 
Freibleiben der Zwischensubstanz und die damit wohl in Zusammenhang 
stehende relative Gutartigkeit betreffs des schlieBlichen Sehvermogens; anderer­
seits aber sind die gemeinsamen Merkmale: In erster Linie der familiare Charak­
ter, femer das Befallensein des Zentrums, das Fehlen starkerer Entziindungs­
erscheinungen, der Beginn in der Jugend, der chronische Verlauf, die dunkle 
Atiologie solche, daB es wohl berechtigt ist, diese neuen Formen als der 
knotchenformigen oder fleckigen Hornhauttrlibung sehr nahestehend zu be­
zeichnen. 

Fleischer glaubt daher, daB wir auf Grund der jetzigen Erfahrungen be­
rechtigt zu dem Satze seien, daB es eine familiare Hornhauterkrankung gibt, 

die in sehr mannigfaltigen For­
men auf tritt, die aber wesent­
liche Merkmale gemeinsam haben; 
die anatomischen Befunde sind 
noch nicht zahlreich genug, um 
uns die Entscheidung zu gestatten, 
ob wir in diesen verschiedenen 
Krankheitsformen ihrem Wesen 
und ihrer Atiologie nach verschie­
dene Formen vor uns haben, oder 
ob dieselbe Ursache zu verschie­
denen Formen fiihren kann. Da 
anatomische Befunde nicht zur 
Verfligung stehen, konnen ii.ber 
das Wesen der verschiedenen For­
men auch nur Vermutungen aus­
gesprochen werden. 

Auch bei dem gewohnlich in 
der Pubertat auftretenden dop­
pelseitigen Keratokonus, der 

Abb. 42. Arcus senil. mit Dystrophia epithelial is. das weibliche Geschlecht haufiger 
befallt als das mannliche, forscht 

man neuerdings nach Noxen des Gesamtorganismus. Von Siegrist wurde 
ein Hypothyreoidismus angenommen wegen der Vermehrung der weiBen 
Blutkorperchen im Blut, Beschleunigung der Blutgerinnung, einiger nervoser 
Storungen, trockener Haut, geringer SchweiBsekretion und Haarausfall. Man 
will sogar bei einer 24jahrigen Dame, die seit dem 14. Jahr an Basedow litt, 
einen hochgradigen doppelseitigen Keratokonus durch Thymusdarreichung ge­
heilt haben. 

Bei einer Anzahl von KeratoRoni in der Hornhaut, ungefl:Lhr in der Mitte 
zwischen Peripherie und Zentrum, ist von Fleischer ein brauner Ring fest­
gestellt worden, der identisch ist mit dem von ihm in einem anatomisch unter­
suchten Fall gefundenen Ring. Wie in diesem Fall diirfte es sich um eine 
ringformige Diffusion von Hamosiderin ins Epithel der Hornhaut handeln. 
Einzelne FaIle lassen vermuten, daB der Blutfarbstoff durch Risse in der 
Bowmanschen Membran ins Epithel gelangt. In anderen Fallen hat sich hier­
flir kein Allhaltspunkt gefunden. Ein sicheres Urteil liber die Art der Ent­
stehung des Ringes ist daher noch nicht moglich. Wahrscheinlich handelt es 
sich um eine sekundar durch den Keratokonus bedingte Erscheinul1g, die bei 
fortgeschrittel1el1 Fallen geradezu regehl1aBig anzutreffen ist. 



Objektive Untersuchung. - Die Hornhaut. 69 

Ein groBer bzw. breiter friihzeitig auftretender Greisen bogen mit Dy­
strophia epithelialis ist in Abb. 42 wiedergegeben. 

Eine braunlich-grunliche Verfarbung der Kornea durch Pigmen­
tierung del' Descemetschen Membran (und der Glasmembran der Aderhaut) 
ist neuerdings von B. Fleischer (D. Z. f. N. 44) bei einer der Pseudoskler.ose 
nabestehenden Krankheit mit eigenartigem Tremor und psychischen Storungen 
beobachtet worden. . 

Autoptisch fand sich Leberzirrhose, Milzschwellung, chronische Nephritis, 
zirkumskripte Leptomeningitis, Glykosurie und (in anderen Fallen) Diabetes. 
In einem ahnlichen von Westphal beschriebenen Faile (Arch. f. Psych. und 
N.-Kr. 51, Heft I, 1913) fand sich klinisch eineigenartiges Zittern, Sprachstorung, 
Verlangsamung willkiirlicher Bewegungen und psychische Storungen. 

Krabbe fand in ei,nem Fall von Westphal-Striimpellscher Pseudosklerose 
(zit. n. Zentralbl. f. Augenheilk. 1916. S. 146) einen langsamen, rhytbmischen 
Aktionstremor, Bradylalie und 
alimentare Glykosurie bei im 
iibrigen normalem neurologi­
schem Untersuchungsbefund, 
eine typische Hornhau t­
pig men tierung von 1 mm 
Breite langs des Limbus auf 
beiden Augen. AuBerdem fand 
sich eine totale assoziierte 
Blicklahmul1g nach rechts, un­
vollstandige nach links. Dazu 
auch linksseitiger Enopthal. 
mus und ganz aufgehobene 
Konvergenz. 

Krystalla blager u l1gen 
in der Hornhaut (Umte) 
finden sich bei Gicht (siehe 
Abb. 43). In dem vorliegen­
den Faile war die Gicht vollig 
latent, nur die endogene Harn-
saurekurve war gest6rt. Abb. 43. Hornhautkrystalle bei sonst latenter Gicht. 

So spiegelt die Kornea viel-
fach krankhafte Veranderungen, die mehr oder weniger den Gesamtorganismus 
betreffen, wieder, doch ist die richtige Deutung gerade diesel' Hornhautprozesse 
vidfach eine ganz besonders schwierige, da lokale Erkrankungen des Bulbus, 
z B. die verschiedenel1 Formen des primaren und sekul1daren Glaukoms, ganz 
ilhnliche Bilder del' Kemtitis superficialis, bullosa und vesicularis, minimale 
Verletzungel1, z. B. bei jungen Miittern durch den Fingernagel des Kindes, das 
nach dem Glanzenden im Auge del' Mutter greift, rezidivierende Erosionen 
bedingen konnen, die oft sehr an herpetiforme Affektionen erinnern. Von 
del' Schilderung diesel' einzelnen Krankheitsbilder soil deshalb hier abgesehel1 
werden. 

Um abel' noch ein Beispiel zu geben, wie die Kornea einerseits in recht 
ahnlicher, andererseits abel' doch auch wieder sehr verschiedener Art und 
Weise auf die verschiedensten inneren und auBeren Insulte reagiert, sei 
im folgenden auf die Trias von Kornealaffektionen eingegangen, die wir 
Keratomalazie (Kemtitis xerotica), Keratitis e lagophthalmo und 
Keratitis neuroparalyticanennen. Fuchs sagt dariiber: S. 214 (10. Aufl.). 
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"Die drei vorstehend geschilderten Erkrankungen der Hornhaut, Keratitis 
e lagophthalmo, Keratitis neuroparalytica und Keratomalazie sind vielfach 
miteinander verwechselt worden. So hat man die Keratitis e lagophthalmo, 
welche bei Kranken wiihrend der Agonie eintrat, als Keratitis neuroparalytica 
aufgefaBt, indem man ihre Ursache in dem Sinken des Nerveneinflusses sah. 
Umgekehrt hat man die Keratitis neuroparalytica und Keratomalazie durch 
Vertrocknung der Hornhaut erkliiren wollen und sie auf diese Weise mit der 
Keratitis e lagophthalmo zusammengeworfen. 

Die Lehre von der Keratitis neuroparalytica wurde von Magendie be­
griindet, welcher fand, daB nach der Durchschneidung des Trigeminus bei 
Tieren eine Keratitis auftrat. Er schob dieselbe auf trophische Storungen. 
Snellen und Senftle ben erkliirten dieselben durch Traumen der Hornhaut, 
Feuer durch Austrocknung derselben, beides infolge der Unempfindlichkeit 
der Hornhaut. Die Ansicht Feuers wird auch gegenwartig von den meisten 
Autoren geteilt, weil bei Tieren auf der Seite der Trigeminusdurchschneidung 
der Lidschlag ausbleibt und die Hornhaut austrocknet. Dementgegen ist zu 
bemerken, daB in diesem Falle die Tierversuche fiir den Menschen nicht be­
weisend sind: 1. weil beim Menschen der reflektorische Lidschlag immer doppel­
seitig ist und daher auf der Seite der Trigeminusliihmung nicht seltener erfolgt 
als auf der anderen; 2. weil die Keratitis neuroparalytica auch in Fallen be­
obachtet ist, wo das Auge von Beginn an (z. B. nach Exstirpation des Ganglion 
Gasseri) durch einen Verband geschiitzt wurde oder wo es infolge gleichseitiger 
Ptosis dauernd bedeckt war; 3. weil das klinische Bild einer echten Keratitis 
neuroparalytica vollstiindig von dem der Keratitis e lagophthalmo verschieden 
ist. -;- Die durch die Trigeminusliihmung gesetzte Ernahrungsstorung der 
Hornhaut macht sich zuerst im Epithel derselben bemerkbar. Hiilt man in 
einem Falle von Trigeminusliihmung bei noch gesundem Auge die Lider nur 
1 bis 2 Minuten mit den Fingern auseinander und verhindert dadurch die 
Befeuchtung der Hornhaut, so treten auf dieser kleine Dellen im Epithel auf, 
welche sich bald vergroBern und konfluieren. Dies geschieht rasch, selbst 
wenn bis zur Anstellung des Versuchs das Auge unter Verband gewesen war, 
wahrend eine gesunde Hornhaut die Griibchen gar nicht oder erst nach langer 
Zeit zeigt. Diese Griibchen beweisen eine herabgesetzte Widerstandsfahigkeit 
des Hornhautepithels gegen Austrocknung und somit eine schon vor der Aus­
trocknung bestehende Ernahrungsstorung desselben. Verminderte Befeuchtung 
ist daher fiir solche Augen gewiB schiidlicher als fiir normale und man sieht 
auch tatsiichlich in Fiillen von Trigeminusliihmung manchmal echte Keratitis 
e lagophthalmo, wenn das Auge mehr als sonst der Austrocknung ausgesetzt 
ist. Aus demselben Grunde ist auch bei der beginnenden Keratitis neuropara­
lytica der Verband des Auges angezeigt und oft von guter Wirkung. Aber, 
wie oben gesagt, kann Keratitis neuroparalytica auch bei andauernder Be­
deckung der Hornhaut entstehen. Die Austrocknung ist daher nur als ein 
begiinstigendes Moment, nicht als die letzte Ursache der Keratitis neuropara­
lytica anzusehen. Diese liegt in einer durch den Wegfall der Innervation ge­
setzten Ernahrungsstorung der Hornhaut (besonders des Epithels), wodurch 
deren Widerstandsfiihigkeit so herabgesetzt wird, daB sie durch auBere Ein­
fliisse erkrankt, welche so gering sind, daB ein normales Auge durch sie nicht 
geschadigt wiirde. (In gleicher Weise entsteht bei halbseitiger Liihmung auf 
der geliihmten Seite zuweilen auBerordentlich rasch ein Dekubitus, der auf der 
nichtgeliihmten, dem gleichen Drucke ausgesetzten Seite ausbleibt.) DaB dieselbe 
nicht in allen Fallen von Trigeminuslahmung auf tritt, beweist nichts dagegen. 

Die Verwechslung der drei Keratitisformen, Keratitis e lagophthalmo, 
Keratitis neuroparalytica und Keratomalazie, wurde dadurch begiinstigt, 
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daB dieselben mehrere gemeinschaftliche Ziige aufweisen. Zu diesem gebOrt die 
Trockenheit, welche die 'Augen zeigen, sowie die im Verhaltnis zur schweren 
Keratitis sehr geringen Reizerscheinungen, also das Fehlen starkerer Tranen­
sekretion, das Fehlen des Blepharospasmus und oft auch der Schmerzen. Die 
Trockenheit des Auges ist aber bei diesen drei Keratitisformen auf ganz ver­
schi~dene Momente zuriickzufiihren. 

a) Bei der Keratitis e lagophthalmo besteht eine wirkliche Austrock­
nung der Hornhautoberflache durch Verdunstung. Sie betrifft nur die bloB­
liegenden Teile der Hornhaut und kann durch VerschluB der Lider beseitigt 
werden. Die Austrocknung ist hier die einzige Ursache aller weiteren Ver­
anderungen. 

b) Bei der Keratomalazie ist die Hornhaut nicht wirklich ausgetrocknet, 
sondem sie sieht nur so aus, weil an ihrer Oberflache die Tranenfliissigkeit 
nicht haftet. Dieses trockne Aussehen ist auch vorhanden, wenn das Auge 
in Tranen schwimmt oder bestandig geschlossen gehalten wird, selbstverstandlich 
verIIl,ag auch das Verbinden des Auges nichts gegen diese Art von Trockenheit. 
Dieselbe ist bedingt durch die fettige Beschaffenheit der Epitheloberflache, 
welche infolgedessen durch die Tranenfliissigkeit nicht benetzt wird., 

c) Bei Keratitis neuroparalytica besteht weder wirkliche Austrocknung 
der Hornhaut, wie bei Keratitis e lagophthalmo, noch die eigentiimliche fettige 
Beschaffenheit der Oberflache, wie bei Keratomalazie, das ':Auge sieht vielmehr 
nur trocken aus, weil trotz der starken Entziindung der Hornhaut der Tranen­
fluB fehlt, den wir sonst unter diesen Umstanden zu sehen gewohnt sind. Es 
ist eben die reflektorische Sekretion der Tranendriise vermindert oder aufge­
hoben, dabei ist jedoch die Befeuchtung des Auges ganz hinreichend, wie dies 
ja auch nach Exstirpation der Tranendriise der Fall ist. 

Der Mangel starkerer Reizerscheinungen, welcher die drei genannten Arten 
der Keratitis auszeichnet, erklart sich bei der Keratitis e lagophthalmo schwer­
kranker Personen und bei der Keratomalazie aus dem allgemeinen Darnieder­
liegen der Krafte, bei der Keratitis neuroparalytica aus der Empfindlichkeit 
des Auges. Die Reizerscheinungen, welche sonst von dem sensiblen Nerven 
aus auf reflektorischem Wege ausgelost werden, bleiben bei Lahmung des Trige­
minus aus. 

Die drei Keratitisformen sind also trotz ihrer auBerlichen Ahnlichkeit durch­
aus voneinander verschieden und lassen sich durch ihr klinisches Bild auch 
leicht auseinander halten. Die Keratitis e lagophthalmo nimmt in der Regel 
den untersten Teil der Hornhaut ein. Die Keratomalazie begi;nnt in der Mitte 
der Hornhaut und findet sich nur bei Kindem, welche rasch in ihrer Ern.ahrung 
herabkommen. Die Keratitis neuroparalytica endlich charakterisiert sich vor 
allem durch den raschen Schwund des Epithels in der ganzen Ausdehnung 
der Hornhaut und kommt nur gleichzeitig mit einer Trigeminuslahmung vor, 
welche sich ja sofort diagnostizieren laBt. Die Verwechslung der beschriebenen 
drei Arten von Keratitis wird auch noch durch die Nomenklatur derselben 
begiinstigt. Die von Feuer gewahlte Bezeichnung Keratitis xerotica fUr die 
Austrocknungskeratitis (Keratitis e lagophthalmo) ware ganz gut, wenn sie 
nicht zur Verwechslung fiihren wiirde einerseits mit der einfachen lokalen 
Xerose der Hornhaut, andererseits mit der Keratomalazie, bei welcher ja gleich­
falls Xerose der Bindehaut und Hornhaut besteht. Tatsachlich bezeichnen 
einige Autoren die Keratomalazie als Keratitis xerotica.', 

Die klinisch wichtigen Erscheinungsformen der mit so viel Scharfsinn 
studierten eigenartigen Keratitis neuroparalytica fassen Wilbrand und 
Saenger in foIgenden Leitsatzenzusammen. 
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"Klinisch beobachteten wir: 
1. FaIle von TrigeminusHtsion, bei welcher trotz erhalten gebliebener Sen-

sibilitat der Kornea eine Keratitis neuroparalytica zur Entwicklung kam. 
2. Eine Hyperasthesie der Kornea mit Keratitis paralytica. 
3. Anaesthesia dolorosa ohne Keratitis paralytica. 
4. Anaesthesia dolorosa mit Keratitis paralytica. 
5. Einfache Anaesthesia dolorosa ohne Keratitis neuroparalytica nach 

Krausescher Operation. 
6. Einfache Anaesthesia dolorosa mit Keratitis neuroparalytica nach Krause­

scher Operation. 
S. 273: § 256. 
Als haufigster Angriffspunkt ist das Kern- und Wurzelgebiet des Trigeminus 

bei Ponsaffektion zu bezeichnen - Ponstumor, Tabes -, doch konnen auch 
basilare Schadigungen und Verletzungen (Schadelbasisfraktur, Stich- und 
SchuBverletzungen), ja auch intraorbitale das Krankheitsbild bedingen. 

Eine einheitliche Deutung ist nach alledem bisher'nicht zu geben." 
BlutgefaBe sollen in der Kornea in keiner Periode ihres Daseins ein­

schlieBlich des Fotuslebens vorhanden sein. Wir unterscheiden unter patho­
logischen Verhaltnissen 0 berflachliche und tiefe. Die oberflachlichen oder 
dendritischen stammen aus der Bindehaut und entsprechen der oben besprochenen 
oberflachlichen konjunktivalen Injektion, haben auch deren roten Ton, wamend 
die tiefen, am Korneosklerallim bus auftretenden und besenreiserartig aus­
strahlenden, den violetten Ton der ziliaren Injektion haben. 

Kommen oberflachliche GefaBe von oben her in die Hornhaut hinein, so 
handelt es sich meist um Trachom, wobei sich gewohnlich frische Konjunkti­
valveranderungen zeigen, finden sie sich an irgend einer anderen Stelle der 
Kornea, so wird meist Keratitis superficialis scroph., eczem oder phlyct. zu 
diagnostizieren sein, aber aIle die oben genannten partiellen und diffusen Kon­
junktivalinjektionen und Konjunktivitiden konnen die Kornea in Mitleiden­
schaft ziehen, gehort ja doch diese entwicklungsgeschichtlich zu jener. Die 
tiefen GefaBe finden sich dementsprechend bei allen sklerotischen, iritischen 
und zyklitischen Prozessen, auch sie treten zirkumskript oder diffus auf und 
haben dieselbe Bedeutung wie die entsprechenden tiefen Injektionen. Selbst­
verstandlich kOnnen sich auch beide kombinieren und es ist eine gar nicht 
so seltene klinische Beobachtung, daB sich eine Blepharokonjunktivitis mit 
Keratitis superficialis scrophul. und am selben Auge eine Iridocyklitis tuber­
culosa mit tiefer GefaBentwicklung in der Kornea kombiniert. Heilen die 
Prozesse, die zur oberflachlichen oder tiefen, zirkumskripten oder diffusen 
Vaskularisation der Kornea gefiihrt haben, ab, so resultieren Trii bungen, die 
in ihrer Anordnung oft etwas so Charakteristisches haben, daB sie noch nach 
Jahren, ja nach Jahrzehnten als durch dieses oder jenes Leiden bedingt er­
kannt werden kOnnen. Freilich gebOrt zu dieser Diagnostik nicht nur ein~ 
groBere klinische Erfahrung, sondern auch eine gewisse Technik. Ohne ein gutes 
binokulares Mikroskop diirfte die Differentialdiagnose zum mindesten oft sehr 
schwierig sein. 

Die Vorderkammer. 
Die vordere Augenkammer, begrenzt vorn durch die KornealhinterfHi,che, 

nach hinten durch Irisvorderflache und Pupille, in der Peripherie durch den 
Fontanaschen Balkenraum (Lig. annulare s. pectinatum), soIl in der Mitte eine 
Tiefe von 4 mm haben; nach der Peripherie zu flacht sie sich langsam abo Die 
Iris soIl nicht in einer Ebene liegen, sondern mit der Pupillarebene merklich 
vor der Iriswurzel- bzw. Basisebene, so daB die Iris einen vorn abgestumpften 



Objektive Untersuchung. - Die Vorderkammer. 73 

flachen Kegel darstellt. Diese Vordrangung der Pupillarteile geschieht durch 
die Linsen vorderflache. 

Die Form und Tiefe der Vorderkammer kann in toto oder partiell verandert 
sein und zwar sowohl vertieft wie abgeflacht. Partielle Abflachungensind bedingt 
durch zirkumskripte Irisverdickungen (Gumma, Tuberkulom, Sarkom, metasta­
tisches Karzinom) oder partielle Linsenquellul1gen, spontane und traumatische. 

Normal. Vordere PupilIarsynechie. Vordere periphere Synechie. 

Abb. 44. 

1st die Iris der Kornea adharent, so sprechen wir von vorderer SYl1echie: 
an der Stelle del' Verwachsung fil1det sich daml wohl meist eine mehr oder 
weniger ausgedehnte Hornhauttriibung. Diese Triibung kann bedingt seil1 durch 
eil1 Ulcus, welches zur Perforation und KammerwasserabfluB gefiihrt hat oder 
durch perforierende Verletzul1g. 

Hintere Tota[synechie. Ringf6rmige hintere Synechie 
(Napfkucheniris.) 

Abb. 45. 

Peripherie Synechie. 
GIaukomkammer. 

Es gibt abel' auch eine andere Entstehungsursache fill vordere Synechien, 
die von den geschilderten nur bei sorgfaltigster Untersuchung unterschieden 
werden konnen. Wenn namlich keine Kornealtriibung zu sehen ist, oder wenn 
diese nur die Tiefe del' Kornea betrifft, die Oberflache derselben abel' intakt 
ist, zumal wenn nicht del' Pupillarrand, sondern die Irisperipherie adharent 
ist,. so sind solche Adhasionen ohne Perforation zustande gekommen: das 
Irisstroma war an den betreffenden Stellen so stark geschwellt, daB es del' 
Kornea angelegen hatte (partielle Aufhebung der Vorderkammer), beim Ab­
schwellen blieben einige Punkte adharent. Solche Verhaltnisse finden wir 
besonders bei regressi ver Iristu berkul{)se (s. Abb. 51 b u. Abb. 54). 
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Abflachungen der Vorderkammer in toto, d. h. in allen Teilen gleich­
maBig, sehen wir bei Hyperopie, Glaukom, Linsenquellungen (Cataracta in­
tumescens) und bei Prozessen im inneren Auge, die das Linsensystem nach 
vorne drangen: Amotio durch Tumor malignus: Gliom, Ziliarsarkom. 

Partielle Vertiefungen der Vorderkammer sehen wir fast nur bei 
Linsensubluxationen zugleich mit Iris- und Linsenschlottern. Vertiefungen der 
Kammerperipherie sehen wir bei Verwachsungen der Irishinterflache mit der 
Linsenvorderflache, infolge Iridozyklitis meist metastatischen Ursprungs (z. B. 
Meningitis epidemica). 

Betreffen die hinteren Synechien nur den Pupillarteil der Iris, so tritt 
durch die vis a tergo des stromenden Kammerwassers bei PupillarverschluB 
(Seclusio pupillae) eine Irisvorbuckelung "Napfkucheniris" ein, also 
eine AbschlieBung der Vorderkammer, wobei aber die Pupille an ihrer Stelle 
bleibt. Ahnliche Folgezustande Mnnen sich ergeben bei VerschluB der Pupillr 
durch ein Exsudat (Occlusio pupillae). 

Abb. 46. Zyklitis mit lrisatrophie und Descemetschen Beschlagen. 

Vertiefungen der Vorderkammer in toto sehen wir bei Myopie, zumal 
wenn keine Glaser getragen wurden und wenn die akkommodative Kontraktion 
des Ziliarmuskels also die Iriswurzel nicht nach vorn verlagert; oft ist dabei 
leichtes Iris- und Linsenschlottern sichtbar wegen der Glaskorperverfliissigung. 

Schurzenformig in einer Vertikalebene hangt die Iris bei _Linsenluxation 
oder Aphakie, wobei die Vorderkammer-in toto vertieft ist. Auch bei Zyklitis, 
besonders wenn Hypotonie auf tritt, ferner bei spontaner Amotio retinae ist 
die Vorderkammer oft vertieft . 

Wie Form und Tiefe, so hat auch der Inhalt der Vorderkammer oft all­
gemeines Interesse. Blutungen (Hyphama) sind zwar meist traumatisch be­
dingt. Eiteransammlung am Boden der Vorderkammer (Hypopyon) kann 
lokal bedingt sein durch septische, oft traumatische Kornealulzerationen, es 
kann aber auch eine solche spontan entstehen durch eitrige Iritis, z . B. syphi­
litischen, diabetischen, metastatischen, gonorrhoischen Ursprungs. Auch ein 
minimaler gelber Strich am Limbus unten (beginnendes Hypopyon) ist als 
ein Signum mali ominis anzusehen. Graue, graugelbliche und braunliche Punkte 
oder Flecken auf der Hornhauthinterflache, angeordnet · oft in einem drei-
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eckigem Bezirk, dessen Spitze in der Hohe der Pupille und dessen Basis unten 
im Kornealsklerallimbus liegt - "Descemetsche BeschULge" -, sind stets 
sehr ernst zu nehmende Dinge, die im Anfang oft iibersehen werden (s. Abb. 46). 
Da aber gerade hier die Therapie um so wirksamer ist, je eher sie einsetzt, 
so sei kurz auf diese Dinge eingegangen. Was zunachst die Atiologie betrifft, 
so liegt stets eine Zyklitis vor, wobei die Iris ganz verschont bleiben, eine 
ziliare Injektion bei schleichendem Charakter der Affektion auch vollig fehlen 
kann. Hat das andere Auge vor einigen Wochen eine perforierende Verletzung 
erlitten, so liegt der Gedanke der sympathischen Ophthalmie nahe, hat kein 
Trauma stattgefunden, so ist tuberkulose, syphilitische oder eine sonstige 
konstitutionell bedingte Zyklitis anzunehmen, also stets recht ernste Sachen. 
Da solche Patienten oft ganz unbestimmte Klagen haben und oft nichts anderes 
zu klagen haben als ein Neurastheniker mit mouches volantes, so sei noch­
mals auf die Wichtigkeit einer guten Technik in der seitlichen Beleuchtung 
hingewiesen, wobei wir uns die Korneavorderflache durch Kalomel markieren 
oder die Nernstspaltlampe zu Hilfe nehmen miissen. So schwierig diese 
Descemetschen BeschHtge auch im Anfang zu sehen sind, so klumpig­
fettig und speckig konnen sie im weiteren Verlauf werden, so daB die Ver­
wechslung mit Ulcus cornea serpens nicht ganz unverstandlich erscheint. De 
facto ist die Kornealoberflache dabei aber ganz i:ri.takt. 

Die Regenbogenhaut. 
Die Iris zeigt als vom allgemein medizinischen Standpunkte aus beachtens­

werte entziindliche Zustande und deren Folgen. Die entziindlichen Zustande 
sind akute und chronische Iritiden resp. Iridozyklitiden. Da Iritis und Irido­
zyklitis atiologisch meist zusammenfallen, so pflegen wir diese Krankheits­
bilder zusammenzufassen. Je akuter eine Iritis ist, um s6 heftiger ist die ziliare 
Injektion, die Verfarbung der Iris, die Verschwommenheit der Zeichnung, 
die Triibung des Kammerwassers und die Verengerung der Pupille, wobei der 
Pupillarrand Neigung hat, mit der LinsenvorderfIache zu verwachsen. Je 
chronischer die Iritis ist, um so mehr konnen alle Symptome fehlen bis vielleicht 
auf wenige Descemetsche Beschlage oder einige kaum sichtbare hintere Syne­
chien oder einzelne staubformige Glaskorpertriibungen. 

Eine Iritis wie die geschilderte ist eine atypische Form, Iritis simplex, 
d. h. man kann ihr die Atiologie nicht ohne weiteres ansehen. Je akuter sie 
ist, um so haufiger ist sie wohl syphilitisch, je chronischer, um so ofter kommt 
Tuberkulose in Frage. Es gibt aber sicherlich auch akuteste schmerzhafte, 
mit Blutungen und starken Exsudationen einhergehende Iritiden, wo man keine 
andere Ursache als Tuberkulose findet. 

M. St., Landmann, 45 Jahre alt, vorerst immer gesund, fiihlt sieh seit einiger 
Zeit nieht mehr so wohl wie friiher. Allgemeinbefund negativ. September 1909 
heftige akute, einseitige Iritis mit knotehenartigen Verdiekungen, Blutungen und 
hinteren Syneehien. Einzige Atiologie: Tuberkulose. 

Reaktion auf 6 mg Alttuberkulin bis 39,5 mit zweifelhafter Lokalreaktion. 
Unter Behandlung mit Bazillenemulsion zunaehst Sensibilisierung bis 1 mg Alt­
tuberkulin (Reaktion 39,2), dann Abstumpfung bis 3 mg. Das Korpergewicht 
des Patienten hatte friiher nie 70 kg erreieht, sieh meist um 68-69 kg gehalten. 
In der letzten Zeit sei es etwas gesunken. 1m Verlauf einer regularen Bazillen­
emulsionskur hob es sieh in einem halben Jahr um 7 kg ohne jede Anderung der 
Lebensweise. Hand in Hand ging eine Besserung des Allgemeinbefindens und 
eine Abheilung der Iritis mit Restitutio ad integrum. Patient war drei Woehen 
aufgenommen, wahrend welcher Zeit seine Nahrungsaufnahme geringer war als 
zu Hause, teils weil er dort bessere Verpflegung hatte, teils weil er der heftigen 
Sehmerzen wegen ziemlieh appetitlos war. Die Hebung des Korpergewiehts 
begann denn aueh erst einige W oehen naeh der Entlassung. 
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) 
Abb. 47. Iritis mit Knotchenbildung am Pupillarrand infolge tiefer 

Keratitis (Tuberkulose ?). 

Abb. 48. 
IrisknoLen (Tllberkulos ?). 

Abb. 51 a. Tuberkulom der Iris (s. a. die nebenstehende Abb. 51 b). 
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Abb. 49. Heterochromiekatarakt. 
R. Aphakie, Nachstar. 

Abb. 50. Iris-Tuberkulose bes. peripupillar. 

Abb. 51 b. Derselbe Fall wie Abb. 51 a nach Tuberkulinkur. 
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Abb.52. lristuberkulose zum Teil abgeheilt. Abb. 54. Leucoma adhaerens, abgeheilte Tuberkull 

Abb. 53. lristuberkel und konjunktivale Phlyktane. 
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Abb. 55. Partielle Iritis. Abb. 56. Iritis mit Pupillarknotchen ('l'uberkulose ?). 

bb. 57. Iritis mit Knotchenbildung (Tuberkulose?) Abb. 58. Iristuberkulose. 
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Abb. 59. Tuberkulose der Iris. 

Abb. 60. Tuberkulose der Iris. Abb. 61. Tuberkulose del' Iris. 
Del'selbe Fall 3 JliIonate spater. 
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Abb. 62. FremdkOrpertuberkulose (Cilie). 

Abb. 64. 

He in e, Augenkrankheiten. 

Abb. 63. Getigerte Iris mit optischen Kolobom 
nach tiefer Hornhauttuberkulose. 

Getigerte Iris. 

6 
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Abb. 65. lristuberklliose, peripllpillal:e Atrophie, oben eperatives Kelobem. 

Abb. 66. Partielle Irisatrophie. Abb. 67. Partielle (circum-pupiUare) Irisatrophie. 
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Abb. 68. FremdkOrperchentuberkulose (perforierende Holzverletzung). 
CtJbersichtsbild s. Abb. 69). 

6* 
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Abb. 69. Fremdkorperchentuberkulose. CUbersichtsbild.) 

Abb. 70. Irisatrophie bei Glaukom. 

Abb. 71. lristuberkulose am Limbus perforierend. 
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Rlesen7.elle 

Abb. 72. Iristuberkulose mit Riesenzellen. 
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Abb. 73. Knotchenbildung in der Iris: Iritis carcinomatosa. 
(Ca. ventriculi.) 

Abb. 74a. Abb. 74b. 

Iritis duplex mit Mi kuliczschem Symptomeukomplex vor und nach Tuberkulin· 
behandlung. 
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Abb. 75. Gumma der Iris. Abb. 76. Gumma der Iris. 

Abb. 77. Gumma der Iris. Abb. 78. Dasselbe Gumma, vernarbt. 
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Abb. 79a. Gumma der Iris. 

Abb. 80. Atrophie nach Gumma der Iris. 

Abb. 79 b. Derselbe Fallnaeh Behandlung 
und Iridektomie. 

Abb. 81. Iritis gummosa. 
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Abb. 82. Vertikal ellipt. Cornea bei Lues 
hered. Irisatrophie. 

Abb. 83. lVIetastatische Abszesse. 

Abb. 84. Tumor des Ziliarktirpers, Sarkom? (Gumma 1) 
(Auch die anatomische Untersuchung ergab keine vtillige Klarstellung.) 

89 
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Abb. 85. Traumatische Irisveranderungen. 

Abb. 86. Sympathisierte Iritis. 
(cfr. Abb. 87.) 

Abb.87. SympathisieI:ende Iritis. 
(cfr~ Abb. 86.) 

Abb. 88. Iritis sympathica. 
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Es gibt chronische, torpide, rezidivierende Formen, die sich nur durch 
positiven Wassermann als syphilitisch erweisen. Als weitere Ursache del' 
akuten Form kommen Meningitis epid., Gonorrhoe, Febris recurrens, Variola, 
Typhus, Pneumonie, Influenza, fur die chronischen sog. Rheurnatismus, del' 
Diabetes, die Gicht u. a. in Frage. 

AuBel' del' atypischen Form, der Iritis simplex kennen wir aber auch Formen 
von Iritis, denen del' Erfahrene es ohne weiteres ansieht, daB sie spezifischen 
Ursprungs sind, das sind einerseits exanthematische, kondylomatose und 
gummose, andererseits tuberkulose Iritiden (s. verschiedene Irisabb. S. 76 - 90). 

Man hat wohl gesagt, daB die Tuberkelknotchen im Stroma iridis, die Syphi­
lome am Pupillar- und Ziliarrande si1l3en. Es ist das vielleicht das haufigere, 
zweifellos kommt aber auch das Gegenteil oft VOl'. 

Verwechslungen sind gelegentlich moglich bei malignen, sekundaren 
odeI' primaren Tumoren. So kann ein Leukosarkom des Corp. cil., das an 
del' Iriswurzel in die V orderkammer vordrangt, einem Gumma zum Verwech­
seln ahnlich sehen. 

Eines Falles von Karzinommetastase in del' Iris erinnere ich mich bei vollig 
latentem Ca. ventriculi, del' lange fUr syphilitische Iritis gehalten wurde (siehe 
Abb. 73). Dabei ist zu 
bemerken, daB Sarkom 
primal' und sekundar, Kar­
zinome abel' nul' sekundiir 
intraokular (metastatisch) 
auftreten konnen. 

Die Folgezustallde 
del' diffusen Iritis spl. sind 
diffuse Atrophien, 
deren leichteste Form wir 
oben schon als Hetero­
chromie kennen gelernt 

Abb. 89. Raupenhaarkonjunktivitis. 

haben, die Folgen del' typischen (meist ja mehr odeI' weniger partiellen) Iri­
tiden sind partieHe A trophi en und N ar ben. Die partiellen Atrophien 
konnen in del' Form del' getigerten Iris unregelmiiBig iiber die Iris, besonders 
im Lidspaltenbereich verstreut sein (s. Irisabb. S. 81), sie konnen das Pupillar­
bereich betreffen· und zwar nur den Pupillarsaum, del' dann wie angenagt. 
erscheint, sie konnen abel' auch die innere Halite del' Iris d. h. den ganzen 
Bezirk zwischen Pupillarrand und Circulus minor befallen (s. Abb. 66 u. 67). 

Haben wir tiefgehende Narben vor uns, so werden wir meist nicht fehl­
gehen, wenn wir diese auf friihere Gummen und Tuberkulome beziehen (s. Iris­
abb. 78 u. 79), dabei ist jedoch im Auge zu behalten, daB diese auch ohne aIle 
Folgen, ja ohne Reste hinterer Synechien abheilen konnen. 1st eine Iris also 
fiir die klinische Untersuchung absolut normal, so kann sie gleichwohl schwer 
pathologisch gewesen sein, was sich gelegentlich anamnestisch feststellen laBt. 
Andererseits aber kann eine schwere Iritis sogar doppelseitig vorhanden ge­
wesen sein, wie die Folgezustande beweisen, ohne daB der Patient etwas davon 
gemerkt hat . Diese Verhaltnisse haben eine nicht unerhebliche praktische 
Bedeutung, sind aber vielleicht noch relativ wenig bekannt. 

Wollen wir mit Sicherheit Reste ii.berstandener Iritis diagnostizieren, also 
mit groBter Wahrscheinlichkeit eine schwere konstitutionelle Krankheit bei 
den Betroffenen feststellen, so mussen wir bedenken, daB kongentiale Ano­
malien ahnliche klinische Bilder bedingen und UIlS tauschen konnen. Rudi­
mentare Kolobome, meist unten innen gelegen, aber auch an atypischen Stellen, 
konnen partiellen Atrophien recht ahnlich sehen, Reste der fotalen Pupillar-



92 AugensymptOJlle bei Aligemeiuerkrankungen (Symptomatologie). 

membran konnen hinteren Synechien fast gleichen, wenn sie auch nicht vom 
Pupillarrand selbst, sondern vom Circul. minor zur Linsenkapsel zu gehen pflegen. 

Auch eine Cataracta ferrea - also ein erworbener Zustand - und Siderosis 
bulbi haoon zur Verwechslung mit Iritis und iritischen Resten Veranlassung 
gegeben. 

Zu beobachten ist ferner, daB jede septische Kornealulzeration, ja jede 
skrofulose Ophthalmie, jedes katarrhalische Hornhautgeschwiir bei Konjunk­
tivitis, durch Diffusion del' Toxine Iritis bedingen kann. Solche iritis chen 
Reste haben natiirlich nul' topische Bedeutung, keine allgemeine. Die Art 
der Kornealtriibungen wird hier meist eine richtige Wiirdigung del' iritischen 
Reste ermoglichen. Diese letzteren Iritiden hat man wohl auch "sekundare" , 
obige durch Allgemeinleiden bedingte "primare" genannt. Diese BeneIIDung 
scheint wenig gliicklich, indem jede Iritis nur ein Symptom ist, die "sekun­
dare" ein topisch bedingtes, die "primare" ein durch Aligemeinleiden hervor­
gerufenes. 

Es ist nicht uninteressant, bei den Iridozyklitiden und Chorioiditiden, auch 
Uveitis anterior und posterior genannt, die Erge bnisse del' Lum balpunk­
tionen zu vergleichen. Del' Parallelismus zwischen del' gefaBfiihrenden Haut 
des Auges, del' Uvea, del' des Gehirns, del' Meningen, ist ja in mehrfacher 
Beziehung theoretisch interessant und praktisch nicht unwichtig. 

In 25 Fallen von Uveitis anterior fand ich den Lumbaldruck 
unter 150 11 mal, 

zwischen 150 und 200 6mal, 
" 200 300 8 mal, 
libel' 300 0 mal. 

In 20 Fallen von Uveitis posterior: 
unter 150 7 mal, 

zwischen 150 und 200 3 mal, 
" 200" 300 9mal, 
libel' 300 1 mal. 

Zusammengezogen also in 45 Fallen normal 18 mal, 
wenig gesteigert 9 mal I 
maBig " 17 mal 27 mal. 
stark " 1 mal 

Ein Vergleich mit den nicht konstitutionellen Erkrankungen des vorderen 
Bulbusabschnittes, dem traumatisch odeI' durch sonstige "Zufalligkeiten" 
entstehenden Geschwiire usw. ergibt eine erheblich haufigere Komplikation 
mit Meningealreizung. 

In 25 Fallen von Ulcus corn. und Keratitis superficialis fand ich den Him­
druck: 

14mal normal, 
6mal wenig, 
5 mal maBig gesteigert. 

In 28 Fallen von Augenverletzungen fand ich: 
9 mal normal, 

14mal wenig., 
5 mal maBig gesteigert. 

Zusammengezogen also in 53 Fallen: 
23 mal normal, 
20 mal wenig, 
10 mal maBig gesteigert. 
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Pupille. 
Pupillenweite. 

Normalerweise ist die Pupille des Neugeborenen eng: 2-3 mm im Durch­
messer, wie im Schlafe ja auch beim Erwachsenen. Allmiihlich erweitert sie 
sich, um zwischen dem,5. und 25. Jahre die maximale Weite 4, 5, ja 6 mm zu 
erlangen, dann verengt sie sich wieder allmahlich, um zwischen dem 50. und 
75. Jahre eine annahernd konstante "senile Miose" mit 3 mm zu erreichen. In der 
Agone verengt sie sich noch etwas weiter, um im Momente des Todes maximal 
weit zu werden (8 mm). Erst 2-3 Tage nach dem Tode nimmt sie wieder eine 
mittlere Weite wie in der Mitte des Lebens an: 4 mm. AIle diese Zahlen 
verstehen sich fiir eine Beleuchtung von 100-1l0 Meterkerzen. Abhangig 
ist die Pupillenweite also erstens vom Alter, zweitens von der Refraktion, 
indem Myopen meist etwas weitere, Hyperopen engere Pupillen haben, drittens 
vom Temperament, indem leicht erregbare Menschen weitere, ruhige engere 
Pupillen zeigen. Den stechenden, kalt berechnenden Blick des Geizes stellen 
die Maler durch enge Pupillen, den enthusiastischen des 
begeisterten Mannes durch groBe Pupillen dar. Viertens ist 
die Pupille weiter abhangig vom inneren Zustand des Auges 
(Adaptation). 

Anatomisch bedingt ist Mydria-sis wie Miosis durch Kon­
traktion oder Erschlaffung des Musculus sphincter und Dila­
tator iridis, zweier glatter Muskeln, deren ersterer durch den 
Nervus oculomotorius, deren zweiter durch den Sympathikus 
innerviert wird. trber die Sympathikusbahn s. oben. Die 
Okulomotoriusaste kommen von den zentralen Teilen des 
Okulomotoriuskerns, wo sie unmittelbar rechts und links 
von der Mittellinie, vielleicht verbunden durch Kommissuren 
liegen, die Fasern gehen duroh das Ganglion cil. und die 
Nervi cil. breves. Miose kann also durch Sphinkter- oder 
Okulomotoriusreizung oder durch Dilatator- oder Sympathi­
kuslahmung bedingt sein. Erstere ist hochgradiger als 
letztere, da der Sphinkter starker als der Dilatator ist. Die 
starkste Miose ergibt sich aus Kombinationen von Sphinkter­
reizung und Dilatatorlahmung. 

Mydriasis kann durch Sphinkter- oder Okulomotorius­
lahmung oder durch Dilatator- resp. Sympathikusreizung be­
dingt sein. Erstere ist hochgradiger als die letztere. Die 
starkste Mydriasis ergibt sich aus Kombination von Sphink­
terlahmung und Dilatatorreizung. 

Die Miosis spastica entsteht reflektorisch auf Licht­
einfall, sie begleitet physiologisch die Konvergenz, gelegent­
lich auch die forcierte Abduktion des Auges, ferner den 
forcierten LidschluB als Mitbewegung, sie wird kiinstlich 

Geburt. 

'rod. 

Abb.90. 
Pupillenweite in 

den verschiedenen 
Lebensaltern 

erzeugt durch Eserin-, Pilokarpininstillation, Morphinismus und Nikotinismus. 
Die Miosis paralytica ist die gewohnliche Teilerscheinung der Sympathikus­
Hi,hmung (Hornerscher Symptomenkomp]ex) s. oben. 

Diehaufigste Form der Mydriasis paralytica ist bedingt durch Atropin­
instillation oder Ophthalmoplegia interna, die haufigste Mydriasis spastica 
ist die durch Aufregungszustande oder Kokaininstillation bedingte. 

Anamie und Hyperamie der Iris beeinflussen die Pupillenweiten nicht 
direkt, sondern nur durch EinfluB auf die Nerven oder Muskeln, ebensowenig 
sind die Pupillenweiten durch hydraulische oder elastische Krafte beeinfluBbar. 
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Die Pupillenweite variiert also innerhalb einer nicht unerheblichen physio­
logischen Breite, wir messen sie am besten mit dem Haabschen Pupillometer, 
d. h. eine Serie verschiedener groBer, schwarzer, kreisrunder Scheiben. 

Eine auBerhalb der physiologischen Breite liegende doppelseitige gIeich hoch­
gradige Miosis mit erhaltener Lichtreaktion finden wir bei hyperamischen Zu­
standen des Gehirns, eine Mydriasis bei anamischen. Fur die Beurteilung von Be­
nommenheitszustanden ist dieses recht wichtig, denn im letzteren Fall wird man 
Exzitantien, ev. Amylnitrit anwenden, was im ersten Fall ja kontraindiziert Ware. 

Einseitige starke Mydriasis und Miosis geht meist mit Storungen der Reaktion 
odermit Akkommodationsstorung einher, und wird untennaher besprochen werden. 

Geringe Ani s 0 k 0 r i e ist haufig bei ganz gesunden Menschen zu be­
obachten und hat bei Fehlen von Reaktionsstorungen meist keinerlei ernste 
Bedeutung (vergl. Anisokorie bei Glaukom und Iritis). 

Unter Hippus verstehen wir einen meist doppelseitig auftretenden schnellen 
Wechsel in der Pupillenweite aus inneren Grunden, z. B. bei multipler Sklerose 

und andern organischen Nervenerkrankungen. Ein­
seitiger HippmJ deutet auf Apoplexien in der Hirn­
rinde der gleichen Seite, zumal im motorischen Ge­
biet, verbunden mit motorischen Reizerscheinungen 
(Tremor oder choreatischen Bewegungen der gegen-
1.1 berliegenden Korpersei te) . 

1. Kleeblatt­
form. 

2. Efeublatt- @ 
form. W 

3. Entrundete a 
Pupille. ~ 

Abb. 91. 

Auffallend ist Verschontbleiben der Irismuskulatur' 
bei den Erkrankungen der Medulla oblongata. 

Pupillenformen. 
Die normale Pupille solI kreisrund sein, doch sind 

geringe Abweichungen auch hier keineswegs ohne 
weiteres pathologisch. Wir unterscheiden von patho­
logischen Typen: 

1. Kleeblattformen, sie treten besonders deutlich 
hervor auf Kokaininstillation. Die vorspringenden 
Zacken sind hintere Synechien, es handelt sich also 
meist um iritische Reste, wenn nicht kongenitale 
Anomalien vorliegen (s. Abb. 57, 58 u. a.). 

2. Epheublattformen. Die einspringenden Ecken entstehen durch Risse im 
Sphinkter, sind also zumeist durch stumpfes Trauma bedingt. Oft findet sich 
dabei Vertiefung der Vorderkammer (Subluxatio lentis), Linsentriibungen 
(Kontusionskatarakt) (s. Abb. 85). 

3. Die entrundete Pupillenform findet sich oft mit Storungen der Reaktion 
(s. unten), bei Lues, Tabes, Paralyse, aber auch lokal bedingt durch Glaukom 
und nach Traumen (s. Abb. 80). 

Reaktionen der Pupille. 
Die Reaktionen der Pupille sind folgende: 
1. Direkte Lichtreaktion. 
2. Indirekte oder konsensuelle Lichtreaktion. 
3. Hemiopische Reaktions. (Hemikinese.) 
4. Konvergenzreaktion. Miose 

5. Fazialis- oder Orbikularisreaktion. 
6. Abduktionsreaktion. 
7. Sensible Reaktion. } M dr' . 
8. Psych. Reaktion. y laSIS. 
1-3: zentripetale, 4-6 zentrifugale Reaktionen. 
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Was zunachst die Technik anbetrifft, so verdecke man im Dunkelzimmer ein 
Auge des Patienten, lasse ihn mit dem andern Auge in eine Lichtquelle direkt 
hineinsehen und verdecke ihm dieselbe zunachst mit der Hornfassung der Lupe. 
Bringt man dann durch eine geringe Seitenverschiebung der Lupe den Licht­
kegel in die Pupille, so hat man die giinstigsten Bedingungen fUr die ev. mittelst 
einer zweiten Lupe zu beobachtende direkte Reaktion der Pupille auf Licht. 

Bei der Untersuchung auf indirekte Reaktion der anderen Pupille verfahrt 
man ebenso und laBt zu der zweiten Pupille nur so viel konstantes Licht zu­
treten, wie notig ist, um hier die Beobachtung machen zu konnen. 

Die direkte Reaktion der Pupille auf Licht kann ausbleiben, wenn das Auge 
blind ist (amaurotische Starre). Sie kann aber auch im selben Falle 
erhalten bleiben, obwohl einseitige oder doppelseitige Blindheit besteht, und 
sie kann endlich fehlen, obwohl die optischen Leitungsbahnen sonst intakt sind: 
(reflektorische Pupillenstarre sensu strictiori, Argyll Robert­
sonsches Phanomen.) Diese Phanomene erklaren sich folgendermaBen: 

1st ein Sehnerv vollig leitungsunfahig, so kann ein Lichtreiz auf diesem 
Wege nicht mehr ZunI Okulomotoriuskerngebiet gelangen, also nicht mehr die 
Miose hervorrufen. Hat das andere Auge 
normale Funktionen, so kann von dessen Op­
tikus ein Reiz zu dem gleichseitigen undgegen­
seitigen Sphinkterkern gelangen und direkte 
Verengerung der gleichseitigen und indirekte 
(konsensueUe) der gegenseitigen Pupille be­
dingen. Wird das sehtiichtige Auge mit der 
flachen Hand verschlossen, so muB sich also 
die Pupille des anderen Auges erweitern, wenn 
es blind ist. In sehr seltenen Fallen geschieht 
das nicht. Dieses suchen wir so zu deuten, 

N.N-

daB die Nervenleitung eben nicht vollig unter­
brochen ist, daB die pupillomotorische Funk- ~ 
tion erhalten geblieben ist oder, wenn man 
visuelle und pupillomotorische Funktionen an 
zwei Sorten von N ervenfasern ge bunden denkt, Hn. ciltareII 

daB nur letztere leitungsfahig geblieben sind. 
Die pupillomotorischen Fasern biegen nach 

der herrschenden -Ansicht aus dem Traktus 
in die Corpora geniculata externa ein, urn an Abb. 92. Pupilienstorung (nach 
dem Corp. quadcigeminurn vorbei zurn Sphink- Bumke). 
terkern zu gelangen. Sitzt das die Sehbahnen 
schadigende Moment oberhalb des Reflexbogens, wird z. B. die Gratiolettsche 
Sehstrahlung durch Hydrops der Seitenventrikel oder durch Blutungen oder 
Thrombosen geschadigt, handelt es sich schlieBlich urn eine kortikale oder sub­
kortikale Affektion, so kann bei doppelseitigem Auftreten auch doppelseitige 
Amaurose (durch doppelseitige Hemianopsie) bedingt sein, ohne daB die Pupil­
larreaktion die geringste Beeintrachtigung zeigt. SoU der Fall iiberzeugend 
sein, so muB freilich auch das Fehlen des zentralen Flintenrohren-Gesichts­
feldrestes, wie er bei doppelseitiger Hemianopsie gelegentlich sich findet (s. dort) , 
nachgewiesen sein, was nicht immer leicht ist. _ 

·Nun kommt die reflektorische Pupillenstarre im Sinne Argyll-Robertsons 
auch einseitig vor, eine klinische Tatsache, die der theoretischen Erklarung 
immer noch erhebliche Schwierigkeiten verursacht. 1st die eine- Pupille direkt 
reflektorisch starr, so ist sie auch indirekt (konsensueU) starr, d. h. auch yom 
andern Auge aus ist die Pupillenweite des ersteren durch Licht nicht zu beein-
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£lussen. W ohl aber ist die Pupille des anderen Auges von dem ersteren her 
durch Lichteinfall zu verengern. Diese indirekte reflektorische (Licht)-Miose 
wird nach Behr bedingt durch Erregung der primar ungekreuzten (temporalen) 
optischen Leitungsbahnen. 

Eineeinseitige isolierte direkte reflektorische Lichtstarreunter Erhaltenbleiben 
der indirekttm Reaktion dieser selben Pupille scheint bisher nicht beobachtet. 

Mit der Aufhebung der Lichtreaktion, der direkten wie der indirekten, kann 
sich eine Storung der Konvergenzreaktion gleichzeitig vorfinden, in seltenen 
Fallen kann diese letztere auch isoliert auftreten. Eine reflektorische 
Starre diagnostizieren wir aber nur, wenn die Konvergenzmiose absolut normal' 
ist. Die Konvergenzmiose hat man auch wohl Akkommodationsmiose genannt, 
da ja jede Konvergenz von einer entsprechenden Akkommodation begleitet ist. 
A priori ist man vielleicht geneigt, die Pupillenverengerung bei Konvergenz 
und Akkommodation mehr der letzteren als der ersteren zuzurechnen, in der 
Meinung, daB die zwei glatten inneren Augenmuskeln: Sphincter pupillae 
und Ziliarmuskel, wohl niihere Beziehungen zueinander haben diirften als 
glatter Sphinkter und quergestreifter Rectus internus. Klinisch sehen wir aber, 
daB die Miose bei der Konvergenz bis ins hochste Alter hinein intakt bleibt, 
auch wenn Jahrzehnte lang der Presbyopie wegen keine Akkommodation mehr 
stattfindet oder wenigstens keinen EinfluB auf die Linsenwolbung mehr haben 
kann. Als postdiphtherische Lahmung sehen wir ferner eine Lahmung der 
Akkommodation bei Kindern unter Erhaltenbleiben der Miose bei Konverge~, 
und bei einem jungen Mann mit einer isolierten Konvergenzlahmung bei in­
takter Akkommodation konnte ich keine akkommodative Miose konstatieren. 

Andererseits aber ist im physiologischen. Experi:ro.entum hominis durch 
Hering erwiesen, daB bei festgestellten Gesichtslinien, also bei gleichem Grad 
von Konvergenz durch relative Akkommodation Miose erzeugt werden kann. 

Aus friiherer Zeit stammt fiir die Kombination der reflektorischen undo 
der Konvergenzstarre der Name der absoluten·oder tot!lilen St'ane. Beide· 
Ausdriicke erscheinen nicht gliicklich und sollten moglichst vermieden werden, 
denn "absolut" diirfte in erster Linie eine lntensitatsbezeichnung darstellen 
und in "relativ" seinen Gegensatz haben. In diesem Sinne kann eine reflekto­
rische Pupillenstarre absolut oder relativ sein, oder auch komplett oder in­
komplett, oder auch vollstandig oder unvollstandig. Die relative, inkomplette 
oder unvollstandige Starre konnten wir auch "trage Reaktion" nennen. 

"Total" hingegen scheint mir eine Extensitatsbezeichnung zu sein und 
seinen Gegensatz in "partiell" zu haben. Sind also aIle Reaktionen der Pupille 
gelahmt, so ware sie total starr, sind nur einige geIahmt, so ware sie partiell 
starr. Da aber ersteres relativ selten vorkommt, indem die weiter unten zu 
besprechenden Reaktionen zum Teil erhalten sind, so ist auch die Bezeichnung 
"total" und "partiell" zweckmaBiger im folgenden Sinne zu gebrauchen: 1st 
der ganze Sphincter iridis geschadigt, d. h. in seiner ganzen Zirkumferenz, 
so ist er z. B. fUr Licht total starr (= in toto starr) oder bei leichten 
Schadigungen total trage (in toto trage). Demgegeniiber kann aber auch eine 
partielle Schadigung vorliegen, wenn sich z. B. auf Lichteinfall nur die obere 
oder seitliche Halfte des Sphinkter prompt kontrahiert, wahrend die andere 
Halfte ,keine oder trageReaktion zeigt. Mit dem Kornealmikroskop kann 
man dastatsachliche Vorkommen solcher Verhaltnisse leicht konstatieren. 

Es wiirde also eine reflektorische Pupillentragheit nach dieser NomenkIatur 
zu bezeichnen. sein als relative Pupillenstarre und zwar konnte diese total oder 
partiell sein, d. h. die ganze Sphinkterzirkumferenz betreffen oder nur einen 
Teil. Reagiert aber die Pupille auf Licht gar nicht, so lage eine absolute reflek­
torische Pupillenstarre vor, die ihrerseits natiirlich nur total und nicht partiell 
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sein kann, wahrend die relative zurn. Teil ja absolut sein kann, wenn eine Half 00 
des SphinkOOr gar nicht, die andere schlecht reagiert. 

Die Falle, in denen die Lichtreaktion schlecht oder aufgehoben, die Kon­
vergenzreaktion aber auch nicht prompt ist, stellen die klinischen Ubergange 
von der einfachen zur kom binierten Starre dar. Gesellen sich nun auBerdem 
Beschrankungen der Akkommodation hinzu, so reden wir von Ophthalmoplegia 
oder Ophthalmoparesis interna, dann haben wir es also nicht mehr mit iso· 
lierten Pupillenphanomenen zu tun. 

Hemiopisehe Reaktion. Hemikinese (hemianopische Starre, Hemia­
kinese). Ist ein Tractus opticus, z. B. der reehte, leitungsunfahig, so resultiert 
bekanntlich beiderseits eine linksseitige Hemianopsie. Dieselben klinischen Aus­
fallserscheinungen bedingt aber auch eine Unterbrechung der Gratiolettschen 
Sehstrahlung. Dureh eine den Traktus sehadigende Affektion werden die 
pupillomotorischen und die visuellen, im letzteren Falle aber nur die visuellen 
Bahnen betroffen. Das theoretiseh zuerst von Wilbrand auigestellOO Postulat 
ist also, daB bei Traktussehadigungen eine Differenz in der Pupillarreaktion 
in folgendem Sinne auftreten muB. Beleuehtet man die beiden reehten Netz­
hautflachen beispielsweise durch eine links vom Fixierpunkt aufgestellOO Licht· 
auelle, so kann del' Liehtreiz, insofern er sieh auf den beiden blinden Netzhaut­
!lalfOOn abbildet, nicht zum Okulomotoriuskerngebiet gelangen und reflektorisch 
Miose erzeugen. Eine rechts postierte Lichtquelle bildet sich aber aui der 
sehtiichtigen Netzhauthiilfte ab und kann durch den normalen Traktus hin­
durch auf das dritte Kerngebiet einwirken. In dem gedachten FaIle von 
Leitungsunterbrechung im rechten Traktus wiirde also bei Beleuehtung einer 
odeI' beider linken Retinalhii1ften Miose entstehen, nicht so - oder doch weit 
weniger ausgesprochen - bei Beliehtung der einen oder beiden rechOOr Netz· 
hauthiilfOOn. DaB im letzten Falle die Lichtmiose nicht ganz ausbleibt, sondern 
nul' merklich geringer ist, erklart, sich aus der diffusen Lichtzerstreuung im Innern 
des Auges durch Spiegelung und Brechung. Der N ach weis der hemiopi­
schen Reaktion geschieht auf folgende Weise. 1m Dunkelzimmer setzt man 
den Patienten zwischen zwei gleichstarke Lichtquellen, deren eine in dem­
selben Moment aufleuchoot, wo die andere erlischt. Man kann die Priifung 
nun monokular odeI' binokular anstellen, im ersteren Falle bringt man das 
zu untersuchende Auge in die Mitte der beiden ReizlichOOr, im letzOOren die 
Nasenwurzel. Durch einen einfachen Umschalter kann man nun abwechselnd 
von rechts oder links beleuchOOn. Sind beide Pupillen bei der Belichtung von 
der SeiOO her, z. B. links, konstant weiter als bei Belichtung von der and ern , 
z. B. rechts (rechts und links vom Patient aus), so besteht rechtsseitige hemia­
nopische Starre (= linksseitige hemiopische Reaktion). Bei versuchsweiser 
Vertauschung der Lichtquellen darf sich das Resultat natiirlich nicht andern. 
Bleibt bei einer Hemianopsie diese Differenz bei Belichtung von rechts und 
links her aus, so ist durch die Noxe wahrscheinlich ui ch t der Traktus getroffen. 

Bei hinreichender VersuchsOOchnik ist das Symptom bei Traktushemianopsie 
stets nachzuweisen, oder - wo es fehlt - in dem Sinne einer hoher gelegenen 
Schadigung zu verwerten. 

Bei der Besprechung der Hemianopsie werden wir auf dieses Symptom 
im Zusammenhang mit andern differentialdiagnostischen Momenten betreffs 
Traktus- und Kortexhemianopsien zuriickzukommen haben, hier sei nur er­
wahnt, was zur Erforschung del' Pupillenverhaltnisse notig erscheint. 

In den vorstehendell AusfUhrungen handelte es sich urn. die sog. homonyme 
odeI' gleichnamige Hemianopsie, welche in beiden Augen die rechOOn odeI' die 
linken (also gleichnamigen) Half ten betrifft. Demgegeniiber ist bei del' hetero­
nymen oder ungleichnamigen Hemianopsie in dem einen Auge die rechte, in 
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dem andern Auge die linke Hiilfte betroffen. 1st die linke HiiJfte der rechten 
Retina und die rechte der linken blind, so resultiert die bitemporale, ist es 
umgekehrt, so ergibt sich die binasale Hemianopsie. Erstere sowohl wie letztere 
zeigen nun, wie U:cht anders zu erwarten, ebenfalls eine hemianopische Pupillen­
starre, doch ist hier eine binokulare Priifung natiirlich nicht erlaubt, denn 
eine seitlich aufgestellte Lichtquelle wiirde sich ja in dem einen Auge auf blinden, 
ill andern auf sehenden Bezirken abbilden, es dan deshalb in solchen Fiillen 
nur jades Auge fiir sich untersucht werden. Differentialdiagnostisch hat diese 
heteronyme hemianopische Reaktion aber keine Bedeutung, da wir allein aus 
d.en charakteristischen Gesichtsfeldformen die topische Diagnose stellen Mnnen. 

Die bei einseitiger amaurotischer Starre gewohnlich zu beobach­
tende Pupillendifferenz ist bei gleicher GroBe des Reizlichtes in ihrer Art und 
GroBe durchaus abhangig von der Lage der vorwiegend erregten Netzhaut­
elemente ill sehenden Auge. Fallt das Reizlicht vorwiegend auf die temporale 
Netzhauthalfte des letzteren, so wird die Pupille der amaurotischen Seite 
enger, fallt es dagegen vorwiegend auf die nasale Halfte, so wird sie weiter. 
Umgekehrt verhalt sich die Pupille des sehenden Auges: Bei vorwiegender 
Reizung der temporalen Netzhauthalfte ist sie weiter als bei vorwiegender 
Reizung der nasalen Netzhauthalfte. Der Wechsel in der Pupillenweite ge­
schieht also bei abwechselnder Belichtung der nasalen und temporalen Netz­
hauthalfte des sehenden Auges auf beiden Seiten gegenlaufig. Unter Um­
standen kann diese zu einer Wechselanisokorie fiihren: Bei Belichtung der 
temporalen Netzhauthal£te des sehenden Auges: Pupille des amaurot schen 
Auges enger, die des belichteten sehenden Auges weiter, ein scheinbar ganz 
harmlof!er Zustand. Bei Belichtung der nasalen Netzhauthalfte: Pupille des 
amaurotischen Auges weiter, die des belichteten enger. Voraussetzung ist 
gleichmaBige Lichtstarke, gleicher Einfallswinkel zu der Augenachse, Gleich­
maBigkeit des die Makula treffenden Zerstreuungslichtes. 

Bei einseitiger amaurotischer Starre ruft eine vorwiegende Reizung der 
nasalen Netzhauthalfte des sehenden Auges eine prompte und ausgiebige Pu­
pillenverengerung im sehenden Auge (direkte Raaktion), im amaurotischen 
Auge dagegen keine oder eine nur eben angedeutete Verengerung (indirekte 
Reaktion) hervor. Eine vorwiegende Reizung der temporalen Netzhauthal£te 
des sehenden Auges fiihrt dagegen im amaurotischen Auge zu einer prompten 
und ausgiebigen Verengerung (indirekte Reaktion), wahrend die Pupillen­
verengerung im belichteten sehenden Auge (direkte Reaktion) nur angedeutet 
und jedenfalls bedeutend schwacher ist. 

Die sogenannte indirekte Reaktion ist daher im Grunde genommen ebenfalls 
eine direkte Reaktion (s. unten). Dasselbe Verhalten zeigen auch die FaIle 
mit einseitiger reflektorischer kombinierter und einseitiger totaler 
Pupillenstarre. Durch entoptische Beobachtung des Pupillenspiels des 
normalen Auges laBt sich feststellen, daB eine Pupillenverengerung (indirekte 
Reaktion) nur durch Reizung der temporalen Netzhauthalfte zustande kommt, 
wahrend Reizung der nasalen Halfte eine Erweiterung der Pupille des sehenden 
Auges ill Gefolge hat. 

Es besteht also fiir die geschilderte Methodik in diesen drei Fallen eine 
deutliche halbseitige Pupillenstarre (Hemiakinese), ohne daB die entsprechenden 
visuellen Elemente geschadigt sind. 

Bei einseitigen partiellen Gesichtsfelddefekten kann eine Anisokorie mit der 
weiteren Pupille auf dem normalen Auge auftreten, wenn die Defekte auf dem 
nasalen Gesichtsfeld entsprechend den temporalen Netzhauthal£ten gelegen sind. 

Aus diesen Beobachtungen geht hervor, daB die von der temporalen Netz­
hauthalfte ausgehenden Pupillenbahnen vorwiegend auf das Pupillarkerngebiet 
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del' gegeniiberliegenden Seite, die von den nasalen Netzhauthalften ausgehenden 
Bahnen vorwiegend auf das del' gleichen Seite einwirken. Da die erstel;en 
Bahnen ungekreuzt in den Traktus del' gleichen, die von den nasalen Half ten 
ausgehenden durch die Kreuzung im Chiasma in den gegeniiberliegenden Traktus 
eintreten, ist die Anllahme eine notwendige Folgerung, daB diese beiden Bahnen 
sich zentral VOl' dem Einstrahlen in das Kel'llgebiet noch einmal kreuzen. Diese 
Annahme stimmt durchaus zu den bereits friiher von mil' beschriebenen Pu­
pillenstorungen bei Traktushemianopsien (Pupillenerweiterung auf del' dem 
Herd gegeniiberliegenden, mit del' Hemianopsie also gleichnamigen Seite, 
Herabsetzung del' direkten Lichtreaktion dieses Auges im Vergleich zur anderen 
Seite bei promptem Anschlag und Ablauf del' Verengerung). Del' Umstand, 
daB bei Traktus und bei bitemporaler Hemianopsie mit einer durch den Fixier­
punkt gehenden vertikalen Trennungslinie sowohl die direkte wie die indirekte 
Reaktion erhalten ist, macht die Annahme sehr wahrscheinlich, daB die von 
del' Makula ausgehenden Pupillenbahnen ebenso wie es fiir die Projektion 
del' visuellen Fasel'll auf die Hirnrinde wahrscheinlich ist, mit beiden Kel'll­
gebieten in Verbindung treten, daB also auch eine pupillomotorische Dop­
pelversorgung del' Makula besteht. 

Durch die Annahme einer zentralen Kreuzung del' Pupillenbahnen und 
einer pupillomotorischen Doppelversorgung del' Makula lassen sich alle im 
zentripetalen Teil des Reflexbogens lokalisiertcn Storungen del' Pupillenbewegung 
einheitlich erklaren" (Behr). 

Fazialis- oder Orbikularis-Phanomen. Wenn eine Pupille sich wedel' direkt 
noch indirekt, noch bei Konvergenz verengert, wenn sie nach alterer Bezeich­
nung also "absulut odeI' totalstarr" ware, so kann sie sich in gewissen Fallen 
dann noch kontrahieren, wenn wir den Patienten auffordern, die Augen fest 
zuzukneifen, also durch Vermittlung des Fazialis den Orbikularis krampfhaft 
zu kontrahieren. Von einer "totalen" odeI' "absoluten" Starre kmm man bei 
einer solchen Pupille also eigentlich nicht reden. Bei del' normalen Pupille 
wird man diesen Reflex, bessel' gesagt diese Mitbewegung, wie ja auch die Kon­
vergenzmiose eine Mitbewegung ist, nicht isoliert darstellen konnen, da man die 
Konvergenz schlecht vollig ausscheiden kann, wenn abel' in pathologischen 
Fallen die Konvergenz die Pupille nicht beeinfluBt, so muB es dann wohl die 
Orbikulariskontraktion sein. Besonders deutlich tritt dies Phanomen ein, 
wenn del' Patient imstande ist, seine Augen geradeaus zustellen und wenn 
man durch Gegendruck mit dem Finger gegen oberen und unteren Orbitalrand 
den LidschluB verhindert. Bei den meisten Menschen tritt freilich eine Flucht­
bewegung des Bulbus nach oben ein, wodurch die Beobachtung erst ermoglicht 
wird, wenn del' Blick beim 0ffnen del' Augen wieder geradeaus gerichtet wird; 
man hat dann abel' meist noch Zeit genug, die Miose und nachfolgende Erweite­
rung zu sehen. 

Man faBt diese Miose bei Fazialisinnervation als eine Mitbewegung in dem­
selben Sinne auf wie die Konvergenzmiose, also als eine physiologische Erschei­
nung, die nur unter normalen Verhaltnissen gewohnlich durch andere Reaktionen 
del' Pupille, zumal del' Licht- und Konvergenzreaktion iiberdeckt wird. 

Jede sensible Reizung - ja jede sensorische - kmm, wie weiter 
unten besprochen werden wird, reflektorisch Mydriasis hervorrufen. Jede Trige­
minusreizung, besonders im ersten Ast, wird reflektorisch beantwortet von einer 
Fazialis- besonders Orbikulariskontraktion. Die Trigeminusreizung wiirde My­
driasis, die durch sie ausgeloste Fazialisreizung abel' Miose bedingen, so erklart 
sich nach Bumke die eigenartige klinische Tatsache, daB Trigeminusreizung 
auch bei entziindlichen Erkrankungen des vorderen Bulbusabschnittes Miose 
erzeugt, in Fallen, wo del' Fazia;lis nich t mit innerviert wird abel' Mydriasis. 

7* 



100 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomato1ogie). 

Die praktische Bedeutung des Orbikularisphanomensistdie, daB 
wir eine peripher z. B. durch Atropininstillation bedingte Mydriasis von einer 
zentral bedingten z.B. syphilitischen Ophthalmoplegiaint. unterscheiden konnen. 
Nur bei letzterer ist das Orbikularisphanomen erhalten. Die Deutung dieser 
Verhaltnisse ist noch nicht einwandsfrel zu geben. Entweder miissen wir eine 
periphere Verbindung des Fazialis zum Ganglion ziliare annehmen, oder falls 
man die Dinge aus der zentralen Verkniipfung von Fazialis und Okulomotorius­
kern erklaren will, muB man bei nuklearen, basilaren oder orbitalen Okulo­
motoriusparesen fiir das Erhaltenbleiben des Orbikularisphanomens annehmen, 
daB die forcierte Fazialisinnervation fUr den Okulomotorius einen starkeren 
Reiz darstellt, als die Konvergenzinnervation. 

Das Abduktionsphanomen. Eine weitere Mitbewegung der Pupille in Form 
der Miose begleitet die Abduktion des Auges. Der Wert dieser Mitbewegung 
ist noch nicht hinreichend zu erkennen, da noch zu wenig exakte Untersuchungen 
iiber dieses Phanomen vorliegen. 

Sensible Reaktion. Mydriasis. Die Reaktion der Pupille auf sensible, be­
sonders schmerzhafte Reize irgendwelcher Herkunft besteht in einer Erweite­
rung, nicht wie die bisherigen Reaktionen in einer Verengerung. 

Ein Nadelstich, aber auch spontane Schmerzen irgendwelcher Art erweitern 
beide Pupillen gleichmaBig. Ebenso wirken aber auch aIle moglichen sensori­
schen, z. B. akustischen Reize, welche eine individuell auBerordentlich ver­
schieden hochgradige Pupillenerweiterung hervorrufen, die indes mit Hilfe 
des Kornealmikroskops bei 10-20facher VergroBerung konstant zu beobachten 
ist. Die sensible Mydriasis, wie man wohl zu sagen pflegt, geht nun klinisch 
Hand in Hand mit der Lichtreaktion, d. h. schwindet diese, so erlischt auch 
jene, die immerhin nicht angenehme Priifung mit schmerzhaften Reizen laBt 
sich meist durch Priifung der Lichtreaktion ersetzen. Wichtig in erster Linie 
ist ihre Kenntnis, damit man sich bei der Pupillenpriifung nicht durch die 
auf diese Weise mogliche Beeinflussung der Pupillen zu Irrtiimern verleiten laBt. 

Die Erklarung des Phanomens solI unten bei der psychischen Reaktion 
mitbesprochen werden. 

Psychisches Phiinomen: Mydriasis. Ebenso wie sensible und sensorische 
Reaktion stellt auch die psychische eine Erweiterung der Pupille dar: Jed.er 
Schreck, Angst, Aufregung erweitern die normalen Pupillen. Bei erregbaren 
Menschen finden wir deshalb gewohnlich weitere, bei sehr ruhigen Naturen 
engere Pupillen (s. oben Pupillenweiten). AlIe nicht nur heftigen Reize, wie die 
oben genannten, sondern jede geistige Anstrengung, z. B. Losen einer Rechen­
aufgabe, jeder Willensimpuls, jede willkiirliche Muskelinnervation, z. B. ein 
kraftiger Handedruck geniigt, um die Pupillen merklich zu erweitern. Unter 
mehr oder weniger pathologischen Verhaltnissen konnen nun diese physiologi­
schen Schwankungen der Pupillenweite ganz extremen Charakter annehmen. 
Bumke beobachtete lediglich infolge heftiger psychischer Erregung (Angst) 
eine minutenlange mydriatische Starre in einem Fall von Involutionsmelancholie 
und von Paranoia. E. Meyer erzielte bei Dementia praecox durch Druck 
auf den lleozokalpunkt mydriatische Pupillenstarre. Bei Hysterischen und 
Epileptikern beobachtete Redlich Mydriasis mit Beeintrachtigung, ja voriiber­
gehender Aufhebung des Lichtreflexes, Wenn er sie kraftige Muskelinnervationen 
ausfUhren lieB. 

Man faBt dieses Verhalten wohl mit Redlich richtig auf als eine krankhafte 
Steigerung an sich normaler Vorgange. In diesem Verhalten haben wir auch 
den Schliissel fUr das, was man wohl "willkiirliche Pupillenerweiterung" ge­
nannt hat. 
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,,\Viilkiirlich" seine Pupillen erweitern kann jeder Mensch dnrch Entspan­
nung del' Akkommodation odeI' z. B. dadnrch, daB er den Atem anhalt, starke 
Muskelaktionen ausfillirt odeI' etwa sich auf die Zunge beiBt. Soweit die in del' 
Literatnr erwahnten Faile noch anderes gezeigt haben, als eine derartige Pu­
pillenerweiternng (also Pupillenstarre etwa), hat es sich offenbar urn ganz 
ahnJiche Vorgange gehandelt, wie sie Redlich beobachtet hat (Bumke). 

Nach Laq ueur werden aIle diese Erweiternngen dnrch Kokain gesteigert, 
dnrch Pilokarpin nich t beeinfluBt, dnrch Homatropin aufgehoben. 

Was nun die Erklarung diesel' so interessanten Erweiterungsreaktion an­
betrifft, so sind sie nicht allein dnrch eine reflektorische Reizung des Sympathikus 
zu erklaren, wie man frillier wohl gemeint hat, denn sie sind auch bei Sympathi­
kuslahmung noch deutlich, wenn auch weniger ausgesprochen. Experimentelle 
Untersuchungen sowie klinische Beobachtungen sprechen dafiir, daB hier eine 
kortikal odeI' reflektorisch bedingte Erschlaffung des Okulomotorius an­
genommen werden muB, delll unbedingt geh6rt zum Zustandekommen diesel' 
psychischen nnd sensiblen Reaktion die Intaktheit dieses Nerven. 

Bumke sagt: ("Pupillenstorungen" S. 68-69). 
"Knrz zusammengefaBt ist also als sichergestellt anzusehen die Abhangig­

keit jeder durch nervose Einfliisse bedingten Pupillendilatation von der Leitungs­
fahigkeit des Okulomotorius, fraglich ist dagegen, ob zu ihrem Zustandekommen 
eine Erregung dieses Nerven gerade dnrch den Lichtreflex unbedingt erforderlich 
ist, sichel' kommt ferner del' Hirnrinde bei diesen Vorgangen irgend eine Roile 
zu, und wahrscheinlich sind auch hier gewisse individuelle Unterschiede vor­
handen, die namentlich das Verhaltnis betreffen, das zwischen del' physiolo­
gischen Bedeutung del' spinalen und del' zerebralen Bahnen besteht." 

Anhangsweise sei hier ein Wort iiber die paradoxe Reaktion del' Pupille 
auf Licht gesagt: Man versteht darnnter eine Erweiternng del' Pupille auf 
Belichtung, eine Verengernng auf Beschattung. Aus del' Weltliteratnr werden 
yom Bumke 4 FaIle als beweisend anerkannt. So interessant theoretisch 
dieses Verhalten ist, so ist ihm eine praktische Bedeutung kaum zuzusprechen. 

Beschrieben ist ferner eine perverse Reaktion del' Pupille. Man ver­
steht darnnter eine Erweiternng bei Konvergenz, eine Verengernng bei Di­
vergenz, ein Verhalten, das ebenfails sicherlich ganz auBerordentlich selten 
sein muB. 

Unter myotonischer Reaktion del' - meist lichtstarren - Pupille 
versteht man das abnorm lange Andauern del' Konvergenzmiose. 

Unter neurotischer Reaktion versteht man das abnorm lange Andauern 
del' Lichtmiose. 

Unter reHektorischer Starre versteht man eine schon eben erwahnte Kom­
bination von Lahmung del' 1., 2., 3. Reaktion, d. h. del' direkten und in­
direkten Lichtmiose, von denen 3 (Hemikinese) ja nnr eine Unterabteilung 
darstellt. Zu diesen drei reflektorisch bedingten Storungen del' Pupillarreaktion 
geseilen sich meist Stornngen del' 7. und 8. Reaktion, d. h. del' sensiblen und 
psychischen Mydriasis. Unberiihrt miissen die Mitbewegungsreaktionen 4, 5 
und ev. 6 bleiben, wenn die Starre nnr eine reflektorische ist. 

Unter absoluter odeI' totaler Starre odeI' "Sphinkterlahmnng" versteht man 
die Kombination von reflektorischer mit Konvergenzstarre. Also Stornngen 
im Bereich del' ersten vier Reaktionen, wobei 5. und 6. (Fazialis- und Ab­
duzensreaktion) intakt bleiben, 7. und 8. (sensible und psychische Reaktion) 
abel' meist wieder gestort sein diirften. 

Da diese Nomenklatur die heute noch herrschende ist, so muB man sie 
kennen, obwohl die hier verwandten Ausdrilcke, wie oben dargelegt, wesentlich 
zweckmaBiger verwendet werden konnten. 



102 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

Die eminente Bedeutung dieser seheinbar so geringfugigen Storungen liegt 
darin, daD die dauernde reflektorisehe Pupillenstarre in erster Linie 
und zwar in 90, ja vielleieht 95% ein metasyphilitisehes Symptom 
ist, also fiir Tabes oder Paralyse sprieht, sehr viel seltener fiir Lues eere­
brospinalis. Eine reflektorisehe Pupillenstarre ohne vorangegangene Lues 
ist also eine groDe Seltenheit. 

Zu erwahnen ist noeh, daD naeh totalen odeI' partiellen Okulomotorius­
stammsehadigungen eine einseitige reflektorisehe Pupillenstarre bei erhaltener 
Konvergenzreaktion als einziger Rest ubrig bleiben kann, ein Symptom, das 
dann in keiner Weise fur die Diagnose del' Lues, Tabes odeI' Paralyse verwendet 
werden dad und von Bumke in Parallele gesetzt wird zum Fehlen des Knie­
phanomens naeh peripherer Neuritis (Baehstez, Zeitsehr. f. Augenheilk. 35. 
S. 304). 

Fraglieh erseheint noeh, ob ehroniseher Alkoholismus dauernde reflek­
torische Pupillenstarre bedingen konne. Dariiber sind die Akten vielleieht 
noeh nieht gesehlossen. AIle iibrigen Krankheiten, die man frillier atiologiseh 
fiir die reflektorisehe Pupillenstarre verantwortlieh maehte, sind jetzt insofern 
vollig ausgesehaltet, als sie den Zustand entweder nur vOriibergehend - nieht 
dauernd - bedingen, odeI' insofern, als sieh dann aueh geringe Sehadigungen 
del' Konvergenzmiose mit vorfinden, wodureh die diagnostisehe Bedeutung 
eine wesentlieh andere wird. 

Sobald die Storung aueh die Konvergenzreaktion betrifft, odeI' aueh nul' 
Tragheit dieser letzten Reaktion naehweislieh ist, haben wir es mit der sog. 
"totalen odeI' absoluten Starre" zu tun, die zwar in erster Linie fiir 
Syphilis, abel' aueh fiir Tabes und Paralyse, viel seltener fur etwas anderes 
sprieht: Senile Demenz, Alkoholismus und einige andere organisehe Hirn­
krankheiten. 

Gesellen sieh zu del' "absoluten = totalen" Pupillenstarre noeh Storungen 
der Akkommodation hinzu, deren Fehlen in jedem FaIle von reiner totaler 
Pupillenstarre besonders betont werden muD, so ist die diagnostisehe Bedeutung 
wieder eine ganz andere. Nur noeh 25 % aller derartigen FaIle von Ophthalmo­
plegia interna erklaren sieh aus Syphilis, ca. 10-15 % aus Tabo-Paralyse, 
dureh Trauma 5 % , dureh irgendwelehe sonstigen Hirnerkrankungen 5 %' 
Etwa 50 % bleiben atiologiseh dunkel, doeh ist fUr eine Reihe del' letzteren 
naeh Grunert eine periphere Ursaehe, besonders Nebenhohleneiterungen, wahr­
seheinlieh gemaeht. Die letzteren Atiologien verstehen sieh zunaehst fur die 
einseitige Ophthalmoplegia int., erst in zweiter Linie fiir die doppel­
seitige, fUr die noeh einige sonstige ursaehliehen Momente existieren, Z. B. Bo­
tulismus und andere Intoxikationen, wofiir besonders Mitbeteiligung del' auDeren 
Augenmuskeln spreehen wiirde. 

Beobachtet man - am besten bei 10facher VergToDerung mit dem Horn­
hautmikroskop - die Pupille eines normalen Mensehen, so sieht man bekanntlieh 
eine bestandige Veranderung in del' GroDe des Durehmessers derselben: Bald 
sieht es aus, als atme die Pupille gewisserma13en regelnlaBig, bald hat es den 
Ansehein, als erweitere sie sieh sprungweise in 3 Absatzen, um dann im gleiehen 
odeI' andel'S gsearteten Tempo auf ihre AilsgangsgroDe zurUekzugehen. Trotz 
mogliehst konstanter auDerer Bedingungen ist die Pupille also immer in l3j3-
wegung. Wir nehmen - wohl mit Recht - an, daD dies auf innere Reize 
zurUekzufiihren ist und spreehen von psyehoreflektorisehem Verhalten oder­
ohne etwas prajudizieren zu wollen - von der physiologisehen Pupillen­
unruhe. Dieses Pupillenspiel erliseht nun unter gewissen von Bumke naher 
studierten Verhaltnissen. Bumke selbst sagt daruber (Pupillenstorungen, 
Fiseher-Jena 1911, S. 268): 
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"Die Pupillen sind bei der Dementia praecox durchschllittlich weiter 
als in der Norm und wechseln in ihrer Weite ungewohnlich stark und oft. Ob 
dauernde Storungen des Lichtreflexes vorkommen, steht dahin, voriiber­
gehend wird in seltenen Fallen von schwerem katatonischen Stupor eine kata­
tonische Pupillenstarre beobachtet, die mit Mydriasis oder Miosis oder abel' 
auch mit ovalen, tropftm- oder strichformigen Pupillenformen verbunden ist. 
Derartige Formanderungen konnen auch unabhangig von der katatonischen 
Pupillenstarre auftreten und wie diese nur ein Auge betreffen. 

Die fUr die Dementia praecox pathognomonische Pupillenanomalie ist das 
Fehien der Pupillenunruhe, der Psychoreflexe und der reflektori­
schen Erweiterung auf sensible Reize bei erhaltenem Lichtreflex. 
Dieses Symptom ist da, wo es einmal entstanden ist, stets dauernd nachzuweisen, 
es kommt gelegentlich schon in friihen Stadien des Leidens zur Entwicklung, 
findet sich auf der Hohe der Krankheit in mehr als der Haifte der Falle und 
fehlt fast niemals bei tief verblOdeten Kranken. Bei dieser Entwicklung 
geht die Pupillenerweiterung auf sensible Reize spater verloren als die Pupillen­
unruhe und die Psychoreflexe. Die diagnostische Bedeutung des Krankheits­
zeichens beruht darauf, daB es auBer bei der Dementia praecox nur noch bei 
anderen, durch schwere organische Gehirnveranderungen bedingten Verblo­
dungsprozessen, niemals aber bei Gesunden, bei manisch-depressivem Irresein 
oder bei som!tigen funktionellen Geisteskrankheiten ·vorkommt." 

Farbe der Pupille (Linse und Glaskorper). 

Die Farbe der Pupille ist normalerweise schwarz und zwar urn so intensiver, 
je jugendlicher der Patient ist. Das Leuchtende des Kinderauges beruht 
in erster Linie auf dem Kontrast zwischen dem hellen Horuhautreflex und der 
dunklen und groBen Pupille. 

1m Alter wird vun der Linsenvorderflache weit mehr Licht reflektiert, so 
daB die Pupille grau erscheint mit einem Stich ins Griingelbe. Dies ist meist 
deshalb weniger auffallend, weil die Pupille im Alter enger wird. Erweitert 
sie sich im hoheren Alter aus irgend einem Grunde, z. B. durch Druck­
steigerung, so erscheint sie gelegentlich ausgesprochen griingelb: daher der 
Name "griiner Star" fur Glaukom. Es ist dieser griine Reflex aus der Pupille 
also etwas Physiologisches und keineswegs bezeichnend fur intraokulare Druck­
steigerung. Der senile Linsenreflex kann im hoheren Alter so stark sein, daB 
Katarakt vorzuliegen scheint. Man hiite sich striktest, diese Diagnose bei seit­
licher Beleuchtung ohne Durchleuchtung (s. unten) zu stellen. 

1st die Pupille teilweise oder im ganzen weiB, so wird dies allerdings 
meist durch Katarakt bedingt sein, man scheue sich aber, diese Diagnose 
zu stellen, wenn der Pupillarrand mit der Linsenvorderflache verklebt ist (ring­
formige hintere Synechien), denn es kann dann sehr wohl die Pupille durch 
ein organisiertes Pupillarexsudat verschiossen sein (Occlusio pupillae) und 
eine klare Linse sich dahinter finden. Die praktische Konsequenz ist die, daB 
im letzteren Falle die Iridektomie oder Sphinkterektomie, im ersteren die 
Kataraktextraktion indiziert ist. 

Finden sich bei tiefer Vorderkammer und ev. Iriskolobom nach oben un­
regelniiiBige weiBlichgraue Triibungen in der Pupille, so liegt wahrscheinlich 
Aphakie mit Nachstar vor. Sehen wir in der Tiefe des Auges - hinter 
einer klaren Linse - einen geiblichen Reflex, so liegt in den ersten Lebens­
jahren, etwa bis zurn 4. wohl meist Glioma retinae vor, im spiiteren Leben, 
zumal wenn eine Hirnentziindung oder eine septisch-pyiimische Erkrankung 
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anamnestisch festzustellen ist, wohl meist Pseudogliom, d. h. Amotio retinae 
exsudativa. Iritische Reste und del' Nachweis del' Tensionsverminderung 
sprechen fiir Pseudo-Gliom, und das Fehlen iritischer Reste flir echtes Gliom. 
Beide Zustande bezeichnet man auch als amaurotisches Katzenauge. 

Es versteht sich von selbst, dail ein maligner Tumor, ·wie es das Gliom dar­
Rtellt, die Eriukleation ex indicatione vitali erfordert. Da nun abel' das Gliom 
gar nicht so selten doppelseitig auf tritt, so Ware die doppelseitige Enukleation 
in solchen Fallen logisch, zumal wenn durch die anatomische Untersuchung 
des einen Auges die Diagnose gesichert ist. Zur Entfernung eines noch seh­
fahigen Auges wird man wohl selten von den Eltern die Erlaubnis erhalten. 
In solchen Fallen wird man mit Rontgenstrahlen behandeln. Wartet man 
abel', bis auch das zweite Auge erblindet ist, so diirften sich Rezidive odeI' 
Metastasen kaum vermeiden lassen. Ein Pseudogliom bietet zur Enukleation 
meist keinen Arilail, da die Entstellung oft gering ist. 1st abel' del' geringste 
Zweifel moglich, ob Gliom odeI' Pseudogliom vorliegt, so muil die Enukleation 
vorgeschlagen werden. 

3. Einfache Durchleuchtung. 
Wenn wir das Auge - genauer gesagt die Pupille - auf einfachste Weise 

mit dem Augenspiegel zum Aufleuchten bringen wollen, so setzen wir uns im 
Dunkelzimmer dem Patienten auf eine Entfertmng von 1/2-1/3 m gegeniiber 
und werfen das Licht einer seitlich aufgestellten Lichtquelle in das zu unter­
suchende Auge hinein, indem wir den Patienten auffordern, an unserem linken 
Ohr vorbeizlL''lehen, wenn wir sein linkes Auge, rechts an uns vorbeizusehen, 
wenn wir sein rechtes Auge untersuchen. Auf diese Weise befinden wir uns 
jedesmal seinem Optikuseintritt gegeniiber, was fiiI' die nachfolgenden Unter­
suchungen von Wichtigkeit ist. Unter normalen Verhaltnissen sehen wir die 
Pupille dann hellrot aufleuchten und kreisrund, ohne irgendwelche Schatten 
odeI' Einzelheiten des Augerihintergrundes (s. unten). 

a) Ortsbestimmung von Triibungen. 
Unter pathologischen Verhaltnissen sehen wir in del' hellroten Pupille 

gmue odeI' schwarze Triibungen, deren Ort wir auf folgende Weise bestimmen. 
Sehen wir - scheinbar - in 

del' Mitte del' Pupille eine Trii­
bung, so ist zu bedenken, dail 
diese in del' Mitte del' Kornea, 
ferner ebenso gut in del' Mitte 
del' Linse odeI' an dem hinteren 
Pol liegen kaml. Bei monoku-· 
larer Betrachtung sehen wir ja 
nul' die Richtung, nicht die ab­
solute Entfernung. Weml die 
Triibung schon bei seitlicher Be­
leuchtung in del' Mitte del' Horn-

Abb. 93. haut von uns gesehen war, odeI' 
wenn wir sie bei obiger Untersu­

chung an dem vorderen Linsenpol lokalisiert hatten, so wissen wir das Resultat 
del' zur Ortsbestimmung del' Triibungen anzuwendenden Methoden im voraus. 
Wenn wir namlich unter den geschilderten Verhaltnissen mit unserem Kopf 
eille Seitenbewegung ausfiihren, indem del' Patient seine Augen stillhalt~ sehen 
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wir aJso z. B. von temporal her in das Auge hinein, so behalt eine schein bar 
in der Mitte del' Pupille gelegene Triibung ihre Lage bei, wenn sie wirklich 
ill del' Mitte del' Pupille, also am vorderen Linsenpol gelegen ist. Liegt sie 
dagegen in del' Kornea, so muil sie bei' Kopfverschiebung unsererseits nach 
rechts in del' Pupille eine Scheinverschiebung nach links machen. 

Macht sie statt dessen eine Scheinverschiebung nach rechts, begleitet sie 
also unsere Kopfbewegung, so ist sie hinter die Pupille zu lokalisieren. Die 
l!'igur Iailt dieses ohne wei teres erkennen. 

Linsentrii bungen erschemen also in del' Pupille, wenn wir mit unserem 
Kopf temporalwarts gehen, VOl' dem nasalen Pupillarrand, sie verschwinden 
hinter diesem, wenn wir unseren Kopf nasenwarts bewegen. 

Auiler dieser Methode der Ortsbestimmung in bezug auf die Pupil­
larebene kennen wir eine weitere Meth0de del' gena,ueren Ortsbestimmung 
von Linsentriibungen inbezug auf das Hornhautreflexbild (s. Abb. 95). 
Werfen wir in der Richtung der Augenachse Licht in das Auge, so entsteht in 
dem Konvexspiegel, den die Hornhaut darstellt, ein virtuelles Bildchen 4 mm 
hinter dem Hornhautscheitel (wenn der Radius der Kornea 8 mm betragt). 
Werfen wir von einer Seitenstellung Licht in das Auge, so entsteht der Korneal­
reflex seitlich, wie die Figur zeigt, und zwar so weit exzentrisch, dail sie dem 

_ 'o rmtlle pindel- chicht- Kern- Kortikal- Tot.~l- )(orgnni-
Lin "e. :star. tar. ~tar. litar. star. star. 

oe®®~e 
Ahh. 04. L inscntrlibUllgcn. 

in der Richtung der Lichtstrahlen (durch das Loch des Augenspiegels) blicken­
den Auge des Untersuchers stets den hinteren Linsenpol verdeckt. Eine kleine 
punktformige Triibung an diese Stelle wird also sehr leicht iibersehen werden 
konnen. Befindet sich hier eine groilere Triibung, so muil auch bei Beobachtung 
von seitlichen Stellungen aus del' Kornealreflex scheinbar die Mitte der Triibung 
bei behalten. 

Riickt die Triibung aber bei Kopfbewegungen unsererseits nach rechts 
nunmehr nach links, und kommt sie, wenn wir nach links gehen, mehr rechts 
vom Kol'llealreflex zum Vorschein, so handelt es sich nicht um hinteren Poistar, 
sondel'll um Kerns tar. Es ist durchaus erwiinscht, diese Unterscheidung 
machen zu konnen, da die verschiedenen Starformen eine sehr verschiedene 
Bedeutung haben. 

Die Erkennung und Ortsbestimmung der verschiedenen Linsentriibungen 
ist mit den geschilderten Methoden auch bei enger Pupille meist moglich, sie 
erfordert nur dann eine Mydriasis, wenn die Untersuchung der Linse bei seit­
licher oder axialer Beleuchtung stattfinden soIl. Je mehr Linsen man auf 
diese Weise untersucht, um so haufiger findet man su bkapsulare und peri­
nukleare punkt- und strichformige Triibungen, die angeboren sind 
und keinerlei pathologische Bedeutung haben. Nun sitzt aber trotz aller Ver­
besserungen unserer operativen Erfolge dem Publikum die Angst vor dem 
"Star" noch sehr tief, und es ist Sache des arztlichenTaktes, dieses ominose 
Wort moglichst zu vermeiden. Zumal von angeborenen Linsentriibungen einem 
Laien gegeniiber das Wort "Star" iiberhaupt auszusprechen, diirfte zum min­
des ten iiberfliissig sein. Aber auch von den erworbenen, anscheinend pro-
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gredienten Formen konnen wir nie wissen, mit welcher Schnelligkeit sie starkcre 
Sehstorungen machen werden, und vorher davon zu reden erscheint nicht 
ratlich. Recht instruktiv war fiir mich in der Beziehung eine alte Dame, die 
ich, da sie sich schon in den 80er J ahren befand, auf ihren Wunsch abends in 
ihrer Wohnung untersuchte. Als ich zu spiegeln versuchte, bekam ich kein 
rotes Licht aus der Pupille, von dem Sehnerv war nichts zu 8Ohen. Gleichwohl 
las die Dame mit einem einfachen Altersglase ohne Schwierigkeiten einen 
englischen Roman in der Tauchnitzausgabe, die bekanntlich nicht den besten 
Druck zeigt. Den" beginnenden Star" hatte vor ca. 40 J ahren ein bekannter 
Augenarzt konstatiert und sie damals dadurch recht geangstigt. 

Selbst wenn der Star die Sehscharfe schon soweit geschadigt hat, daB ope­
rative Entfernung wiinschenswert erscheint, laBt sich oft das schlimme Wort 
vermeiden. Eine Dame kam in groBer Angst zu mir, infolge verungliickter 
Staroperationen hatte sie in ihrer Familie mehrere Erblindungen erlebt, sie 

Abb. 95. Lokalisation von Trii­
bungen in bezug auf den Kor­

nealreflex. 

fiirchtete selbst, den beginnenden Star zu haben. 
Sie lieB sich dadurch beruhigen, daB ich ihr 
sagte, es handelte sich nur um einige Linsen­
triibungen, die man leicht entfernen konne. Die 
Operation lieB sie in groBer Seelenruhe iiber 
sich ergehen und merkte erst in der Rekon­
valeszenz, daB sie am grauen Star operiert war. 
Da die ruhige Gemiitsverfassung der Patientin 
bei der Operation fUr den Operateur von Wert 
ist, liegt es auf der Hand, welcher Vorteil nIT 
aIle Beteiligten in der umschreibenden Benen­
nung der Krankheit liegt, die ich nicht mal eine 
Notliige nennen wiirde, denn das Publikum ver­
steht unter Star eine oft zur volligen Erblin­
dung fiihrende und nur durch eine eingreifende 
Operation ev. zu beseitigende Erkrankung, 
eine Definition, die wohl kein Augenarzt unter­

schreiben wird, wenn er sich erinnert, mehrere hundert Kataraktextraktionen 
ohne Verlust ausgefiihrt zu haben. 

Noch ein zweiter praktisch wichtiger Punkt mag hier besprochen werden, 
iiber den sich die' Augenarzte zum groBen Teil wenigstens einig sein diirften, 
iiber den aber in den Kreisen der praktischen Arzte noch die vor 30-40 Jahren 
iiblichen Ansichten zu herrschen scheinen, das ist der Begriff der Starreife. 
Dieser Begriff hat jetzt kein praktisches Interesse mehr, vielmehr stehen wir 
auf dem Standpunkt: Jeder Star ist operabel, wenn die Sehstorungen so hoch­
gradig sind, daB eine Verbesserung der optischen Bedingungen notig wird. 
Dies tritt in den verschiedenen Fallen sehr verschieden bald ein: Ein Land­
arbeiter wird mit 1/10-1/20 Visus oft noch seine Arbeit voll und ganz ausfiihren 
ko:nnen, obwohl ihn die Gesetzgebung unter solchen Bedingungen, wenn die 
Herabsetzung der Sehscharfe plotzlich durch Unfall herbeigefiihrt ist, schon 
invalidisiert. Jeder Kliniker wird aber die FaIle kennen, in denen durch lang­
same Linsensklerose oder durch progressive Myopie die Sehscharfe langsam 
aber hochgradig herabgesetzt ist, ohne daB die Erwerbsfahigkeit nennenswert 
gelitten hatte. Ein Kaufmann der viel mit Zahlen, ein Gelehrter der mit feinen 
Schriftzeichen zu tun hat, wird' schon durch eine Herab80tzung auf 1/2-1/4 

erheblich geschadigt sein. Bei einer Herabsetzung der Sehscharfe auf 1/2 wird 
man sich nun freilich kaum schon zur Operation entschlieBen und auch bei 
lIerabsetzung auf 1/4 diirfte hOchstens bei Doppelseitigkeit der Storung eine 
Operation diskutiert werden. 1st aber der Visus auf einer Seite z. B. 1/2 auf 
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der andern 1/10 vermindert, SO ist es durchaus angebracht, das schlechtere Auge 
zu operieren, damit dieses brauchbar ist, wenn das andere spater unbrauchbar 
wird. Auf die Reifung zu warten, darf heute als iiberwundener Standpunkt 
gelten. Es gibt kaurn etwas Niederdriickenderes fUr einen sonst noch leistungs­
fahigen Menschen, wenn er auf die Starreife warten muB und wenn er von 
WQche zu Woche, von,Monat zu Monat sein besseres Auge verfallen sieht. 

Typisch in dieser Beziehung ist ein Fall, der einen 52 Jahre alten Kauf­
mann betraf: 

8. Febr. 1913 V.: Links 5/12 (- 1,0 D.). Rechts 5/60 knapp. 19. Febr. 2-3/60. 
Er war auBerordentlich erregt, daB er noch nicht operiert werden konne, da, wie 
ihm gesagt war, der Star noch zu unreif sei. Das linke Auge geniige keineswegs 
mehr fiir seine Arbeit. 

20. Febr. Extraktion der sehr immaturen rechten Katarakte ohne Iridektomie. 
5. April: Rechts Sekundaria in Aufsaugung begriffen. Visus corr. 1/24. Links 

- 4,0 D. 5/18 f. 
15. April: Rechts mit Starglas 5/18-5/12. Links - 5,0 D. 5/24. 
31. Mai: Rechts mit Starglas 5/6. Links - 5,5 D. 5/24. 
2. August: Rechts mit Starglas 5/4. Links - 10,0 D! 5/60. 

Eine wirkliche Arbeitsunfahigkeit hat sich demnach, abgesehen von den 
wenigen W ochen, die die operative Behandlung erforderte, vollig vermeiden 
lassen. 

Im AnschluB an die Erorterungen betre£fend die "Starreife" seinoch ge­
stattet, auf einen verhangnisvollen Irrturn hinzuweisen, der arztlicherseits 
durch die Verwechslung von grauem und griinem Star geschieht. Jeder 
beschaftigte Augenarzt, zurnal der, welcher eine groBere Poliklinik zu leiten hat, 
wird die Falle von absolutem Glaukom kennen, denen angeblich von ihrem 
Arzt gesagt ist, es handle sich urn grauen Star, dieser miisse erst reif, das Auge 
also blind sein, dann konne es operiert werden. Die Leute warten dann ge­
wissenhaft, bis das Auge wirklich blind ist. Damit ist es aber dann auch defi­
nitiv blind. Nun ist die Verwechslung zwischen grauem und griinem Star 
nicht so fernliegend, wie es vielleicht von vornherein erscheint. Das Glaukom 
kann ja derart schleichend verlaufen, daB Schmerzen und Reizzustande vollig 
fehlen, ja daB ein Auge vollig erblindet, ohne daB der Patient es iiberhaupt 
merkt, ganz analog der tabischen Optikusatrophie, so daB er erst aufmerksam 
wird, wenn das andere Auge schon starke Gesichtsfeldeinschrankung zeigt. 
Nun kann sich in einem Glaukomauge auch glaukomatose oder gewohnliche 
senile Katarakte entwickeln. Was zur Verschlechterung des Visus fiihrt, ist 
aber nicht die beginnende Katarakte, sondern das Glaukom. Wieviel in einem 
gegebenen Falle auf Rechnung der Drucksteigerung zu setzen ist, oder wieviel 
dioptrisch zu erklaren ist, ist oft gar nicht leicht zu entscheiden. Eine weite 
oder mittelweite Pupille ist ja stets glaukomverdachtig, die Exkavation des 
Sehnerven kann lange gering sein, hier muB die Gesichtsfeldmessung (nasale 
Grenzen! blinder Fleck!) und der Lichtsinnbefund den Ausschlag geben. DaB 
einem Patienten auf Grund einer auBeren Betrachtung gesagt wird, es handle 
sich urn grauen Star, er solI das Auge operieren lassen, wenn es ganz erblindet 
sei, sollte allerdings nicht vorkommen. 

Zu bedenken ist andererseits, daB eine gewohnliche senile Katarakte sich 
bei akuten Quellungserscheinungen mit voriibergehender Drucksteigerung 
komplizieren kann. 

Es liegt nicht im Plan dieser Besprechungen, eine ausfiihrliche Darstellung 
der Linsenpathologie zu geben, zurnal eine Beschreibung der verschiedensten 
Formen der Linsentriibungen nicht geniigt, demjenigen eine Differentialdia­
gnose zu ermoglichen, der nicht viel von diesen Dingen klinisch gesehen hat. 
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Abb.96. Cataracta diabetica (Sektorenzeichnung). Abb. 97. R. Cataracta reducta (cretacea) 
complicata Lks: normal. 

Abb. 9S. Heterochromiekatarakt. Die rechte Halfte stellt das gesunde Auge dar, die Hnke 
das kranke. Schwund des vorderen Irisblattes. 'Glaukom. 
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Linsentriibungen verschiedenster Form konnen, wie gesagt, angeboren 
und stationar sein, und auch wenn die Sehfunktionen angeblich nachlassen, 
kann dieses doch sehr wohl bei zentral gelegenen Triibungen in der beginnenden 
senilen Miose seinen Grund haben, ohne daB die Triibungen selbst an In- oder 
Extensitat zugenommen zu haben brauchen, denn daB die verschiedenen For­
men von angeborener Katarakt wirklich progressiv werden, gehort zu den 
Seltenheiten. 

Auch die angeborenen Linsentriibungen haben wohl vielfach eine Noxe 
zur Ursache, die den Gesamtorganismus betroffen hat, seltener sind es rein 
lokale Bildungen oder MiBbil­
dungen. So spricht das fast stets 
doppelseitige Auftreten des 
Schich ts tars mit groBer Wahr­
scheinlichkeit fur eine in einer ge­
wissen Zeit des Fotallebens wirk­
same (toxische) Noxe. In dem 
zwei- oder dreifachen Schichtstar 
erblicken wir das erste und zweite 
Rezidi v dieser postulierten Krank­
heit. In dieser Beziehung sehr in­
teressant sind die von E. v. Hip­
pel kUnstlich durch Rontgen­
strahlen oder Cholininjektionen 
bei trachtigen Tieren erzeugten 
Schichtstare des Wurfes. Dem­
gegenuber ist man von der Auf­
fassung, daB solche Stare durch 
rachitische Ziliarmuskelkrampfe 
mechanisch bedingt seien, zu­
guns ten der Auffassung zuriickge­
kommen, daB rachitischeKrampfe 
sowohl wie Linsentriibungen Pa­
rallelsymptome einer Intoxikation 
seien. Die Atiologie der erwor­
benen progressiven Starformen 
spricht ebenfalls fill diese Auffas­
sung, denn die haufigste Form der 
progressiven Linsentriibung, die 
senile Katarakt ist keine phy-
siologische, sondern eine patholo- Abb. 99. Cataracta myotonica. 
gische Alterserscheinung. Sie tritt 
bekanntlich familiar auf, oft in einem Alter, wo von Senium schlechterdings 
noch nicht die Rede sein kann, auch nicht von .Senectus praematura. Oft findet 
man Anomalien sonstiger epidermoidaler Gebilde, der Nagel, der Haut usw. 

Betrifft Starbildung jugendliche Patienten doppelseitig, so ist am 
haufigsten Diabetes die Ursache (s. Abb. 96). Auch hier ist man von der 
Vorstellung der direkten Zuckerwirkung auf die Linse aus gutem Grunde 
zuriickgekommen und nimmt eine Intoxikation an. 

Eine weitere Allgemeinnoxe, die Katarakt bedingen kann, kennen wir in 
der Tetanie, Myotonie (s. Abb. 99), vielleicht auch bei den durch Schild­
driisendegeneration bedingten Schadigungen, bei Ergotismus und Pel­
lagra , bei Naphthalinvergiftung. 

Trie ben stein (Rostocl>;) berichtet -uber gemeinsam mit Fischer (Rostock) 
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ausgefiihrte Untersuchungen iiber Tetanie und Altersstar. 1m AnschluB an die 
Mitteilungen von Hesse und Phleps aus der Grazer Augen- und Nervenklinik 
iiber 43 Faile von Schichtstar, bei denen in 83% sichere Tetanie gefunden 
wurde, untersuchten Verff. 50 Falle mit senilen und prasenilen Katarakten, 
bei denen sie in 92% Tetanie fanden. Da andererseits die Priifung einer An­
zahl kataraktfreier Patienten auf Tetanie fast vollstandig negativ ausfielen, 
glauben sich Verff. zu der Annahme eines, weml auch vorHiufig noch nicht 
sicher geklarten atiologischen Zusammenhang zwischen Altersstar und Tetanie 
berechtigt. 

Scheinbar lokal bedingt ist eine eigenartige Starform, die bei Hetero­
chromie auftritt. Zweifellos haben wir es hier mit einer chronis chen Irido­
zyklitis zu tun, die sich in Descemetschen Beschlagen, leichter Irisatrophie 
mit Pigmentschwund; Atrophie des Pupillarrandes mit leichter Mydriasis 
und nachfolgender Linsentriibung ausspricht. Diese Affektion kann indes auch 
doppelseitig auftreten, wobei die Farbdifferenz beider Irides dann so gering 
ist, daB von Heterochromie nicht mehr gesprochen werden kann und diese 
doppelseitige Heterochromiekatarakte gibt uns den Fingerzeig, daB es sich 
auch hier um eine Allgemeinnoxe, in einzelnen Fallen vielleicht um Tuberkulose 
handelte, in andern vieileicht um Lues oder irgend eine noch unbekannte In­
fektion oder Intoxikation (s. Abb. 97). 

Ob, Starbildung gelegentlich auch auf Albuminurie zuriickzufiihren ist. 
ist vielfach diskutiert worden. Die Mehrzahl der Autoren hat sich abel' gegen 
eine solche Auffassung ausgesprochen. Ich mochte glauben, daB Albuminurie 
als eine seltene Ursache del' Cyclitis chronic a, auch feiner staubformiger Glas­
korpertriibungen doch wohl in Betracht kommen, und auf diesem Umwege 
gelegentlich, wenn auch selten, Katarakt bedingen diirfte. 

Eine weitere Frage ist die, ob solche progressiven Linsentriibungen, die auf 
ein Allgemeinleiden zuriickzufiihren sind, durch Behandlung del' letzteren zur 
Riickbildung gebracht werden oder noch stationar gemacht werden konnen. 

Del' Jodtherapie ist, lokal und intern angewandt, viel Gutes nachgeriihmt. 
1m ailgemeinen diirften solche giinstigen Beeinflussungen, auch wo sie zuver­
lassig beobachtet sind, doch zweifellos zu den groBten Seltenheiten gehoren. 

b) Unterscheidung von Einzelheiten. 
Bei der Untersuchung des Auges mittels einfacher Durchleuchtung sehen wir 

nun unter gewissen Bedingungen Einzelhei ten des A ugenhin tergrundes, 
z. B. ein BlutgefaB oder den Rand der Papille u. dgl. Dies kommt zustande 
bei Refraktionsanomalien und bei Niveaudifferenzen des Sehnervenkopfes 
(Stauungspapille und Glaukom). Es sei kurz dargelegt, wie diese Erscheinung 
entsteht. Wenn wir Licht in das zu untersuchende Auge mit dem Augenspiegel 
hineinwerfen, so kommt aus einem normalen Auge ein paralleles Lichtstrahlen­
biindel heraus, alle Lichtstrahlen, die von einem gegebenen Punkte del' Netzhaut 
divergent ausgehen, verlaufen in del' AuBenwelt parallel wei tel', denn nach der 
Definition des normalen (emmetropischen) Auges miissen parallele Strahlen 
durch die brechenden Medien des Auges in del' Netzhaut in einem Punkt ver­
einigt werden (abgesehen von Aberration usw.). Wird also durch das Licht 
ein BlutgefaB oder der Papillenrand beleuchtet, so bildet sich das Objekt in der 
Unendlichkeit abo Sitzen wir dem Patienten in 1/4-1/3 m gegeniiber, so stellen 
wir unsere Augen auf diese Entfernung ein. d. h. wir akkommodieren 3-4 D. 
Das parallele Lichtstrahlenbiindel eines solchen Punktes wird aber unter solchen 
Bedingungen nicht in del' Netzhaut des Beobachters scharf zur Vereinigung 
gebracht, sondern 1 mm VOl' dieser, er sieht also nicht das scharfe Bild irgend 
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einer Einzelheit des Augenhintergrundes, sondern eine diffus rote Pupille. 
Wiirde seine Akkommodation erschlaffen, wurden sich seine Augen fii.r parallele 
Strahlen einstellen lmd sozusagen durch das Auge des Patienten hindurch in 
die Unendlichkeit blicken, so wiirde er auch unter den geschilderten Bedingungen 
Einzelheiten des Augenhintergrundes scharf sehen konnen. Leichter ist das .be­
kanntlich,. wenn man moglichst nahe an das Auge des Patienten herangeht 
(s.aufrechtes Bild). 

Ist das zu untersuchende Auge nun aber urn 1 mm zu klITz, hat es also 
demnach eine Hyperopie von 3,0 D, da ja 1 mm Axendifferenz 3 D. ReBaktions­
differenz bedingt, so sind die von jedem Punkte des Augenhintergrundes aus­
tretenden Strahlen in der AnBemvelt nicht parallel, sondern. divergent, nnd 
zwar so divergent, als ob sie von einem 1/3 m hinter dem Ange gelegenen Punkt 
herkamen. Solche Lichtstrahlenbii.ndel konnen wir aber mit Hilfe einer geringen 
Akkommodation zu einem durchaus scharfen Bilde in unserer Netzhaut ver­
einigen. Noch leichter ist dies bei hoheren Graden von Ametropie, wenn das 
virtuelle Bild nicht 1/3 m, sondern bei 10 D. Hyperopie z. B. 10 em hinter 
dem Auge liegt. Auf die Pupille des zu untersuchenden Auges muBten wir aus 
1/3 m Entfernung 3 D. akkommodieren, anf das 10 em weiter entfernte Bild 

Abb. 100. Unterscheidungen von Einzelheiten hei Refraktionsanomalien. 

also 2,5 D., auch bei Einstellung auf die Entfernung del' Pupille wfuden wir 
das virtnelle Bild also ziemlich scharf sehen. Abel' auch bei Myopie von z. B. 
9 D., wobei das Auge urn 3 mm zu lang ware, verlassen die von jedem Punkt 
des Augenhintergrundes ausgehenden Strahlen das Auge nicht parallel, sondern 
nunmehr in konvergenten Biindeln. Del' Konvergenzpunkt liegt in gedachtem 
Fall II em vor dem Auge (p. r. = Fernpunkt des Auges), von hier an sind 
die Bundel wieder divergent~ Unser auf 30 em Entfernung eingestelltes Auge 
vereinigt diese Strahlen also zunachst rut dem relativ geringen Fehler von 
2 D., das Bild wird zunachst nicht ganz scharf erscheinen, abel' durch leichte 
Steigerung der Akkommodation scharf abgebildet werden konnen. Die brechen­
den Medien eines normalen Auges entwerfen also von dem zugehorigen Augen­
hintergrund ein Bild in del' Unendlichke t, die des kurzsichtigen (langgebauten) 
Auges ein urngekehrtes vergroBertes reelles Bild in del' Endlichkeit und zwar 
im Fernpunkt des Auges, und die des iibersichtigen (kurzgebauten) Auges ein 
Bild jenseits del' Unendlichkeit resp. hinter dem Auge. Dieses letztere Bild 
ist ein aufrechtes, vergroBertes Lupenbild. Wie unterscheiden wir nun, ob es 
sich im gegebenen Falle um ersteres odeI' letzteres handelt ~ 'Wir lokalisieren 
das Bild monokular durch seitliche Bewegungen unseres Kop£es genau so in bezug 
auf die Pupillenebene, wie dies mit den Triibungen oben ausfiihrlich besprochen 
ist. Nur brauchen wir hier nur geringere Kopfbewegungen auszufiihren, da 
die in bezug auf die Pupillarebene zu lokalisierenden Bilder ja erheblich 
weiter von diesel' entfernt sind als die nur wenige Millimeter entfernten Trii.­
bungen. Sehen wir also bei einfachem Hineinleuchten ein Blutge£aB und bewegt 



112 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

iSich dieses in del' Pupille scheinbar nach rechts, wenn wir mit unserem Kopf 
etwas nach rechts gehen, "begleitet es unsere Kopfbewegung", so liegt es hinter 
del' Pupille, es handelt sich urn ein aufrechtes Bild, urn ein hyperopisches Auge, 
geht es bei derselben Kopfbewegung unsererseits in urngekehrter Richtung, 
so handelt es sich urn ein urngekehrtes Bild vor del' Pupillenebene, also urn 
ein myopisches Auge. 

Ganz analoge VerhiiJtnisse liegen vor, wenn die Retina im allgemeinen 
zwar an ihrer richtigen Stelle, d. h. ca. 24 mm hinter dem Hornhautscheitel 
liegt, wenn abel' der Teil derselben, dem wir uns gerade gegeniiber befinden, 
urn ein odeI' mehrere Millimeter diesseits oder jenseits des normalen Ortes· 
der Retina liegt. Eine Stauungspapille kailll eine Prominenz von 2-3 mm, 
also 6-9 D. relative Hyperopie, eine glaukomatose Exkavation von 2 mm, 
also 6 D. relative Myopie haben. 

Der Stauungspapille ahnliche Verhaltnisse Mnnen z. B. auch bei Amotio 
retinae, die del' Exkavation entsprechenden bei ektatischem Coloboma chor. 
congenitum auftreten. 

c) Ableuchtung der Peripherie. 
Diese einfache Methode besteht darin, daB wir den Patienten auffordern, 

nach oben und unten, rechts und links zu sehen. Indem wir wahrenddessen 
Licht in das Auge hineinwerfen, leuchten wir die Peripherie abo Sehr peripher 
sitzende Linsentriibungen werden erst jetzt sichtbar werden. Was abel' die 
Methode besonders wertvoll macht, ist del' Umstand, daB wir die Diagnose 
der Amotio ret. auf keine andere Weise so be quem lmd sichel' stellen konnen. 
Ja es kann optisch sogar unmoglich sein, eine stark prominente Amotio mit 
Hilfe del' Methode des umgekehrten Bildes zu erkennen, da das umgekehrte 
Bild unserm Auge zu nahe liegt. Mit del' einfachen Ableuchtung der Peripherie 
hat die Diagnose gar keine Schwierigkeiten: Die Pupille erscheint dann bei 
Blicksenkung, da die Amotio sich meist lmten findet, nicht rot, sondern grau, 
griinlichblau und einige dunkle Striche stellen die BlutgefaBe der Retina dar. 

Auch Glaskorpertrftbungen, besonders Reste von Blutungen, die 
sich meist del' Schwere nach senken, werden bei den Augenbewegungen auf­
gewirbelt und so sichtbar. 

4. LupenspiegeI. 
Die Untersuchung des Auges mittels Lupenspiegels stellt eine wesentliche 

Verfeinerung del' einfachen Durchleuchtung dar. Hinter den Spiegel stecken 
wir eine Linse von + 5, 10 oder 20 D. und nahern uns dem Auge dementsprechend 
auf 20, 10 odeI' 5 em, indem wir durch Spiegeldrehung dafiir sorgen, daB die 
Pupille rot bleibt. Wir sehen dann Triibungen der brechenden Medien bei 
LupenvergroBerung, wenn wir sie mit bloBem Auge nicht mehr sehen konneh. 

Feinste Descemetsche Beschlage auf der unteren Hornhauthalfte 
sehen wir bei dieser Untersuchung, zurnal weilll Patient nach oben sieht, dann 
als feinste dunkle Punkte auf rotem Hintergrund, wobei sie gelegentlich leichter 
zu entdecken sind als bei seitlicher Beleuchtung als hellgraue Punkte VOl' 
einer grauen Iris. Das ganze Heel' del' Linsentrii bungen kann mit Hilfe des 
Lupenspiegels eine weitgehende Differenzierung erfahren. Namentlich abel' ist 
es ein Symptom, das wil' oft einzig und allein mit Hilfe des Lupenspiegels 
erkennen konnen, das sind die staubformigen Glaskol'pertrftbungen 
zurnal in den vordel'en Glaskorpel'abschnitten, ganz besondel's in del' teller­
formigen Grube hinter del' Linse. Von den als "fliegende Miicken" bezeichneten 
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Glaskorpertriibungen sehen wir mit dem Augenspiegel nichts, auch nicht 
mit dem Lupenspiegel. Erkennen wir mit dem letzteren wirkliche distinkte 
Piinktchen oder Streifen, so handeltes sich nun eben nicht mehr urn physio­
logische, sondern urn pathologische Prozesse; Chronische Zyklitis infektioser 
oder intoxikativer .Atiologie. Solche Patienten haben normale Sehscharfe und 
freies Gesichtsfeld, ihre Klagen imponieren zunachst nur als funktionell und 
doch liegt bei positivem Lupenspiegelbefund sicher eine ernste organische 
Krankheit vor. In einigen solchen Fallen habe ich nur maBige Arteriosklerose 
mit geringer Blutdrucksteigerung und leichter Alburninurie gefunden. 

5. Schattenprobe. 
Wer sich mit der Untersuchung der Augen auch nur oberflachlich bekannt 

machen will, muB iiber eine Methode der objektiven Refraktionsbestimmung 
verfiigen, er muB wenigstens unterscheiden konnen, ob eine nennenswerte 

.1 2 3 

4 5 6 
Abb. 101. Schattenprobe. 

Hyperopie oder Myopie vorliegt, denn verschiedene Augenspiegelbefunde ver­
langen, je nachdem, ob eine Ametropie vorliegt oder nicht, eine wesentlich ver­
schiedene Bewertung. So ist eine temporale Abblassung bei Bestehen von 
Myopie nur mit groBter. Vorsicht im Sinne einer partiellen Optikusatrophie 
zu deuten, andererseits ist z. B. eine Neuritis optici bei starker Hyperopie oft 
nur eine Pseudoneuri tis hyperopum. Die einfachste und sehr leicht zu 
erlernende Methode der objektiven Refraktionsbestimmung ist die Skiaskopie, 
(Schattenprobe, Pupilloskopie, Retinoskopie). 

Ausgefiihrt wird die Schattenpro be in der Weise, d:;l.B wir -aus einer Ent­
fernung von 1/2 m mit einem Konkavspiegel vQn 16-20 em Brennweite im 
Dunkelzimmer das Licht einer seitlich lPntei: dem Patienten aufgestellten 
Lichtquelle in das zu beobachtende Auge hineinwerfen. Mit seinem rechten 
Auge lassen wir ihn an unserem rechten Ohr vorbei in die Ferne sehen, dann 
befinden wir uns mit unserem Auge einer Stelle zwischen OptikU$ und Makula 
des untersuchten Auges gegeniiber, 'bestimmen also die Refraktion dieser Stelle. 

Heine, Augenkrankheiten. 8 



114 AugensYlllptollle bei Ailgellleinerkrankungen (SYlllptolllatologie). 

Beleuchten wir mit dem Spiegellicht zunachst eine Stelle des Gesichts temporal 
vom rechten Auge (s. Abb. 101) und machen wir nun eine Spiegeldrehung um die 
vertikale Achse (von oben gesehen: im SiIme des Uhrzeigers), so wandert dieses 
diffuse Licht -ti.ber das rechte Auge von der Schlafe zur Nase hin, in der Mittel­
stellung (2. und 5. SteHung) wiirde sich das Auge also in der Mitte des diffusen 
Spiegellichtes befinden. Fiihren wir diese Bewegung des Spiegels einmal aus, so 
kann sich die"Pupille dabei je nach der Refraktion des Auges verschieden verhalten 
(s. Abb. 10l, 1-3). Es tritt zunachst in der rechten (beim rechten Auge tempora­
len) Halfte das rote Licht auf, bei Stellung 2 ist die ganze Pupille rot, bei 
Stellung 3 dagegen ist die rechte Halfte wieder dunkel und nunmehr die linke 
(beim rechten Auge also nasale) Halfte rot. Licht und Schatten in der Pupille 
gehen in diesem Falle entgegen der Richtung, in welcher das diffuse Spiegellicht 
ti.ber das Auge hinwandert, kurz gesagt: "der Schatten geht entgegen". Es 
kann bei der gedachten einmaligen Spiegeldrehung bei Stellung 1-3 auch eine 
Aufhellung del' Pupille in der linken Halfte (nasalen des rechten Auges) auf­
treten, bei Stellung 5 leuchtet dann die Pupille ebenso wie bei 2 in toto auf, bei 
Stellung 6 ist nur noch die rechte Halfte (temporalen) der rechten Pupille rot. 
In diesem FaIle sagen wir, Licht und Schatten gehen in der Pupille in gleicher 
Richtung wie das diffuse Spiegellicht, namlich temporal-nasal oder von links 
nach rechts, kurz gesagt "der Schatten geht mit". 1m letzten FaHe liegt Kurz­
sichtigkeit oder Akkommodation vor, im ersteren Ubersichtigkeit, Normal­
sichtigkeit oder geringe Kurzsichtigkeit von weniger als 2 D. Nun begniigt 
man sich gewohnlich nicht mit einer Spiegeldrehung in der eben angegebenen 
Weise, sondern man dreht den Spiegel mehrmals hin und her, man sieht dann in 
dem in Abb.101, 4-6 dargestellten Fall, daB das Licht in der Pupille in gleicher 
Richtung hin und her pendelt wie das Lichtbiischel auf dem rechten Auge, 
wahrend es in del' Abb. 101 1-3 dargestellten Stellung in einer dem letzteren 
entgegengesetzten Richtung hin und her geht. Haben wir nun bei einem Kinde 
einen entgegengesetzten Schattengang konstatiert (Stellung 1-3) und lassen wir 
nun das Kind einen vorgehaltenen Finger in ca. 1/4 m fixieren, so muB "Schatten­
umschlag" eintreten, d. h. es miissen sich die skiaskopischen Phanomene jetzt 
nach Schema 4-6 abspielen, da das Auge nunmehr akkommodativ kurz­
sichtig geworden ist. Blickt das Kind wieder in die Ferne, so muB wieder Ver­
halten 1-3 eintreten. Halten wir den Spiegelgriff nun horizontal und machen 
die Spiegeldrehungen urn diese Achse, so bestimmen wir die Refraktion des 
Auges im vertikalen Meridian, die Differenz gegeniiber der des horizontalen 
ergibt den Astigmatismus. Ging der Schatten z. B. im horizontalen Meridian 
entgegen, im vertikalen mit, so liegt Astigmatismus myopicus regularis vor, 
war es umgekehrt: Astigmatismus myop. contra regulam. 

Es ist leicht moglich, mit Hilfe einer quantitativen Skiaskopie die Ametropie 
zahlenmaBig zu bestimmen, indem wir das Glas des Brillenkastens aussuchen, 
welches das Auge normalisiert resp. auf die Untersuchungsentfernung von 1/2 m 
einstellt. Ging del' Schatten entgegengesetzt, schlagt er aber beim Vorsetzeil 
von + 2 oder 3 D. um, d. h. geht er nun mit, so ist das Auge nun kiinstlich 
durch das Glas urn 2-3 D. kurzsichtig gemacht, es war also vorher normal. 
Brauchen wjr zurn Schattenumschlag aber + 4, + 5 oder + 6, so liegt Hy­
peropie +:t, + 3 oder + 4 D. vor. 

Geht del' Schatten von vornherein mit, schlagt er aber mit -1,0 schon 
urn, so lag der Fernpunkt des Auges ohne Glas in 1/2 m, es hat also eine Myopie 
von 2. Brauchen wir 2,3,6 D., um denmitgehenden Schatten zum Umschlagen 
zu bringen, so hat der Betreffende 4, 5, 8 D. Myopie, denn sein Fernpunkt 
lag mit 2, 3, 6 D. in 1/2 m, in del' Unendlichkeit also mit 4, 5 und 8. 
Ausdriicklich betont sei, daB diese Verhaltnisse sich nur bei Gebrauch eines 
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Konkavspiegels in del' geschilderten Weise vorfinden und daB bei Benutzung 
eines Planspiegels alIes deshalb umgekehrt ist, weil sich bei letzterem das Spiegel­
licht bei derselben Spiegeldrehung in entgegengesetzter Richtung bewegt wie 
bei dem Konkavspiegel. 

Hatten wir mit Hilfe del' einfachen Durchleuch tung durch Beobach­
tung von Einzelheiten des Augenhintergrundes und deren Scheinverschiebung 
in del' Pupillarebene Hyperopie diagnostiziert, so muB bei del' Schattenprobe 
unter Benutzung eines Konkavspiegels del' Schatten entgegengesetzt gehen, 
widrigenfalIs ist ein Irrtum untergelaufen. Hatten wir mit jener Methode 
Myopie konstatiert, so muB del' Schatten mitgehen. 

Es handelt sich bei der Augenspiegeluntersuchung um physikalische Methoden, 
deren Resultate miteinander iibereinstimmen miissen, jede nachfolgende Me­
thode gestattet eine Priifung der vorhergehenden, unvereinbare Widerspriiche 
diirfen sich dabei nicht ergeben. 

Benutzen laBt sich die Schattenprobe praktisch z. B. zur Diagnose del' 
AkkommodationsHihmung, del' Ophthalmoplegia interna, und zwar 
del' einseitigen wie del' doppelseitigen: 

Haben wir bei einem Kinde entgegengesetzten Schattengang konstatiert 
und lassen wir es nun nach dem in ca. 20 cm Entfernung vorgehaltenen Finger 
sehen, so muG Schattenumschlag eintreten, da beide Augen nun (akkommodativ) 
kurzsichtig werden. Tritt diesel' Schattenumschlag (das Mitgehen des Schattens) 
bei deutlicher Konvergenz und entsprechender Pupillenverengerung nicht ein, 
so liegt doppelseitige Akkommodationsparese vor. Verengt sich die Pupille 
nur auf einem Auge, wo auch del' Schattenumschlag eintritt, wahrend auf dem 
anderen Pupillenverengerung und Schattenumschlag ausbleiben, so haben wir 
allen Grund, eine Ophthalmoplegia interna odeI' Atropinwirkung anzunehmen. 

Die Diagnose del' Refraktion muB diesel' Untersuchung freilich voraus­
gegangen sein, da Anisometropien bier Irrtiimer bedingen konnen. 

6. Umgekehrtes Bild. 
Technisches : Was die Technik del' Untersuchung im umgekehrten Bild 

anbetrifft, so darf hier vielleicht noch einmal daran erinnert werden, daB man den 
Optikuseintritt am sichersten findet, wenn man sich zuuachst bei "einfacher 
Durchleuchtung" die Stelle im Raume sucht, wo man den hellsten roten Reflex 
aus del' Pupille erhiilt. Hier befindet man sich dem Optikus gegeniiber, stellt 
man nun schnell die bildumkehrende Linse von + 13 D. ein, so hat man sofort 
das Bild des Optikus. Es empfiehlt sich dieses Verfahren besonders bei Blinden 
und Benommenen, die man nicht zur Fixierung veranlassen kann. 

Ein anderes Hilfsmittel bei Blinden (abel' nicht Benommenen) ist, daB 
man sie nach der eigenen hochgehaltenen Hand sehen laBt und sich dann den 
Optikus sucht. . 

Es liegt nicht im Plane diesel' Besprechungen, die physiologischen Ver­
schiedenheiten des normalen Optikuseintritts durchzugehen. Solches muB der 
Hauptsache nach als bekannt vorausgesetzt werden. Auf einige Abnormitaten, 
die Veranlassung zu irrtiimlicher Annahme pathologischer Verhaltnisse geben 
konnen, solI indes kurz hingewiesen werden. 

Pseudoneuritis congenita und andere angeborene Anomalien des 
Augenhintergrundes. 

Zu erwahnen ist zuuachst die Pseudoneuri tis congenita (s. Abb.102), 
die in weiteren Kreisen noch zu wenig bekannt zu sein scheint. Wenn wir bei 

8* 
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jeder Schilderung der Papille nach ,;Farbe, Grenzen, GefaBen" fragen, so ist 
die in Frage stehende Papille gerotet, die Grenzen sind vollig verwaschen, die 
GefaBe stark gefiiilt und geschlangelt, die Papille kann sogar leicht prominent 
sein, und doch kann ailes noch im Bereich des Physiologischen liegen. Zumal 
wenn Hyperopie und Astigmatismus vorliegen, ist die Moglichkeit einer kon­
genitalen Anomalie stets zu bedenken. 

Geseilen sich dann, wie ich es in einem Faile fand, noch Drusen des Seh­
nervenkopfes hinzu - weiBlichgelbe Flecke am Rande der Papille - so ist 
das Bild auBerordentlich verfiihrerisch, und selbst der erfahrenste Ophthalmos­
kopiker wird Bedenken tragen, eine bestimmte Diagnose zu steilen oder aber 
auch abzulehnen. Einer Patientin war eine eiserne Wage auf den Kopf gefailen: 

Abb. 102. Pseudoneuritis optici. 

Die Diagnose schwankte zwischen HirnabszeB, traumatischer Meningitis, Ba 
matom der Meningea media und Hysterie. Letztere Diagnose war yom Psych­
iater gesteilt, erstere von interner Seite. In Frage kam, zumal wegen der ev. 
Blutung, Trepanation, weil auch der Sehnerv fiir pathologisch gehalten war. 
Da letzteres indes nicht absolut sicher erschien, so wurde einige Tage abge­
wartet, und da sich in dieser Zeit nichts anderte an der Papille - auch nicht 
die kleinste Blutung entdeckt werden konnte -, so wurde mit groBter Wahr­
scheinlichkeit eine Pseudoneuritis angenommen. Patientin genas, stellte sich 
aber als eine typische Hysterika heraus, und noch nach Monaten war der Optikus 
im selben Zustand wie damals. . 

Solche extremen Faile sind freilich selten, doch gibt es zwischen ihnen und 
dem "sicher Normalen" alle Ubergange. Ich bin der Ansicht, daB man mit der 
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Diagnose Neuritis optici - besonders von nicht facharztlicher Seite - oft 
noch zu freigiebig ist. 

Gar nicht so selten findet sich diese Pseudoneuritis optici bei hyperopischer 
und OOsonders hyperopisch-astigmatischer Refraktion bei Kindem. Treten 
dann noch Kopfweh und 6fteres Erbrechen auf, wie es einzig schon durch die 
genannte Refraktionsanomalie sehr wohl gelegentlich, besonders bei anamischen 
Kindem, bedingt sein kann, so ergibt sich ein nicht unpassend als Pseudo­
tumor cerebri OOzeichnetes Krankheitsbild. Die Wichtigkeit einer rich­
tigen Differentialdiagnose gegenii.ber dem Tumor cel'ebri (Gliom, Solitar­
tuOOrkel) liegt auf del' Hand. 

Abb. 103. Tortuositas vasorum bei Turmschiidel. 

Nicht zu verwechseln ist diesel' durch Refraktionsanomalie bedingte Pseudo­
tumor mit den von N onne beschriebenen Pseudotumoren, die klinisch alle 
allgemeinen Symptome des Himtumors mit doppelseitiger Stauungspapille, 
doch negatives Sektionsergebnis dal'boten. 

Tritt zu dem oOOn geschilderten Bilde del' Pseudoneuritis noch eine gl'au­
Hche Triibung del' benachbal'ten Retina, tritt auch nul' die kleinste Blutung 
auf, so ist del' Proze13 sofort als pathologisch gekennzeichnet und weiterer Irrtum 
ausgeschlossen. Bei del' Diagnose Neuritis optici incipiens sollte also immer 
ausdrUcklich betont werden, ob eine solche Triibung del' Retina und ganz 
besonders, ob Blutungen gesehen worden sind. 

Auch einige andere angeborene Anomalien des Augenhintergrundes, besondel's 
del' Papille k6nnen leicht zu Verwechslungen mit pathologischen Symptomen 



118 Augensymptome bei Allgemeinerkranlnmgen (Symptomatologie 

Abb. 104. Angeborene Anomalie auf der Papille. 

Abb. 105. Kleines Optikuskolobom und Naevus retinae. 
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Abb. 106. Angeborene AnomaIie. 

Abb. 107. Cyanosis retinae (Vitium cordis). 
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Veranlassung geben. Markhaltige Nervenfasern schlieBen sich ja meist 
umnittelbar an die Papille an und werden in den charakteristischen flammenden 
Formen leicht erkannt werden konnen. Ausnahmsweise findet sich ein kleinerer 
Plaque aber auch isoliert in der Retina, ohne Zusammenhang mit der Papille 
und kalID dann leicht mit einer verfetteten Blutung, einem septischen oder 
toxischen Herd u. dgl. verwechseltwerden. Auch die sog. Drusen oder Warzen 
finden sich meist auf der Papille, gelegentlich aber auch in der Retina, sie 
konnen alle moglichen pathologischen Prozesse vortauschen, wahrend ihnen 
selbst keine Bedeutung zukommt. . 

Aneurysmen und Varizen kommen ebenfalls als recht seltene angeborene 
Anomalien vor, die mit Blutungen verwechselt werden konnen. Ex k a vat ion en 
oder partielle Ektasien des Sehnervenkopfes konnen angeboren sein 
als Reste der fotalen Augenspalte, sie konnen mit Glaukom u. a. verwechselt 
werden. 

Neuritis optici und Stauungspapille. 
Die Diagnose der Neuritis optici intraocularis allein mit dem Augenspiegel 

objektiv ohne Zuhilfenahme der subjektiven Untersuchung zu stellen, ist in 
ausgebildeten Fallen leicht, kaml im Beginn der Erkrankung aber auch dem ' 

erfahrenen Ophthalmosko­
piker gelegentlich uniiber­
windliche Schwierigkeiten 
bieten. Es ist eben viel 
schwieriger und erfordert 
vielmehr Erfahrung, die 
ersten Anfange mit Sicher­
heit als schon pathologisch 
von den vielleicht noch 
physiologischen zu unter­
scheiden. Bei der Bedeu­
tung, die ein so ernstes 
Leiden wie die NeuritiE' 
optici meist hat, ist des­
halb dringend V orsicht ge­
boten. Man sei sich des sen 
recht bewuBt, was noch in 
das Gebiet der Pseudo­
neuritis fallen kann, also 
eine Beunruhigung des Pa­
tienten in keiner Weise 
rechtfertigt. Hyperamie, 
starke venoseundarterielle 

Abb. 108. Markhaltige Nervenfasern. GefaBfiillung, vollig ver~ 

waschene Grenzen des Op­
tikus, ja selbst eine geringe Prominenz brauchen keineswegs unbedingt patho­
logisch zu sein, wahrend andererseits eine peripapillare Triibung der Retina, 
wenn sich daneben eine minimale Blutung findet, kaum noch als harmlos an­
zusehen ist. 

Ganz besonders aber ist die Veranderung im ophthalmoskopischen 
Bilde (s. Abb. 109 im roten und Abb. llO im griinen Licht) zu bewerten: 
Die Zunahme der Rotung, die Zunahme der Verwaschenheit der Grenzen und 
der peripapillaren Triibung, die starker werdende Fiillung der BlutgefaBe. 
Treten im Laufe von einigen Tagen oder W ochen diese geschilderten Ver-
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anderungen auf, so bedarf es nicht del' Blutungen, urn die Diagnose auf einen 
pathologischen Prozef3 mit Sicherheit zu steilen. 

So sehr wir Arzte auc;h verpflichtet sind, in jedem derartigen Faile an das 
Schlimmste zu denken, urn es wenn moglich zu verhuten, ebenso sehr ist es 
andererseits Sache des arztlichen Taktes, solche Gedanken nul' dann auszu-

Abb. 109. Stauungspapille nach AHol tel'. 
Man sieht feine kleine Blutungen auf del' Papille im griinen Licht. 

Abb. 110. Stauungspapille desselben Falles im gewohnlichen Licht. 

sprechen, wenn es unbedingt notig ist, d. h. wenn sie erstens sicherlich nicht 
irrtiimlich sind und zweitens, wenn es therapeutisch notwendig ist, da sonst 
etwas in del' Behandlung versaurnt werden konnte. Es war mil' ein Bediirfnis, 
diese ailgemein gehaltenen Grundsatze gerade del' ophthalmoskopischen Diagno­
stik voranzustellen, da wir es hier mit den ernstesten Diagnosen zu tun haben, 
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deren Richtigkeit sich einerseits durch sorgHiltige Funktionspriifung odeI' aber 
durch die abzuwartende Weiterentwicklung meist recht exakt priifen laBt. 

Gesellt sich zu diesen oben geschilderten Symptomen der Rotung der Papille, 
del' Verwaschenheit del' Grenzen, del' starkeren FiiHung und Schlangelung 
del' GefaBe ein peripapillares Odem hinzu, so erfahrt die Papille gewohnlich 
bald eine gewisse Scll-weHung, die man auf eine Stauung del' Lymphzirkulation 
bezieht. Betragt die Niveaudifferenz des Papillengipfels gegeniiber der Re­
tinaloberflache 2/3 mm (2 D.), so spricht man von Stauungspapille oder 
Stauungsneuritis oder prominenter Papille. Auch dabei konnen Blutungen 
und Exsudationen langere Zeit vollig fehlen. Del' ProgreB del' geschilderten 
Verhaltnisse am Optikus ist, auBer nachweislichen Funktionsstorungen, auch 
hier wieder das fiir die Diagnose Ausschlaggebende. 

Neuritis optici. 

Bei del' Wichtigkeit des in Rede stehenden Themas sei es gestattet, kurz 
auf die theoretische Seite del' Sache einzugehen. Wir werden sehen, wie gerade 
in den vorliegenden Fragen, die praktischen Konsequenzen sehr nahe liegen 

Abb. Ill. Stauungspapille bei Fremdkorpertuberkulose der Iris (s. Abb. 68 u. 69). 

und sozusagen die Probe auf das theoretische Exempelliefern. Die Neuritis 
optici simplex (ohne wesentliche Prominenz, d. h. einer solchen unter 2 D. 
= 2/3 mm) findet sich bei allerhand infektiosen und intoxikativen Prozessen, 
welche auch den retrobulbaren Sehnervenstamm affizieren konnen. 

Tritt die Neuritis optici simplex einseitig auf, so ist die Form 
des Gesichtsfelddefektes oft auch fiir die Diagnose ausschlaggebend. Finden 
wir ein zentrales Skotom, so sind die ophthalmoskopischen Erscheinungen 
wohl meist nul' als Teilerscheinung einer retrobulbaren sog. a,xialen Neuritis 
optici anzusprechen. Atiologisch kame dann der sog. Rht'u matismus in Frage. 
Da letzterer vielleicht in einer Reihe von Fallen durch abgesehwachte Tuberku­
lose bedingt ist, so ware auch fur die retrobulbare Neuritis optiei vielleicht 
diese Atiologie in diesem oder jenem FaIle zu erwagen. Offen bleibt dabei 
zunachst noeh, ob wir es mit bazillarer oder toxischer Wirkung zu tun haben. 

Ferner ist die Lues sec. und tert. atiologiseh in Betracht zu ziehen. 
Aueh eine multiple Sklerose kann sieh jahrelang, bevor sie neurologisch 

diagnostizierbar wird, hinter solchen einseitigen Neuritiden verstecken. Selbst 
die bei In t 0 xi kat ion e n verschiedenster Art (z. B. Blei) , ferner bei Diabetes 
auftretende (retrobulbare) Neuritis optici, ebenso die durch chronische Nephritis 
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bedingte Neuritis optici intraocularis kann mehrere Wochen, ja Monate lang 
einseitig bleiben, wenn auch das doppelseitige annahernd gleichzeitige Auf­
treten das weitaus haufigere und fiir die typische Intoxikationsamblyopie 
(Alkohol und Nikotin) die Regel bildet. 

Von fieberhaften Erkrankungen kommen atiologisch fiir die ein­
seitige Neuritis optici noch Meningitis, und zwar meist die epidemische Form, 
weniger die tuberkulose, ferner Typhus, Malaria, Myelitis, Pneumonie, Variola, 
Skarlatina, FebI'. recurrens, Lues secundaria in Betracht, obwohl hier schon 
haufiger die doppelseitige Form die haufigere ist. Bei jeder einseitigen Neuritis 
optici intraokularis Bowohl wie retrobulbaris ist samtlichen N e benhohlen die 
groBte Aufmerksamkeit zu schenken. Die Abnormitaten des Gesichtsfeldes, die 
in diesel' Richtung die Diagnose lei ten konnen, sind konzentrische Einschrankung 
und VergroBerung des blinden Fleckes. Die den Optikus schadigenden Affek­
tionen del' Nebenhohlen konnen akut odeI' chronisch, einfach katarrhalisch 
odeI' auch syphilitisch und tuberkulos sein. Letztere beiden Ursachen kamen 
besonders bei Affektion des Periostes (del' Periorbita) odeI' del' Orbita selbst 
in Frage. 

Die Neuritis optici spI. dpI. ist demgegeniiber in erster Linie durch 
Albuminurie bedingt, doch kann sie, wie oben dargelegt, auch bei diesel' 
Atiologie lange einseitig bleiben und sich erst ganz allmahlich mit einer eben­
solchen Affektion del' anderen Seite kombinieren. In zweiter Linie ist zu unter­
suchen auf Anomalien del' Blutmischung, wie wir sie bei Chlorose, Anamie 
und nach Blutverlusten finden. Drittens kamen da auch die schon bei del' 
einseitigen Neuritis optici genannten Noxen in Frage, Influenza, Meningitis, 
multiple Sklerose, Hirnlues, Typhus, Malaria, Myelitis, Pneumonie, Variola, 
Skarlatina, FebI'. recurrens. Von den Intoxikationen steht in erster Linie 
Blei. Von den andern vielfach eine Neuritis optici retro bulbaris bedingenden 
Vergiftungen ist zu betonen, daB ophthalmoskopische Veranderungen meist 
primal' fehlen. Ursachlich fahnden wir auf Alkohol, Nikotin usw. (s. temporale 
Abblassung). 

Stauungspapille. 

Bei jeder einseitigen und doppelseitigen Neuritis optici intraocularis ist 
nun abel' im Auge zu behalten, daB diese Veranderungen vielleicht nur die erste 
Phase einer einseitigen odeI' doppelseitigen Stauungspapille darstellen konnten, 
damit wird die Atiologie abel' eine wesentlich andere. Entwickelt sich im Laufe 
von einigen Tagen odeI' auch Wochen aus del' Neuritis optici eine gewisse Pro­
minenz von mindestens 2 D., so reden wir nunmehr von Stauungspapille. 1st 
diese dauernd rein einsei tig, so denken wir zunachst an ernstere orbitale Pro­
zesse: Tumor, AbszeB, Zysticerkus, Gumma, sehr viel seltener liegt multiple 
Sklerose, Nephritis chronica, Blutanomalien (Chlorose und Anamie), Lues und 
Tuberkulosis cerebri, Hirntumor und HirnabszeB VOl'. 

Die Wahrscheinlichkeit del' Diagnose einer extraorbitalen Schadigung steigt, 
wenn sich auf dem andern Auge eine Neuritis optici simplex entwickelt. In 
solchen Fallen, wenn sich zu einer einseitigen Stauungspapille eine Neuritis 
optici auf dem andern Auge hinzugesellt, denken wir an Schrumpfniere, Blut­
anomalien, zerebrale Affekti,onen (Lues, Tumor, Tuberkulose etc.). Nimmt 
auch die Neuritis optici del' zweiten Seite nunmehr den Charakter del' Stauungs­
papille an, odeI' tl'itt von Anfang an die Stauungspapille doppelseitig und 
annahernd gleichzeitig auf, so ist Tumor, Lues und Tuberkulosis cerebri die 
haufigste Ursache. Wiihrend del' Tumor cerebri und cerebelli schon 70-80 % 
del' doppelseitigen Stauungspapillen erkliirt, kommen auf Lues cerebri und 
cerebelli ca. 10 %, auf Tuoorkulose (besonders bei Kindern) 5 %, auf AbszeB 
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3-4 Ufo, ebensoviel auf Hydrocephalus. Die iibrigen 3-4 % verteilen sich 
auf Meningitis, Schadelbasisblutungen, Cysticercus cerebri, Sinusthrombose, 
Aneurysmen, Turm-, Kahn- usw. Schadel, Nephritis, Bleiintoxikation, Anamie, 
Chlorose, Nephritis, multiple Sklerose und Pachymeningitis. 

Diese Zahlen zeigen, daB eine harmlose Ursache fiir ein- und besonders 
doppelseitige Stauungspapille kaum existiert, sind doch schon 3/4 durch Hirn­
tumor bedingt und das letzte Viertel durch andere ernste Dinge. Gleichwohl 
ist zu beachten, daB nicht jede doppelseitige Stauungspapille unbedingt mit 
Tod oder Erblindung endigen muB. Die Prognose des Tumors ist, wenn 
er nicht operativ entfernt werden kann, ja freilich quoad vitam schlecht, auch 
wo sich die Erblindung durch rechtzeitige Palliativtrepanation vermeiden 
laBt. Aber gerade die Kleinhirntumoren, die friihzeitig schnell ansteigende 
Stauungspapille bedingen, sind relativ leicht neurologisch zu diagnostizieren 
und zu lokalisieren. Einem gewandten Chirurgen diirfte heutzutage eine radi­
kale Entfernung des Tumors unter giinstigen Umstanden relativ oft gelingen 
und eine Restitutio ad integrum moglich sein. Was sodann die Lues cere bri, 
auf deren Konto etwa 1/10 aller doppelseitigen Stauungspapillen zu setzen sind, 
anbetrifft, so ist die Moglichkeit der vollen Heilung ja schon hinreichend bekannt, 
wenn nur energisch und andauernd behandelt wird; ist dem Korper genug Hg 
einverleibt, so leistet gelegentlich eine Zittmannkur noch Erstaunliches. Was 
sodann die Tu berkulose anbetrifft, die namentlich bei Kindern atiologisch in 
Frage kommt und etwa 1/20 aller doppelseitigen Stauungspapillen erklart, so 
mehren sich die Mitteilungen von der Heilungsmoglichkeit. Die Diagnose 
kann ja freilich nicht immer Anspruch auf vollige Sicherheit machen. Wo 
sich aber die Stauungspapille mit chorioretinitischen Herden kombiniert, die 
dem ophthalmoskopischen Bilde nach ganz Tuberkulomen gleichen und welche 
gleichzeitig mit dem Nachlassen der zerebralen Erscheinungen abheilen, da 
liegt der Gedanke an eine zerebrale oder meningeale Tuberkulose schon relativ 
nahe. Auch die Falle, wo eine doppelseitige Stauungspapille mit typischen 
zerebralen Erblindungsanfallen auf eine Alttuberkulininjektion mit Temperatur 
und starken zerebralen Zustanden reagierte, dann aber unter Tuberkulinbe­
handlung abheilte, wiirde man leicht als zu dieser Gruppe gehorig betrachten. 

M. G., 17 Jahre alt. Diagnose: Stauungspapille beiderseits. 5 gesunde Ge­
schwister, Mutter kein Abort. Keine Tuberkulose in der Familie. Seit dem 7. Le­
bensjahre Kopfschmerzen, jede Woche einen Tag Erbrechen. Seit P/2 Jahren sind 
diese Beschwerden nur zweimal aufgetreten. Seit 4 Wochen haufig Verdunkelungen, 
dauern eine Minute. Menstruation regelmaJ3ig seit dem 14. Jahre. 

S. beiderseits 6/0, Nieden 1 in 9 cm. Obj. + 2,5 D. in der Makula. Leichte 
latente Divergenz. Rechte Lidspalte = linke. Rechte Pupille = linke, mittelweit 
reagieren prompt auf Licht und Konvergenz. Brechende Medien o. B. Augen­
bewegungen frei. Optikus: beiderseits gerotet, Grenzen verwaschen, Gefalle 
geschlangelt und maBig stark gefiillt. Prominenz r. 3,1. ca. 4 D. Bds. keine Blu­
tungen. Peripherie o. B. Kornealrefl. bds. herabgesetzt, rechts mehr als links. 

Serum: negativ. 
Allgemeinbefund: Kraftiges gesundes Madchen, Raut von normaler Farbe. 

Nichts fiir Tuberkulose oder Lues. Rirnnerven o. B. Reflexe normal. Sensibilitat 
fiir aIle Qualitaten intakt. Grobe Kraft iiberall gut. Urin o. B. Gesichtsfeld: n. 

17. 12. 1909. Lumbalpunktion. Druck: 150, Fliissigkeit o. B. 
2. 1. 1910. Links: Stauungspapille 3-3,5 D. Keine Blutung. Rechts: Stau­

ungspapille 2 D. Etwa ein Papillendurchmesser nasal, 2 kleine schwarze Flecke 
(alte Blutungen Y). Nervenbefund o. B. 

17. 1. Links: Nasal oben v. d. Papille frische kleine Blutung. S. recht 
6/15_6/1°' 1. s. 6/7_ 6/ 0, 

Prominenz unverandert. Beiderseits, besonders links, beginnen scheinbar 
die Optici blaB zu werden. 
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12. 1. Lumpalpunktion: Druck anfangs 90 nach 3 cern 20. Es entleert sich 
wenig getriibte griinliche Fliissigkeit, Albumen 3 %, wenig Erythrocyten. Sonst 
keine Formelemente. 

18. 1. Lumbalpunktion: Druck zuBeginn 220-250. Fliefit ab bei 190, nach 
3 ccm 170-180, nach 5 ccm 1l0. 

21. 1. S. 6/4 f. 
Rechts: Prominenz unverandert. Keine Blutung. Optici nicht blasser geworden. 
Links: Prominenz unverandert. Die Blutung nasal oben von der Papille ist 

etwas dunkler geworden, sonst nicht verandert. Keine neue Hamorrhagie zu sehen. 
27. l. Gesichtsfeld frei. 
29. l. Hatte vorgestern 1/10 mg Alttuberkulin. Gestern Kopfschmerzen, die 

abel' zumeist in dem Hinterkopf lokalisiert wurden. Heute Morgen ofters Ohren­
sausen: es kommt ihr VOl', als kame del' Schall von weitem. Auch die Verdunke­
lungen, die seit Weihnachten nicht mehr aufgetreten waren, stellten sich gestern 
wieder ein. Heute Morgen Kopfschmerzen geringer. Objektiv beiderseits keine 
Anderung nachweisbar, von Blutungen nichts zu sehen. 

30. l. Keine Kopfschmerzen. 
3l. 1. Wieder nach Tuberkulininjektion (1 mg) starke Kopfschmerzen mit 

heftigem Erbrechen ohne Temperaturanstieg. 
3. 2. Bekommt wegen des Verdachtes auf Hysterie eine Injektion NaCl. Keine 

Beschwerden danach. 
10. 2. Hat auf 2 mg Alttuberkulin wieder mit Kopfschmerzen und Erbrechen 

reagiert. Hintergrund unverandert. 
27. 3. Verdunkelungen weniger, del' Beschreibung nach dabei Zentralskotom. 
S. bds. 6/6, Prominenz bds. etwa 2 D. Gesichtsfeld frei. Dunkeladaptation: Normal. 
9. 4. 1913. S. bds. 6/6 Nieden 1. Pupillen o. B. Ophthalmoskopisch: Post-

neuritische Atrophie. Gesichtsfeld normal. Blutdruck: 135 R. R. Adaptation: 
Normal. 

Aufierordentlich interessant ist, dafi sich bei diesel' Patientin 9 Jahre nach 
dem ersten Auftreten der Augenstorungen eine multiple Sklerose entwickelte! 
also keine Tbc. 

AuBer Tumor, Lues und Tuberkulose gibt es nun aber sicherlich noch eine 
gauze Reihe anderer Noxen, die vermutlich auf dem Wege der Hirndruck­
steigerung Stauungspapille bedingen und einer Beeinflussung nicht uuzuganglich 
sind. Die verschiedenenFormen des Hydrozephalus oder der chronischen 
Meningi tis haben ja offenbar gar nicht so wenig Neigung zur Spontanheilung, 
oft freilich erst nachdem sie das Sehen vernichtet haben. Hier ist von auBer­
ordentlicher Wichtigkeit, rechtzeitig mit den Operationen einzugreifen, die den 
Hirndruck herabsetzen: Lumbalpunktion, Balkenstich, Trepanation. Wenn wir 
die m u 1 tip I e SkI e r 0 s e fiir eine Infektionskrankhei t ansehen, so ware die 
Frage, ob deren Erreger ebenso wie mancher andere Mikroorganismus durch 
Steigerung der Korpertemperatur oder Arsen giinstig zu beeinflussen ware. 
Dieselbe Erwagung konnte stattfinden betreffs anderer noch hypothetischer 
Mikroorganismen, denen Meningitis und Hydrozephalus ihre Entstehung ver­
danken. Jedem Augenarzt ist es eine bekannte klinische Tatsache, daB ver­
schiedene entziindliche Erkrankungen des Auges und besonders der Uvea 
aufs giinstigste reagieren, wenn der Patient eine interkurrente fieberhafte 
Erkrankung durchmacht, z. B. Bronchitis oder Pneumonie. Bei der schon 
ofter betonten Dbereinstimmung im Verhalten von Meningen lind Uvea liegt 
der Gedanke nahe, daB bei meningealen Reizzustanden eine Steigerung der 
Korpertemperatur ahnlich giinstig wirken kOnnte. Nun ist das Tuberkulin 
ein gut zu dosierendes Mittel, auf das die meisten Menschen ja bekarmtlich 
mit einer Steigerung der Korpertemperatur reagieren. Es konnte sich durch 
diese Wirkung vielleicht manche giinstige Beeinflussung einer Krankheit er­
klaren, die wir nicht als tuberkulos ansehen. Auch subkutane Milchinjektionen 
waren deshalb zu versuchen. 
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Es rechtfertigt sich durch solche trberlegungen aber auch der Versuch mit 
einer Tuberkulinkur in Fallen, wo unsere Therapie sonst in atiologischer Hin­
sicht noch sehr im Dunke1n tappt, wie es bei multipler Sklerose, chronischer 
Meningitis und Hydrozephalus ist. Wo sich eine N ephri tis mit doppelseitiger 
Stauungspapille kombiniert, liegt es nahe, an zerebrale Reizzustande zu denken, 
die zu Drucksteigerung Veranlassung gegeben haben. Solche sind auch bei 
Bleivergiftung mit doppelseitiger Stauungspapille und bei Chlorose nachzu­
weisen. Wenn es auch wohl toxische Ursachen gibt, die rein lokal den Optikus­
eintritt, die Papille in eine Stauungspapille verwande1n, so scheint doch fiir die 
groBere Mehrzahl~der doppelseitigen Stauungspapillen eine Hirndruckstei­
gerung angenommen werden zu miissen. 

Die Diagnose der doppelseitigen Stauungspapille legt uns eine ganz beson­
dere Verantwortung nun auch deshalb auf, weil sie gerade zur Anuahme eines 
Tumors im Gehirn fiihren kann, wo ein solcher in der Tat nicht vorhanden ist. In 
dieser Beziehung sei noch einmal ganz besonders auf die Stauungspapille bei 
Nephritis und Chlorose hingewiesen. Die klinischen Bilder dieser drei Krank­
heiten konnen eine geradezu photographische Dbereinstimmung bieten: Kopfweh, 
Erbrechen, Verdunkelungen, Schwindel usw. sind ihnen allen gemeinsam und 
doch ist die Prognose und Therapie ja natiirlich eine diametral verschiedene. 

Differentialdiagnostisch wichtig ist dagegen die Konstatierung der doppel­
seitigen Stauungspapille, wenn obige Symptome irrtiimlicherweise auf ein, 
Magenleiden bezogen werden. Ein Magenleiden aber als solches bedingt ja nie 
eine doppelseitige Stauungspapille, es miiBten dann schon zerebrale Metastasen 
eines Tumor mal. angenommen: werden'. 

Zu den, wenn ich so sagen darf, harmloseren Stauungspapillen gehort ferner 
die pos topera ti ve Sta u ungspa pill e, die nachErOffnung otitischer Abszesse 
auf tritt, oder wenn sie schon vorhanden war, durch die ErOffnung und Entleerung 
des Abszesses nicht weichen will. Es ist dies eine bekannte klinische Tatsache, 
die der Deutung noch erhebliche Schw:erigkeiten entgegenstellt. Praktisch 
wichtig ist es, dieses eigenartige Verhalten zu kennen, damit man sich durch das 
Auftreten der Stauungspapille nicht verfiihren laBt, zerebrale Komplikationen 
anzunehmen und daraus womoglich die Indikation zur Trepanation abzuleiten. 

Sorgfaltigst iiberwache man bei jeder Stauungspapille die Funktionen und 
zwar nicht nur die zentrale Sehscharfe, sondern auch das Gesichtsfeld und 
den Farben- und Lichtsinn. Nehmen die Storungen einen irgendwie be­
drohlichen oder fortschreitenden Charakter an, so ist therapeutisch eine 
druckentlastende Operation angezeigt, und zwarwiirde ich inerster Linie 
nur die relativ harmlose und leicht sofort auszufiihrende Lurnbalpunktion in 
Anwendung bringen. Man setzt den Druck nur langsam und vorsichtig herab. 
Bei der ersten Punktion z. B. von 500 auf 400, wird dies gut vertragen, so be­
steht kein Bedenken, am 2. oder 3. Tage eine zweite Punktion zu machen und 
den Druck, wenn er wieder auf 500 gestiegen war, auf 300 herabzusetzen usw. 
Handelt es sich nicht urn Tumor, sondern urn Hydrozephalus mehr oder weniger 
akuten Charakters, oder urn Meningitis, so konnen dadurch die Sehnerven iiber 
die gefahrliche Zeit hinweggebracht werden. Erst wenn es durch mehrfach 
wiederholte Lurnbalpunktionen nicht gelingt, den Hirndruck befriedigend herab­
zusetzen, entschlieBe man sich, eine eingreifende Hirnoperation zu empfehlen. 
Die Wahl derselben wird man wohl meist dem sie ausfiihrenden Chirurgen iiber­
lassen miissen. Wo sich Symptome finden, die lokalisatorischen Wert haben, 
z. B. Hemianopsie, Alexie, Aphasie od. dgl. wird man natiirlich auf moglichst 
breite Freilegung der betreffenden Hirnteile dringen, urn ev. den Tumor zu 
finden und zu entfernen. W 0 sich nichts lokalisieren laBt, konnen die einfachen 
Ersatzoperationen (Balkenstich, Ventrikelpunktion) diskutiert werden. 
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Die Behandlung der doppelseitigen Stauungspapille diirfte sich 
demnach etwa nach folgendem Schema gestalten. Auch wenn sich keinerlei 
Anhalt fUr Lues findet, wird man moglichst schnell, moglichst hohe Dosen Jod 
einverleiben (5-10 g Natr. jod. tgl.). Man wird gleichzeitig eine energische 
Hg-Inunktion oder Arseninjektionen machen. Man kann, um keine Zeit zu 
verlieren, mit kleinen Dosen Alttuberkulin beginnend, etwa mit 1/100 mg an­
fangen. Auch wird man alsbald mit der Lumbalpunktion beginnen. Schon 
nach ein bis zwei Wochen kann man, wenn doch Lues vorliegen sollte, die 
eklatante Wirkung sehen, aber auch wo von Lues keine Rede sein kann, sehen 
wir durch diese Behandlung giinstige Beeinflussung, und zwar nicht nur bei 
Hydrozephalus, Meningitis, Blutungen usw., sondern auch bei echten Tumoren, 
indem in diesen Schrumpfungsvorgange eingeleitet werden, die zu einer Volumen­
verminderung fiihren und ein Nachlassen der Reizerscheinungen bedingen. 
Es ist eine schon den iilteren Chirurgen bekannte klinische Erfahrungstatsache, 
daB zumal Sarkome auf Hg und Jodkalium eine solche Schrumpfung zeigen 
konnen, daB man geneigt ist, sie fUr Syphilome zu halten. Beginnen sie dann 
wieder zu wachsen, so bietet die Exstirpation giinstigere Chancen fUr eine 
radikale Entfernung, als wenn die medikamentose Therapie nicht voraus­
gegangen ware. 

Nimmt dagegen die Stauungspapille zu, ist allem Anschein nach auch eine 
alle 2-3 Tage wiederholte Lumbalpunktion nicht imstande, den Hirndruck 
geniigend herabzusetzen, nehmen die genannten Sehstorungen zu, so ware 
es eine Unterlassungssiinde, den Fall weiterhin dem Chirurgen vorzuenthalten. 

Ganz besonders sei noch einmal darauf hingewiesen, daB sich die gesamten 
Ausfiihrungen iiber die ein- und doppelseitige Stauungspapille nur auf die 
isolierten Veranderungen des Sehnervenkopfes (bzw. Stammes mit Beteiligung 
des Sehnervenkopfes) verstehen, nicht aber auf die Neuritis optici mit 
Prominenz, wie sie sich vergesellschaftet findet mit verschiedenen 
Retinitiden. 

Gesellt sich z. B. eine Retinitis centralis in Sternform hinzu, so ist Albu­
minurie die haufigste Ursache, schlieBt sich an die Neuritis optici eine Retinitis 
der inneren Schichten an, so ist die Ursache vermutlich syphilitischer Natur, 
treten vermehrte Blutungen auf, so ist an Atherom oder Chlorose oder auch 
Aniimie, zumal die perniziose zu denken, treten graue, rot eingerandete Herde 
besonders am Aquator auf, so ist an Leukamie zu denken, treten markweiBe 
Flecken unregelmaBig zerstreut auf, so ist eine septische Allgemeinerkrankung 
anzunehmen (Pyamie). Chorioretinitis disseminata wiirde an Tuberkulose 
denken lassen, noch eindeutiger Chorioidealtuberkel oder konglobierte Tuberkel­
tumoren. 

Wil brand und Saenger fassen ihre Meinung iiber die Theorie der Stau­
ungspapille folgendermaBen zusammen (4, 2. Teil, S. 794, § 251-253). 

"Wenn wir noch einmal die bei der Schilderung der Stauungspapille hervor­
getretenen Gesichtspunkte in pathogenetischer Hinsicht kurz zusammenfassen, 
so scheiden sich bei der Beurteilung des Wesens der Stauungspapille die Autoren 
im groBen und ganzen.in zwei Hauptgruppen, und zwar in solche, welche fUr die 
Entziindungstheorie, :und solche, welche fUr die mechanische Theorie eintreten. 
Von der neurotrophischen Theorie (Benedikt, Loring, Adamkiewicz) 
sehen wir ab, weil sie noch ganzlich unbewiesen ist. 

Die Anhanger der Entziindungstheorie geben Toxinen die Schuld, welche 
von Tumoren oder anderen Krankheitsherden im Cavum cranii geliefert und 
durch den gesteigerten intrakrftniellen Druck und die Vermittlung der Zere­
brospinalfliissigkeit in die Optikusscheide verschleppt, als dort wirkender Ent­
ziindungsreiz die entziindliche Schwellung der Papille· verursachen, wobei 
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die letztere sich nur quantitativ von der einfachen Neuritis unterscheidet. 
Neuerdings gaben die Anhanger dieser Theorie zu, daB der Stauung der Zere­
brospinalfHissigkeit dabei eine wichtige Rolle zufalle. 

Gegen die Entziindungstheorie sprechen vor allem die Resultate der neuesten 
daraufhin gerichteten pathologischen anatomischen Untersuchungen von 
Kampher~tein, v. Hippel, Schieck, Behr, Parsons, James Bordley 
und Harvey Cushing, Leslie Paton und Holmes, die in der Mehrzahl 
der Stauungspapillen keine entziindlichen Veranderungen gefunden haben. 
Auch wir hatten unter 54 Augen mit Stauungspapillen 44 mal die Abwesenheit 
von entziindlichen Veranderungen festgestellt, 8 mal konstatierten wir letztere 
und 4mal kombiniert mit Wucherung der Endothelien. Wir schlieBen uns 
der von Paton und Holmes geauBerten Ansicht an, daB die Vertreter der 
Entziindungstheorie in ihren Praparaten die Wucherung der Endothelien 
wahrscheinlich fUr echte entziindliche Veranderungen angesehen haben. 

Weiterhin spricht gegen die Entziindungstheorie: 
Das unerwiesene Vorkommen von Toxinen bei Gehirntumoren, das Auf­

treten der Stauungspapille bei extraduralen Abszessen, das Fehlen der Stauungs­
papille bei vielen Fallen von GehirnabszeB und Meningitis, das so haufige 
Fehlen von Stauungspapille bei den dem Canalis opticus zunachst sitzenden 
Tumoren in der mittleren Schadelgrube; und demgegeniiber das so haufige, 
friihzeitige und intensive Auftreten der Stauungspapille bei Tumoren im Klein-. 
him, welches ja doch dem Foramen opticum am entferntesten liegt, ferner 
das Auftreten der Stauungspapille bei Arteriosklerose, bei Chlorose und in der 
Form des glasigen, nicht entziindlichen Odems. 

Die meisten Autoren neigen sich, wie die historische "Obersicht ergibt, heut-
zutage der mechanischen Theorie der Stauungspapille zu. 

Man kann hierbei verschiedene Grundauffassungen unterscheiden: 
Die v. Graefesche Theorie von der Stauung im venosen AbfluBgebiet. 
Wiihrend dieselbe lange Zeit ganz verlassen war, trat 1900 Judeich und 

1907 von Kriidener fUr dieselbe wieder ein. Merz, Yamaguchi, Knape 
und Deyl suchten die Behinderung des venosen Abflusses beirn Durchtritt 
der Zentralvene durch die Scheiden des Optikus. Auch die jiingsten Autoren 
Paton und Holmes nahmen zum Teil eine Venenstauung, zum Teil eine 
Lymphstauung im Optikus an. 

Schon Schmidt-Rimpler hat gegen diese Theorie geltend gemacht, daB 
er in einem Falle, wo die Vena ophthalmica bis zur Fissura orbitalis thrombo­
siert war, keine Stauungspapille gefunden habe. Bei Thrombose des Sinus 
cavernosus, bei Obliteration desselben durch ein Aneurysma (Hutchinson) 
kommt es nicht zur Stauungspapille, wohl aber zu Venenerweiterung der Lider, 
der Konjunktiva, der Stime und manchmal zu Exophthalmus. Letztere Er­
scheinungen vermissen wir bei der Stauungspapille. 

Die Lymphraum- und Transporttheorie (Schmidt-Rimpler, Manz, 
v. Hippel, Cushing u. a.). 

Diese hat in letzterer Zeit dadurch eine Erschiitterung erlitten, daB die 
Erweiterung des Zwischenscheidenraums bei Tumoren mit Stauungspapille 
durchaus keinen konstanten Befund bildet. Wir fanden unter 54 Fallen nur 
38 mal eine richtige Erweiterung des Zwischenscheidenraumes, 6 mal keine 
Erweiterung, 6 mal Blut und 4 mal Lymphe im wenig erweiterten Scheidenraum. 
Kampherstein konstatierte bei 51 Fallen den Scheidenraum 19mal nicht 
erweitert. Dies ist auch einer der Grlinde, weshalb er die Transporttheorie 
aufgegeben hat und zur Parinaud-Sourdillesqhen Theorie des vom Gehirn 
aus in den Optikus absteigenden Odems iibergegangen ist. Paton und Holmes 
erklaren das Fehlen der Ampulle bei Stauungspapille durch die Riickenlage 
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der Leichen. Nach unserer Ansicht miiBten dann immer die Ampullen fehlen, 
da alle Leichen auf dem Riicken liegen. 

Die Theorie, die Stauungspapille als ein vom Gehirn aus fortgesetztes Odem 
zu erklaren, welches die Folge des Hirndruckes sei (Parinaud, Ulrich, 
Sourdille, Kampherstein u. a.), steht nach unserer Meinung auf schwachen 
Fii.Ben, weil die pathologisch-anatomische Beweisfiihrung, daB das Odem im 
Optikusstamme sich vom Gehirn fortgepflanzt habe, nicht geliefert worden 
ist. Es ist bis jetzt lediglich eine Annahme. 

Die Riickstauungstheorie der Lymphe im Optikus, die zuerst von Knies, 
dann fiir einen Fall von Michel, dann besonders neuerdings von Behr ver­
treten wird, und der wir uns auch zuneigen, wie aus dem Dargestellten hin­
reichend ersichtlich ist. 

Die allerdings bis jetzt vereinzelt dastehenden Angaben von Dupuy-Du­
temps und die von Lieto Vollare sprechen gegen diese Theorie. Auch 
Leslie Paton und Holmes haben sich aus Griinden, die wir nicht anerkennen 
konnen, gegen die Riickstauungstheorie ausgesprochen. 

Aus dem historischen Dberblick geht hervor, daB viele Autoren eine ver­
mittelnde Stellung einnehmen und verschiedene Theorien kombinieren, so 
Schieck, Liebrecht, Kocher, Horsley, Leslie Paton und Holmes. 

Hinsichtlich der mechanischen Theorie im allgemeinen ware zunachst die 
Frage zu beantworten, ob und bei welchen Zustanden die Stauungspapille 
auch ohne gesteigerten Hirndruck vorkommen konne. Diese Frage muB bejaht 
werden und zwar tritt Stauungspapille ohne Steigerung des Hirndruckes auf: 

1. bei Verletzungen des Bulbus, 
2. bei Tumoren des Optikus, der Optikusscheiden und der Orbita, 
3. bei multipler Sklerose, wenn der Herd unmittelbar hinter der Lamina 

sitzt (Rosenfels), 
4. bei Perineuritis gummosa (Uh thoU), 
5. durch Kompression der Optikusscheide bei Orbitalphlegmone, 
6. durch Abknickung des Optikus (Birch-Hirschfeld), 
7. postoperativ bei otitischen Erkrankungen, 
8. bei einzelnen Fallen von Turmschadel (Michel, Ponfik, Manz durch 

Verengerung des Canalis opticus). 

Die Stauungspapillen bei gesteigertem Hirndruck sucht jeder Vertreter 
der 4 Theorien nach seiner Weise zu erklaren, und es erscheint nach dem Vor­
hergehenden iiberfliissig, genau noch einmal auf die Pathogenese der einzelnen 
Anschauungen iiberzugehen. Aus unserer Zusammenstellung diirfte jedenfalls 
hervorgehen, daB man bisher in der Theorie zu wenig Riicksicht auf die Stau­
ungspapille ohne gesteigerten Hirndruck genommen hat. Uns ist die Riick­
stauungstheorie gerade deshalb so sympathisch, weil sie die Genese der Stau­
ungspapille bei gesteigertem wie nicht gesteigertem Hirndruck am besten 
erklart. Wir verhehlen aber dabei nicht, daB es Falle gibt, welche sich nicht 
so unmittelbar aus dieser Theorie erklaren lassen; so das Auftreten der post­
operativen Stauungspapille bei otitischen Erkrankungen und· das Vorhanden­
sein einer Stauungspapille auf der zuni. Sitz des Tumors' entgegengesetzten 
Seite, wenn man nicht individuelle anatomische Verhaltnisse am Foramen 
opticum herbeiziehen will. 

DaB die Stauungspapille bei Hirntumoren und anderen Affektionen in 
ursachlichem Zusammenhang mit dem gesteigerten Hirndruck steht, wird durch 
den sichtbaren Erfolg der druckentlastenden Operationen bewiesen. 

Es mag nicht unerwiinscht sein, noch auf einige Punkte hinzuweisen, die 
zum Verstandnis der Pathogenese von groBer Bedeutung sind. 

Heine, Augenkrankheiten. 9 
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Die Stauung kann hervorgerufen werden: 
1. durch einfache Verdrangung des nicht vermehrten Liquors in die Scheiden 

(bei irgendwelchen raumbeschrankenden Momenten), 
2. durch Verdrangung des vermehrten Liquors in die Scheiden (bei Hydro­

zephalus, Meningitis serosa, Enzephalitis, O1lorose), 
3. durch Blutung mit Scheidenhamatom, 
4. durch Volumzunahme des Gehirns bei Tumoren im Cavum cranii, durch 

Hirnschwellung, durch Hirnblutung, durch Hirnerweichung mit anfanglicher 
Schwellung desselben, durch Pachymeningitis, durch Hirnschwellung bei Me­
ningitis. 

Die Frage, ob bei Hirntumoren ein gesteigerter Hirndruck fehlen kann, ist 
mit "ja" zu beantworten. Eine Stauungspapille kommt hier nicht zur Ent­
wicklung, wenn bei langsam wachsenden Tumoren, wie z. B. bei Fibroendo­
theliomen, oder bei Blutungen, wie z. B. bei Pachymeningitis haemorrhagica, 
das Gehirn Zeit hat, sich den veranderten Druckverhaltnissen zu adaptieren. 

Als noch weiter zu untersuchende Punkte, namentlich bezuglich der diagno­
stischen Verwendbarkeit del' Lumbalpunktion bei Steigerung des Gehirndruckes 
waren hier noch die Fragen anzufiihren: 

a) Kann der Hirndruck gesteigert sein, ohne Steigerung des Lumbaldruckes ~ 
b) Kann del' Hirndruck normal sein bei gesteigertem Lum baldruck ~ 
Beide Fragen mussen wir nach unsern Erfahrungen bejahen." 

Atrophische Zustande des Optikus. 

a) Partielle Atrophien. 

Die Abblassung del' temporalen Papillenhalfte odeI' kurzer gesagt, 
die temp orale Abblassung ist, wie aIle atrophischen. Zustande dieser Art, ein 
sekundarer ProzeB, und zwar die Folge einer retrobulbar gelegenen sog. 
axialen Neuritis optici, einer Affektion des Bundels von Nervenfasern, welches 
von der Macula lutea zur temporalen Halfte del' Papille, von da nach der Mitte 
des Sehnerven und hinter dem Chiasma in die Mitte des Tractus opt. geht. 
Also gerade die dem zentralen Sl'lhen dienenden Bahnen sind in solchen Fallen 
betroffen. Bei der Diagnose der temporalen Abblassung bedenke man, daB 
die Papille in ihrer temporalen Halfte schon unter normalen Verhaltnissen 
wesentlich blasser ist als die nasale, daB eine groBe physiologische Exkavation 
sie noch blasser erscheinen lassen kann, daB bei myopischem Konus eine noch 
starkere Abblassung entstehen kann, ohne daB wir von einer partiellen Atrophie 
sprechen (s. S. 133). 

Hat auch nur eine periphere Zone der Papille noch einen rotlichen Schimmer, 
so sei man mit del' Diagnose sehr zurilckhaltend. Es handelt sich eben einzig 
und allein um eine Farbdifferenz, wobei Grenzen und GefaBe der Papille absolut 
normal sind. Auch in der Retina finden wir in reinen Fallen nichts Pathologi­
sches, jedenfalls nichts, was seinerseits die partielle Optikusatrophie erklaren 
kDnnte. 

Die einseitige temp orale Abblassnng ist nun sehr viel seltener als die 
doppelseitige. Erstere ist ein Folgezustand einseitiger axialer Neuritis optici. 
Atiologisch kommt der sog. Rheumatismus in Betracht. Man kann sich 
schwer eine plausible Vorstellung machen, weshalb gerade del' so versteckt 
liegende Nerv. opt. Z. B. durch "Erkaltung" , d. h. Temperaturdifferenzen, 
und zwar gerade in seinem axialen Bundel, geschadigt werden soUte. Immer­
hin konnen wir, wie es scheint, doch diese Atiologie noch nicht streichen, 
odeI', vorsichtiger gesagt, noch nicht genau definieren. DaB sie inmanchen 
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Fallen nur eine auslosende Bedeutung hat, ist schon daraus ersichtlich, daB in 
einer Reihe solcher Falle N e benhohlenei terunge n konstatiert wurden, deren 
Abhangigkeit von Witterungseinfliissen ja schon eher verstandlich ist. Dabei 
bleibt es zunachst dahingestellt, ob diffundierende Toxine, serose Durch­
trankung durch kollaterales Odem oder fortgeleitete Periostitis des knochernen 
Kanales das den Optikus in seinen zentralen Biindeln schadigende Moment ist. 
Als Typus einer solchen Affektion kann ein Gymnasiast gelten, der eines Tages 
von seinem Arzt zu mir geschickt wurde: Auf einer Schulpartie habe er mit 
der linken Sei te am offenen Eisenbahnfenster si tzen miissen: anderen Tages 
sei dieses Auge blind gewesen. lch fand schlechte direkte, gute indirekte Pupillar­
reaktion, den Optikus normal, groBes absolutes, zentrales Skotom, Peripherie 
frei. Von Schnupfen oder Knochenhohlenerkrankung war ihm nichts bekannt. 
Ein trotzdem vorhandenes Empyem der betreffenden Kieferhohle wurde aus­
gespiilt und es ergab sich vollige Heilung. 

Solche Dinge kommen nun auch ohne Knochenhohlenaffektionen vor oder 
doch ohne klinisch nachweis bare Empyeme. Es diirfte aber selbst fur die Unter­
suchung mit Rontgenstrahlen nicht immer moglich sein, eine entziindliche Er­
krankung der hinteren Siebbeinzellen oder der Keilbeinhohle auszuschlieBen. 
Jedenfalls muB auf die sorgsamste Untersuchung samtlicher Knochenhohlen -
auch die der anderen Seite - der groBte Wert gelegt werden, zumal bei den nicht 
seltenen Rezidiven. Von den Knochenhohlen der anderen Seite kame in erster 
Linie die Keilbeinhohle in Frage, die einen Rezessus nach der Seite des erkrankten 
Optikus senden kann (Onodi, Zeitschrift fUr Augenheilk. XXXI, Heft 4 
und 5), dasselbe kann vielleicht die Stirnhohle tun, so daB die Haupter­
krankung auf der einen Seite sitzen, die schadigende Wirkung aber ge­
legentlich bei besonderen anatomischen Verhaltnissen den Optikus der anderen 
Seite betreffen kann. 

"Die Ergebnisse unserer 19 Untersuchungen (Onodi, Zeitschr. f. Augen­
heilk. XXXI. Heft 4 und 5, Uber kontralaterale Sehstorungen nasalen Ur­
sprunges). a) Kontralaterale Sehstorungen bei einseitiger Nasenerkrankung. 
b) Bilaterale Sehstorungen bei einseitiger Nasenerkrankung) haben die ver­
schiedensten innigen Beziehungen zwischen einer hintersten Siebbeinzelle und 
einer Keilbeinhohle und zwischen beiden Sehnerven und Chiasma festgestellt. 
Diese morphologischen Tatsachen sind einzeln beschrieben und zum Teil ab­
gebildet. Diese Tatsachen geben die anatomische Grundlage zur natiirlichen 
Erklarung bilateraler Sehstorungen bei einseitiger Hohlenerkrankung. Es liegt 
auf del' Hand die leichte Entstehung einer bilateralen Kontaktinfektion, einer 
bilateralen Fortleitung des entziindlichen Prozesses, einer bilateralen Zirku­
lationsstorung, bilateraler Veranderungen auBerhalb und innerhalb der Optikus­
scheide, einer bilateralen Perineuritis optici, einer bilateralen Neuritis optici, 
Blutungen usw. bei einseitiger Hohlenerkrankung." 

A. Onodi (Uber post-operative Sehstorungen und Erblindungen nasalen 
Ursprungs. Zeitschrift fiir Augenheilkunde 1914. XXXI. Heft 3.) beobachtet 
und erklart ferner mehr oder weniger intensive Schadigungen des Nervus 
opticus durch Stirnhohlenoperation aus dem innigen Verhaltnis der Stirn­
hohlen zum Canalis opticus und aus der Diinnheit der Knochenwand, welche 
durch geringe Traumen auf der gleichen, aber auch auf der Gegenseite fissu­
rieren kann. Auch Ausraumungen der hinteren Nebenhohlen der Nase konnen 
zu Optikuslasionen fiihren, desgleichen Septumoperatione'n:, Polypehexstirpa­
tionen und Konchotomien. 

In 13 Fallen sind solche Storungen bisher beobachtet worden. 
In frischen Fallenist der Augenspiegelbefund also meist normal, seltener 

findensich entziindliche Veranderungen (Neuritis Opt. spi. intraocularis). DaB 

9* 
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es sich aber nicht um eine funktionelle Amblyopie handelt, beweist die Differenz 
zwischen direkter und indirekter Pupillarreaktion. Die ganze Mfektion kann 
auch ohne absteigende Atrophie voriibergehen, hinterIaBt sie aber sekundare 
Veranderungen, so sind es die der temporalen (seltener der totalen) Abblassung. 
Trotz Bestehenbleibens der Atrophie kann die Sehscharfe zur Norm zuriick­
kehren und ,das zentrale Skotom vollig verschwinden. 

Von den Infektionen, welche die geschilderten Krankheiten bedingen 
Mnnen, steht die Syphilis an erster Stelle. Besonders Charakteristisches fiir 
diese Atiologie laBt sich indes im klinischen Krankheitsbild meist nicht finden, 
hochstens konnte man das Hinzutreten einer konzentrischen Gesichtsfeldein­
schrankung als Ausdruck einer Perineuritis syphilitic a oder das tJbergehen 
des Skotoms in die nasale P(,ripherie so deuten. 

Ferner ist bei allen Neuritiden des Optikus und deren Folgezustanden, den 
partiellen Abblassungen, zumal bei den alternierenden und rezidivierenden For­
men, an die multiple Sklerose zu denken (s. S. 124). Jahrelang konnen 
solche Mfek tionen der optischen Leitungsbahnen dem Manifestwerden der 
neurologischen Symptome vorausgehen. So manche "Hysterica" ist dem kun­
digen Augenarzt in dieser Richtung auBerordentlich verdachtig, wenn z. B., 
wahrend einer einseitig auftretenden Sehschwache die Pupillarreaktion eine 
Storung erkennen lieB. 

Ganz bedeutend zuriick treten gegeniiber den genannten Noxen einige 
andere Infektionen: Tuberkulose, Typhus, Erysipel, Influenza u. a. 

Noch seltener, kommen in Betracht einige Intoxikationen und Auto­
intoxikationen: Graviditat, Karzinose, Methylalkohol, Filix mas, CO. Haufiger 
bedingen die letztgenannten Noxen eine doppelseitige temporale Abblassung 
bei milderem Verlauf, eine totale bei intensiven Schadigungen (s. S. 134). 

Der Prototyp der doppelseitigen temporalen Abblassung der Papille ist 
die durch Alkohol und TabakmiBbrauch bedingte. 

Diese Form der Vergiftung ist fast stets eine chronische, wenn auch 
einzelne Falle von schwerer akuter Alkoholvergiftung mit Sehstorungen be­
schrieben, sind. Fast stets handelt es sich um den Athylalkohol oder die 
diesen enthaltenden Spirituosen, besonders in konzentrierterer Form. Es ist 
aber ausdriicklich zu betonen, daB es nicht die in den Schnapsen enthaltenen 
"Beimischungen" allein sind (die hoheren Alkohole oder Fusel) , sondern daB 
auch reine Weine und Sekt dieselben Schadigungen bedingen konnen. DaB das 
Bier allein diese Form der partiellen Optikusschadigung hervorrufen konne, 
ist sehr unwahrscheinlich. Meist wird wohl ein gewisser Schnapskonsum und 
NikotinmiBbrauch mitwirken. Die Schadigung des Sehens in Form von Nebeln 
in oft blauer und grauer Farbe tritt ganz allmahlich ein, das im Gesichtsfeld 
auftretende zentrale oder parazentrale, meist quer elliptische, zum blinden 
Fleck hin seitlich verschobene Skotom kann zunachst klein und nur fiir Farben, 
besonders rot und griin, nachweisbar sein (s. Abb.I71). Solche Patienten geben 
an, daB ihnen ein rotes Streichholzkopfchen grau erscheine, wenn sie es an­
sehen, rot, wenn sie daran vorbeisehen. Auch eine rote Rose erscheint ihnen 
blasser bei direkter Betrachtung, roter bei exzentrischer. Die Sehscharfe kann 
dabei noch normal sein und bleiben, wenn auch die temporale Abblassung 
schon deutlich ist. Gewohnlich sinkt die Sehscharf~ auf 1/5 oder 1/10' seltener 
noch mehr. :l>ie Wirkung der Abstinenz - dem Potator und Gewohnheits­
raucher fallt die Abstinenz meist leichter als die Temperenz - wirkt meist 
schon nach ein bis zwei Wochen prompt. Pradisponiert ist das beste Mannes­
alter, relativ verschont sind die Frauen, aber nur durch ihre groBere MaBigkeit, 
nicht durch eine Art Immunitat. Erblindungen durch diese Intoxikation 
kommen nicht vor, wohl aber wird das zentrale Sehen schlieBlich doch 
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Abb. 112. Normale Papille. Abb. 113. Temporale Abblassung. 

Abb.1l4. Tempor. u. begiunendenasaleAbblassung. Abb. 115. Totale Abblassung. 

Abb. 116. Stauungspapille. Abb. 117. Neuritische Atrophie. 
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vernichtet, so daB durch die Herabsetzung auf 1/10 und weniger Invaliditat 
entstehen kann, die allgemeine Orientierung wird aber nie verloren gehen. 

Gelegentlich wird von den Patienten auf das Bestimmteste angegeben, daB 
sie in der Dammerung besser sehen als im Hellen, daB sie auf einem hell be­
leuchteten Papier nicht weit mit der Lektiire kommen, da dann bald alles in­
einander liefe. In einem gewissen Grade charakteristisch ist das Verwechseln 
von Gold- und Sllbermiinzen, besonders bei kiinstlichem Licht irren derartige 
Patienten zwischen Fiinfzigpfennig- und Zehnmarstiicken. Doch kommt das 
auch bei Rot-griin-Blinden vor. Ein Kranker Forsters gab an, daB er beim 
Kegelschieben wahrend des hellen Tages das Hineingehen der Kugel nicht er­
kennen konne, bald nach Sonnenuntergang hingegen sei er imstande, die 
stehenden und liegenden Kegel deutlich zu zahlen. Die Allgemeinsymptome 
der Intoxikationen konnen den Augensymptomen gegeniiber sehr zuriicktreten: 
ein gewisser Tremor d~r Hande oder Lippen, Hyperasthesien u. a. 

Der Nikotinismus schadigt die Optici genau in derselben Weise wie der 
Alkohol, und zwar ebenfalls in allen Formen des Genusses; am schadlichsten 
sind Zigaretten, zumal wenn der Rauch verschluckt und resorbiert wird, 
nachstdem stehen Zigarren, Kautabak und Pfeife. Auch als gewerbliche 
Schadigung ist die Nikotinamblyopie bei einigen weiblichen Arbeitern einer 
Zigarettenfabrik beobachtet, ohne daB die Patientinnen sonst geraucht oder 
getrunken hatten. Die Nikotinmiose macht oft auf die schadliche Noxe auf­
merksam, wahrend die Beeinflussung der Pupillenweite durch Alkohol recht 
selten ist. 

Interessant ist, daB v. Millingen bei den Tiirken nie Nikotinamblyopien 
beobachtete: er erklart das durch die entgiftende Wirkung der Wasserpfeifen. 

Der Methylalkohol oder Holzgeist macht meist akute und schwere 
Sehstorungen, die oft mit Erblindung einhergehen und durch die gastrointesti­
nalen Schadigungen den Tod bedingen konnen. Eine Verwechslung der In­
toxikation mit dem Botulismus - bei der letzten Berliner Endemie machte die 
Differentialdiagnose bekanntlich lange Zeit Schwierigkeiten - ist, woo die Augen­
symptome typisch sind, eigentlich nicht moglich. Die Schadigungen des Holz­
geistes liegen ganz auf dem Gebiet der optischen Leitungsbahn, die des Botulis­
mus auf dem der auBeren und inneren Augenmuskeln. Gemeinsam konnen 
also die weiten Pupillen sein, deren Ursache ist aber im ersteren· Falle Aus­
schaltung des optischen Reflexes, im letzteren motorische Lahmung. 

Nachst dem Alkohol und Nikotin kOnnen die dia betischen Gifte in 
gleicher Weise schadigen, doch sind hier schon ofter groBere Differenzen zwischen 
beiden Augen konstatierbar, was bei Alkohol- und Nikotinamblyopien recht 
selten ist. Auch ist die Sehstorung oft intensiver, die Prognose schlechter, 
zumal wenn, was gewiB nicht selten ist, die Schadigungen von Alkohol und 
Nikotin hinzutreten. AuBerdem sind Augensymptome bei Diabetes schon an sich 
signa mali ominis. Andere Intoxikationen als Ursache fiir die doppelseitige 
temporale Abblassung sind selten und sollen hier nur !rurz genannt werden: 
Schwefelkohlenstoff (Kautschuckfabrikation), Arsen (auch als Medikament, be­
sonders Arsacetin), Jodoform, Datura Stramonium, Kaffee und Tee, Chinin 
(Optochin!), Salicyl, Cortex granati, Blei und einige andere. 

Von Autointoxikationen kommt in Frage Gicht, Karzinose, Anchylo­
stomiasis, Graviditat, Laktation, Chlorose, Myxodem, Blutverlust. 

Eine haufigere Ursache fiir die doppelseitige temporale Abblassung geben 
einige Infektionen ab: Lues, Tuberkulose (?), und wenn die Einreihung statt­
haft erscheint: multiple Sklerose und Myelitis. 

Meistens haben die diesen Atrophien vorangegangenen Entziindungen einen 
akuten Charakter. Dieselben atiologischen Momente waren aber schon bei 
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'Eiinseitigen Prozessen erwahnt, treten sie nun doppelseitig auf, so kann ihre 
In- und Extensitat sehr verschieden sein, demnach kann sich dann im Stadium 
der Atrophie einseitig oder auch doppelseitig eine Totalatrophie finden, oder 
aber bei leichterem Verlauf kann die Sehstorung voriibergehen, ohne eine Spur 
von Atrophie zu hinterlassen. Die entziindlichen primaren Veranderungen konnen 
dabei ophthalmoskopisch sichtbar oder aber tief in der Orbita oder gar intra­
kraniell lokalisiert gewesen sein. Demnach kann die Atrophie, wo sie iiber­
haupt eintritt, nach W ochen oder erst nach einer Reihe von Monaten kommen. 
Gegeniiber der Lues tritt die Tuberkulose in diesen Formen von Atrophie auBer­
ordentlich an Bedeutung zuriick, wie denn iiberhaupt der Sehnerv nicht viel 
Neigung zeigt, lokal tuberkulos zu erkranken. 

Sehr viel haufiger lokalisiert sich das Virus der multiplen Sklerose im 
Sehnerven: Fast die Halfte aller Falle von multipler Sklerose zeigt Beteiligung 
der Optici und zwar findet sich die isolierte temporale Abblassung in 20%, 
die temporale Abblassung, bei welcher aber auch die nasale Halfte nicht ganz 
normal ist, ebenso oft (20%), eine Totalatrophie (entsprechend der tabischen) 
findet sich in 3-4%, Neuritis optici und Stauungspapille ebenso oft (3-4%). 
Es ist also die partielle Atrophie, einseitig oder doppelseitig, im letzteren Falle 
auf beiden Augen mehr oder weniger different, ein charakteristisches Symptom 
fUr multiple Sklerose. DaB es sicherlich zu den Friihsymptomen zu rechnen 
ist und oft dem Manifestwerden der Nervenkrankheit, den iibrigen bekannten 
nervosen Symptomen viele Jahre vorauseilen kann, erhoht nur seine Bedeutu:ug. 
Dabei ist das Voriibergehende der Sehstorungen bei Konstanz des Augenspiegel­
befundes besonders bezeichnend. Morgens kann ein solches Auge blind sein, im 
Laufe des Tages oder einer W oche sich bis zur vollen Sehscharfe wieder erholen. 

In ahnlicher Weise kann nun die Myelitis die Optici in Mitleidenschaft 
ziehen, aber es sind meist schwerere Prozesse, die dann oft das Bild der Total­
atrophie hinterlassen. Von haufigeren Atiologien sei noch die Influenza er­
wahnt, doch muB dahingestellt bleiben, ob es sich wirklich in allen Fallen um 
eine typische Influenzainfektion gehandelt hat oder ob hinter dem klinischen Bild 
sich eine anderweitige Infektion versteckt hat. Sehr viel seltener kommen 
Rheumatismus, die verschiedenen Typhusformen, Malaria und die akuten Exan­
theme noch in Betracht. 

Die partiellen Atrophien der Papille konnen nun gelegentlich nicht den Cha­
rakter der einfachen Abblassung, sondern den der entziindlichen Atrophie 
darbieten, d. h. sie zeigen nicht nur eine pathologische Blasse, sondern auch 
verwaschene Papillengrenzen an den betreffenden Stellen oder auch starkere 
BlutgefaBbeteiligung, Dinge, die bei der einfachen Abblassung ja nicht vor­
handen sein sollen. Solche partiellen neuritischen Atrophien finden sich also 
erstens nach Neuritis optici intraocularis, wenn diese nicht den gesamten Seh­
nervenkopf gleichmaBig, sondern diese oder jene Stelle mehr als die iibrigen 
betroffen hat, zweitens findet sie sich bei embolischen oder thrombotischen 
partiellen GefaBverschliissen der Papille. Das weiter unten zu beschreibende 
Bild der Embolie oder Thrombose kann einen Quadranten oder zwei benach­
barte Quadranten betr~ffen, in letzterem Falle haufiger die obere oder untere 
Halfte der Papille, weit seltener die temporale oder nasale; diese partiellen 
Optikusatrophien stellen im ophthalm08kopischen Bilde sowohl, wie auch in 
dem klinischen Entstehungsmodus, die tJbergange zu den verschiedenen Formen 
der totalen, d. h. den gesamten Sehnervenkopf betreffenden Atrophien dar. 

b) Die totalen Atrophien. 
Prinzipiell verschieden von den partiellen Atrophien der Papille sind die 

totalen, d. h. diejenigen, welche die Papille in ihrer ganzen Ausdehnung betreffen. 
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Dabei brauchen abel' freilich keineswegs immer alle Teile del' Papille gleichm1i.13ig 
befallen zu sein. Die Art und Weise, in del' die Gesamtpapille befallen wird, 
kalll immerhin recht verschieden sein. 

a) Die einfache (genuine) Atrophie odeI' Atrophia spI. ist dadurch charakteri­
siert, daB einzig und allein die Farbe del' Papille sich verandert, das Rot verblaBt 
erscheint. Denken wir uns aus del' ophthalmoskopischen ;Farbe del' Papille alles 
Rot weggenommen, so erscheint sie rein weiB odeI' gelb (im Tageslicht), durch den 
Kontrast vielleicht in geringerem Grade griinlich odeI' blaulich. InseltenerenFallen 
hat sie auch eine ausgesprochene grauliche Beimischung, doch ist in solchen 
Fallen ganz besonders zu betonen, daB die Grenzen scharf und die GefaBe normal 
sind. Finden sich bei solchen grauen odeI' graur6tlichen Papillen die Grenzen 
hier odeI' da verwaschen, abgesehen von del' nasalen Seite, wo ja schon unter 
normalen Verhliltnissen die Grenzen oft verwaschen erscheinen (besonders bei 
Myopie), finden sich namentlich die BlutgefaBe irgendwie verandert, so haben 
wir solche Papillen nicht mehr zu den "einfachen", sondern zu den entziind­
hch atrophischen zu rechnen, deren Bedeutung eine ganz andere ist. Beim 
Beginn del' einfachen Atrophie braucht nun nicht alles Rot aus del' Papillen­
farbe verschwunden zu sein. Es kann vielmehr zunachst nur eine Blasse vor­
liegen. Zwischen del' atrophisch weiBen Papille und del' normalen gibt es also 
alle Dbergange und es erfordert die gr6Bte Erfahrung und Dbung, die ersten 
Anfange del' Abblassung als wirklich auBerhalb del' Breite des Physiologischen 
liegend, als wirklich pathologisch zu erkennen. Oft wird man dazu del' sorg­
faltigsten Funktionspriifung bediirfen. Da nun die norm ale Papille verschie­
dener Individuen sehr verschieden ger6tet erscheinen kann, da ferner die des­
selben Individuums zu verschiedenen Zeiten sehr verschiedene Blutfiillung zeigen 
kann, so versteht sich, daB die leichte Abblassung einer vorher roten Papille 
schon ausgesprochener pathologisch sein kann als die starkere Abblassung 
einer lokal anamischen Papille odeI' del' Papille eines anamischen odeI' chloroti­
schen Individuums. In del' Tat hat dies 6fter zu bedenklichen Il'l'tihnern Ver­
alliassung gegeben. Die lokale Blutfiille und del' GefaBreichtum del' Papille, 
eventuell zum Teil bedingt durch Hyperaemia cerebri, die allgemeine Blut­
Hille des K6rpers - pathologisch gesteigert bei del' Hypererythrocytose -
miissen beriicksichtigt werden und lassen eventuell eine sonst noch vielleicht 
,11s normal imponierende Papille doch schon als pathologisch blass erscheinen. 
Andererseits kann bei lokaler Blutarmut odeI' bei Anaemia cerebri odeI' bei 
allgemeiner Chlorose und Anamie eine geradezu weiB erscheinende Papille 
noch normal sein. Auch die die Papille umgebende Farbe des Fundus kann 
leicht zu Tauschungen Veranlassung geben, indem durch Kontrast in einem 
stark pigmentierten Augenhintergrund del' Optikus blaB erscheint, z. B. bei den 
Mfen, deren Fundus eigentlich kein rotes Licht, sondern graues reflektiert. 
Ferner kann die Lichtquelle Irrtiimer veranlassen. WeI' gewohnt ist, bei Gas-, 
Petroleum- odeI' Kohlenfadenlampe zu untersuchen, ist leicht in Gefahr, beim 
Gliihlicht odeI' del' Metallfadenlampe eine Abblassung zu vermuten. Ja, wersehr 
empfindlichen Farbensinn hat, verkennt nicht den Farbenunterschied des Seh­
nerven, je nachdem das Petroleum del' Lichtquelle mehr odeI' weniger gereinigt 
ist. Ob also del' Sehnerv in einem gegebenen Fall als pathologisch blaB an­
zusprechen ist, ist eine Frage, deren Beantwortung von recht verschiedenen 
Faktoren abhangen kann. 

Nach sehr laugem Bestande einer totalen, und zwar kompletten, d. h. mit 
Erblindung verbundenen einfachen Optikusatrophie verengern sich wohl die 
GefaBe, zumal die Arterien in maBigem Grade, doch kann dies auch nach sehr 
langem Bestehen del' E~blindung ~611ig .fehle11: und ~eh6rt nicht eigen~lich zum 
Bilde del' einfachen Optlkusatrophre. Nre errelCht drese Verengerung dIe Grade, 
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gange, wie es scheint, einer weitgehenden Ruckbildung fahig, so daB aIle Ent­
ziindungsreste beseitigt sind und nur eine scheinbar einfache Atrophie ubrig 
bleibt. Sehen wir also z. B. nach Konvexitats-Enzephalitis der friihen Kind­
heit spater blasse Papillen, so diirfen wir durchaus nicht auf eine einfache ab­
steigende Degeneration schlieBen, welche ja wahrscheinlich an der Umschaltungs­
stelle in den subkortikalen Ganglien Halt gemacht haben miiBte, sondern wahr­
scheinlicher ware die Deutung die, daB die Enzephalitis als Fernwirkung eine 
Neuritis opt. bedingt hatte, diese aber unter dem Bilde der einfachen Atrophie 
abgeheilt ist. 

In selteneren Fallen, d. h. eben in 3-4% aller FaIle von multipler Sklerose, 
finden wir das Bild der totalen einfachen Optikusatrophie genau so wie bei 
der Tabes. 1st aber auch das Bild des Optikus in solchen Fallen nicht charak­
teristisch, so sind es doch oft die Sehstorungen (zentrales Skotom, was fiir 
tabische Atrophie selten ist) oder das Fehlen von solchen trotz ausgesprochenen 
pathologischen Spiegelbefundes, was bei der Tabes nicht vorkommt (s. Licht­
sinn). 

b) Die neuritische (entziindliche, sekundare, graue) Atrophie. Die ein­
fache Atrophie zeigt ophthalmoskopisch meist eine weiBliche, blauliche, sel­
tener eine graue Farbe. Nicht deshalb wird sie auch von Pa~hologen die graue 
genannt, sondern weil der Optikusquerschnitt an der Leiche nicht weiB, son­
dern grau aussieht, entsprechend der grauen Verfarbung der Hinterstrange 
des Ruckenmarkes bei Tabes. Die neuritische Atrophie hingegen wird die graue 
genannt, weil in ihrem ophthalmoskopischen Bilde die graue Farbe vorherrscht. 
Die neuritische wird sie genannt, nicht weil eine Entzundung des Sehnerven­
stammes, sondern eine solche seines intraokularen Endes, also der Papille selbst, 
das Primare war, deshalb spricht man auch wohl von einer papillitischen Atrophie. 

Wie bei der Papillitis sind die Grenzen verwaschen, die Farbe schmutzig­
grau-rotlich, spater schmutziggrau weiBlich oder griinlich, die GefiiBe sind bei 
beginnender Atrophie oft auffallend different, d. h. die Arterien meist eng, die 
Venen stark gefiillt und geschlangelt. Festzuhalten ist, daB auch die starkste 
Neuritis opt. oder Stauungspapille restlos ausheilen, der Sehnerv spater wieder 
vollig normal erscheinen kann. Genau wie bei der Iritis behalte man im Auge, 
daB trotz sicher normaler Verhaltnisse sich doch die schwersten Prozesse friiher 
abgespielt haben konnen. Ferner kann sich bei leichteren Entziindungen - aber 
auch bei schwereren (s. 0.) - an die Papillitis eine einfache Atrophie ohne 
charakteristische Merkmale anschlieBen. Endlich aber ist es die Regel, daB 
sich in der Mehrzahl der Falle der entziindliche Ursprung der Atrophie noch 
nach Jahren, ja Jahrzehnten erkennen liiBt. Atiologisch kommt fur die ent­
ziindliche Atrophie alles in Frage, was fiir die Neuritis opt. und Stauungs­
papille angefiihrt werden muBte (s. 0). 

c) Die arteriosklerotische Atrophie. Ophthalmoskopisch charakterisiert ist 
diese Form der Atrophie dadurch, daB erstens die Farbe eine Abblassung im 
Sinne der einfachen (nicht entziindlichen) Atrophie zeigt, zweitens, daB die 
Grenzen der Papille scharf sind, daB drittens gelegentlich die BlutgefaBe 
auf der Papille oder in deren nachster Nachbarschaft Wandverdickungen oder 
Kaliberirregularitaten zeigen. Auf der Papille selbst haben die BlutgefaBe schon 
normalerweise gewisse Wandverdickungen, die sie als weiBe Streifen begleiten, 
gehen diose aber weit in die Netzhaut hinein, fehlt hier oder da iuch den Arterien 
der normale Reflexstreifen, zeigt namentlich eine Arterie geringe Erweiterungen 
und Verengerungen, indem ihr Lumen nicht ganz regelmaBig nach der Peripherie 
zu abnimmt, so kann der Grund fiir die Abblassung der Papille einzig in arterio­
sklerotischen Prozessen liegen. Wohl kann auch die physiologische Alters­
atheromatose zu solchen Abblassungen fuhren, und wenn noch dazu die senile 
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peripapillare Atrophie des Pigmentepithels und der Chorioidea auftritt (der Halo 
senilis), so liegt eine Verwechslung mit der neuritis chen, in anderen Fallen mit 
der einfachen Atrophie sehr wohl im Bereich der Moglichkeit. Aber auch bei 
jugendlicheren Patienten, wo von Senium noch nicht die Rede sein kann, sehen 
wir auf Grund des Atheroms ofter blasse Papillen, an deren GefaBsystem wir 
trotz groBter Aufmerksamkeit auch im aufrechten Bilde nichts finden konnen. 
In solchen Fallen nehmen wir an, daB es sich um Kapillarschwund oder um 
eine grobere retrobulbar gelegene Veranderung der Zentralarterie oder -vene oder 
der Carotis interna handelt. Wandverdickungen oder aneurysmatische Erweite-. 
rungen konnen im auBeren Chiasmawinkel oder hinter dem Canalis opticus 
solche Schadigungen bedingen. Solche Zustande finden wir bei Leuten, die 
zeitlebens viel mit dem Hirn gearbeitet haben, dabei aber fUr die Freuden der 
Tafel keineswegs unempfanglich waren, auch wenn man ihnen nicht gerade Un-

Abb. 118. Gelbe Atrophie. 

maBigkeit vorwerfen konnte, oder die durch kaufmannische Aufregungen ihre 
HirngefaBe etwas vorzeitig aufgebraucht haben. Die kleinste Netzhautblutung 
ist in solchen Fallen ein Signum mali ominis, dem der Exitus letalis meist inner­
halb weniger Jahre nachfolgt. 

Die genaueste korperliche Untersuchung kann in diesen Fallen absolut 
negativ sein. Stehen diese Patienten meist am Ende der 50er oder anfangs 
60er Lebensjahre, so kann dasselbe Krankheitsbild nun auch schon in den 
40er Jahren oder anfangs der 500r auftreten, ist dann aber haufiger als syphi­
litische Arteriosklerose oder als nephritisch bedingt aufzufassen. Einer Therapie 
sind namentlich diese letzteren Forinen atheromatoser Atrophien durchaus nicht 
unzuganglich. Nicht alsQb der Optikus seine gesunde Farbe wieduerhalten 
konnte, von atrophischer Blasse geht nie viel wieder in eine gesunde Farbe 
iiber, wo solches beschrieben ist, handelt es sich wahrscheinlich um Kombina­
tionen mit Chlorose, Anamie und ahnlichen Zustanden, die den Optikus blaB 
erscheinen lieBen (s. oben unter Atrophie). 

Die Sehstorungen sind oft auBerordentlich gering, ja sie konnen ganzfehlen. 
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Erst wenn Behinderung der Zirkulation voriibergehend oder dauernd eintritt, 
kommt es zu schwereren Erscheinungen (s. Embolie und Thrombose). 

d) Die gelbe, retinale oder retinitiscbe AtropbJe (s. Abb. lIS). Diese Form 
der totalen Optikusatrophie ist charakterisiert durch die wachsgelbe Farbe 
der Papille, die Grenzen sind dabei oft unscharf, die Gefa13e zunachst normal, 
spater sich allmahlich verengernd, fadenformig werdend, und zwar die Venen 
ebenso wie die Arterien, so daB sie schlieBlich schwer zu unterscheiden sind. Die 
hauptsachlichste Reprasentantin dieser Form von Atrophie ist die bei Pigment­
degeneration der Netzhaut (Retini tis pigmentosa) . Aber auch bei sehl' 
lange bestehender Chorioretinitis, besonders aus syphilitischer und 
hereditarer Ursache, vel'andel't sich der Optikus in del' geschilderten Weise. Da 

Abb. 119. Hamorrhagische Glaukom. 

die primare Ursache bei del' gelben Optikusatrophie in Retina odeI' Aderhaut 
liegt, so kann man sie auch den aszendierenden Atrophien zurechnen, die Atio­
logie soil bei Retina und Chorioidea besprochen werden. Nur wo die Pigmen­
tierungen in der Netzhaut fehlen, wie bei del' sogenannten Retinitis pig­
mentosa sine pigmento, macht die Sehnervenatrophie den Eindruck eines 
primaren Leidens. 

e) Die glaukomatose Atropbie oder die Atrophie mit pathologischer Ex­
kavation. Fast jeder Sehnerv hat physiologischerweise eine Exkavation, 
welche sich bei atrophischen Zustanden (z. B. auch der einfachen Atrophie) 
vel'tieft und verbreitert, indem das Nervenfaserpolster schwindet. So entsteht 
die einfache atrophische Exkavation. War die physiologische Exkavation schon 
vorher l'echt groB (bis zu 3 D Niveaudifferenz ist nicht so selten), so kann eine 
hinzutretende atrophische Exkavation einer glaukomatosen auBel'ordentlich ahn­
lich sehen. Die Farbe des Optikus bei letzterer ist einfach blaB bis wei13, die 
Grenzen sind nicht ganz scharf, doch ist die Verwaschenheit bedingt durch 
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den Halo glaukomatosus, d . h . eine peripapilHire Druckatrophie von Retina 
und Aderhaut; die Exkavation soil- annahernd - bis an den Rand del' Papille 
reichen und die BlutgefaBe sollen am Rande del' Exkavation abknicken. Nicht 
zu vergessen ist, daB diese Form del' Papille durchaus als angeborener Zustand 
vorkommen kann. Wenn jede Drucksteigerung fehlt, wenn die Funktionen 
sich auch bei langerer Beobachtung nicht verschlechtern, wenn namentlich 
del' Lichtsinn normal ist, so sei man auch mit der Diagnose Glaukom zuruck­
haltend. Die Drucksteigerungen konnen nun aber minimal sein, sie konnen sich 
dem tastenden Finger sicherlich leicht entziehen, sie treten gelegentlich nur 
abends odeI' morgens ein, so daB man, wenn man die sichere Abwesenheit 
von Drucksteigerung behaupten will, die Patienten in die Klinik aufnehmen 

Abb. 120. Kavernen im Sehnerven heim 
hamorrhagischen Glaukom. 

. - ' , . 

und zu den verschieden -
sten Tageszeiten eventueil 
unter Atropin tonometrie-
renmuB. Es gibt nun abel' 
sicherlichFalle, die dauernd 
jede Drucksteigerung ver­
missen lassen und doch am 
Optikus das typische Bild 
der glaukomatosen Exka­
vation zeigen. Wie diese 
zu erklaren sind, ist Sache 
del' Theorie. Das Bestehen 
die:oer Tatsache ist klinisch 
praktisch wichtig, da es 
kaum Zweck haben diirfte, 
solche Faile operativ zu 
behandeln, da wir damit 
ja nur die Drucksteigerung 
bekampfen. Allerdings 
konnte man annehmen, 
daB del' normale Druck im 
Verhaltnis zu einerminder­
wertigen Lamina cribrosa 
immer noch relativ zu hoch 
ware. Man miiBte ihn dann 
pathologisch erniedrigen, 
was auch wieder seine 

Bedenken hat, denn diese Form von Glaukom odeI' - vorsichtiger ge­
sagt - von Sehnerv0nexkavation finden sich gerade bei Leuten mit gestei­
gertem Blutdruck, bei denen wir plotzliche oder chronische Herabsetzungen 
des intraokularen Druckes ebenso fUrchten wie Steigerungen, da die erstenn 
durch den gesteigerten Blutdruck zu urn so schadlicheren AuBerungen (Blutungen) 
Veranlassung geben konnen. Es wiirde zu weit fUhren, hier auf die Therapie des 
Glaukoms naher einzugehen: die intraokulare Drucksteigerung ist jedenfails 
nur ein Symptom - wenn auch eines del' haufigsten - das auch fehlen kann. 
Gewohnlich ist das Glaukom nicht nul' ein Lokalleiden, sondern der gesamte 
Korper und die gesamte Lebensweise solcher Patienten bedarf der arztlichen 
Beaufsichtigung. DaB psychische Erregungen einen Glaukomanfall direkt aus­
losen ki:>:':l.llen, ist ja bekannt, ob damn allein die Pupillenerweiterung schuld ist, 
ist doch zum mindesten fraglich. Wahrscheinlich kommt auch Blutdruck­
st!')igerung voriibergehender oder chronischer Art mit in Frage. Der glinstige 
EinfluB del' wiederholten Aderlasse, einer laktovegetabilen Ernahrung, einer 
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moglichsten Einschrankung der Fliissigkeitzufuhr, der Zufiihrung von Salzen 
ist oft nicht zu verkennen. 

Embolie und Tbrombose. 
Die Erkrankungen der BlutgefaBe des Optikus fassen wir in zwei Gruppen 

zusammen: 
1. die der Arterie (oder der Arterien), 
2. die der Vene (Venen). 

1. Die Erkrankungen der Arterie konnen embolischer oder thrombotischer 
Natur, sie konnen total odeI' partieIl sein, d. h. die Zentralarterie betreffen 
odeI' nul' einen Ast derselben. 

Wir konnen im aIlgemeinen vier Typen von Arterienverteilung am Optikus 
unterscheiden: 1m ersten sprechen wir mit Recht von einer zentralen Arterie, 
die sich in eine superior und inferior teilt, deren jede wei tel' in eine tempo­
ralis und nasalis zerfaIlt. 1m zweiten Typ ist die Arteria centro selbst nicht 
ophthalmoskopisch sichtbar, ihre Teilung erfolgt schon in del' Tiefe del' Papille 
in eine Arteria superior und inferior, deren jede wieder in eine temp. und 
nasalis zerfaIlt. 1m dritten Typ ist auch die Teilung der Art. inferior in die 

Abb. 121. Schema der BlutgefaBe des Sehnerveneintritts. 

Tiefe verlegt, auf del' Papille sehen wir einer Art. temp. sup., nasalis sup. und 
eine superior, die dann in eine info nasalis und info temp. zerfaIlt. 1m vierten 
Typ endlich treten die Hauptversorgungsaste isoliert auf. 

In selteneren Fallen wird die obere oder untere Optikushalite von drei oder 
noch ·mehr Arterien versorgt und noch seltener sind die Optici, auf denen die 
Blutversorgung primal' nach dem Prinzip der nasalen und temporalen Haliten 
geschieht, d. h. durch zwei Arterien, die nasalis und temporalis zu nennen waren 
und sekundar j3 in eine sup. und info zerfielen. Fiir die Deutung der bei Ge­
faBverschluB auftretenden Gesichtsfelddefekte ist dies nicht gleichgiiltig. Ver­
stopft sich die Zentralarterie, sieht man Z. B. ophthalmoskopisch das Zirku­
lationshindernis in diesel' sitzen, so muB Blindheit resuitieren, da die Zentral­
arterie keine KoIlateralen besitzt, sondern eine Endarterie darsteIlt. Fehlt die 
obere oder untere Halite des Gesichtsfeldes, so muG eine Art. info oder sup. 
verstopft sein, gleichgiiltig, ob dies ophthalmoskopisch direkt sichtbar ist odeI' 
nicht. Gekiinstelt ware es, in einem solchen Faile anzunehmen, daB zwei Arterien 
verstopft waren. Dlese halben Gesichtsfelder mit horizontaler Trennungslinie 
sind nun keine Seltenheiten, wahrend die halben Gesichtsfelder mit vertikaler 
Trennungslinie, die eben durch den blinden Fleck gehen miiBte, sehr selten 
sind. Haufig sind nun die Gesichtsfeldstorungen, wo nul' ein Viertel des ganzen 
Gesichtsfeldes ausfaIlt: die sog. quadrantenformigen Skotome, die durch eine 
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vertikale und eine horizontale Linie begrenzt sind und ihre Spitze im blinden 
Fleck haben. Aus jedem der vier Typen sind solche VerhaJtnisse leicht erklart. 

Die Noxen, welche zum arteriellen GefaBverschluB fiihren konnen, sind 
sowohl embolischer wie thrombotischer Natur, d. h. es kann durch echte 
Em bolie, z. B. bei einer Endokarditis, einlosgerissenes Granulum in die Zentral­
arterie geschleudert werden und hier verstopfend wirken, es kann z. B., wie ich 
selbst beobachtet und beschrieben habe, ein Riickensarkom Lungenmetastasen 
und eine Optikusmetastase bedingen (s. Abb. 122). Der echte Emboliecharakter 
ist damit vielleicht am schlagensten bewiesen, denn iiber die Art, wie die 
Paraffinem bolie zustande kommt, sind die Autoren sich immer noch nicht 
einig. Wenn es auch sehr wahrscheinlich erscheint, daB das fliissige Paraffin 
die Lungen noch in fliissigem Zustande passiert und erst im groBen Kreislauf er­
starrt, so daB von vielen Embolien eben nur die Augenembolie bleibende 
Symptome macht, so ist doch auffallend, daB die meisten dieser Schadigungen 
durch Paraffininjektion im Gesicht und namentlich in den Nasenriicken ge­
schehen sind, was den Gedanken an eine lokale Wirkung nahelegt. Sicher ist 

Abb. 122. Sarkommetastase auf der Papille (wahre Embolie). 

also, daB die embolisch-metastatische Verstopfung der Art. ret. totalis oder 
partialis moglich ist, sicher ist aber auch, daB dieser Weg der seltenere, und 
daB sie haufiger lokal bedingt ist durch Endarteriitis, daB sie also den arte­
riellen Throm bosen zuzurechnen ist. Die oft fast winklige Abknickung ,dieses 
GefaBes bei seinem Eintritt in den Optikusstamm, die wiederholte Knickung 
bei seinem Durchtritt durch die Lamina cribrosa, die bestandigen Zerrungen, 
denen das GefiW bei den Augenbewegungen ausgesetzt ist, schaffen hier viel­
leicht eine lokale Disposition. 

Was die Patienten zu uns fiihrt, ist also bei der Totalembolie die Erblindung 
des einen Auges, welche entweder iiber Nacht eingetreten ist und dann morgens 
bei der Toilette, oder aber in dem Moment beobachtet wird, wo sie entsteht. 
Erzahlt wird uns dann gelegentlich, daB Sehstoru1).gen schon mehrfach voraus­
gegangen waren, derart, daB -die obere oder untere Halite des Gesichtsfeldes 
verdunkelt gewesen sei, sich aber dann von selbst wieder aufgehellt hatte. Es ist 
mir nicht erinnerlich, solche Klagen betreffs der rechten oder linken Gesichts­
feldhalite eines Auges gehort zu haben. Unbestimmter sind die Klagen, wenn 
nur ein Quadrant erblindet ist, zumal wenn eine Art. nasalis (sup. oder inf.) 
befallen ist, wenn also der Defekt im Gesichtsfeld auBen unten oder oben 
sitzt und die vertikalen Begrenzungslinien der Lage des blinden Fleckes ent-
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sprechend noch ca. 15° Abstand von der Mittellinie halt, dann kann die Seh­
storung eine ganz vage sein. Mehr Storung macht die Verstopfung einer Art . 
temporalis sup. oder inf., da hier ja gewohnlich das zentrale Sehen mehr oder 
weniger geschiidigt ist, wenn auch die Makula eine gewisse Verschonung er­
fahren kann . 

. Mit dem Augenspiegel sehen wir in frischen Fiillen von Verstopfung 
der Zen t ralarterie die sog. ischamische Trubung der Netzhaut, eine weiBlich­
milchige Triibung, die da besonders ausgesprochen ist, wo die Netzhaut am 
dicksten ist, namlich in der Makula, die da fehlt, wo die Retina sehr diinn ist, 
wie in der Fovea centralis und der Peripherie. Der "kirschrote Fleck" innerhalb 
der Makula stellt also nichts Pathologisches, sondel'll die normale Fovea dar. 
Wenn die Umgebung del' Papille weiBlich getrii.bt ist, so versteht man, daB del' 

Abb. 123. Embolie der Arteria retinae inferior. Der Embolus ist auf der Sehuel'ver.­
scheibe sichtbar. Ischamische Triibung, kirschroter Fleck. 

Optikus sich mangelhi:tft abgegrenzt zeigt. In diesem Stadium sind die Blut­
gefaBe also normal gefilllt, erst nach einigen Tagen resorbiert sich deren Inhalt, 
so daB zunachst die Arterien, sodann die Venen obliterieren. Dieses braucht 
jedoch nicht zum volligen VerschluB zu fUhren, denn wenn auch wesentliche 
Kollateralen nicht bestehen, so ist es doch erstens moglich, daB sich der Embolus 
oder Thrombus kanalisiert oder zweiteIlR, daB der Zinnsche Anastomosenplexus 
vor der Lamina cribl'osa eine gewisse Blutversorgung von Eeiten der Aderhaut­
gefaBe vermittelt. So erklaren sich die Falle, wo der Optikus nicht einer Atrophie 
verfiillt, wo er eine rosa Farbung beibehalt, wo aber gleichwohl die Funktionen 
des Auges erloschen sind, denn das Neuroepithel nimmt seine Tatigkeit nicht 
wieder auf, wenn auch nur auf Stunden die Blutzufuhr sistiert war. 1st die 
Netzhaut, wie es bei Greisen physiologisch ist, sehl' dunn, so kann die Retinal­
trubung sehr gering sein. 1m ersten Stadium sind solche Embolien dann gar 
nicht so leicht zu erkennen. DaB etwas Organisches vorliegt, beweist ja die 
schlechte oder fehlende direkte Lichtreaktion der Pupille bei gutel' indirekter. 

Heine, Augenkrankheiten. 10 
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Die Diagnose des GeHiBverschlusses selbst ist aber nur dadurch moglich, daB 
man durch Druck auf den Bulbus den physiologischen Arterienpuls auszulosen 
sucht, was bei Verstopfung des Rohres nicht gelingen kann. 

Blutaustritte gehoren also eigentlich nicht zum Bilde der Embolie, gleich­
wohl finden wir oft kleine Extravasate, die wir auf lokale Briichigkeit des in 
seiner Ernahrung geschadigten Arterienrohres beziehen. 

Dieses typische Bild der Totalembolie kann nun dadurch gewisse Ab­
weichungen erfahren, daB das V orhandensein von cilioretinalen Arterien eine 
ganzliche Erblindung verhiitet. Wenn namlich die Retina nicht nur durch die · 

Abb. 124. Totale Embolie mit Atrophia optici und Obliteration der GefaBe. 

Art. centralis, sondern zum Teil durch ein dem Ziliarsystem entstammend~s 
AderhautgefaB versorgt wird, indem meist vom Rande der Papille ein solches 
bogenformig in die Retina einbiegt, so kann der diesem GefaB entsprechende 
Bezirk in der Netzhaut funktionsfahig bleiben. Versorgt ein solches GefaB 
gerade das Netzhautzentrum, so kann volle Sehscharfe iibrig bleiben, wahrend 
die Embolie nur eine hochgradige konzentrische Einengung bedingt. Dbrigens 
ist es nicht unbedingt notwendig, daB dieses BlutgefaB den Ziliararterien ent­
stammt. Dasselbe klinische Resultat muB es ergeben, wenn sich schon in der 
Tiefe der Papille, also zentralwarts vom Embolieort, das betreffende verschont 
gebliebene GefaBchen abgezweigt hat. In jugendlichen Augen hebt sich dieser 
normale dunkelrote Bezirk dann von der Triibung wie eine Blutung abo Doch 
ist dieser Bezirk ebenso normal wie der eben erwahnte kirschrote Fleck. 
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Der weitere Verlauf del' Embolie gestaltet sich nun meist so, daB sich 
die Trubung nach einigen Tagen wieder aufhellt, daB sich erst die Arterien, 
dann die Venen verengern und obliterieren. Der Optikus blaBt ab, wobei seine 
Grenzen in geringerem Grade verwaschen erscheinen. In der Makula sehen 
wir oft geringe Degenerationen im Pigmentepithel, die indes auch fehlen 
konnen, die Funktionel'l sind nahezu oder vollig erloschen (s. Abb. 124). Dber 
anscheinend gliickliche Ausgange, doch ohne wesentlich bessere Funktionen, 
war oben berichtet. 

Abb. 125. Venenthrombose (Flachschnitt durch die Optikusscheibe). 

In seltenen Fallen ist es nun gelungen, wenn die Patienten ganz frisch in 
arztliche Behandlung kamen, durch Massage des Bulbus den Pfropf zu ver­
rei ben und in kleinere Aste zu zersprengen, wo der Schaden dann geringer war. 
Mehrfach habe ich auch - in einem Fall wenige Stunden nach der Embolie -
die Punktion der vorderen Kammer gemacht, um den intraokularen Druck 
auf Null herabzusetzen, habe die Wunde eine Stunde lang offen gehalten und die 
Herzaktion durch Strophantus moglichst gesteigert, - Amylnitrit anzuwenden, 
glaubte ich bei dem bejahrten Patienten nicht wagen zu durfen - doch blieb 
alles auch in den frischesten Fallen ohne Erfolg. Immerhin wurde ich es fur 
richtig halten, alles zu versuchen, da man kaum schaden, vielleicht doch ge­
legentlich nutzen kann. 

10* 
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Abb. 126. Periphlebitis (Veneneinscheidung ohne klinische Symptome nur sichtbar in 
griinem Licht.) 

Abb. 127. Optikus bei Optochinintoxikation. 



Objektive Untersvclmng. - Embolie lmd Thrombose. 149 

Abb. 128. Kaliberinegularitaten besonders der Arterien, Blutungen. Arteriosklerose. 

Abb. 129. Partielle Venenthrombose mit neugebildeter arterieller Anastomose. 
Kaliberirregularitaten besonders der Venen. 
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At i 010 g is c h kommen fUr die Em bolien frische und altere Herzleiden in 
Betracht, Atherom sensilen oder syphilitischen Charakters, Atherom bei 
Schrumpfniere und anderes. 

Es ist jedoch zu beachten, daB das Bild des arteriellen GefaBverschlusses 
auch durch lokale Entzlmdungen hervorgerufen werden kann, hatten wir doch 
schon bei Neuritis optici und Stauungspapille von verengten Arterien gesprochen. 
Diese Verengerung kann nun bis zur volligen Verlegung gehen. Solche Kom­
plikationen finden sich gar nicht so selten bei syphilitischer Neuroretinitis, die 
mit Vorliebe die inneren Netzhautschichten und die BlutgefaBe befallt. Bei der 
wunderbaren Wirkung, die gerade in solchen Fallen das Jod hat, sind hohe 
Dosen dieses Mittels (10 ja 12 g Jk. p. d.) bei akuten syphilitischen Chorio- und 
Neuroretinitiden zu empfehlen. Auch andere heftige Stammaffektionen des 
Optikus, die ophthalmoskopisch primar gar nicht sichtbar zu werden brauchen, 
konnen bis zu 11 mm hinter der Retina die Zentralarterie beteiligen und dauernde 
Erblindung bedingen. Das erkennt man dann gelegentlich erst an der spateren 
Obliteration der Arterien. 

Die Tuberkulose scheint bei allen geschilderten Formen der Embolie keine 
wesentliche Rolle zu spielen, wenn sich auch die Beobachtungen mehren, in 
denen die BlutgefaBe selbst tuberkulos affiziert waren, doch scheint es sich· 
dabei mehr urn eine Erkrankung der Venen (Endo- oder Periphlebitis) zu 
handeln (s. unten). 

Der Totalem bolie ganz ahnliche Bilder veranlassen einige Intoxikationen: 
Chinin und Optochin (s. Abb. 127) und Filix mas, besonders mit Rizinus zu­
sammen angewendet. Es erklaren sich diese Bilder wohl zweifellos als GefaB­
krampfe. 

2. Die Erkrankungen der Venen. Zirkulationshindernisse in den Venen 
konnen nur durch lokale Erkrankungen entstehen, sie fallen also unter den 
Begriff der Thrombosen und finden sich bei Endo-, Meso- und Periphlebitis 
(s. Abb. 126). 

Das Bild, das uns der Augenspiegel zeigt, ist aber ein wesentlich anderes. 
1m Vordergrund stehen hier die Blutungen, was ja auch erklarlich ist, denn 
wenn die Zentralvene verstopft ist, die vis a tergo in der Arterie aber anhalt, 
so mussen die Venen oder Kapillaren platzen. So erklart sich, daB bei vo llige m 
V enen ve rs chI u B der Augenhintergrund von groBen Blutlachen uberschwemmt, 
der Optikus ganz dahinter versteckt ist. Meist ist das Sehvermogen indes nicht 
ganz so hochgradig geschadigt wie bei der arteriellen Thrombose oder Embolie, 
vermutlich ist unter dem arteriellen Druck doch noch eine minimale Zirkulation 
vielleicht mit Hille des Zinnschen Anastomosenplexus moglich, vielleicht ist 
auch die Thrombose keine vollige. Wenn das Hindernis in der Vene noch ein 
geringes Lumen freilaBt, so wird es ganz von der Briichigkeit der Venenwande 
abhangen, ob wenig oder viel Blutaustritte stattfinden. Sind die Venenwande 
relativ elastisch, so wird der_ eingeengte Blutstrom entsprechend beschleunigt 
werden, ist die Wand aber sehr widerstaruisunfahig, so wird sie hier und d.a 
platzen. So erklart sich wohl die klinische Tatsache, daB ein Augenhintergrund 
ganz das Bild der venosen Thrombose darbieten und doch noch erstaunlich 
gute Funktionen zeigen kann. Wir sprechen dann von Retinalapoplexien 
un ter dem Bilde der Venen thro m bose. Wie bei der arteriellen Throm­
bose, so kann auch die venose durch Obskurationen eingeleitet werden. Spiegeln 
wir ein solches Auge, so sehen wir - auch auBerhalb der Obskurationszeit­
das Bild der sog. imminenten Throm bose, d.h. die Papille erscheint hyper­
amisch, die Venen stark gefiillt und geschlangelt. Solche Augen stehen sozusagen 
unmittelbar vor der Erblindung und es ist keine Zeit zu verlieren, dem zuvor­
zukommen: Absolute Ruhe, klinische Behandlung, hohe Dosen J od vermogen 
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hier noch oft das Verhangnis abzuhalten. Auch ist ein AderlaB gelegentlich 
von gutem Nutzen. Auch die Venenthrombose kann nul' einen Ast betreffen, 
wobei zu bemerken ist, daB die venose Blutverteilung del' arteriellen meist 
mehr odeI' weniger entspricht (s. Abb. 129). 

Atiologisch scheint nun nil' diese venose Thrombose, und zwar sowohl fiir 
die totale wie fiir die partielle, die Tuberkulose del' Venen Oiter in Fl.·age zu 
kommen als bei den Arterienerkrankungen. Kleine graue Knotchen in del' 
GefaBwand, daneben varikose Erweiterungen, Blutungen scheinen den ProzeB 
einzuleiten. Von Tuberkulinbehandlung ist in solchen Fallen schon manche 
Heilung berichtet worden. Zu bedenken ist, daB bei jugendlichen, sonst ge­
sunden 1ndividuen die Prognose diesel' Prozesse an sich nicht schlecht ist. 

Oft kombinieren sich nun die Arterien und Venenerkrankungen des Augen­
hintergrundes miteinander, so daB wir groBere, weiBe ischamische Flachen 
als Ausdruck del' Arterienaffektion und Blutungen (flachenhafte) als Zeichen 
del' Venenbeteiligung sehen. Auch kann in einem Quadranten del' arterielle, 
in einem anderen del' venose Typ vorherrschen. 

1st auch, wie gesagt, bei jugendlichen Patienten die Prognose nicht schlecht, 
so triibt sie sich mit zunehmendem Alter ganz erheblich. Die haufigste Folge 
del' Venenthrombose ist das hamorrhagische Glaukom. Nicht als ob die 
Zentralvenenthrombose selbst unmittelbar die Veranlassung zur intraokularen 
Drucksteigerung gebe. Dies ist deshalb unwahrscheinlich, weil in frischen Fallen 
auch von volliger Verlegung des venosen Riickflusses del' intraokulare Druck 
meist nul' wenig gesteigert ist. Erst spater, nach einigen Monaten, kommt ge­
wohnlich das Glaukom, so daB wir wohl noch andere ausgedehnte Thrombo­
sierungen in del' Aderhaut amlehmen miissen. Man wird in solchen Fallen ja 
zunachst dmch Miotika, Laxantia, Aderlasse, vegetarische Lebensweise, mog­
lichste Enthaltsamkeit von Getranken, namentlich alkoholischen, den Blut­
(h'uck und damit den intraokularen Druck herabzusetzen suchen, man wird 
sich vielleicht zu einem operativen Eingriff entschlieBen, wobei ich die Z y kl 0-

dialyse als relativ harmlos ansehe, wahrend ich VOl' del' 1ridektomie abel' direkt 
warnen mochte. Meistens wird man doch zur ultima ratio, d. h. zur Enukleation 
gelangen, die in Lokalanasthesie wohl ausfiilirbar ist. 

Pulsphanomene. 
Solche sehen wir sowohl an den Venen wie an den Arterien. An den Al'tel'iell 

Kind zweierlei Arten von Puls zu unterscheiden:.beide sind als pathologische 
Erscheinungen anzusprechen: 

1. kann ein arterieller PuIs derart auftreten, daB die Zentralarterie odeI' die 
Arterien wahrend del' Diastole des Herzens kollabieren undsich in jeder 
Systole wieder fUllen. Dieses Phanomen konnen wir kiinstlich dadurch hervor­
rufen, daB wir mit dem Finger unserer linken Hand einen Druck auf das unter­
suchte Auge ausiiben. Ubersteigt diesel' Druck eine gewisse Gl'ellze, KO tritt 
eben diesel' geschilderte Arterienpuls ein, steigern wir den Druck noch weitel', 
so bleibt das Arterienrohr auch wahrend del' Systole kollabiert. Diese Art von 
Arterienpuls kommt also durch ein vermehrtes peripheres Hindernis zustande, in 
erstel' Linie dmch intraokulal'e Drucksteigerung. Ubel' die hiel'zu notige 
Hohe des intraokulal'en Druckes soll sogleich gesprochen werden. Wenn wir 
namlich ein nol'males Auge spiegeln, so ist auch ein Venen puIs gelegentlich 
zu beobachten, es gehort anscheinend nm eine gel'inge Beeintl'achtigung del' 
Herzaktion dazu, um ihn auftreten zu lassen, denn wir sehen ihn bei Chloroti­
Hchen und Anamischen, messen ihm also keine ernstere Bedeutung bei. Aus dem 
konstanten - nicht pulsierellden - FlieBen des Blutstromes in del' Zentralvene 
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muB man m. E. schlieBen, daB del' intravenose Druck an diesel' Stelle den intra­
okularen Druck noch iibertrifft, denn sonst miiBte del' intraokulare Druck das 
Venenrohr zum kollabieren bringen. Dadurch wiirde dann eine venose Stase 
erzeugt, und durch die so erzeugte Blutdrucksteigerung del' VerschluB wieder 
gesprengt; bei einem Venenpuls muB also del' intravenose Druck bestandig Uln 
die Hohe des intraokularen Druckes herum schwanken, letzteren also konstant 
a,ngenommeri, was genau genommen nicht del' Fall sein diirfte. Das erste, was bei 
Glaukom eintritt, ist also del' Venenpuls. Steigt del' intraokulare Druck noch 
weiter, so muB eine weitere Steigerung des Blutdruckes durch die intravenose 
Stase auftreten, um die Venen wieder zu offllen. Durch diese unter immer 
hoherem Druck einsetzende Stase werden die Kapillaren erweitert, bis sich del' 
arterielle Druck (del' Art. centr.) ziemlich ungeschwacht bis in die Vene fort­
setzen kann. Erst wenn del' intraokulare Druck die Arterien selbst an Binuen­
druck ii.bertrifft, kaml es zum Arterienpuls kommen; nach klinischen Messungen 
zwischen 60 und 80 mm Hg mit dem Schiotzschen Tonometer festgestellt. 
Erst noch hohere Steigerungen wiirden also die Arteriell dauernd komprimieren. 
Nehmen wir als obel'e Grenze des auf die genannte Weise zu messenden intra,­
okulal'en Druckes 15-25 mm Hg, im Durchschnitt also 20 mm, so miiBte del' 
norm ale Venendruck ca. 25-30, del' normale (arterielle) Druck in den Zentral­
al'terien 40-50, del' gesteigerte 60-80 betragen. 

Auch bei Stauungspapille kann die Al'terie so kOlllprimiert werden, daB 
Pulsationen entstehen. Es diirfte abel' doch sehr fraglich sein, ob das rein mecha­
nische Moment geniigen diirfte, um so hohen Druck zu ermoglichen. lch mochte 
eher entziindliche R,eizuugen odeI' dergleichen, jedenfall<; kompliziertere Ur­
sachen, annehmen. 

2. Die arteriellen Pulsationen konnen abel' auch einen anderen Charakter an­
nehmen, d. i. den del' systolisch verstarkten Schlangelungen. Es andert sich 
dabei also nicht das Lumen des GefaBes, sondern dessen auBere Gestalt. Del' 
GefaJ3bogen wird wahrend del' Systole scharfer gekriimmt, rundet sich wieder 
in del' Diastole. Solche Pulsationen treten auf bei einer verstarkten vis a tergo, 
also bei arterieller Drucksteigerurig, wie wir sie bei Aorteninsuffizienz, 
Aortenaneurysma, einigen angeborenen Herzfehlern, endlich bei Morbus 
B asedowii finden, dazu gehort abel' ein biegsames, also noch relativ junges 
Al'terienrohr. Ferner muB die arterielle Drucksteigerung eine intermittierende, 
keine konstante sein, denn bei arteriosklerotischen Drucksteigerungen weit iiber 
200 RR sehen wir keinen PuIs. 

An den Venen sind derartige Pulsationen in Form verstarkter Schlange­
lungen bei jeder Systole nicht bekannt, sie fiillen sich starker und zeigen auch 
vetstarkte Schlangelung, doch sind das chronische konstante Veranderungen 
und nicht akute Schwankungen. 

Venose Pulsationen im Sinne des Kollabierens hat in den seltensten Fallen 
eine wirklich pathologische Bedeutung und wurde oben - soweit es notig 
erschien - erwahnt. 

Blutungen in der N etzhaut. 
Blutaustritte in del' Netzhaut haben stets eine ernste Bedeutung, wie wil' 

bereits bei Neuritis opt. und Stauungspapille gesehen haben: Eine einzige 
kleine Blutung charakterisiert gewisse Verandenmgen am Sehnerveneintritt 
sofort als pathologisch. Nun kann abel' auch jede sonstige Veranderung am 
Augenhintergrunde . fehlen und einzig und allein ein Blutaustritt auftreten. 
Ob die Netzhautblutungen aus den Arterien odeI' Venen stammen, ist nach del' 
Farbe des Blutes schwer zu unterscheiden, denn dichtere Blutansammlungen 
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sehen dunkler, diinnere Schichten heller aus. Auch nach dem Alter der Blutungen 
andert sich die Farbe. Das differentialdiagnostisch Wichtigste erscheint mir die 
Lokalisation: was sich in der Nahe der Arterienhalt, stammt aus diesen, wahrend 
streifenformige rote Striche, die die Venen begleiten, aus letzteren stammen 
diirften. Bei den Konjunktivalblutungen haben wir gesehen, daB diesen eine 
pathologische Bedeutung kaum zuzusprechen ist, indem sie nach Husten, 
Niesen usw. selbst bei den gesundesten Kindern auftreten konnen. Mit den 
Retinalblutungen hat es eine wesentlich andere Bewandtnis. Natiirlich konnen 
innere und auBere Traumen gelegentlich eine Retinalblutung bedingen, doch 
gehoren dazu schon recht kraftige Insulte. Bei einem sonst gesunden Mann 
werden wir fiir einen, wenn auch noch so kleinen retinalen BluterguB einen 
Husten- oder Niesanfall nur in den seltensten Fallen verantwortlich machen, 
und eine solche anamnestische Angabe iiberhebt uns nicht der Verpflichtung, 
eine genaue korperliche Untersuchung zu veranlassen, denn eine Netzhaut­
blutung ist einem Schlaganfall durchaus gleichzusetzen. Die Urinuntersuchullg 

Abb. 130a. Abb. 130b. 

Blutungen im Auge eines Neugeborenen (gezeichnet nach den aquatorial geOffneten Augen) . 

auf Albumen und Saccharum muB unbedingt vorgenommen werden, die 
Wassermannsche Reaktion des Blutes ist zu priifen, del' Blutdruck nach Riva 
Rocci zu messen. Das "Blutbild" muB festgestellt werden bei Verdacht auf 
Leukamie, Polycythamie, Anamie, besonders pernizioser, Chlorose und Sepsis , 
Purpura, Morbus maculosus, Skorbut, bei einer Reihe von Intoxikationen 
(Phosphor, Schwefelsaure, Alkohol, Arsen, Blei), bei Infektionen (Malaria, In­
fluenza, Typhus, Miliartuberkulose, Syphilis u. a.), bei Kachexien verschie­
dener Ursache (bei Karzinom, Botriocephalus latus, Ankylostomum). 

AuBerdem kommt in Betracht eine Reihe von lokalen und allgemeinen 
Zirkulationsstorungen; von lokalen: GefaBschadigungen bei Neuritis opt. und 
Stauungspapille, Embolie, Glaukom, von allgemeinen: verschiedene Herzfehler, 
Pulmonalstenose, Mitralinsuffizienz, Suppressio mensium. 

Zu den durch allgemeine Zirkulationsstorungen bedingten zu rechnen sind 
vermutlich auch die Retinal bI u tungen b e i N euge borenen, welche 
doppelseitig und in groBer Anzahl bei normalen Entbindungen auftreten kOlmen 
und die ml:\,u, wenn sie in der Macula Iutea auftreten, wohl fUr die kongenitale 
Amblyopievielleicht zum Teil verantwortlich machen kann (s . d.) . 
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Bekanntlich wird die Netzhaut nur in ihren inneren, glaskorperwarts gelegenen 
Schichten durch das System del' Art. centro ernahrt, wahrend die auBeren (ader­
hautwarts gelegenen) Schichten von del' letzteren per diffusionem ernahrt 
werden. Ais oberster Grundsatz ist festzuhalten, daB aile Blutungen aus den 
NetzhautgefaBen selbst stammen. Jedenfails kann bei intakter Lamina elastica 
die Aderhaut sich hier nicht beteiligen, wenn auch zuzugeben ist, daB nach 
ZerreiBung diesel' Membran durch Traumen odeI' einen Chorioidalherd eine 
Blutung zwischen Retina und Aderhaut aus letzterer stammen kann, doch ist 
dies sicherlich die Ausnahme. 

Nach dem ophthalmoskopischen Befund del' Blutungen unter­
scheiden wir vier - auch in del' Prognose wesentlich verschiedene - Gruppen: 

1. Die Blutungen del' ersten Gruppe sind diejenigen zwischen Netzhaut 
und Pigmentepithel. Nehmen sie groBere Dimensionen an, so spricht man wohl 
von Amotio retinae haemorrhagica. Auch deren Blut stammt aus del' 
Netzhaut, indem sich hier wohl zunachst ein Hamatom del' inneren Schichtell 
ausbildet, welches abel' pigmentepithelwarts durchbricht. Wenigstens besitze 
ich zwei Bulbi eines Neonatus, an denen diesel' Entstehungsmodus deutlich 
zu verfolgen ist. 

2. Die zweite Gruppe ist die del' Blutungen innerhalb del' auBeren Netz­
hautschichten, wir erkennen sie daran, daB die feineren NetzhautgefiiHe VOl' 
ihnen liegen. 

3. Die dritte Gruppe ist die del' Blutungen innerhalb del' inneren Netzhaut­
schichten; Vi':ir erkennen ihre Lage daran, daB auch die groberen GefiWe noch 
VOl' ihnen zu erkennen sind. 

4. Endlich die Blutungen del' vierten Gruppe decken auch die grobsten 
NetzhautgefaBe, liegen also zwischen Corp. vitI'. und Retina odeI', wie eine 
genauere mikroskopische Untersuchupg ergeben hat, doch noch innerhalb del' 
Retina, abel' unmittelbar unter del' Limitans interna, so daB man von einer 
blutigen Abhebung diesel' Basalmembran reden kann (s. Abb. 131). 

Die Prognose del' Blutungen ist nun eine ganz verschiedene: die del' ersten 
Gruppe ist, Wenn die Amotio retinae zentral sitzt - auch Wenn sie recht klein 
ist - schlecht, denn die Neuroepithelien nehmen, auch wenn das Blut resorbiert 
wird, ihre Funktionen nicht wieder auf. Die Prognose del' Gruppe zwei und 
drei ist besser, abel' immerhin noch bedenklich genug, da durch ausgedehnte 
Blutaustritte die nervose Substanz zerrissen wird. Diese vVirkung entspricht 
etwa ihrer GroBe und del' Nahe zur Fovea maculae. Die Prognose del' letzten 
Gruppe ist - trotz ihrer alarmierenden klinischen Erscheinungen gut. Auch 
Wenn groBe doppelseitige praretinale Hamatome das Sehen fast vernichtet 
haben, so kann man dem Patienten doch die beste Hoffnung machen, es kann 
durchaus Restitutio ad integrum eintreten. 

Dieses ist die Prognose quoad visum, andel'S - namlich ganz dem ursach­
lichen Ailgemeinleiden entspl'echend - ist die Prognose quoad vitam: 

Die unten zu bespl'echenden rezidivierenden Blutullgen bei jungen "S011'lt 
gesunden" Leuten, besonders mannlichen Geschlechtes, haben vielleicht noeh 
die beste Prognose quoad vitam, erheblieh schlechter schon ist diese bei Leuten 
in den 40er Jahren, zumal wenn Nephritis und Atherom vorliegt; ist letzteres 
syphilitischer Natur, so erscheint, je naeh del' Therapie, die Prognose vielleicht 
sogar wieder etwas bessel'. Am triibsten sind die Aussichten bei Leuten in den 
50er Jahren odeI' anfangs del' 60er, denennach del' ersten Netzhautblutung 
oft nul' noch wenige Jahre besehieden sein diirften. 

Ein Krankheitsbild fUr sieh bilden die rezidivierellden "Glaskol'pel'­
blutungen" bei jugendlichen Individuen, bei denen man sonst meist nichts 
Pathologisches bei del' korperlichen Untersuchung finden kann. Auffallend 
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iiberwiegt das mannliche Geschlecht, welches iiber doppelt soviel Patienten 
fiir dieses Leiden stellt als das weibliche. 

Plotzlich, ohne irgendwelche auBere Veranlassung, manchmal ausgelost durch 
eine geringe korperliche Anstrengung (Niesen u. dgl.) erblindet ein Auge mehr 
oder weniger vollstandig, ja die Schadigung der Sehkraft kann bis zur Amaurose 
gehen. , 

Die Iris zeigt dann sehr bald die Zeichen der Imbibition mit Blutfarbstoff, 
d. h. eine blaue oder graue erscheint griinlich (hamatogene Heterochromie). 
Wochen und Monate kann es dauern, bis Resorption soweit wieder eingetreten 
ist, daB der Visus meBbar wird, War im Anfang mit dem Augenspiegel kein 
rotes Licht zu erhalten, so sieht man nun die groben schwarzen Flecken vor dem 
roten Augenhintergrund umherschwimmen. Bei seitlicher Beleuchtung, be­
sonders bei weiter Pupille, sieht man, besonders bei frischen Blutungen, oft. die 
dunkelrote Farbe des Blutes hinter der Linse. Einige Monate oder Jahre kann 
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Abb. 131. "Praretinale" Blutung. Abhebung der Limitans interna. 

alles gut gehen, dann tritt das Rezidiv auf demselben Auge ein oder die Blutung 
zeigt sich nun auf dem anderen. Das erste Auftreten fallt meist in die Zeit der 
Pubertat. DaB diese Blutungen aus dem Corp. ciliare stammen sollen, war 
friiher die allgemeinere Annahme, daB sie aus der Retina kommen, wird jetzt 
meist angenommen, wobei noch zu erortern bleibt, ob sie von den Arterien 
oder von den Venen geliefert werden. Atiologisch kommt vermutlich eine an­
geborene sowohl wie eine erworbene Briichigkeit der NetzhautgefaBe in Frage: 
Hamophilie, Herzhypertrophie und Polycythamie, Anamie, Lues (besonders die 
hereditare), Malaria, Tuberkulose, Purpura, endogene Intoxikationen und Infek­
tionen. Angiosklerose von der Art der Periarteriitis und Periphlebitis mit grauen 
knotchen£ormigen Einlagerungen in die GefaBwande sind mehrfach - auch 
in unserer Klinik - beobachtet worden. Gerade letztere legten den Gedanken 
an eine tuberkulose Erkrankung nahe, zumal bei Tuberkulinreaktion gelegent­
lich lokale retinale Irritationen auftraten. Ich glaube auch selbst eine giinstige 
Beeinflussung durch lange fortgesetzte Tuberkulinkur ofter gesehen zu haben. 

Was oben tiber die Prognose der Netzhaut- und Glaskorperblutungen quoad 
visum gesagt wurde, bedarf insofern einer gewissen Erweiterung, als bei den 
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rezidivierenden Formen verschiedenster Atiologie einige Folgezustande auf­
treten k6nnen, die die Prognose erheblich trii.ben k6nnen, d. i. die sog. Retinitis 
proliferans externa und interna und die Amotio retinae. Bei alteren Leuten 
- aber auch bei jugendlichen - kommt dazu noch das Glaukom. 

Blutungen, die in den inneren Schichten der Netzhaut entstehen, k6nnen 
sowohl nach dem Pigmentepithel wie nach dem Glask6rper durchbrechen, im 
erstenFalle'konnen sie zurRetinitis proliferans ext., im letzteren zurRe­
tinitis proliferans into Veranlassung werden. Es sind bindegewebsartige Organisie­
rungen mit Neubildung von GefaBen, die bei Schrumpfungsvorgangen leicht 
zur Amotio retinae fiihren konnen. Aber auch, wo eine Amotio retinae sichel' 
noch nicht vorhanden ist, ist die klinische Entscheidung dieser Frage oft 
schwierig. Es kommt hier sehr auf eine sorgfaltige Gesichtsfeldmessung mit 
Untersuchung des Farben- und besonders des Lichtsinnes an. Auch Tono­
metrie, Diaphanoskopie, diasklerale Durchleuchtung k6nnen die Antwort schuldig 
bleiben. Zumal die Retinitis proliferans ext. kann leicht mit Amotio ex tum ore 
maligno verwechselt werden und zu unn6tigen Enukleationen Veranlassung 
geben. Die Retinitis proliferans into ist haufig noch schwieriger von der Amotio 
ret. zu unterscheiden und geht gar nicht selten in diese uber. 

Ein 50 Jahre alter Herr B. kam zu mir wegen einer Altersbrille. Es fand sich 
ein geringer myopischer Astigmatismus, mit Korrektur fast volle Sehscharfe, aber 
in del' Makula einige winzige Blutpunkte, die auf meine Frage, ob er sich sonst 
gesund fillile und nicht irgendeine Krankheit iiberstanden habe, auf einen Keuch­
husten bezogen wurden. Die Urinuntersuchung ergab 5 0/ 0 Saccharum. Dieser Dia­
betiker wurde sofort in sachgemaBe Behandlung gegeben. Der Zucker lieB sich bald 
ganz zum Verschwinden bringen. Pat. fiihlte sich bei maBig strenger Diat durch­
aus wohl, die Blutungen gingen abel' weiter und wurden, trotz aIler angewendeten 
Mittel, immer ausgedehnter und fiihrten auf dem einen Auge zu einer den Glaskiirper 
fast ausfiillenden Retinitis proliferans into mit Erblindung. Auf dem anderen Auge 
entwickelte sich Retinitis diabetica apoplectica mit Glaskiirperblutungen und Amotio 
retinae. 

Der Fall ist ein trauriges Beispiel dafii.r, daB die Heilungen des Diabetes 
leider oft keine Heilung der okularen Symptome bedeuten (s. unter Diabetes 
S. 408). 

Ein weiterer, oben schon erwahnter Folgezustand der rezidivierenden Blu­
tungen verschiedenster Atiologie ist die intraokulare Drucksteigerung. 
Wenn wir auch im einzelnen vielleicht nicht jeden Fall befriedigend erklaren 
kiinnen, wenn wir z. B. bei einer arteriellen Thrombose (oder Embolie) eher 
Druckverminderung statt des Glaukoms erwarten wiirden, so ist allen Fallen ge­
meinsam doch die lokale odeI' allgemeine Arteriosklerose, deren Beziehung zum 
Glaukom ja nicht zu verkennen ist. 

WeiSe Flecke in der Netzhaut. 
Eines der haufigsten Augensymptome sind weiBe (mehr gelbliche, grau­

weiBliche) Flecke in der Retina. Zum Teil k6nnen diese zweifellos aus Blu­
tungen hervorgehen, indem diese verschiedene Ruckbildungsprozesse eingehen, 
die unter Resorption des Blutfarbstoffes zu Verfettungen fUhren, die, mit dem 
Augenspiegel betrachtet, als weiBe Flecke imponieren. Das gleichzeitige Vor­
handensein von Blutungen, namentlich solche alteren Datums (dunkleren 
Farbtones), die Ausbreitung solcher Flecke in del' Richtung und Nachbarschaft 
der BlutgefaBe, besonders der Venen, sprechen sehr fUr die Herkunft del' weiBen 
Flecke aus Blutungen. Fehlen abel' letztere, so ist zu bedenken, daB sich ja die 
Nervenfasern ganz in der gleichen Weise yom Optikus aus in der Netzhaut 
ausbreiten wie die GefaBe, daB also Veranderungen an den Nervenfasern selbst 
sehr ahnliche Bilder bedingen k6nnen. Zunachst zu erinnern ist-hier daran, daB die 
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Abb. 132. Tuberculosis retina.e abgeheilt (nach Groenow Gr. Sac. S. 705). 

Abb. 133. Tuberculosis retinae. 
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markhaltigen Nervenfasern nicht unbedingt ihren Anfang an der Papille 
zu nehmen brauchen, und daB einzelne, namentlich diinnere Biischel, auch 
plotzlich mitten in der Netzhaut auftreten konnen. Die Unterscheidung ist hier 
nicht immer leicht. Ich erinnere mich eines solchen Plaques markhaltiger 
Nervenfasern, der fiir eine ischamische Retinaltriibung gehalten wurde, bis die 
absolute KOll8tanz des Befundes an obige harmlose Auffassung denken lieB. 
Jede Veranderung des ophthalmoskopischen Bildes deutet ja auch hier bei der 
Auffassung des Wesell8 der weiBen Flecke auf etwas Pathologisches, die Konstanz 
auf harmlose, etwa angeborene Dinge. 

Enthalt das Blut besonders viel weiBe Blutkorperchen, so versteht man, 
daB die Blutungen von vornherein blasser, graurotlich aussehen, und daB bei 
Leukamie grauweiBliche, oft prominente Herde in der Retina auftreten, 
die nur eine blutige Einfassung zu haben scheinen. 

WeiBliche - "markweiBe" - Flecken konnen - ohne daB Blutungen vor­
angegangen waren - in der Netzhaut auftreten, wenn die Achsenzylinder der 
Nervenfasern in charakteristischer Weise aufquellen und zur Bildung von rund­
lichen, oft prominenten Herden fUhren, der sog. varikosen Hypertrophie der 
Nervenfasern (s. Abb. 137). Hierfiir scheinen in erster Linie toxische oder 
septische Prozesse in Frage zu kommen. Denn auch eigentliche Kokken- oder 
Bakterienmetastasen konnen gelblichweiBe, rundliche Herde bedingen, die indes 
durch die sie bald begleitenden Erscheinungen der akuten Retinitis supp. ver­
schleiert werden diirften. Ferner sehen wir gelblichweiBliche Flecke verschiedener 
GroBe mit der Neigung zusammenzuflieBen, besonders in der Makula bei den 
als Spritz- und Sternfiguren beschriebenen Veranderungen, die wir auf krank­
hafte Prozesse in der Zwischenkornerschicht beziehen, und die wohl meistens 
als fibrinreiche Trall8sudate oder geradezu als Exsudate aufzufassen sind. Mit 
Osmium geben solche Herde keine Schwarzfarbung, wohl aber farben sie sich mit 
Safranin intensiv rot in Form der sog. "Faserkorbe", die zum groBen Teil aus 
Fibrin bestehendiirften(s.Abb.134}. AuchLipoidsubstanzenmitDoppelbrechung 
sind in den letzten Jahren mehrfach beschrieben worden. In seltenen Fallen 
konnenauch tuberkulose Herde in der Netzhaut wie inder Aderhaut inForm runder, 
gelblichweiBlicher Flecke auftreten. SchlieBlich konnen auch die als Verrucae 
oder Drusen der Glaslamelle, meist durch Senium bedingte Prozesse, ahn­
liche Bilder darbieten. Solche hellen Flecken konnen also die verschiedell8ten 
harmlosen, aber auch schwer zu bewertenden Ursachen haben, so daB sie auch 
dem geiibten Ophthalmoskopiker gelegentlich rechte Verlegenheiten bereiten 
und eine Entscheidung oft erst nach langerer Beobachtung gestatten konnen. 

Die Netzhautbeteiligung bei Allgemeinerkrankungen. 
AIle Retinalerkrankungen hat man friiher schlechterdings Retini tis genannt 

und wenig Riicksichten darauf genommen, daB in vielen - vielleicht den meisten 
Formen von einer Entziindung nicht wohl die Rede sein kann. Ausgedehnte 
Netzhautblutungen hat man als Retinitis apoplectica in diese Serie der Retini­
tiden eingereiht. Aber auch der moderne Begriff der Angiopathia retinalis 
albuminurica, diabetica usw. will mir nicht unbedingt fiir alle Falle passend 
erscheinen, da er so ausschlaggeobenden.Wert auf die GefaBe legt und hochstell8 
fiir die apoplektischen Formen vollberechtigt ware. Vielleicht ist es noch voraus­
setzungsloser, einfach von Netzhautbeteiligung bei dieser oder jener Allgemein­
erkrankung zu sprechen, da fUr manche derselben die sichere anatomische 
Grundlage noch nicht eindeutig festgestellt ist. 

Die Retina besteht im wesentlichen, wie schon oben bemerkt, aus zwei Blattern, 
deren vorderes (inneres) aus Nervenfasern, Ganglienzellen und innerer Korner-
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schicht besteht und von den NetzhautgeHiBen versorgt wird. Das auBere Blatt 
dagegen setzt sich aus den auBeren Kornern den Neuroepithelien und dem 
Pigmentepithel zusammen und wird zum groBen Teil per diffusionem von der 
Aderhaut ernahrt. 

Dementsprechend kann die Netzhaut sowohl von der Aderhaut aus, wie 
auch yom Sehnerven oder dessen GefaBen aus in Mitleidenschaft gezogen 
werden. Daher stammen die noch immer ublichen Begriffe der Chorioretinitis 
und der Neuroretinitis. Aber auch wenn Aderhaut und Sehnerv keine patho­
logischen Verhaltnisse in irgend einem Stadium der Krankheit dargeboten haben, 
konnen wir oft streng zwischen einer Retinitis der inneren oder einer solchen 
der auBeren Schichten unterscheiden. 

In welcher Weise wir nun an den Netzhautblutungen erkennen konnen, in 
welcher Tiefe sich die Prozesse hauptsachlich abspielen, wurde oben dargelegt . 

. . .. 
•• ....... . . 
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;; .-

• 
Abb. 134. Anatomisches Bild von Retinitis albuminurica. Osmium-Saffraninfarbung. 
Verfetteter Herd in der Nervenfaserschicht. "Faserkorbe" in der Zwischenkornerschicht. 

Auch an den weiBen Flecken der Netzhaut war besprochen und gezeigt, wie 
wir aus gewissen Formen und Farben mit einiger Wahrscheinlichkeit auf diese 
oder jene Ursache hingewiesen werden. J ede derjenigen allgemein wirkenden 
Noxen, welche die weiter unten zu beschreibenden typischen Netzhautbeteili­
gungen bedingen, kann sich nun auch dauernd einzig und allein in rot en oder 
weiBen Flecken auBern. Dann kann man, wenn diese nicht besonders charakte­
ristisch sind, aus ihnen meist nicht allein die Diagnose stellen. Wo die Netz­
hautbeteiligung aber recht typisch ist, geniigt oft ein Blick mit dem Augenspiegel, 
um die schwere Allgemeinerkrankung festzustellen. 

Die Retinitis der inneren Schichten charakterisiert sich also durch 
Blutungen und durch Trubungen, welche die BlutgefaBe zum Teil verdecken, 
durch verfettete Blutungen, Transsudationen, Exsudate, Nervenfaserverquel­
lungen. Oft sind die BlutgefaBe starker gefiillt und geschlangelt. Die R e ti ni ti s 
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der auBeren Schichten laBt alles das vermissen, statt dessen stehen im 
Vordergrund Veranderungen in der Aderhaut, die ihrerseits primar degenerative 
Zustande der BlutgefaBe oder auch echte Entziindungen darstellen. Demnach ist 
der klinische Verlauf verschieden. Da sich die Anfange der Erkrankung, die Ader­
hautveranderungen, hinter der Tapete des Pigmentepithels abspielen, ist zu­
nachst oft sehr wenig zu sehen, obwohl sehr mannigfaltige subjektive Beschwerden 
vorhanden sind: Flimmern, Metamorphopsie, Lichtsinnstorungen. Meist erst, 
wenn das Pigmentepithel in Mitleidenschaft gezogen ist, vermag der Augen­
spiegel die sichere Diagnose zu stellen. Grauliche, graugelbEehe Bezirke heben 

Abb. 135. Arterielle partielle Thrombose bei Albuminurie. 

sich mangelhaft hier und da von der normal roten Umgebung abo Erst wenn 
die Schrumpfung der Infiltrate eintritt, wenn das Aderhautgewebe mitsamt 
dem Pigmentepithel atrophiert, zum Teil wohl auch wuchert, wird ein weiBer, 
schwarz umrandeter Herd sichtbar. 

Die Netzhautbeteiligung bei Nephritis. 
Optikus und Retina konnen bei Nephritis in der verschiedensten Weise be­

teiligt werden. Oben erwahnt wurde die zunachst einseitige Neuritis opt., dann 
die doppelseitige, die einseitige Stauungspapille, diese kombiniert mit Neuritis 
opt. der anderen Seite, endlich die doppelseitige Stauungspapille. Kombinieren 
konnen sich diese Sehnervenveranderungen nun mit Blutungen oder mit weiBen 
Flecken in der Netzhaut oder mit beiden gleichzeitig. 
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1st nun del' Sehnerv gesund odeI' doch fast gesund, stehen die Blutungen 
im Hintergrunde und sind in erster Linie charakteristische weiBgelbliche Flecke 
stel'nfigurenal'tig in del' Makula ein,ei. ig odeI' haufigel' doppelseitig angeol'dnet, 
so sprechen wil' von typischel' "Retinitis" albuminul'ica. Es ist ja zu­
zugeben, daB solche Makulaveranderungen auch bei Stauungspapille infolge Hirn­
tumors vorkommen konnen, dann ist abel' mehl' die Stauungspapille als solche dif­
ferential diagnostisch zu bewerten und spricht ihrerseits ja in erster Linie fiir 
Tumor cerebri, nicht fiir Albuminurie. Zu bedenken ist abel', daB bei Nephritis 
chronica nicht immer Albumen im Drin vorhanden zu sein braucht, miBt man in 
solchen Fallen den Blutdruck nach Riva Rocci, so wird man ihn oft erhoht finden, 
was ja mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit fUr Schrumpfniere odeI' fiir Arterio­
sklerose odeI' fiir den zwischen beiden so oft zu beobachtenden Circulus vitiosus 
spricht. Auch die oben geschilderten Stern- odeI' Spritzfiguren fiihrt man 
heutzutage meist auf BlutgefaBerkrankungen zuriick. 1ntima- und wo solche 
vorhanden, Adventitiaverdickungen bei den Arterien, verbunden mit W"ucherung 
del' elastischen Elemente, fiihren zu Thrombosen in den kleinen GefaBen, zu 
Ernahrungsstorungen, ischamischen Triibungen, zu Trans- odeI' Exsudationen, 
zur varikosen Degeneration del' Nervenfasern - also zu Prozessen die sich 
uns im Augenspiegelbild als weiBe Flecke darstellen. 

Erhebliche Sehstorungen braucht auch die doppelseitige typische Retinitis 
alb. nicht zu machen. Treten solche auf, so sind meist groBere GefaBaste throm­
bosiert, was man mit dem Augenspiegel'erkennen kann. Die Uramie als solche 
bedingt keine Ndzhautbeteiligung, sondern durch Zerebralaffektion hervor­
gerufene Sehstorung; sie macht doppelseitige Hemianopsie. Diese erkennt 
man daran, daB erstens die Retinae normal sind, daB die Pupillarreaktion 
normal ist, was eine Stammaffektion des Optikus ausschlieBen laBt, und daB, 
wo Restitutio eintritt, dies oft unter dem Bilde del' einseitigen Hemianopsie 
geschieht. Mauchmal ist derletzte Rest del' uramischen Sehstorung eine ein­
seitige (relative) Farbenhemianopsie, die dann schlieBlich auch noch verschwin­
den kann. Das gleiche ware zu sagen von del' eklamptischen Amaurose. 

Es kann sich nun bekanntlich eine Nephritis mit Uramie odeI' Eklampsie 
kombiniereu; hatte die Nephritis eine typische Retinitis bedingt, so ist gleich­
wohl die schwere Sehstorung nicht auf die Netzhautaffektion zu beziehen. 

Die haufigste Form del' zugrunde liegendeu Nephritis ist die chronische 
Schrumpfniere, nul' ausnahmsweise fiuden wir ursachlich akutere Prozesse, 
eher schon noch ab und zu die Nephritis gravidarum. 

Die prognostische Bedeutung del' typischen Retinitis alb. ist 
die, daB etwa die Halite aller Patienteu innerhalb del' zwei Jahre nach dem 
Auftreten del' Netzhautbeteiligung ad exitum kommen und daB die wenigsten 
noch das vierte Jahr erleben. Wesentlich bessel' ist die Prognose del' Ret. alb. 
bei del' Graviditatsnephritis. Wichtig ist dies besonders fiir die Frage des kiinst­
lichen Abortes, del' bei reiner Graviditatsnephritis nur selten, bei Schrumpf­
niere schon eher diskutiert werden diirfte, doch kann eine scharfe Trennung 
zwischen beiden sehr wohl Schwierigkeiten bieten. 

Sichel' ist iibrigens, daB auch die typische Retinitis alb. und auch die 
"Schrumpfniere" heilen kann. Ob es sich in solchen Fallen um typische Schrumpf­
niere gehandelt hat, wird sich meist nachtraglich nicht mehr feststellen lassen. 
Hier diirften wohl meist Verwechslungen mit syphilitischer Nieren- odeI' GefaB­
affektion, die ahnliche Retinitiden bedingen, vorliegen. Ein Herr beklagte sich 
bitter dariiber, daB er durch das Votum seines Arztes, del' Schrumpfniere mit 
Netzhautentziindung konstatiert habe, in einen weniger verantwortlichen Posten 
versetzt sei und er konne seine Zuriickversetzung nicht durchsetzen, obwohl 
die Diagnose, daB er ein Todeskandidat sei, nun schon iiber zehn Jahre 

Heine, Augenkrankheiten. 11 
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zurUckliege. War die Diagnose richtig, so gehort dieser teils Bedauerns- teils Be­
neidenswerte jedenfalls zu den seltenen Ausnahmen, die uns aber das Recht 
geben, den Patienten nicht aIle Hoffnung zu nehmen. 

Die Netzhautbeteiligung bci Diabetes. 
Diese diirfte in der Mehrzahl der FaIle in atypischer Weise stattfinden: 

rezidivierende kleinste und groBere Blutungen, gelbe und weiBe Flecke, Retinitis 
proliferans into und ext. Immerhin glaube ich auch eine typische Form an­
nehmen zu sollen, welche haufig einseitig auf tritt, den Optikus frei laBt und sich 
in kleinsten hellen, an der Grenze der Wahrnehmbarkeit stehenden Punkten in 
del' Makula ausspricht. Mit dem Augenspiegel sehen wir dies nur bei starkerer 

Abb. 136. Fundus bei Leukamie. 

VergroBerung im aufrechten Bilde. Nur ausnahmsweise werden diese so groB, 
daB man sie auch im umgekehrten Bild sieht. Dieses Bild ist nicht mit Unrecht 
dem "Sternhimmel" verglichen worden. Durch geeignete Diat konnen samtliche. 
diabetischen Augenaffektionen giinstig beeinfluBt werden, die Regel ist dies 
aber keineswegs. Gelegentlich hat man geradezu den gegenteiligen Eindruck. 

Die vitale Prognose wird namentlich durch die Beteiligung der optischen 
Leitungsbahnen recht getriibt, wenn auch nicht im selben MaBe wie bei del' 
Albuminurie. 1m allgemeinen kann man wohl sagen, daB die Halfte del' 
Patienten mit diabetischer Augen-, besonders Netzhautbeteiligung innerhalb 
von zwei bis drei Jahren ad exitum gelangt; das vierte oder fiinfte Jahr diirften 
die wenigsten erleben. 

Oft kombiniert sich nun Albuminurie -und Diabetes: die Prognose wird da­
durch nur triiber, die Deutung der einzelnen Augenspiegelbilder aber schwieriger. 
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Die Netzhautbeteiliglmg bei Leukiimie. 

Sie findet in mehrfacher Weise statt, wovon zwei Formen als typisch gelten 
konnen. 

Atypische Formen stellen die Neuritis opt., die Stauungspapille, die 
Neuroretinitis, die zentrale Retinitis (ahnlich del' albuminurischen und dia­
betischen) und die Netzhautblutungen dar. Auch Thrombosen auf leukamischer 
Basis diirften hierher zu den atypischen Komplikationen gerechnet werden. 

Typisch erscheint mil' das stets doppelseitige Bild des "Fundus leucae­
micus" (s. Abb. 136): Papille hyperamisch, Retina leicht getriibt, Arterien und 
besonders Venen stark gefiillt und geschlangelt, Reflexstreifen kalUll sichtbar, 
daher besonders die Venen bandartig - nicht zylindrisch - aussehend, Ge­
faBe schlecht begrenzt, leicht eingescheidet, Arterien und Venen in del' FarOO 
wenig different. Die Gesamtfarbe des Augenhintergrundes ist gelblich-braunlich 
("Schokoladenfarbe"). 

Als zweite typische Form mochte ich die Of tel' schon einseitige, aqua tori ale 
"Retini tis" leucaemica betrachten, graue odeI' grauweiBliche Flecke - von 
PapillengroBe und kleiner - mit blutigem ("sanguinolentem") Rand, gelegent­
lich deutlich prominent nach dem Glaskorper zu, so daB die Bezeichnung als 

Abb. 137. Varikiise Hypertrophic der Nervenfasern. 

Netzhautlymphome nicht unpassend erscheint. Diese beiden typischen leukami­
schen Netzhautbeteiligungen konnen sich natiirlich mit allen atypischen kom­
binieren, doch sind namentlich die ersten oft so charakteristisch, daB es nicht 
schwierig ist, aus dem Augenspiegelbild das Allgemeinleiden zu erkennen. 
Meist handelt es sich lUll lienale und myelogene, sehr selten lUll die lYIUpha­
tische Form del' Leukamie. 

Wilbrand und Sanger zitieren einen Fall von Leukamie aus del' Literatur 
mit den Erscheinungen eines GehirntlUllors mit Sehstorungen auf OOiden Augen. 
Erst die Autopsie ergab die Diagnose del' Leukamie mit Lymphom in dem 
Mark und del' Rinde des Gehirnes, desgleichen in den inneren Kornerschichten 
del' Netzhaut. Del' Augenspiegel diirfte hier ohne weiteres die Aufklarung 
gegeOOn haben. 

Erhebliche Sehstorungen sind meist nicht vorhanden. trber die vitale Prognose 
del' Retinalkomplikationen scheinen groBere Statistiken, die zahlenmaBige Au­
gaben gestatten, nicht zu existieren. 

Netzhautbeteiligung bei Aniimie und Chlol'ose. 

Die Anamie kann die Retina und den Optikus in verschiedener Weise 00-
teiligen: Neuritis opt., Stauungspapille, Blutungen, Thrombosen. Charakte­
r i s tis c h diirfte vielleich folgendes Bild besonders fiir die perniziose Form del' 
Anamie sein (s. Abb. 138): Del' Optikus ist sehr blaB, fast atrophisch, wegen 

11* 
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des mangelnden Hamoglobingehaltes des Blutes, die Grenzen erscheinen leicht 
verwischt wegen der Triibung der benachbarten Netzhautpartien, die Blut­
gefaBe sind weniger deutlich sichtbar, konnen auf der Papille fast vel'schwin­
den, da sie von del' weiBen Unterlage durchstrahlt werden, sie scheinen am 
Papillenrand abzubrechen, d. h. plotzlich aufzuhoren. Dieses Symptom k6nnen 
wir schon konstatieren, wenn der Prozentgeha.lt des Blutes an Hamoglobin 
unter 40% sinkt, was bei del' Anamie und Chlorose ja relativ schnell ein­
treten kann. Bei hochgradigel' Anamie sind die BlutgefaBe kaum zu finden, 
ihr Inhalt erscheint wassrig, man erstaunt, daB unter solchen Bedingungen die 
Funktionen nicht nennenswert zu leiden brauchen. Treten nun einige Blu­
tungen auf, denen massenhafte Blutaustritte nach einigen Tagen folgen, so 
diirfte del' Exitus letalis unmittelbar bevorstehen. 

Netzhautbeteiligung bei Sepsis und Kaehexie. 

Charakteristisch - bis zu einem gewissen Grade - sind fiir die Sepsis, 
kryptogenetische Septikopyamie nach Cholelithiasis, fieberhaftem Ikterus, 
Nephrolithiasis, Pyelonephritis, zerfallenden Karzinomen del' weiblichen Geni­
talien und andere Erluankungen, markweiBe Plaques, die ohne Blutungen 
hier und da in del' Netzhaut auftreten. Die Anordnung entspricht keiner 
Regel, die GroBe erreicht die der Papille, iibertrifft sie selten. Meist scheint 
es sich urn varikose Hypertrophie del' Nervenfasern zu handeln, welche durch 
toxische Einfliisse entstanden zu denken ist. 

Gelegentlich scheinen diese indes auch durch septische Metastasen, d. h. 
durch Kokkenembolie und Leuk07ytenansammlung bedingt sein zu konnen. 
Eine schnell folgende weitere Ausbreitung diesel' eitrigen Retinitis diirfte hier 
bald den Einblick verhindern. Solche Prozesse sind auch bei del' epidemischen 
Zerebrospinalmeningitis zu beobachten. 

Bei Typhus abd. -einer del' typischsten septischen Infektionskrankheiten 
- sind Retinalerkrankungen indes auffallend selten. Eines einzigen Falles von 
septischen Plaques (varikoser Hypertrophie del' Nervenfasern, wie die mikro­
skopische Untersuchung ergab [s Abb. 137]) erinnereich mich unter einer groBen 
Anzahl (annahernd 100) systematisch untel'suchter Falle von Typhus abd. 

Netzhautbeteiligung bei Syphilis. 

Abgesehen von del' unter den Aderhautaffektionen zu besprechenden 
Chorioretinitis und abgesehen von del' meist durch Himsyphilis bedingten 
Neuritis opt. odeI' Stauungspapille kennen wir eine Retinitis der inneren 
Schichten (s. Abb. 139), welche mit einer Rotung del' Papille und einer 
derartigen Trii.bung del' Netzhaut einhergeht, daB man den Ort del' Papille 
nur miihsam findet. Auch die BlutgefaBe konnen von del' Trii.bung ganz 
vergraben sein. Werden sie sichtbar, so sieht man meist eine erhebliche 
Peri- odeI' Endoarteriitis, die zu vollstandigen GefaBverschliissen - partiellen 
odeI' totalen - fiihren konnen. Vom Verhalten del' GefaBe sind die Funk­
tionen abhangig. Trotz guter Sehscharfe und freien Gesichtsfeldes kann iiber 
Nacht Erblindung eintreten. Schnelle und hohe Dosen Jod konnen hier schwere 
Katastrophen verhiiten: eine rechtzeitige Diagnose und klinische Behandlung 
sind deshalb striktest erwiinscht. Meist ist ja die Krankheit bei jungen Leuten 
odeI' solchen in den besten Lebensjahren zu konstatieren, so daB fiir das eigen­
artige Bild del' graurotlichen Netzhauttriibung und flir die Arteriitis in erster 
Linie an syphilitische Ursache zu denken sein wird. Besonders haufig scheint 
ein gleichzeitiges Auftreten mit Arteriitis des Hims, so daB die Retinitis syphil. 
als pramonitorisches Symptom. del' Friihapoplexie aufgefaBt werden kann. 
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Abb. 138. Fundus anaemicus. "Abbrechen" der GefaBe am PapiIlenrande. 

Abb. 139. StauungspapiIle mit Ubergang in Neuroretinitis syphilitica. 
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Blutige und gelb-weiBe Fleeke treten haufig sekundar auf. Staubformige Glas­
korpertriibungen sind eine eharakteristisehe Begleiterseheinung. 

Eine nieht seltene Komplikation ist die intraokulare Drueksteigerung. 

Netzhautbeteiligung bei Polycythamie. 
Del' Augenhintergrundsbefund bei Polycythamie ist sehr eharakteristisch 

(s. Abb.141 u.149): die GefaBe, ganz besonders die Venen, sind stark gefilllt und 
gesehlangelt, zumal treten Kaliberirregularitaten in del' Weise auf, daB die 
Venen ampullen- und wurstformige Erweiterungen erkemlen lassen. Eine hoeh­
gradige venose Stase ehronischer Natur, die zu Ektasierungen del' Venen ge-

Abb. 140. Chorio retinitis centralis syphilitica. 

filllrt hat. Blutungen gehoren nieht eigentlich zum Bilde des Fundus poly­
eythaemieus. Aueh del' Optikus braueht nieht beteiligt zu sein, kann abel' 
das Bild del' Neuritis opt., ja del' Stauungspapille zeigen. So sehr das allge­
meine klinisehe Bild del' Polyeythamie dem del' Nephritis ehron. ahneln kann, 
so ist die Differentialdiagnose doeh wohl meist moglieh, wenn man nur an das 
immerhin relativ seltene Krankheitsbild del' Polyeythamie denkt. Gelegent­
lieh kann bei del' Differenz del' Augenspiegelbefunde del' Augenhintergrund 
den ersten Hinweis bieten. Sehstorungen fehlen. 

Netzhautbeteiligung bei Lipamie. 
Noeh seltener als die vorgenannte Blutanomalie seheint die Lipamie zu sein. 

Die Netzhautbeteiligung ist abel' so eharakteristiseh, daB in ausgesproehenen 
Fallen ein Blick mit dem Augenspiegel geniigt, urn die Diagnose zu stellen (siehe 
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Abb. 141. F1ll1dus bei Polyzyt.h1imie und Nephritis. 

Abb. 142. Retinitis centralis (Affolt e r, v. Graefe s Archiv Bd. 94. Taf. XIII). 
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Abb. 143. Derselbe Fall wie in Abb. 142. 

Abb. 146. Retinitis centralis im gewohnlichen Licht. 
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Abb. 144. Chorioretinitis centralis im gewolmlichen Licht (Affolter). 

Abb. 147. Retinitis centralis im griinen Licht. 
(Der gleiche Fall wie der in Abb. 146.) 
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Abb. 145. Chorioretinitis centralis im griinen Licht (Affolter). 
(Del' gleiche Fall wie del' in Abb. 144.) 

Abb. 148. Fundus lipaemicus. 
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Abb. 148) und ein Leiden zu erkennen, das an sich ja nul' ein Symptom einer 
schwerenAllgemeinerkrankung darstellt, selbst abel' sonst klinisch ganz symptom­
los verlauft. Die Farbe des Augenhintergrundes ist normal; urn so heller, wie 
mi t Milch gefiillt odeI' "lachsfarben", erscheinen Arterien und Venen, beide 
wenig different (s. Abb. 148). Die Farbdifferenz gegeniiber del' Norm wird 
erkennbar, wenn del' Prozentgehalt des Elutes an Fett 4 bis 5 betragt. Be­
schrieben sind Fettgehalte des Elutes bis zu 20%. 

Zumeist diirfte Diabetes zugrunde liegen, und wenn sich Hypotonie del' 
Bulbi hinzugesellt, das Koma unmittelbar bevorstehen. 

Abb. 149. Fundus polycythaemicu~. 

Die Netzhautablosung. 
Del' Netzhautablosung, iiber deren objektive Diagnose bereits adangs ge­

sprochen ist, kann ein Allgemeinleiden zugrunde liegen, wenn lokale Erkran­
kungen fehlen odeI' zu fehlen scheinen. Wir unterscheiden zweckmaBig Netz­
hautablosungen mit Tensionsvermehrung und Tensionsverminderung. 

Erstere sind in hohem Grade turnorverdachtig. Es kann sich urn einen 
primaren Chorioidaltumor handeln, del' die Netzhaut zunachst mechanisch vor­
wolbt und nach Durchbrechung del' Lamina elastica unter entziindlichen Er­
scheinungen eine plotzliche VergroBerung del' nunmehr ex- und transsudativen 
Amotio bedingt. 

Zweitens abel' kann del' Tumor malignus eine Metastase darstellen, und zwar 
sehr viel haufiger von ~inem Karzinom als von einem Sarkom. Nach latenten 
Karzinomen des Digestionstraktus, del' weiblichen Genitalien, del' Mamma, nach 
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branchiogenem Karzinom ist hier zu suchen. Auch die Leber verdient sorg­
fii.ltige Beachtung. In so manchem Fall ist die Aufmerksamkeit erst durch die 
auftretende Amotio auf den sonst latenten Tumor malignus gelenkt worden. 
In den ersten Kinderjahren kommt als bosartiger Tumor noch das Gliom, 
besonders der exophyte Typ in Betracht. 

Amotio'ret. mit Druckherabsetzung finden wir bei albuminuri­
scher Retini tis und Chorioiditis, wennsich allgemeine Stauungserscheinungen 
einstellen. In einem Falle von Retinitis alb., den ich in der medizinischen 
Klinik in Breslau zu beobachten Gelegenheit hatte, gesellte sich eine doppelseitige 
Netzhautablosung hinzu, indem allgemeine Odeme auftraten. Durch subkutane 
Drainage mit der Curschmannschen Kaniile wurden ca. 20 Liter Transsudat 
innerhalb einiger Tage abgelassen. Fiinf Tage nach diesem Eingriff legte sich 
die Netzhaut langsam innerhalb von zwei Monaten wieder an. Es traten die 
fUr diese Prozesse so charakteristischen. Heilungsvorgange unter subretinaler 
Streifenbildung ein, indem sich der Visus nicht unwesentlich hob (Fingerzahlen 
in 3 m), nach einiger Zeit traten erneut Odeme auf, doch rezidivierte die Amotio 
nicht. Patient kam spater ad exitum. Ophthalmoskopischer und anatomischer 
Befund sind von Uhthoff ausfiihrlich mitgeteilt (Heidelberger Bericht von 
1903. 

Das Auftreten einer Amotio ret. alb. ist quoad vitam von schlechter Be­
deutung. Auch wenn voriibergehend Besserung, ja Heilung eintritt, erfolgt 
doch bald Exitus unter allgemeinen Stauungsodemen. 

Nun kann auch die Ret. alb. gravidarum sich mit Amotio komplizieren, 
doch ist dann die Prognose wesentlich besser. Von diesen Fallen ist-eine gauze 
Reihe mit Ausgang in Heilung beschrieben worden. 

Es kann wohl keinem Zweifel unterliegen, daB es sich in diesen Fallen von 
Amotio um einen transsudativen ProzeB in der Aderhaut handelt. 

Wir kennen aber auch exsudative Prozesse in der Aderhaut, die zur Ab­
hebung der Retina fiihren kOnnen, d. i. z. B. die metastatische Oph thalmie 
bei Zerebrospinalmeningitis. Ebenso wie wir bei dieser Erkranknng eine eitrige 
Retinitis beobachten, so sehen wir auch gelegentlich die Metastasen sich primar 
in der Aderhaut ansiedeln, es bildet sich eine echt entziindliche Amotio chorioideae 
et retinae mit Ausgang in amaurotisches Katzenauge (Pseudogliom) oder 
Phthisis bulbi (Uhthoff, Heidelberger Bericht 1905,32. Versammlung, S.84). 

In dritter Linie kann die Netzhaut durch einen BluterguB abgehoben 
sein. Dieses recht seltene Vorkommnis ist stets, wenn nicht traumatisch, durch 
Arteriosklerose bedingt. Es liegt gewohnlich ausgedehnte Erkrankung der 
Retinal- und ChorioidealgefaBe vor, doch diirfte das Blut bei intakter Lamina 
elastica meist aus der Retina stammen. 

1m AnschluB an solche groBeren retroretinalen Blutungen ist das hamor­
rhagische Glaukom eine meist verhangnisvolle Komplikation, indem das Auge 
trotz aller Eingriffe schnell zugrunde geht. Auch die Prognose quoad vitam ist 
zweifelhaft - ad malam vergens. 

Amotio retinae durch Cysticercus cellulosae im GlaskOrper (s. Abb.150) 
oder hinter der Retina ist heutzutage eine seltene Krankheit, die im Kriege 
wieder etwas haufiger geworden ist. 

Die Ursache zu erkennen, ist, zumal bei retroretinalem Sitz und erheb­
lichen Entziiudungserscheinungen manchmal nicht moglich, leicht dagegen im 
Beginn und besonders bei Sitz der Finne im GlaskOrper, wo Kopf und Saug­
napfchen meist deutlich zu erkennen sind. Auch die runde blaugriine Blase 
mit dem goldgelben Rand diirfte meist leicht als Cysticerkusblase zu er­
kennen sein. 
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Fiir die spontan0 NetzhautabIOslmg ist in erster Linie die Bulbusdehnung 
verantwortlich zu machen, wie wir sie bei Myopen finden. Es hat ja auch 
etwas auBerordentlich Plausibles, wenn man berechnet, daB bei einer Myopie 
von 20 D. die Retina von 5 auf 9 qcm gedehnt wird, daB sie dann einreiBt, 
der verfliissigte Glaskorper sich unter die Retina ergieBt und diese ablost. Die 
tatsachlich oft zu konstatierenden Risse scheinen ja sehr dafiir zu sprechen. 
Auffallig bleibt immerhin, daB es nicht eben die hochsten Grade der Myopie 
sind, bei denen wir die Amotio finden. sondern die mittlp,nm von n-12 n 

Ahb. 150. CYi'ticcJ'clls und !).motio. 
Abb. 150. Cysticercus und amotio. 

Moglich ist ja, daB die hoheren Grade von Myopie dadurch einen gewissen 
Schutz gegen diese Gefahr erhalten, daB sich bei starker Bulbusdehnung 
Dehiszenzen in der Lamina elastica bilden, die zu Verwachsungen zwischen 
Ader- und Netzhaut fUhren. Es sind das doch immerhin vereinzelte Stellen, 
die auf diese Weise festgelotet werden, und daneben ware meines Erachtens 
fiir die Ablosung noch reichlich Platz. Die faserige Degeneration des Glas­
korpers, besonders in den vorderen Partien, die fibrillare Schrumpfung, sagt 
man, reiBt die Netzhaut an der Ora serrata ein. Hat man durch solche Ge­
dankengange fUr die myopische Amotio auch mehrfache Deutungsmoglichkeiten, 
so versagen diese doch mehr oder weniger bei der "spontanen" Amotio im 
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emmetropen und hyperopen Auge. Bei diesen Dberlegungen muB man die Frage 
diskutieren, wie erklaren sich die Iritiden, die so oft bei der Amotio retinae 
sekundar zur Bildung hinterer Synechien fiihren, und wenn sich dann auch 
noch die Linse triibt, zu dem bekannten Bilde der Cataracta complicata fiihren? 
Die verschiedenen hierii.ber aufgestellten Theorien scheinen mir wenig iiber­
zeugend. Da wir subakute und chronische, meist rezidivierende Iritiden kennen, 
die sekundar zu Glaskorperstorungen und zu Amotio retinae fiihren, da ferner 
jede, auch die schwerste Iritis, noch leichter aber die chronische, ohne Reste 

Abb. 151. Retinitis pig. sine pig. im gewolmlichen Licht. 

zu hinterlassen, ausheilen kann, so liegt es nahe, fUr die "spontane" Amotio 
eine latente - oder unbemerkt iiberstandene - primare Iridocyklitis anzu­
nehmen und die "sekundaren" Iritiden bei Amotio einfach als Rezidiv der 
ersteren anzusehen. Manches spricht dafiir, so z. B. der positive Ausfall des U r a­
nin versuches. Gibt man (nach Hamburger) einem Erwachsenen 5 g Uranin 
(Fluoreszeinnatrium) per os, so verfarbt sich die gesamte Epidermis genau wie 
beim Ikterus, in das normale oder nur auBerlich entziindete Auge tritt der 
Farbstoff nich t iiber, wohl aber in das innerlich entziindete oder apoplektische. 
Von 6 Ablosungen, die ich selbst auf diese Weise untersuchte, fiel der 
Uraninversuch zweimal positiv aus, viermal negativ. Ob der Farbstoffin den 
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Glaskorper iibertritt, entscheidet man, indem man im Dunkelzimmer mit 
Tageslicht (mit Hilfe eines Loches im Fensterladen) spiegelt. Tritt del' 
Fcwbstoff in die Vorderkammer, so wird das Kammerwasser griinlich fluores­
zieren. 16 Patienten wurden mit Tuberkulin - zunachst mit Alttuberkulin -
diagnostisch untersucht: 14 reagierten typisch mit Temperaturanstieg, 3 davon 
lokal, darunter fanden sich 5 Myopen, 7 Nichtmyopen, bei zwei Fallen lieB 
sich die Refraktion nicht feststellen. Eine Iritis war primal' vorhanden gewesen 
2mal, sekundar - wahrscheinlich Rezidiv - 5mal, in 4 Fallen war die Ent-

Abb. 152. Retinitis pigmentosa sine pigmento ill. griinen Licht. 
(Derselbe Fall wie Abb. 151.) 

scheidung diesel' Frage unmoglich. Ein auf 1/ 20 mg A.T. bis 38° C. reagierender 
Fall von Amotio (mit geringer Myopie) war hervorgegangen aus del' Retinitis 
proliferans into nach rezidivierenden Glaskorperblutungen bei einem sonst ganz 
gesunden Postbeamten von 21 Jahren. Ein auf Tuberkulin nul' leicht reagieren­
del' Fall hatte eine syphilitische Iritis durchgemacht, daran schloB sich spateI' 
die Amotio, WassermalID war positiv. Es ist dies einer del' wenigen FaIle, 
wo ich die Lues direkt fiir die Amotio ret. verantwortlieh machen moehte. 
Uraninversueh war stark positiv. 

Somit el'seheint mil' die Lues selten atiologisch in Frage zu kommen, betreffs 
del' Tubel'kulose erlauben die kleinen Zahlen noeh kein endgii.ltiges Urteil, 
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fordern aber dringend zu weiteren Untersuchungen auf (Przygode D. i. Kiel 
1912). Als Ursache fiir die "spontane Amotio" sah man frillier auch die Chlorose 
an, nach dem oben Dargelegten wiirde ich beide - die Chlorose wie die Amotio­
mehr als Folge einer latenten Tuberkulose ansehen, doch sind die Akten da­
rii.ber noel'. nicht geschlossen. 

Das iiber Amotio Gesagte diirfte geniigen, urn in jedem Faile eine Allgemein­
untersuchung zu veranlassen. Dor will mehrere Faile von Amotio durch Tuber­
kulinkur geheilt haben, doch haben andere Autoren nicht viel Giinstiges bisher 

Abb. 153. "Retinitis striata". Netzhautstreifen bei geheilter AbIosung. 

berichten konnen. Zu beriicksichtigen ist, daB etwa 10% ailer solcher Faile 
Neigung zur Spontanheilung haben, und daB nachtherapeutisch herbeigefuhrter 
Heilung die Neigung zu Rezidiven vieileicht noch etwas groBer ist als nach 
Spontanheilungen, doch ist das natiirlich schwer zahlenmaBig nachzuweisen, da 
die meisten Faile nicht dauernd unbehandelt geblieben sind (s. Abb. 151). 

Pigmentdegeneration der Netzhaut. 
Die Pigmentdegeneration der Netzhaut (frillier Retini tis pigmen tosa ge­

nannt) steilt einen meist typischen, in selteneren Failen atypischen Symptomen­
komplex dar, dessen augenfalligstes Symptom die Pigmenteinwanderung in der 
Peripherie der Netzhaut ist: die knochenkorperchenformigen Piginen-
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tierungen, verbunden in fortgeschrittenem Stadium mit gelber (retinaler) Opti­
kusatrophie. An dieser Stelle sei in erster Linie auf die charakteristischen oph­
thalmoskopischen Erscheinungen hingewiesen, die in typischen Fallen nicht zu 
verkennen sind. In seltenen Fallen kann nun die Pigmenteinwanderung ganz in 
den Hintergrund treten, jafehlen, so daB man voneinerRetinitis pigmentosa 
sin!'l pigmento gesprochen hat. In solchen Fallen besteht nur die eigenartige 
Form der Optikusatrophie. Horen wir auBerdem von einem auBerordentlich lang­
samen Verlauf der Sehstorung, besonders in der Dammerung, finden wir eine 
konzentrische Einschrankung des Gesichtsfeldes, in selteneren Fallen Ringskotom 
oder atypische Defekte, schlechten Farbensinn und relativ gute Sehscharfe, so 
diirfte die Diagnose keine weiteren Schwierigkeiten machen. Wohl aber kOnnen 
die groBten Schwierigkeiten fiir diese entstehen, wenn eine chronische Chorio­
retinitis atrophicans atypischer Form nicht sowohl die fur Lues charakte­
ristische Marmorierung oder die "Pfeffer- und Salzperipherie", auch nicht die 
klumpigen Flecke, sondern Knochenkorperchen ahnliche Pigmentierungen 
zeigt. Nach langem Bestande kann dabei der Optikus gelb-atrophisch er­
scheinen. Das Gesichtsfeld ist meist frei, doch kann sich gelegentlich eine kon­
zentrische Einschrankung, sehr viel seltener ein Ringskotom finden. Die 
Hemeralopie, der schlechte Farbensinn bei leidlicher Sehscharfe konnen sich 
auch sehr ahnlich verhalten und doch ist es sehr erwiinscht, diese Dinge unter­
scheiden zu konnen, denn das zuletzt geschilderte Krankheitsbild ist typisch 
fUr hereditare Lues, eine Noxe, die fUr die typische Pigmentdegeneration kaum 
je in Frage kommt. Zwar sind auch Falle von einseitiger Retinitis pigmentosa 
beschrieben worden, ferner solche mit zentralen Skotomen, solche mit atypi­
schen Gesichtsfelddefekten, solche auf angeblich hereditar syphilitischer Basis, 
doch sind das sicher seltenere Ausnahmen, die den Satz nicht umstoBen konnen, 
daB die Retinitis pigmentosa fast stets doppelseitig, und zwar sehr gleichmaBig 
auf beiden Augen ausgesprochen ist, daB zentrale Skotome und atypische Ge­
sichtsfelddefekte gegeniiber der konz. Einschrankung und den Ringskotomen 
sehr zuriicktreten, und warum sollte sich schlieBlich Retinitis pigmentosa und 
Lues nicht auch einmal nebeneinander finden, ohne daB ein direkter Kausalnexus 
unbedingt notig ist. Die genannten Abweichungen im ophthalmoskopischen 
Bilde wie im Gesichtsfelde bilden aber die Regel bei der Chorioretinitis syph. 
hered. Auch die Einseitigkeit ist hierbei nicht ungewohnlich, die- Skotome 
konnen die verschiedensten Formen zeigen, so daB es nicht allzu schwer sein 
diirfte, aus allen klinischen Symptomen zusammen zur richtigen Diagnose zu 
gelangen. Man hiite sich aber, einen etwas abweichenden Augenspiegelbefund 
allein zu stark zu bewerten. 

Dber die A. ti ologie der typischen Retinitis pigmentosa sind sich die Autoren 
nicht einig. Die meisten glauben wohl in der Blutsverwandtschaft der Eltern 
die Hauptursache zu sehen, wenn auch angegeben wird, daB die Krankheit bei 
den Hindus sehr haufig sei, obwohl dort aus religiosen Griinden dieses Moment 
vollig wegfalle. 

Durch Blutsverwandtschaft werden von verschiedenen Autoren 25-50% 
aller Falle erklart. Von anderen Autoren wird dies Moment ganz geleugnet, 
aber EinfluB der hereditaren Verhaltnisse bis zu 50% angegeben, dabei ist es 
mehr die indirekte und kollaterale Form, seltener die direkte. 

Auch die Begleiterscheinungen der Krankheit sprechen dafiir, daB es sich 
nicht um eine lokal bedingte Augenkrankheit, sondern um eine allgemeine, oft 
familia re No xe handelt: angeborene Defekte des Nervensystems, MiBbildungen 
des Auges und der Glieder, Glaukom, Taubstummheit, Schwerhorigkeit, mangel­
hafte Intelligenz oder Idiotie, Mikrozephalie, Hydrozephalie, Epilepsie, familiare 
amaurotische Idiotie u. a. 

Heine, Augenkrankheiten. 12 
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Die Netzb,autbetciligung bei der famiJiarcn amaurotischen Idiotic. 

Unter den Krankheiten, welche sich zur Retinitis pigmentosa als Kompli­
kation hinzugesellen, war soeben die amaurotische Idiotie genannt. In der Tat 
kann sich diese typische von Tay und Sachs beschriebene Idiotiemit einer 
Retinitis pigmentosa kombinieren, doch ist das die Ausnahme. Die Regel ist, 
daB die Netzhaut l\.nd der Optikus in anderer Form beteiligt werden, und zwar 
unter einem sehr charakteristischen Bilde: "In beiden Augen war in der 
Gegend der Macula lutea ein auffalliger, ziemlich scharf begrenzter groBer weiBer 
Fleck , mehr oder weniger rund, der im Zentrum einen braunroten, ziemlich 

Abb. 154 a. Senile Makuladegeneration im gewohnlichen Licht. 

runden Punkt zeigte, welcher stark mit dem weiBen Fleck seiner Umgebung 
kontrastierte. Dieser mittlerePunkt sah durchaus nicht "rie eineNetzhautblutung 
aus, noch wie eine Pigmentbildung, sondern erschien me eine Lucke in dem 
weiBen Areal, durch welches man gesundes Gewebe sah. Der Optikus ist zu­
nachst partieil (temporal), dann total atrophisch (Stock). " Oft tritt Nystag­
mus auf. 

In der Mehrzahl der Faile von familiarer Idiotie scheint der Retinalbefund 
der typische oben geschilderte zu sein, namentlich bei der infantilen Form der 
Krahkheit, so daB die Allgemeindiagnose schon ailein durch den Augenspiegel­
befund gesteilt werden durfte. Wie schon gesagt, mrd die Netzhaut bei der 
familiaren Idiotie aber auch in der Form der Retinitis pigmentosa beteiligt, 
doch ist dieses entschieden seltener und kommt anscheinend nur bei der juvenilen 
Form vor. 
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Anatomische Bemerkungen betreffend die Netzhautbeteiligung 
bei familiarer Idiotie und Pigmentdegeneration der Netzhaut. 

Bei der Retinalbeteiligung durch die familiare Idiotie findet sich in erster 
Linie Quellung der' Ganglienzellen in den inneren Retinalschichten (Desinte­
gration der NiBlkorper, Verlangerung des Kernes, Aufblahung der Zellen, Ver­
wischung der Konturen, Homogenisierung des Zellprotoplasmas, Odem der 
Makula mit Verbreiterung der Nervenzellenschicht). Die Optikusdegeneration 
wird demnach als eine sekundare angesehen, die im Beginn der Erkrankung 
fehlen kann. 

Abb. 154 b. Senile Makuladegeneration im weiBen Licht. 

Demgegeniiber ist bei del' Retinitis pigmentosa die innere Netzhaut und 
Aderhaut intakt, degeneriert erweisen sich primal' die Neuroepithelien. Stock 
betont ausdrUcklich die normalen Verhaltnisse der Choriokapillaris und der 
inneren Netzhautschichten. Es war also im Korper eine Schadlichkeit vor­
handen, die primar nur die Stabchen und Zapfen angriff und zugrunde rich tete, 
ohne daB vorher die Chorioidea odeI' das Pigmentepithel geschadigt war. In 
anderen Fallen war zwar auch die Chorioidea stark beteiligt, desgleichen die 
inneren Netzhautschichten und der Optikus, doch scheint auch in diesen Fallen 
del' Schwerpunkt del' Veranderungen in den Neuroepithelien zu liegen. Diese 
gehen durch einfache Atrophie zugrunde: in den aquatorialen Retinalpartien oft 
zuerst, das Pigmentepithel atrophiert teils, teils wuchert es und wandert in die 
Netzhaut ein. Arterien wie Kapillaren zeigen in der Aderhaut wie in der Netz­
haut hyaline Wandveranderung, die Nervenfasern schwinden und das Stiitz-

12* 
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geriist hypertrophiert. Vielleicht darf man vermuten, daB die eigenartige wachs­
gelbe Farbe des Optikus durch eben diese hyalinen KapiUaren oder Arterien 
bedingt sei. Immerhin dlirfte es groBe Schwierigkeiten machen, am Optikus 
allein die Diagnose der gelben Atrophie auf mikroskopischen Wege zu stellen, 
wahrend die Diagnose mit Hilfe des Augenspiegels selbst in wenig vorge­
schrittenen Fallen fiir den Geiibten keinerlei Schwierigkeiten bietet. 

Somit scheinen die Netzhautbeteiligung bei der familiaren Idiotie wie auch 
die typische Pigmentdegeneration primar Netzhauterkrankungen darzustellen, 
wobei eventuelle Aderhautaffektionen sekundarer Natur sind. Es ist aber nicht 
zu verkennen, daB die FaIle nicht immer typisch zu sein brauchen, daB es eine 
Retinitis pigmentosa sine pigm. gibt, und daB in den klinischen Bildern aIle 
Ubergange zu den primar die Aderhaut betreffenden Krankheiten existieren, 
welche die Netzhaut erst sekundar in Mitleidenschaft ziehen. Bei der Verschieden­
heit der litiologie ist eine Differentialdiagnose der Grenzfalle sehr erwiinscht, 
oft aber recht schwierig. 

Maknla-Degeneration. 
Sehr verschiedenartige Bilder kann die senile, prasenile, juvenile und in­

fantile Makuladegeneration darbieten, wofiir 2 Beispiele in Abb. 154 a und b 
gegeben sind. 1m Alter tritt die Sehstorung unter dem Bilde des zentralen 
Skotoms meist sehr allmahlich, in der Jugend Ofter plotzlich auf. after sind 
familiare Haufungen zu beobachten. 

Netzhautbeteiligung in der Makulagegend bei familiarer progressiver Degeneration. 
Als familHLre progressive Degeneration in der Makulagegend 

des Auges hat Stargardt im Jahre 1909 im Archiv fiir Ophthalmologie ein 
Krankheitsbild beschrieben, das sich durch eine Reihe charakteristischer 
Merkmale auszeichnet (s. Abb 155). 

Bei der Erkrankung handelt es sich um einen im 8.-14. Lebensjahre be­
ginnenden und dann unaufhaltsam fortschreitenden DegenerationsprozeB in 
der Makulagegend des Auges. Dieser DegenerationsprozeB befallt in auffallend 
symmetrischer Weise stets beide Augen und schreitet auch auf beiden Augen 
stets in gleicher Weise fort, so daB das ophthalmoskopische Bild des einen 
Auges geradezu das Spiegelbild des anderen Auges darstellt, und zwar in allen 
Stadien. Das Augenspiegelbild ist je nach der Dauer der Erkrankung ein sehr 
verschiedenes. 1m Beginn der Erkrankung finden sich nur sehr geringe Un­
regelmaBigkeiten in der Pigmentierung, dann treten zarte gelblichgraue Flecke 
auf, die sich zuerst kaum yom Augenhintergrund abheben, allmahlich abar 
deutlicher werden und schlieBlich zu einem scharf begrenzten Herd in der 
Makulagegend zusammenflieBen. Dieser Herd stellt gewohnlich ein liegendes 
Oval dar mit einem horizontalen Durchmesser von 2 und einem vertikalen 
von 11/2 PD. Die Farbe des Herdes ist ein eigenartiges Schmutziggrau b~ 
Bleigrau. Gewohnlich scheinen noch einige gelbliche AderhautgefaBe hindurch 
und finden sich feine amorphe Pigmenthaufchen liber den Herd verteilt. Um 
den Makulaherd herum sieht man noch weiBliche wolkige Flecken von etwa 
1/10 PD. GroBe und solcher Zartheit, daB man sie in umgekehrtem Bilde gar 
nicht oder nur schwer wahrnehmen kann. 

Die Erkrankung ist durchaus familiar. 

Aderhant. 
Die Aderhaut ist nach der Netzhaut zu begrenzt durch das - entwicklungs­

geschichtlich zur Retina gehorige - Pigmentepithel. Diesem liegt die Lamina 
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elastica, eine doppelt konturierte dunne, aber sehr feste Hatit, dicht auf. Dann 
schlieBt sich die Choriokapillaris, sodann die Schicht der kleinen, mittleren, 
groBen GefaBe und vor der Sklera der suprachorioidale (oder subsklerale) Lymph­
raum an. Die BlutgefaBe, die die Aderhaut mit Blut versorgen, treten als 
Arteriae ciliares posteriores durch die Sklera hindurch. Die Art. ciliares poste­
rimes breves verteilen sich in der Chorioidea, die Art. ciliares longae gehen 
zum Corp. ciliare und zur Iris, anastomosieren aber vorn mit den breves einer­
seits und mit den Arterien ciliares anteriores andererseits, die seitlich am Bulbus 
vorbei mit den Muskeln und Sehnen an den vorderen Bulbusabschnitt heran­
treten. Diese wieder anastomosieren mit den Konjunktival- und LidgefaBen. 

Abb. 155. Familiare juvenile Makuladegeneration (gezeichnet in weiBem Licht). 

Samtliche Arterien entstammen der Art. ophthalmica, die mit dem Sehnerven 
durch das For. opt. aus der Carotis into in die Augenhohle gelangt. Das venose 
Blut sammelt sich aus der Aderhaut in den vier auf den Aquator verteilten 
Venae vorticosae, die die Sklera schrag durchsetzen und sich in der Vena 
orbitalis sup. (entsprechend der Art. ophth.) sammeln. Das venose Blut der 
Iris, des Corp. cil. und der vordersten Aderhautpartien flieBt zum groBen Teil 
in den Schlemmschen Kanal und durch Anastomosen in die Venae cil. ante­
riores ab, die sich in der Vena orb. info sammeln und Anastomosen mit den 
Venen des Gesichtes und der Nase unterhalten. Die sensiblen Nerven ent­
stammen dem Trigeminus I (s . oben). 

Die Aderha u ten tziind ungen, Chorioditiden oder besser Chorioretinitiden, 
teilt man zweckmaBig in diffuse und disseminierte. Die ersteren brauchen 



182 AugensYll1ptoll1e bei Allgell1einerkranktmgen (Symptoll1atologie). 

nun durchaus nicht immer die ganze Aderhaut diffus zu betreffen, das ist in 
den seltensten Fallen der Fall, vielmehr beschranken sie sich gewohnlich ent­
weder auf die Gegend der Makula oder sie nehmen den hinteren Pol in mehr 
oder weniger groBer Ausdehnung ein, oder sie befallen die ganze hintere Halfte 
der Aderhaut, wobei sie das Zentrum freilassen konnen, oder sie befallen unter 
Verschonung des hinteren Poles einen aquatorialen ringformigen Bezirk, oder 
endlich sie lokalisieren sich nur in den vor dem Aquator gelegenen Aderhaut­
partien. Ferner konnen die Ver~i,nderungen quadranten- oder sektorenformige 
Anordnung zeigen. 

Bei den disseminierten Formen hingegen haben wir eine ausgesprochene 
multiple Lokalisation, eine Anordnung in Plaques, die zwar konfluieren konnen, 
aber doch meist zwischen sich intakte Bezirke bestehen lassen. Die Anordnung 
der einzelnen Herde ist dabei eine vollig willkiirliche, vielleicht mit der einzigen 
Einschrankung, daB der Fundus speziell in der Gegend der Makula durch del!­
Blutreichtum einerseits zur Erkrankung disponiert ist, andererseits aber auch 
bessere Heilungsbedingungen besitzt. 

Es liegt in der Natur der Sache, daB sich die Aderhautveranderungen, zumal 
sie haufiger chronischen Charakters sind, lange der Beobachtung mit dem Augen­
spiegel entziehen, solange namlich die retinale Pigmenttapete intakt ist. Flim­
mern, Mikropsie, Makropsie, Metamorphopsie, Adaptationsstorungen, Gesichts­
felddefekte - oft nur bei herabgesetzter Beleuchtung nachweis bar - eilen oft 
lange dem ophthahnoskopischen Befunde voraus. Da intraokulare Druck­
steigerungen keine seltenen Komplikationen sind, so ist es manchmal gar 
nicht so leicht, Glaukom diagnostisch auszuschalten. Oph thalmoskopis ch 
sich t bar werden zunachst graue oder graugelbliche, im Vergleich zum sonstigen 
Fundus oculi hellere oder dunklere schlecht abgegrenzte Bezirke, deren Farbe 
sich verschieden darstellen kann, je nachdem die Exsudation, die Transsudation 
oder Blutungen im Vordergrund stehen. 

Erst allmahlich hellen sich die Bezirke auf, indem die entziindlichen Ver­
anderungen zuriickgehen, resorbiert werden und die Vernarbungen eintreten. 
Hand in Hand mit diesen geht einerseits ein Schwund, andererseits eine Wuche­
rung des retinalen und chorioidealen Pigmentes. Die chorioidalen Herde durch­
brechen nun vielfach die Lamina elastica chorioideae, finden am Pigment­
epithel keinen Widerstand und zerstoren das Neuroepithel. Das SchluBergebnis 
ist eine bindegewebige Narbe, die die inneren Netzhautschichten mit der Sklera 
verbindet. Je nach der In- und Extensitat des Prozesses konnen die Sehstorungen 
demnach gal}z verschieden sein. Wo das Sinnesepithel zerstort ist, ist keinerlei 
Lichtwahrnehmung mehr moglich, aber auch wo die Choriokapillaris flachen­
haft zugrunde gegangen ist, diirfte trotz intakter Netzhaut kaum eine normale 
Funktion zu erwarten sein, da die auBeren Netzhautschichten durch die Chorio­
kapillaris ernahrt werden. 

Nach Leber gehen die hinteren Ciliararterien nur am hinteren Augenpol 
und in den vorderen Teilen der Aderhaut Anastomosen ein, wahrend sie in der 
dazwischen liegenden Zone nur kapillar zusammenhangen. Ahnliche Beob­
achtungen betr. der Venen scheinen nicht zu existieren, doch miissen wir hier 
wohl zum Teil eine andere Territorialeinteilung annehmen, die sich den auf 
dem Aquatol' verteilten Strudelvenen (Venae vol'ticosae) angliedert. Jedenfalls 
erscheint es zur Erklarung des klinischen Krankheitsbildes - zumal der Gesichts­
feldstorung - notig, mehl'ere Zonen del' Blutverteilung anzunehmen, die sich um 
die Fovea centralis herum konzentrisch gruppieren: eine zirkumzentrale, eine 
aquatoriale und eine periphere, dabei kann der zentl'ale (foveale oder makulare 
odel' zirkummakulare) Bezirk sehl' verschieden groB sein. Dementsprechend 
muB dann natiirlich auch die zil'kumzentrale Zone verschieden breit oder auch 
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verschieden gelegen sein. Letzteres wird auBerdem bestimmt durch die Breite 
der aquatorialen und peripheren Zone. 

Zunachst kann sich also der ProzeB im Zentrum der Aderhaut unmittel­
bar hinter der Fovea maculae abspielen unter Flimmern und besonders schweren 
Sehstorungen, die ihren klinischen Ausdruck in Form eines groBen zentralen 
Skotoms finden bei negativem Spiegelbefund. Vor der Zeit, wo die Sehstorung 
so hochgradig wurde, wird vielfach Verzerrtsein gerader Konturen und schwere 
Storungen im Dammerungssehen angegeben. Dieser gauze schwere Symptomen­
komplex kann restlos verschwinden, zumal bei energischer Jodmedikation, denn 
die Atiologie ist meist eine syphilitische. Bisweilen erholt sich die Sehfunktion 
wieder fast bis zur Norm, und wenn wir allein aus guter zentraler Sehscharfe 
und freien AuBengreuzen des Gesichtsfeldes auf ein normales Organ schlieBen 
wollten, so wlirden wir uns sehr tauschen konnen, denn zwischen Zentrum und 
Peripherie konnen sich die groBten Ringskotome verstecken. Ein Ringskotom 
kann man sich also entstanden denken aus einem zentralen Skotom, indem sich 
die Sehfunktionen zentral wiederhergestellt haben, haufiger entsteht es aber 
primar als solches und ist sowohl fiir Retinitis pigmentosa wie auch fUr Chorio­
retinitis diffusa charakteristisch. In manchenFaIlen - zumal alteren - kann man 
aus der Lokalisation der chorioretinitischen Prozesse in einer am Aquator 
oder dahinter gelegenen Zone den ringformigen Gesichtsfelddefekt direkt postu­
lieren, in anderen entsprechen sie sich nicht, was aus dem oben dargelegten ja 
ohne weiteres verstandlich ist. Heilt die zentrale Chorioretinitis auch unter 
mehr oder weniger deutlichen ophthalmoskopischen Veranderungen ab, so 
rezidiviert sie doch mit Vorliebe, und das ist ein zweiter Punkt, der fur ihren 
syphilitischen Charakter spricht, desgleichen natiirlich, wenn sie sich mit Iritis 
oder Iridocyclitis acuta und subacuta kombiniert. Ausgeschlossen ist eine 
tuberkulose Atiologie dabei aber durchaus nicht, zumal wenn die Iritis oder 
Cyklitis chronischen Charakter darbot, vielleicht sich nur in Form einiger 
Descemetscher Beschlage auBerte und wenn sich eine sklerosierende Keratitis 
anschloB, wahrend andererseits eine parenchymatose sehr fur Lues, besonders 
hereditare sprechen wiirde. 

AuBer der zentralen (eventuell rezidivierenden) und der primar in Ringform 
auftretenden - eventuell aquatorialen - Chorioiditis kennen wir nun drittens 
eineChorioretinitis peripherica. Diese kannmit klumpigenPigmentierungen 
einhergehen, sie bietet aber aIle Vbergange durch Marmorierungen und feinsten 
pfeffer- und salzahnlichen Bestaubungen bis zu der vollig pimentlosen Atrophie 
der Aderhaut, so daB die Unterscheidung von Retinitis pigmentosa sine pigmento 
unmoglich wird. Dieses sind die schwierigen GrenzfaIle, wo die Atiologie zweifel­
haft und dunkel wird. Wahrend nun die klumpigen Pigmentanhaufungen 
sich in erster Linie bei Lues finden, und die feinen pfeffer- und salzahn­
lichen Marmorierungen fur die hereditare Form geradezu charakteristisch 
sind, kann man das von der Atrophia spi. peripherica nicht mehr sagen, 
da kommen eben schon die familiaren und hereditaren Noxen in Frage, deren 
chemischen Charakter wir nicht kennen und fUr die eine Infektion wohl weniger 
in Betracht kommt. Diese peripheren Chorioretinitiden zeigen oft konzentrische 
oder exzentrische Einschrankung und periphere Defekte im -Gesichtsfeld. Diese 
verschiedenen Formen der Chorioretinitis konnen sich nun miteinander kom­
binieren, auf dem einen Auge kann sich diese, auf dem anderen Auge jene 
Form oder Kombination finden, ohne daB uns das veranlassen wlirde, eine 
disseminierte Form zu diagnostozieren. Intermittens und Lepra werden als 
seltenere Ursachen der Chorioretinitis diffusa angefiihrt. Auch die sympati­
sche Chorioretinitis atrophicans, die sich in peripher gelegenen gelblichen 
Flecken ausspricht und eine -sympathisierende Ophthalmie des anderen 
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(verletzten) Auges zur Ursache hat, ist zu den diffusen Chorioretinitiden zu 
rechnen. 

Findet sich eine zentrale Chorioretinitis in einem stark kurzsichtigen 
A uge, so liegt meist etwas ganz anderes VOl': es handelt sich dann gar nicht um 
eine Entziindung, sondern um die Folgen del' die mechanische Dehnung des kurz­
sichtigen Auges begleitenden Aderhaut-NetzhautzerreiBungen, die als primare 
Dehiszenzender Lamina elastica Chorioideae usw. ihren anatomischen Aus­
druck finden. Ophthalmoskopisch sehen sich diese Prozesse nun abel' auBer­
ordentlich ahnlich, so daB es vom Grade del' Myopie abhangt, ob diese odeI' 
jene Atiologie wahrscheinlich ist: zwischen 5-10 D Myopie werden die meisten 
Falle von Chorioretinitis centralis noch syphilitisch (seltener tuberkulos) sein, 
abel' schon mit 10 D wird sich manche einfach durch die myopische Dehnung 
erklaren. Natiirlich gibt es auch eine syphilitische Chorioretinitis central. 
im hochgradig kurzsichtigen Auge. 

Eine wesentlich andere Bedeutung hat nun die Chorioretinitis disse­
minata: Regellos iiber den ganzen Augenhintergrund odeI' einen Teil desselben 
zerstreut, finden sich zunachst meist rundliche, graue, graugelbliche Herde ver­
schiedenster GroBe, die klinisch ganz ahnliche Symptome machen konnen wie 
die Chorioretinitis diffusa, zumal wenn sie sich in der Gegend del' Makula 
lokalisieren. FlieBen groBere Flachen zusammen, so konnen Bilder zustande 
kommen, die den diffusen oft zum Verwechseln ahnlich sehen. Oft kann man 
jedoch aus dem Gesichtsfeld noch auf den disseminierten Charakter del' Affek­
tion schlieBen. Auch diese Chorioretinitis disseminata kann einseitig und doppel­
seitig auftreten, auch sie kann sich mit Iritis und meist chron. Cyklitis, mit 
sklerosierender Keratitis kom binieren und dokumentiert durch Vergesellschaf­
tung mit skrofulosen Prozessen ihre Zugehorigkeit zu den tu berkulosen Er­
krankungen. Stock hat gezeigt, daB man das typische Bild der Chorio­
retinitis disseminata durch Injektion von virulenten Tuberkelbazillen in die 
Ohrvene des Kaninchens experimentell hervorrufen kann, daB neben knotchen­
formiger Iritis und Cyklitis eine typische Affektion des Augenhintergrundes 
auftrat, die indes nicht zur Verkasung, sondern durch Spontanheilung zu Nar­
benbildungen fiihrte, die nichts fiir die tuberkulose Atiologie Charakteristisches 
im anatomischen Bau erkennen HeBen, die Bazillen abel' im Schnitt zeigte. So­
mit glauben wir jetzt, daB trotz del' fehlenden anatomischen Charakteristika 
bei den chorioretinitischen Herden doch in erster Linie Tuberkulose und zwar 
hamatogene Infektion in Frage kommt. 

Diese tuberkulosen Affektionen des Auges sind nun nicht primarer, sondern 
metastatischer Natur und zwar scheint ofter eine Driisentuberkulose (Bronchial­
und Hilusdrii.sen), seltener Lungenaffektion die Ursache darzustellen. 

Akute eitrige Chorioiditiden kommen bei den verschiedensten Formen 
septischer und pyamischer Allgemeininfektion VOl', ferner bei Zere brospinal­
meningitis; hierbei bleibt abel' auch del' vordere Bulbusabschnitt nicht ver­
schont, vielmehr treten hier schon friihzeitig meist so starke iridocyklitische 
Exsudationen auf, daB der Einblick ins Augeninnere unmoglich wird. Del' End­
ausgang ist dann auch meist ringformige Synechie mit Glaukom oder Katarakt, 
Amotio ret., Phthisis bulbi oder aumaurotisches Katzenauge. 

Unter die akuten Chorioiditiden muB man auch die miliare Form del' 
Chorioiditis disseminata bei Miliartuberkulose rechnen: graue, runde, nicht 
scharf abgesetzte Knotchen unter PapillengroBe, die sich am hinteren Augenpol 
meist in del' Mehrzahl auf einem oder beiden Augen finden und deren Zentrum 
sich im Lame der Beobachtung gelblich sattigt. Erfolgt kein Exitus letalis, 
so wird das Zentrum weiB und die Peripherie des kleinen Areals pigmentiert 
sich. Schon in frischen Fallen, d. h. wenn die Herde noch im ersten Stadium 
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der graugelblichen Prominenz sich befinden, ist es recht miBlich, mit voller 
Sicherheit zu sagen, daB es sich wirklich um Tuberkulose handelt (s. Abb. 156). 
In vielen Fallen wird man dieses ja mit groBter Wahrscheinlichkeit tun konnen, 
andererseits darf man sich aber nicht verhehlen, daB Verwechslungen mit 
septischen Plaques (varikos-hypertrophische Nervenfasern) zu Verwechslungen 
Veranlassung geben konnen. Recht selten sind groBere tu berkulose Herde 
in der Aderhaut, die sekundar die Sklera infiltrieren und so bei tumorartiger 
Ausbreitung zu Exophthalmus fiihren Mnnen. Durch entziindliche Beteiligung 
des inneren Auges tritt dann meist friihzeitig Amotio retinae auf. Was wir 
am vorderen Bulbusabschnitt als "durchschlagende 'Skleritis" kennen lernten, 
das kann sich eben auch am hinteren Bulbusabschnitt lokalisieren und zu 
obigen Bildern Veranlassung geben. 

Abb. 156. Chorioiditis disseminata tuberc.? 

In seltenen Fallen konnen ahnliche Bilder durch Gummenbildung entstehen. 
Die Verwechslung mit malignen Tumoren ist sehr naheliegend. 

Die primaren Tumoren der Aderhaut sind meist maligner Natur: 
Melanosarkome (cf. oben Amotio retinae), die oft schon latente Metastasen 
gesetzt haben, auch wenn das Auge im ersten Stadium, dem der Netzhaut­
ablosung, enukleiert wurde; sie bleiben selten ohne solche, wenn erst im zweiten 
oder dritten Stadium, dem der Drucksteigerung und Skleraldurchbrechung, die 
Entfernung vorgenommen wurde. Das Stadium der Metastasen nennt man 
wohl auch das vierte. 

Auch die metastatischen Tumoren, haufiger Karzinome, sehr viel seltener 
Sarkome, wurden oben schon 'erwahnt. Siedeuten auf Karzinom der Mamma, 
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des Digestionstraktus, der weiblichen Genitalien. Die Unterscheidung gegen­
iiber den lokal entstandenen Sarkomen ist meist unmoglich. J ede Amotio 
retinae, besonders solche in den 40er und 50er J ahren, erfordert eine sorg­
fiiltige Allgemeinuntersuchung, da ein primarer Augentumor Korper- (besonders 
Leber-) metastasen gesetzt haben kann, oder aber der Augentumor nur die 
Metastase eines latenten Tumor mal. darstellt. Zunahme des intraokularen 
Druckes bei Amotio ret. spricht sehr fUr Tumor. In blinden Augen mit triiber 
Kornea, flacher Kammer, eventueil getriibter Linse, leichter ziliarer Injektion 
findet man nach der Enukleation nicht so selten einen Tumor malignus als 
Ursache. Konnen wir in das Auge nicht hineinsehen und ist es absolut blind, 
so ist stets an Amotio dieser Ursache zu denken: ein solches Auge hat keine 
Existenzberechtigung, die schleunigste Entfernung miissen wir dringend an­
raten ex indicatione vitali. 

In dieser Beziehung wird noch viel durch Unterlassung gesiindigt: Auch 
mit Staphylomen werden Tumoren des dritten Stadiums verwechselt. Bei 
Kindern der ersten Lebensjahre kommt noch das Gliom in Frage (s. oben). 

7. Aufrechtes Bild. 
Die Methode des aufrechten Bildes bedarf hier keiner weiteren Besprechung, 

da alle Symptome, die wir mit ihr beobachten konnen, schon beim umgekehrten 
Bild besprochen sind. DaB man ophthalmoskopische Feinheiten ge­
legentlich nur bei der starkeren VergroBerung des aufrechten Bildes erkennen 
kann, wurde an verschiedenen Stellen erwahnt. 

Fiir die Spiegeluntersnchung, besonders im aufrechten Bild, ist neuerdings 
von Vogt auf die Vorteile hingewiesen, die die Benutzung einer rotfreien 
(griinen) Lichtquelle fUr gewisse Faile mit sich bringt. 1m Vordergrund des 
Interesses stehen hier aIle Angiopathien der Netzhaut, indem das Blut schwarz, 
die GefaBwande auBerordentlich scharf erscheinen, die geringsten Kaliber­
irregularitaten, abnorme Reflexstreifen, Wandverdickungen, Einscheidungen 
fallen deutlichst in die Augen. Besonders lebhaft markieren sich die Reflexe 
der vorderen Netzhautoberflii.che, die Ausbreitung der Nervenfasern usw. Hat 
somit die griine Lichtquelle unleugbare Vorteile gegeniiber der gewohnlichen 
in gewissen Fallen, so hat sie in anderen, z. B. bei Farbenbeurteilungen, auch 
ihre Nachteile. Sie erhebt auch keineswegs den Anspruch, eine Universal-
methode darzustellen. , 

Eher konnte man das fordern fUr die Spiegeluntersuchung mit farblosem 
weiBem Licht, d. h. kiinstlichem Tageslicht, welches man sich mit Hilfe einer 
Mikrobogenlampe herstellt, deren gelblichen Farbton man durch ein blaues 
Mattglas mittlerer Sattigung filtriert. In der Tat zeigt dieses Licht viele Farb­
tone, besonders die Unterschiede von rotlich, gelblich und weiBlich weit deut­
licher als jede andere Lichtquelle. Zwecks Beurteilung der leichten Grade von 
Atrophie muB man sich allerdings erst sehr an dieses Licht gewohnen, da der 
Optikus wesentlich gelber aussieht als im gewohnlichen Licht, wo er weit mehr 
Rot zeigt. Je roter eine Lichtquelle ist, um so ungeeigneter diirfte sie zur Er­
kennung von ophthalmoskopischen Feinheiten sein. 

FUr die Bestimmung der Refraktion kommt nachst der Schattenprobe 
das aufrechte Bild in Anwendung; fUr die Bestimmung von Niveaudifferenzen ist 
das aufrechte Bild die eigentliche Methode, doch sind dieses Untersuchungen, 
die schon der Technik wegen dem Spezialisten vorbehalten bleiben diirften. 

Prinzip der Untersuchung im aufrechten Bild ist, daB sowohl Arzt wie 
Patient das seine eventuelle Refraktionsanomalie voll korrigierende Glas tragt. 
Dann konnen beide als emmetropisiert angesehen werden. Bei der praktischen 
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Ausfiihrung del' Untersuchung la13t del' Arzt den Patienten kein Glas tragen, 
sondern tragt selbst beide Glaser in einem vereinigt (RecoBsche Scheibe des 
Refraktionsophthalmoskops) . 

War durch "Unterscheidung von Einzelheiten" odeI' Schattenprobe Hyper­
opie diagnostiziert, so sucht del' Arzt das starkste Konvexglas, mit dem er 
den Fundus noch deutlich sieht. 

War Myopie festgestellt, so sucht er das schwachste Konkavglas, mit dem 
del' Fundus eben scharf erscheint, das schwachste, da die zerstreuende Wirkung 
starkerer Minusglaser durch die Akkommodation des Untersuchers neutralisiert 
werden konnte. Die auf diese "Weise gefundenen Glaser geben die Refraktion 
des untersuchten Auges an und mii.ssen dem Auge bei del' subjektiven Unter­
suchung den - relativ - besten Visus verschaffen. 

Parallaktische Verschiebung im aufrechten Bild. 

Technik: Bei Musterung del' Papille im aufrechten Bilde frihren >vir 
mit unserem Kopfe seitliche (odeI' vertikale) Bewegungen gegen die Gesichts­
linie aus, so daB wir bald von rechts, bald von links her (odeI' bald von oben, 
bald von unten her) "durch die Pupille des Patienten blicken; alles uns naher 
Gelegene verschiebt sich dabei - scheinbar - in einer unserer Kopfbewegung 
entgegengesetzten Richtung gegen das ferner Gelegene. 

Jlessung der Niveaudifferenz im aufrechten Bilde. 

Wollen wir die Niveaudifferenzen zahlenma13ig feststellen, so steht uns dafiir 
das "aufrechte Bild" zur Verfrigung. Ein Beispiel moge dies erlautern: Haben 
wir an einer Stelle nicht zu ferne del' Papille - odeI' auch mit Hilfe del' sub­
jektiven Methode - Emmetropie konstatiert, und sehen wir, wenn wir uns 
dem Optikus gegenriber befinden, mit Hilfe del' einfachen Durchleuchtung 
Einzelheiten im aufrechten Bilde, so liegt eine Niveaudifferenz VOl', deren GroBe 
wir in folgender Weise bestimmen. Erscheint del' Gipfel del' Papille noch mit 
+ 3,0 D deutlich und wird er erst mit + 4,0 D verwaschen, so liegt eine Refrak­
tionsdifferenz von 3 D VOl': dieses entspricht im etwa emmetropischen (linsen­
haltigen) Auge einer Niveaudifferenz von 1 mm. 

Wir bestimmen auf diese Weise zahlenmaBig, ob eine Stauungspapille noch 
im Zunehmen odeI' im Rrickgang begriffen ist. Da del' Geribte Refraktions­
differenzen von 0,5 noch sichel' festzustellen vermag, so kann man Niveau­
differenzen von 1/6 mm noch gut erkennen. 

Niveaudifferenzen im negativen Sinne - Exkavationen - haben nul' spezia­
listisches Interesse (Glaukom). 

Damit sind wir am Ende del' objektiven Untersuchung angelangt und haben 
uns die Frage vorzulegen: Welche Leistungen konnen wir von dem Auge ver­
langen und was haben wir bei del' subjektiven Untersuchung besonders zu 
beachten? 

Sind die brechenden Medien normal, liegt keine unkorrigierbare Refraktions­
anomalie (z. B. Astigmatismus irregularis) VOl', so erwarten wir, eventuell mit 
korrigierenden Glasern, volle Sehscharfe zu finden, ist diese nicht zu erreichen, 
so muB die genaue Gesichtsfeldmessung dafiir die Erklarung bringen. 

Abel' auch bei normaler Sehscharfe konnen subjektive Sehstorungen be­
stehen, die eventuell durch die Perimetrie zu bestimmen sind (z. B. Hemianopsie). 
Ergibt auch die sorgfaltigste Farbenperimetrie normale Gesichtsfelder, so konnen 
noch Storungen des Lichtsinnes odeI' des binokularen Sehens odeI' des Muskel­
apparates vorliegen, welche sehr wohl allgemeinere Bedeutung haben konnen. 
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B. Snbjektive Untersnchnng. 

Einleitung. 
Der subjektiven Untersuchung, d. h. der Bestimmung der sensorischen und 

motorischen Funktionen des Sehorganes, sei eine kurze Einleitung vorausgeschickt 
uber die Klagen der Patienten und deren Verhiiltnis zum objektiven und sub­
jektiven Befunde. 

Die Schmerzen. 

trher Schmerzen wird oft von Patienten geklagt, fur die wir objektiv wenig 
Ursache finden. Die Schmerzen sind ja uberhaupt das subjektivste alier Sym­
ptome, das zeigt sich auch auf dem Gebiet der verschiedensten Augenkrank-
~~. . 

Brennen und Jucken, besonders abends bei der Lampe oder im Zigarren­
rauch, macht empfindlichen Patienten oft derartige Schmerzen, da6 ihnen jede 
Freude an der Geselligkeit verdorben wird. Gleichwohl kann die meist zu­
grunde liegende Blepharitis oder seltener Konjunktivitis so minimal sein 
(Blepharitis sicca oder catarrh. sec.), da6 man geneigt ist, eine Behandlung 
abzulehnen. Aber gerade in den erwahnten Fallen kann man mit Pinselung 
des Zilienbodens mittels Arg. nitr. viel nutzen. Viele Patienten vertragen das 
Arg. nitro auf der Konjunktiva selbst nicht, ihre Empfindlichkeit an den Lidern 
wird aber ausgezeichnet abgestumpft durch Arg. nitro in 2--5%iger Losung. 
Man neutralisiere mit Kochsalz (2--5%) und lasse sorgfliltig abwaschen, um 
die Schwarzung der Lider zu vermeiden. 1st dies trotzdem einmal eingetreten, 
so kann man sie durch sorgfaltiges Betupfen mittels gesattigter Jodnatrium­
losung beseitigen. Anderen Patienten ist mehr mit Salbenbehandlung gedient, 
wofiir sich Borsalbe, Byrolin, Kaloderma oder 1-3%ige Kokainsalbe empfiehlt. 

1st die Konjunktiva selbst chroniseh verandert, so wird oft am angenehmsten 
eine leicht schmerzstillende Losung von Alypin oder Novokain 20/ 0 mit Zusatz 
von Sol. Suprarenin oder Adrenalin I : 1000, gtt Nr. 3 auf 10 ccm Losung. 

Aber solche subjektiven Beschwerden nehmen noch zu bei langerem Lesen, 
zumal bei kiinstlichem Licht, sie steigern sich weiter, wenn Hyperopie oder 
Astigmatismus vorliegt, so da6 sie zum Teil mit Glasern bekampft werden 
mussen. 

Schmerzen zwischen den Augen iiber der Nasenwurzel deuten auf Refrak­
tionsanomalien oder Anomalien der au6eren Augenmuskeln. Auch kann sich 
ein Stirnhohlenkatarrh auf diese Weise verraten. Supra· und infraorbitale Druck­
punkte, namentlich einseitige oder ausgesprochene Differenz zwischen beiden 
Seiten sprechen fiir chronische oder akute Empyeme der Knochenhohlen. Auch 
kann es sich natiirlich um eine selbstandige Trigeminusneuralgie, z. B. nac~ 
einem Herpes zos-ter. ophthalm., handeln. Ein dumpfer Druck im Auge wird 
bei den verschiedenen Erkrankungen des Auges, des Optikus, der Orbita oder 
der Knochenhohlen angege ben. Das Glaukom kann Augenschmerzen machen, 
tut das aber entgegen der allgemeinen Annahme meist nicht, eher erklaren 
sich Kopfschmerzen, besonders halbseitige, aus intraokularen Drucksteigerungen. 

Schmerzhafte Augenbewegungen sind ein Symptom, das ofter ge­
klagt wird, z. B. bei Nebenhohleneiterungen, im Beginn von Entzundungen 
der Orbita, bei Neuritis opt. retrobulbaris, endlich - freilich recht selten -
bei Trichinose der auBeren Augenmuskeln. 

Selbstverstandlich mu6 in jedem Fall der vordere Bulbusabschnitt auf das 
sorgfaltigste mit dem binokularen Mikroskop und seitlicher Beleuchtung auf 
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Fremdkorper abgesucht werden. Das Hineinfliegen eines solchen ist oft yom 
Patienten nicht bemerkt worden. Solche negativen Versicherungen konnen uns 
in UIh'lerem Handeln nicht im geringsten beeinflussen. Das Corp. al. sub. palp. 
superiori, in cornea, der Kalkinfarkt der Konjunktiva, beginnender Herpes 
corneae, die Cilia incarcerata, eingeklemm tins untere Tranenrohrchen, sind 
haufig Ursachen der unangenehmsten Empfindungen und meist leicht zu be­
seitigen, wenn sie nur richtig erkannt werden. 

Sehstorungen mit objektivem Refund. 

Haben wir mittels unserer objektiven Untersuchungsmethoden irgendein 
Symptom konstatiert, so werden wir uns nicht wundern, wenn dadurch gewisse 
subjektive Storungen bedingt sind. Die auBerlich sichtbaren Augensymptome 
geben, wmm sie nicht Schmerzen machen, oft zu Klagen iiber den kosmetischen 
Defekt Veranlassung, so Exophthalmus, Fazialislahmung und -reizung, Ptosis, 
Lidodeme, Strabismus. Doch kommt bei der paralytischen Form des letzteren 
schon das stark st5rende subjektive Symptom des Doppeltsehens in Betracht. 
Schwache der auBeren Augemnuskeln kann Kopfschmerzen bedingen. Auch bei 
der Erkrankung der Kornea, Iris und Linse ist es oft nur das Entstellende, was 
die Patienten zum Arzt fiihrt. 

Die so auBerordentlich wichtige Pathologie del' Pupille macht indes meist 
gar keine subjektiven Beschwerden. 

Triibungen der brechenden Medien bedingen verschleiertes Sehen, sitzen sie 
in del' Linse, so resultiert monokulares Doppeltsehen oder dreifaches Sehen, 
Glaskorpertrubungen bedingen Miickenfliegen und flottierende Triibungen, sind 
sie sehr fein, so brauchen sie aber gar keine subjektiven Symptome zu bedingen 
und konnen doch schwer pathologisch sein. 

Haben wir mit dem Augenspiegel pathologische Verhaltnisse des Sehnerven­
eintritts oder des Fundus oculi konstatiert, haben wir z. B. eine Neuritis opt. 
oder Stauungspapille festgestellt, so werden wir oft uber Verdunkelungen klagen 
horen, die anfallsweise auftreten, ist eine Optikusatrophie vorhanden, so wird 
uber Abnahme del' Sehkraft geklagt werden. Sind groBere Blutungen odeI' 
GefaBverschliisse vorhanden, so werden plotzlich aufgetretene Sehstorungen 
angegeben werden, bei Netzhautablosung iiber einen Schleier oder Vorhang, der 
sich - meist von oben - herabgesenkt hat, bei Retinitis into - Intoxikations­
amblypie u. a. - ist "alles nebelig geworden", bei Chorioiditis steht gewohn­
lich das Flimmern an erster Stelle, oft sind es aber ganz vage Klagen, die Patienten 
mit objektiven Symptomen vorbringen, und oft ist trotz solcher objektiver 
Symptome iiberhaupt keine subjektive St5rung vorhanden, das Leiden wird 
zufallig entdeckt - wie so manche Pupillenstarre, wenn die Leute wegen einer 
Altersbrille kommen - odeI' es wird bei irgendeinem anderweitigen Leiden eine 
Augenuntersuchung veranlaBt. Wenn schwere objektive Symptome gar keine 
subjektiven Storungen zu veranlassen brauchen, so ergibt sich daraus auch, 
daB objektive und subjektive Symptome in gar keinem Verhaltnis zueinander 
zu stehen brauchen. 

Sehstorungen mit subjektivem Refund. 

Abel' auch die in folgenden Kapiteln zu beschreibenden subjektiven Sym­
ptome brauchen durchaus nicht immer subjektive Beschwerden zu bedingen. 
Wir nennen sie subjektiv, weil sie mit subjektiven Methoden (mittels del' Funk­
tionsprufung) festgestellt werden, sie brauchen aber, wie gesagt, deshalb sub­
jektiv gar nicht bemerkt zu werden. Wenn wir eine einseitige Schwachsichtig­
keit, von del' del' Patient nie etwas gemerkt hat, bei del' subjektiven Unter-
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suchung erst feststellen, so ist das ein subjektives Symptom ohne subjektive 
Beschwerden, finden wir ein zentrales Skotom auf dem Auge, so ist das Symptom 
subjektiv erkHirt, ist auf dem zugehorigen Auge auch die direkte Pupillarreaktion 
schbchter als die indirekte, so ist das subjektive Symptom durch ein objektives 
bewiesen, ist endlich noch Retinitis oder eine temp orale Optikusatrophie vor­
handen, so ist das objektive Symptom der schlechten Pupillarreaktion erkHirt. 
Von alledem braucht der Patient gar nichts gemerkt zu haben, die subjektiven 
Beschwerden konnen feWen. Man unterscheidet also zweckillaBig zwischen 
subjektiven Symptomen und subjektiven Beschwerden. 

Die Hemianopsie ist ein sUbjektives Symptom, welches gar keine Be­
schwerden zu machen braucht aber zu Klagen Veranlassung geben kann, die 
uns nur auf falsche Fahrte locken: so sagen solche Patienten mit linksseitiger 
Hemianopsie meist, sie sahen mit dem linken Auge nichts. Also auch die sub­
jektiven Beschwerden stehen zu den subjektiven Symptomen durchaus nicht 
immer in einem richtigen Verhaltnis. . 

! 
I °E· 

T 

bh. 157. 

Sehstorungen ohne objektiven und subjektiven Befund. 

FeWen aIle objektiven und aIle subjektiven Symptome, so komlen gleich­
wohl noch subjektive Beschwerden oder Storungen vorliegen, denen wir dann, 
je nach dem Stande der Wissenschaft mit mehr oder weniger Recht, neurastheni­
schen oder hysterischen oder "funktioneIlen" Charakter zusprechen, wenn wir 
nicht direkte Simulation anzunehmen haben. 

Es ist nicht zu verkennen, daB das Gebiet dieser zuletzt genannten funk­
tionellen Storungen um so kleiner ist, je besser neben den objektiven auch die 
subjektiven Untersuchungsmethoden ausgearbeitet sind. Die Augenarzte sind 
in der Lage, liber die besten und exaktesten subjektiven Methoden zu ver­
fiigen, es erhoht das freilich auch ihre Verantwortung. 

1. Sehscharfe. 
a) Fur die Ferne: Refraktion. 

Die Sehscharfe fUr die Ferne und mit deren Hilfe die Refraktion jedes ein­
zelnen Auges bestimmen wir unter Benutzung der Sn~llenschen Sehproben, 
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deren Buchstaben odeI' Zahlen nach dem PrillZip konstruiert sind, daB jeder 
schwarze Strich und ebenso jeder weiBel' Zwischenraum dem Auge unter einem 
Winkel von 1 Minute, del' gallZe Buchstabe also del' Hohe und Breite nach 
unter 5 Winkelminuten erscheint. Unter den anatomischen Voraussetzungen 
eines Zapfenquerschnittes von 4 !l und eines Knotenpunktabstandes von 16 mm 
bildet sich dann ein schwarzer und weiBel' Strich je auf einer Zapfenreihe del' 
Fovea maculae abo 

Eine Entfernung von 6 m nehmen wir hier als fUr praktische Zwecke geniigend 
"unendlich groB" an. Liest ein Patient auf 6 m Entfernung den obersten 
mit 60 bezeichneten Buchstaben, so hat er eine Sehscharfe von 6/6°' del1l1 diesel' 
soll noch auf 60 m Entfernung erkannt werden. 

Liest er auf 6 m Entfernung noch die zweite, dritte, vierte, fiinfte, sechste 
Reibe, so hat er je nachdem eine Sehscharfe von 6/36 , 6/24, 6/18, 6/12, 6/H. 

Liest er endlich die auf 6 m zu erkel1l1ende siebente Reihe, so hat er "nor­
male" Sehscharfe, d. h. 6/6' 

Nicht selten sind "iibernormale" Sehscharfen von 6/4_6/3 odeI' 12/8-12"6' je 
nach del' Art del' Priifung auf 6 odeI' 12 m Entfernung. 

Die intemationale Kommission hat einige leicht voneinander zu unter­
scheidende Zahlen (1, 4, 7, O) in verschiedenen GroBen auf eine Tafel vereinigt, 
die fUr 5 m Entfernung beniitzt wird. Die neben del' Sehprobe notierte Zahl 
gibt den Visus nach dem Dezimalsystem an, V = 1 (normal), = 0,5 (halb) usw. 

Fiir Analphabeten und Kinder sind Hakentafeln in entsprechender GroBe 
zu verwenden. 

Haben wir auf diese Weise die Sehscharfe fUr die Ferne normal odeI' iiber­
normal gefunden, so kal1l1 die Refraktion trotzdem noch anormal sein. Myopie 
kal1l1 allerdings nicht vorliegen, del1l1 ein Kurzsichtiger sieht in die Ferne nie 
gut, ebensowenig kann ein wesentlicher Astigmatismus, wohl abel' kal1l1 noch 
Hyperopie vorliegen. 

Hyperopie. 

Die Hyperopie kal1l1, wenn sie nicht zu hochgradig ist, fUr die Ferne durch 
die Akkommodation gedeckt werden, sofern letztere des Alters wegen noch 
vorhanden und nicht durch pathologische Verhaltnisse gelahmt ist. Die Hyper­
opie muB also fUr jedes Auge eillZeln bestimmt werden, wel1l1 wir spateI' ein 
Urleil iiber dessen Akkommodation abgeben wollen. 

Zu dem Zwecke setzen wir VOl' das Auge + 1,0 D: Verschlechtert dieses 
das Sehen bereits, so sind wir nunmehr zur Diagnose Emmetropie berechtigt; 
sieht Patient mit + 1,0 D ebensogut odeI' bessel' und verschlechtert erst + 2,0 D 
den Visus, so hat er eine Hyperopie von 1,0 D. Verschlechtert erst + 6,0 D 
den Visus, so 'betragt die Hyperopie 5,0 D. Handelt es sich um einen 
Patienten von 60 Jahren, so gibt das auf diese Weise gefundene Glas die totale 
(del' Achsenlange resp. Achsenverkiirzung des Auges entsprechende) Hyperopie 
an, del1l1 die Akkommodation, die einen Teil del' Hyperopie habituell fUr die 
Ferne decken (iiberwinden) kOl1l1te, besteht in dem Alter nicht mehr. Bei 
Kindern ist das andel's: oft iiber die Halfte del' Totalhyperopie wird habituell 
fUr die Ferne durch die Akkommodation gedeckt und wird durch die Glaser­
priifung somit nicht nachgewiesen. Finden wir also bei einem Kinde subjektiv 
eine Hyperopie von 3,0 D, so hat es ca. 6 D Hyperopie, was bei del' Akkommo­
dation zu beobachten ist, del1l1 wenn hier schon bestandig 3 D Akkommodation 
fUr die Ferne gebraucht werden, so fehlen diese bei del' Einstellung des Auges 
fUr die Nahe. 

Nel1l1en wir nun im Gegensatze zu del' - del' Achsenlange des Auges ent­
sprechenden - Totalhyperopie (T. H.) die durch die subjektive Glaserpriifung 
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mittels der Sehscharfe fur die Ferne gefundene die "manifeste Hyperopie" 
(M. H.), endlich die habituell durch Akkommodation gedeckte die "latente 
Hyperopie" (L. H.), so ergibt sich die Regel, daB entsprechend dem Nach­
lassen der Akkommodation wahrend des Lebens um so mehr von der Hyper­
opie "manifest" werden muB, je alter der Patient wird Die Augen werden also 
nicht eigentlich "schwacher", sondern die angeborene Schwache tritt infolge 
Wegfalles der physiologischen Ausgleichung durch die Akkommodation nur 
mehr zutage. 

Betragt bei Kindern die M. H. zirka die Halfte der T. H., so ist sie im zweiten 
Lebensdezennium zirka zwei Drittel, im dritten zirka drei Viertel, im vierten 
niihert sie sich dann schon der T. H., d. h. von der Hyperopie wird habituell 
nichts mehr durch die Akkommodation gedeckt. 

Anders kann man die Verhaltnisse folgendermaBen ausdriicken: 
L. H. im 1. Dezennium = 1/2 T. H. 

" ,,2. " = l/S " 
" " 3. = 1/4 " 
" ,,4. " = 0 " 

Doch ist zu bemerken, daB das Verhaltnis der M. H. zur T. H. noch von anderen 
Faktoren abhangig ist, z. B. von der Hohe der T. H., von Muskelinsuffiziemen, 
vom Brillentragen usw. Eine genaue Bestimmung der Akkommodation stoBt 
deshalb bei Hyperopie oft auf Schwierigkeiten, zumal bei Kindern. 

Finden wir bei der Bestimmung der Sehscharfe fUr die Ferne nicht vollen 
Visus, so kann Hyperopie vorliegen, wenn keine Akkommodation vorhanden 
ist, um die Hyperopie fur die Ferne zu kompensieren. Der Mangel an Akkom­
modation kann durch das Lebensalter oder bis zum ca. 40. Lebensjahre durch 
die Akkommodationsparese bedingt sein. In diesen Fallen verbessert das Kon­
vexglas den Visus fUr die Ferne. 

Haben wir also objektiv (s. 0.) Hyperopie festgestellt, und finden wir nicht 
volle Sehscharfe, so suchen wir dieses durch Konvexglaser zu erreichen. 

Myopie. 

Die Diagnose des Grades der Myopie gestaltet sich folgendermaBen: Haben 
wir objektiv Myopie konstatiert, so konnen wir nie normalen Visus fiir die 
Ferne erwarten - wenn der Patient nicht blinzelt, was die Myopen bekanntlich 
oft meisterhaft verstehen. Liest er - mit offenen Augen - 6/60, so hat er 
hochstens 3 D, liest er 6/36-6/24, so hat er ca. 2 D, liest er 6/18-6/12, so hat er 
ca. 1 D Myopie. Zahlt er nur die Anzahl der vorgehaltenen Finger in 3 m 
(Visus: Finger in 3 m), so besteht Visus 3/60 und ca. 6 D Myopie. ~rfahrungs­
gemaB entsprechen diese genannten Sehscharfen fUr die Ferne den dane ben 
genannten Myopiegraden. 

Es kann ein Patient natiirlich auch aus ganz anderen Ursachen entsprechende 
Herabsetzungen der Sehscharfe haben, dann korrigieren ihn die betreffenden 
Glaser nicht; nur fur den Fall, daB die Herabsetzung der Sehscharfe fiir die 
Ferne durch den Langbau des Auges bedingt ist bei klaren brechenden Medien 
und "sonst normalen Verhaltnissen", also eben nur durch unkomplizierte KlITZ­
sichtigkeit, treffen obige Berechnungen zu. 

Finden wir also bei einem Auge z. B. 
ohne Glas V : 6/60 

mit ,,-1,0 D 6/36 

" ,,- 2,0 D 6/12 

" ,,- 3,0 D 6/6 (oder 6/4), 

so gibt letzteres Glas die Myopie an. 
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Hat Patient mit - 4,0 D ebenfalls 6/6 oder 6/4, so ist er bereits uberkorrigiert, 
;:Llso kunstlich hyperopisch gemacht, und uberwindet die eine iiberkorrigierende D 
durch seine Akkommodation. Ist letztere nicht mehr ausgiebig genug - aus 
irgendeinem Grunde - so verschlechtert ihm dieses Glas den Visus oder die 
Buchstaben erscheinen ihm kleiner. 

Bei der Myopie suchen wir also das schwachste Glas, welches 
den besten Visus erzielt, bei der Hyperopie das starkste, welches 
den Visus noch nicht verschleehtert. 

FiIT die Bestimmung der Myopie steht uns noch eine andere Methode, die 
der Bestimmung des Fernpunktes, zur Verfugung, die sieh besonders 
fur die hoheren Grade eignet, wo die Myopie fur die Ferne eine Visusver­
schlechterung von ea. 1/20 und mehr bedingt, also die Hohe von 5-6 D uber­
schreitet. Zu diesem Zwecke besitzen wir auBer den oben erwahnten Seh­
proben fiir die Ferne aueh solche fiir die Nahe, z. B. fiir 1,0, 0,5, 0,4, 0,3 m. 
Wird die Sehprobe 1,0 nieht mehr in 100 em, sondern z. B. nur in 50 em gelesen, 
so diagnostizieren wir V : 5°/100 oder 5/1o, und falls durch Myopie bedingt: 
- 2 D Myopie, denn der Fernpunkt 50 cm = 1/2 m entspricht einer Myopie 
von 2 D. 

Ist dies richtig, so muB, wenn der Visus normal ist, aueh Leseprobe 0,5 m 
in 50 em Entfernung gelesen werden. 

Wird die Leseprobe 0,3 m in 30 cm Entfernung gelesen, so kann das mit 
Hilfe der Akkommodation gesehehen bei Emmetropie, es kann aber aueh Myopie 
- 3,0 D vorliegen, dann liest das Auge sie in seinem Fernpunkt. Dies letztere 
ist der Fall, wenn dieselhe Leseprobe nieht mehr in 40 oder noeh mehr cm 
Entfernung gelesen wird. Wird dieselbe Leseprobe nicht in 30 cm gelesen, 
sondern muB der Patient sie dem Auge sogar bis auf 10 em nahern, so hat 
er Myopie -10,0 D. 

Der Visus wurde im letzteren Falle mindestens 10/30 betragen: ich sage 
"mindestens", denn vielleieht lase er im Fernpunkt 10 em noeh feineren Druek, 
wenn wir solehen hatten. Aus technisehen Grunden hat man von der Herstellung 
soleher Leseproben bisher Abstand genommen. 

Liest der Patient unseren feinsten Druek (der in 30 em Entfernung etwa 
unter dem Winkel von 5 Min. erseheint) nur bis 20 em (1/5 m), so hat er - even­
tuell- Myopie _10%0 = - 5 D, liest er ihn nur bis 12 em (l/S m), so hat er­
eventuell- Myopie - 100/12 = - 8 D, liest er ihn nur bis 5 em (1/20 m), so hat 
er - eventuell - Myopie - 100/5 = -20 D. 

Dabei ist stets zu berucksichtigen, daB die Patienten, deren Sehscharfe aus 
irgendeinem anderen Grunde schlecht ist, ihre Sehbedingungen durch starkere 
Annaherung der Sehproben zu bessern suchen und so eine hohere Myopie 
vortauschen. Bei Kindern ist dies der Leichtigkeit der Akkommodation wegen 
besonders zu beachten. Solche Patienten sind deshalb unter Atropin, zur Aus­
schaltung der Akkommodation zu untersuchen. Es gehort also zur Diagnose 
Myopie - 6,0 D und hOher der Nachweis der relativ besten Sehscharfe fur die 
Ferne mit Hilfe eben dieses Glases oder des entsprechend hoheren Glases. 

Das bisher tiber Myopie Gesagte bezieht sich auf die durch Dehnung des 
hinteren Bulbusabschnittes, also durch Verlangerung der Augenachse bedingte 
Kurzsichtigkeit. Demgegenuber steht die durch Erhohung der Brechkraft der 
brechenden Medien bedingte "Brechungsmyopie", die ihre Ursache in einer zu 
starken Wolbung der Kornea (K era t 6 k 0 nus) oder in einer Erhohung der Linsen­
brechkraft haben kann. Auch der Keratokonus ist vielleieht weniger eine lokale 
als eine Allgemeinerkrankung, bei der Familiaritat oder Hereditat nicht selten 
naehgewiesen sind. Auch die Komplikation mit "blauen Skleren", d. h. abnorm 
dunner Sklera des vorderen Bulbusabsehnittes, mit Aehsenmyopie, d. h. abnorm 
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gedehnter Sklera des hinteren Bulbusabschnittes, mit abnormer Knochenbriichig­
keit u. dgl. deuten auf eine allgemein wirkende Noxe oder Entwicklungsstorung. 

Die durch Keratokonus entstehende Myopie beginnt meist erst in der 
Pubertat und hat durchaus die Neigung, noch in den 20er bis 30er Jahren, ja 
oft noch langer fortzuschreiten. 

Die anderen Falle der Brechungsmyopie, die lentalen, sind bedingt durch Er­
hohung des Brechungskoeffizienten der Linse. Eine vorzeitige Kernschrumpfung, 
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Abb. 158. Verlauf der Myopie. a) Schematisiert. 
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eineLinsenkernsklerose kann 
in dieser Richtung wirken, 
v;rir finden sie mit und ohne 
eigentlichen Triibungen der 
Linse z. B. bei Di a be tes. 
Eine Kurzsichtigkeit, die 
sich in den 30er oder 40er 
Jahren entwickelt, ist stets 
sehr verdachtig auf Diabe­
tes, zumal wenn sich einige 
Linsenspeichen finden. Sehr 
viel seltener kommen Ergo­
tismus, Pellagra, Tetanie, 
Morbus Basedowii in Frage. 
In den 40er oder 50er J ahren 
ist dann an eine prasenile 
Katarakt. zu denken. Wer 
in der Ferne stets gut ge-
sehen hat, braucht Mitte, 
spates tens Ende der 40er 
Jahre ein Altersglas, was 
ein Myop von 1 bis 2 D erst 
5 bis 10 Jahre spater notig 
hat. War nur ein Auge in 
maBigem Grade kurzsichtig 
(z. B. 3 D), das andere aber 
normal, so braucht ein sol­
cher Patient zeitlebens kein 
Glas, denn er kanndas kurz­
sichtige fUr die Nahe be­
nutzen. Waren aber beide 
Augen friiher normal und 
braucht er Ende der 40er 
Jahre kein Nahglas, so ist 
das durchaus kein Zeichen 
fiir besonders starke Augen, 

30 sondern legt dem Augenarzt 
den Verdacht der prasenilen 
Katarakte nahe. Man sollte 

denken, daB solchen Patienten die Verschlechterung des Sehens fUr die Ferne 

m ~ W M 

Abb. 158. b) Bei Vollkorrigierten. 

auffallen miiBte, einerseits kann aber der ProzeB auf beiden Augen verschieden 
weit vorgeschritten sein, so daB das eine Auge noch leidlich gut in die Ferne 
sieht, wahrend das andere schon starker (2 bis 3 D) kurzsichtig geworden ist, 
andererseits wird durch die im Alter engere Pupille und eventuell durch dichte 
Triibungen der Linse, die nur noch enge Spalten freilassen, gewissermaBen 
ein stenopaisches Sehen ermoglicht. 
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Das beste - wenn auch nicht unfehlbare - Mittel, die Myopie stationar 
zu machen, ist und bleibt nach Forster die Vollkorrektion. Diese Lehre war 
schon in del' 80er Jahren des vergangenen Jahrhunderts klinisch begriindet, 
abel' im Auslande mehr zur Anerkennung gelangt als in Deutschland selbst. 
Erst die neueren Arbeiten libel' den Akkommodationsmechanismus und das 
Verhalten des intraokularen Druckes, namlich das Fehlen der akkommodativen 
Drucksteigerung fiihrten zu einer Revision del' Ansichten libel' Nutzen und 
Schaden voilkorrigierender Glaser. In zwei Kurven habe ich in Breslau das 
zum groBen Teil aus der Forsterschen Zeit stammende Material zusammen­
gesteilt: Die Tabeilen del' Voilkorrigierten (s. Abb.158b) zeigen, daB ein weiterer 
ProgreB der Myopie die Ausnahme darsteilt, umgekehrt steilten bei den Unter­
korrigierten (s. Abb. 158c) die stationaren Faile die Ausnahme dar. Weml sich 
Patienten aus Furcht vor den starken Gmsern gegen die Voilkorrektion straubten, 
haben oft diese zwei Tabeilen liberzeugend gewirkt. Bei jungen Madchen wird 
man ja oft auf Widerstand stoBen und, wo die strikte Voilkorrektion nicht 
durchzufiihren ist, doch das Glas bei del' Arbeit tragen lassen. Durch das 
Glas wird ein genligender Arbeitsabstand von 30-40 cm ermoglicht, abel' 
nicht erzwungen, bei Kindel'll sind wir deshalb oft auf Hilfsmittel angewiesen, 
deren zweckmaBigstes vielleicht und wenigst auffallendes die Sonneckensche 
Kinnstiitze ist. Gute Beleuchtung (Spiritusgllihlicht, Auer, Metallfadenlampe) 
von linksher ist anzuordnen. Betreffs der Form der korrigierenden Glaser sei 
auf die neueren ZeiBschen Punktalglaser hingewiesen. 

b) Sehscharfe fiir die Nahe. Akkommodatioll. 
N ormalerweise soll der Emmetrop feine Druckschrift dem Auge nahern 

konnen im Alter von 
10 J ahren bis auf 7 cm (Akkommodation = 15 D) 
20 
30 
40 
50 
60 

" " 

" 
" 

10 " ( = 10 D) 
15 ( " = 7 D) 

,,20 ( = 5 D) 
,,40 ( =2,5 D) 

( = 0 D) 

Da wir fUr gewohnlich in einer Entfernung von 1/3 m lesen und schreiben, 
also be quem libel' 3 D Akkommodation verfiigen miissen, so tritt zwischen dem 
40. und 50. Lebensjahre diePresbyopie ein, die im Alter von 

45 Jahren durch + 0,75 D 
50 + 1,5 D 
55 + 2,25 D 
60" + 3,0 D 

zu korrigieren ist. 
Wegen der normalerweise mit dem hoheren Alter auftretenden senilen 

Hyperopie von 1-2 D geben wir 
im Alter von 70 Jahren + 4,0 D 
" 80 + 5,0 D 

Bei Hyperopen und Myopen priifen wir die Akkommodation in derselben 
Weise wie beim Emmetropen, nachdem wir sie durch volle Korrektion zunachst 
"emmetropisiert" ha ben. 

Storungen der Akkommodation. 

Die Storungen - in erster Linie Lahmungen odeI' Beeintrachtigungen del' 
Akkommodation, 8ehr viel seltener Reizungen _0 machen sich bei den verschie-
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denen Refraktionszustanden in sehr verschiedener Weise geltend. Einen Kurz­
sichtigen veranlassen sie hochstens, sein Glas bei der Naharbeit und Lektiire 
abzusetzen oder sich ein schwacheres vom Optiker geben zu lassen. Da 
aber viele mittel- und hochgradig Kurzsichtige schon von Hause aus ein zu 
schwaches Glas tragen, so fallt auch dieses oft fort. Wesentlich stiirkere Be­
schwerden verursacht eine Akkommodationslahmung beiNormalsichtigen, 
die, wenn die Lahmung eine vollstandige ist, nichts mehr lesen konnen; setzt man 
ihnen aber + 3,0 D auf, so muB nun feinster Druck in 1/3 m Entfernung flieBend 
gelesen werden, wenn keine Komplikation vorliegt. Ist der Patient schon in 
den 40er Jahren, so priift man am besten auch auf diese Weise, daB man ihm 
+ 3,0 D beiderseits aufsetzt und ihn lesen laBt. Liest er noch in 25 und 20 cm, 
so hat er noch 1 oder 2 D Akkommodation, liest er nur in 1/3 m, so ist die 
Akkommodation = O. Die groBten Beschwerden macht die Akkommodations­
lahmung dem Hyperopen, dessen Sehen fiir die Ferne schon dadurch geschadigt 
wird, daB ihm die Selbstkorrektion der Hyperopie durch die Akkommodation 
unmoglich gemacht wird. Hat er 3 D Hyperopie, so sinkt seine Sehscharfe 
durch die Liihmung auf ca. 1/10' mit dem korrigierenden Glase + 3 muB er fiir 
die Ferne volle Sehscharfe haben, fiir die Niihe braucht er dann + 6,0 D, um 
in 1/3 m zu lesen. Kann er mit diesem Glase in 1/4 m nicht mehr lesen, so ist 
die Lahmung komplett. Jenseits des 50. Lebensjahres diirfte die Diagnose der 
Akkommodationslahmung die groBten Schwierigkeiten haben. Meist ist die 
Lahmung doppelseitig und betrifft Kinder. Dieses Krankheitsbild ist 
auBerordentlich typisch und ist fast ausnahmslos als postdiphtherische Nach­
krankheit aufzufassen, auch wenn die Angina, die vor vier Wochen vielleicht gar 
nicht behandelt wurde, sehr harmlos erschien. Nasale Sprache, Schluckbe­
schwerden, Fehlen einiger Reflexe, Herzschwache und Albuminurie komplizieren 
nicht so selten diese allgemeine 1ntoxikation, vor der die Seruminjektionen 
nicht zu schiitzen scheinen, doch sollen spater wiederholte Seruminjektionen 
die Lahmung schneller zum Schwinden bringen. 

Zu betonen ist, daB die Pupillenreaktion auf Licht und Konvergenz im 
Bilde der reinen Akkommodationsparese nicht gestort sein darf. Ist auch in 
der Pupillenreaktion eine Storung vorhanden, ist namentlich die Pupille weit 
und starr, so sprechen wir von einer Ophthalmoplegia interna. Wahrend 
die oben geschilderte Akkommodationslahmung bei Kindern nicht selten ist, 
ist sie bei den Erwachsenen kein haufiges Vorkommnis; bedingt sein diirfte 
die letztere, besonders wenn sie einseitig ist, bei den Erwachsenen meist durch 
Lues, Tabes, Paralyse. Kombiniert sich die Akkommodationsparese 
mi t Pupillenstorungen, z. B. mit isolierter reflektorischer Starre, so spricht 
das sehr fiir Tabes und ist sie ein- oder doppelseitig, kombiniert sie sich mit 
Totalstarre, so ist sie meht tertiar syphilitisch, zumal wenn sie einseitig ist. 
Ein Viertel aUer FaIle diirfte sich auf diese Weise erklaren, ein Zehntel durch 
Tabes, ein Viertel oder mehr durch Nebenhohlenerkrankung, einige durch pro­
gressive Paralyse, intrakranielle Noxen unbekannter Ursache, und einige sind 
lokal traumatisch bedingt. Seltenere Ursachen bieten der Botulismus, die Atro­
pinintoxikation (hier aber immer doppelseitige Ophthalmoplegia int.) , doch 
ist bei jeder Ophthalmoplegia into zuerst an diese Droge zu denken, denn oft 
bemerkt der Patient gar nicht, daB ihm vom' Arzt etwas eingetropft ist oder 
steUt es aus irgendeinem Grunde in Abrede. Bevor man die gravierende Diagnose 
der Ophthalmoplegia into stellt, scharfe man dem Patienten ein, sich keinesfalls 
irgendwelche Tropfen in die Augen zu tun, und erst nach acht Tagen wieder­
zukommen. Manche Ophthalmoplegia into wird dann verschwunden sein. 

1st die Akkommodationslahmung oder Ophthalmoplegia into einseitig, so 
kann sie gelegentlich Storungen ganz isolierter Art machen, Z. B. nur beim 
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Einfadeln der Nadel oder ahnlichen Funktionen, die den binokularen Sehakt 
in Anspruch nehmen. 

Eine Therapie der Akkommodationslahmung und der Ophthalmoplegia 
interna richtet sich natiirlich ganz nach dem Grundleiden. rst sie einseitig, so 
wird sie eine lokale Behandlung gelegentlich aus "kosmetischen" Griinden 
wiinschenswert erscheinen lassen, da die Pupillendifferenzen beim Publikum 
schon ein gewisses Odium haben, in solchen Fallen kann man ein Miotikum ver­
schreiben und den Patienten selbst ausprobieren lassen, wieviel er braucht, 
urn die Pupillendifferenz auszugleichen. Man kann statt dessen auch die andere 
Pupille mit Kokain erweitern. 

Ist die Storung doppelseitig, so wird man bei Kindern von Verordnung 
von Glasern wohl meist absehen und in der Schule die Patienten wahrend 
dieser Zeit mehr mit den Ohren lernen lassen. Bei Erwachsenen wird man wohl 
meist ein Glas fiir die Nahe, eventuell bei Myopen oder Hyperopen ein Glas 
mit doppeltem Brennpunkt ("unibifo") verordnen. 

Astigmatismns. 
Zu einer exakten Bewertung der Sehscharfenverhaltnisse gehort auch die 

Beriicksichtigung eines eventuell vorhandenen Astigmatismus, d. h. einer Refrak­
tionsdifferenz zwischen dem vertikalen und horizontalen Meridian oder bei 
schrager Achsenstellung zweier aufeinander senkrecht stehender Meridiane. 
Eine gewisse Herabsetzung der Sehscharfe kann ebensowohl durch die ge­
nannte Refraktionsanomalie, wie z. B. durch ein reI. zentrales Skotom (s. u.) 
bedingt sein; die Bedeutung des letzteren ist aber natiirlich eine fundamental 
andere als die eines Astigmatismus. Objektiv ist der Astigmatismus leicht zu 
erkennen. Halten wir dem zu untersuchenden Auge ein gut beleuchtetes Placi­
dosches Keratoskop gegenuber (ein System konzentrischer schwarzer und 
weiBer Ringe, eine SchieBscheibe), indem wir den Patienten mit dem Rucken 
gegen das Fenster stellen und die Spiegelfigur der Kornea durch ein Loch in 
der Mitte der Scheibe (eventuell unter Benutzung einer schwachen Lupe) be­
trachten, so sehen wir bei einer spharisch gewolbten Hornhaut eine kreisrunde 
Spiegelfigur, bei gewohnlichem Astigmatismus eine liegende, bei ungewohn­
lichem eine stehende Ellipse. ZahlenmaBig messen kann man nach diesem 
Prinzip den Astigmatismus mit Hilfe des Oph thalmometers (Helmholtz 
oder Javal). Da bei weitem am meisten der Astigmatismus durch Verbiegung 
der Kornea bedingt ist, so ergibt der Kornealbefund meist den Astigmatis­
mus ziemlich richtig an, nicht gemessen wird damit ein eventuell durch die 
Linse bedingter Astigmatismus. Keratoskop und Ophthalmometer konnen 
uns nur sagen, ob ein Astigmatismus vorliegt und wie hochgradig er in Diop­
trien ausgedriickt ist, uber die Art des Astigmatismus aber nur, ob es ein 
.gewohnlicher (nach der Regel) oder ein ungewohnlicher (d. h. gegen die 
Regel) ist, je nach der Lage des Meridians, d. h. welcher Meridian der starker 
gewolbte, also starker brechende ist. Finden wir also, daB die keratoskopische 
Spiegelfigur eine liegende Ellipse darstellt, so ist ein Astigmatismus nach der 
Regel zu diagnostizieren, geht bei der Ophthalmometeruntersuchung die Treppen­
figur bei Drehung aus der horizontalen in die verti~e Rollung urn vier Stufen 
ubereinander, so betragt dieser Astigmatismus 4 D. Es ist aber damit noch nichts 
dariiber gesagt, welcher Art dieser Astigmatismus im genaueren ist; es kann sein: 
1. vertikale Myopie von 4 D bei horizontaler Emmetropie. 
2. " Emmetropie bei horizontaler Hyperopie von 4 D. 
3., " Myopie von I D und horizontale Hyperopie 3 D. 
4." "" 2 D" " ,,2 D. 
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5. vertikale Myopie von 3 D und horizontale Hyperopie 1 D. 
6." "" 5 D" " Myopie 1 D. 
7. usf. alle Falle, bei denen Myopie oder aber Hyperopie in beiden Achsen sich 

finden, und zwar mit einer Dioptriedifferenz von 4 D. 

SchlieBlich kommen noch halbe Dioptrien in Frage. Welche von ,diesen 
vielen Moglichkeiten in Frage kommt, entscheidet man am einfachsten mittels 
der Schattenprobe. Machen wir bei dieser die Spiegeldrehung urn. die vertikale 
Achse, so bestimmen wir die Brechkraft des horizontalen Meridians, machen 
wir sie um eine horizontale Achse, so bestimmen wir die des vertikalen Meridians. 
Die'Differenz ist der Astigmatismus. 

Die objektive Bestimmung des Astigmatismus mittels der Skiaskopie macht 
die subjektive nicht iiberfliissig: man kann diese mit spharischen Glasern ganz 
nach der oben geschilderten .Art machen, wenn man jeden Meridian einzeln 
untersucht, indem man einen 1-2 mm breiten stenopaischen Spalt in ein 
Probierbrillengestell drehbar einsetzt. Stellt man ihn zunachst horizontal, so 
priift man isoliert den horizontalen Meridian, der z. B. normale Sehscharfe 
5/5 haben mag, dann kann dieser Meridian nicht myopisch sein, wird das Sehen 
mit + 1 schlechter, so liegt auch keine Hyperopie, sondern Emmetropie vor. 
Nun stellen wir den stenopaischen Spalt vertikal und priifen isoliert den verti­
kalen Meridian, finden wir bier 1/S-1/10 Visus und verschlechtern spharische 
PlusgIaser noch mehr, so werden spharische Minusglaser vermutlich bessernd 
wirken; wir versuchen der Reihe naeh sph. -1, - 2, -3,0 D und suchen 
das schwachste Glas, das den Visus am meisten verbessert. 1st dies - 3,0 D, 
so liegt ein Astigmatismus nach der Regel und zwar ein vertikaler myopischer 
Astigmatismus von 3 D vor. 

Korrigiert wird dieser durch ein Zylinderglas von - 3,0 D Achse -+ fiir die 
Ferne. Durch ein Zylinderglas + 3,0 D A('ru:e'\' wiirde ein solches Auge bei 
einem 60jahrigen Patienten auf 1/3 m Entfernung eingestellt sein. 

Will man ohne stenopaischen Spalt den Astigmatismus subjektiv bestimmen, 
so benotigt man ZylindergIaser, deren Achse horizontal gestellt werden muG, 
wenn man den vertikalen Meridian korrigieren will und umgekehrt. 

2. Gesicbtsfeldmessnng oder Perimetrie. 
Mit der Bestimmung der Sehscharfe untersuchen wir die Funktion des 

Zentrums der Netzhaut, der Fovea maculae. Diese kann sich als normal er­
weisen, und doch kann der Patient praktisch genommen blind sein, wenn ihm 
namlich das periphere Gesichtsfeld fehlt. Dieses dient zur Orientierung im 
Raum. Die meisten Objekte bilden sich mehr oder weniger exzentrisch, mehr 
oder weniger periph~r auf der Netzhaut ab, erst wenn unsere Aufmerksamkeit 
erregt wird, wird reflektorisch unbewuBt die Fovea eingestellt: es wird fixiert. 
Aber auch wenn diese Reflexbewegung gar nicht stattfindet, wird der exzentri­
ache Seheindruck doch unter normalen Verhaltnissen verwertet, wenn wir z. B. 
einem auf dem Wege stehenden Baum ausbiegen, ohne ihn zu fixieren, ja viel­
leicht, ohne ihn zu bemerken, d. h. ohne daB uns sein Netzhautbild Zunl 
vollen BewuBtsein gekommen ware. 

Sowohl das zentrale Sehn (die Sehscharfe), wie auch das periphere (das 
Gesichtsfeld) kOnnen nun isoliert oder kombiniert in sehr mannigfaltiger Weise 
geschadigt sein: So bietet uns die Perimetrie fiir die topische Diagnose die 
wertvollsten Fingerzeige. 

In der Wahl der Mittel zur Priifung des Gesichtsfeldes richten wir uns ganz 
na.ch der vorhandenen Sehfahigkeit des Auges: 1st z. B. die Pupille durch einen 



200 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

undurchsichtigen weiBen Hornhautfleck (Leukom) verdeckt, odeI' besteht vor­
geschrittene Katarakt, so konnen wir gleichwohl noch prUfen, ob im Dunkel­
zimmer das mit dem Spiegel aufs Auge geworfene Licht noch in ailen Richtungen 
erkannt und richtig lokalisiert wird. Bei diesel' sog. Projektionsprufung 
kann, wenn sie nicht norm ales Ergebnis bietet, zweierlei eintrf;ten: Die Projektion 
ist entweder falsch oder unvoilstandig (defekt). Wir nennen sie falsch, wenn 
von nasal kommendes Licht z. B. als "oben" bezeichnet wi.rd. Die Projektion 
nennen wir abel' defekt, wenn z. B. nasale Lichteindriicke nicht erkannt, andere 
abel' richtig erkannt und lokalisiert werden. 1m letzteren Faile sind Teile del' 
optischen Bahnen blind, im ersteren Faile sind Teile del' optischen Bahn ver­
lagert. Wo die Storung dieses qualitativen Sehens (Erkennens von Heil und 
Dunkel) typisch ist, kann man bei falscher oder fehlerhafter Projektion auf 

'::10 

R. 

Abb. 159. Normales Gesichtsfeld. 

Amotio retinae schlieBen, bei defekter 
auf Glaukom und ahnliche partieile 
absolute Gesichtsfelddefekte, bei bino­
kularer fehlender Projt,ktion auf He­
mianopsie. Ist das Sehvermogen noch 
besser, werden z. B. Handbewegungen 
oder Fingerbewegungen gesehen, so 

!Ill priifen wir, ob diese auch iiberall peri­
pher wahrgenommen werden. 1st die 
Sehscharfe noch besser, so wenden 
wir weiBe und farbige Perimeter­
objekte an: Quadrate von 500-5 mm 
Seitenlange oder punktformige, je 
nach del' GroBe del' zu erwartenden 
Defekte. 

Eine fUr viele Faile zweckmaBige 
Vereinfachung del' Perimetrie ist die 

des Parallel- odeI' Kontrollversuches: Wir setzen den Patienten mit dem 
Riicken gegen dasFenster, lassen ihn einAuge mit del' Hand odeI' einer Binde ver­
decken, setzen uns ihm gegeniiber, so daB er mit seinem anderen, beispielsweise 
linken Auge in unser rechtes Auge hineinsieht. In halber Entfernung zwischen 
dem Auge des Patienten und dem unsrigen fiihren wir nun ein weiBes Objekt 
von del' Peripherie nach dem Zentrum VOl' und haben an unserein Gesichtsfeld 
einen Vergleich, wo del' Defekt sitzt und wie groB er etwa ist. Fiir zahlen­
maBige Feststeilung ist dies Verfahren nicht genau genug, dazu ist eine peri­
metrische Untersuchung erforderlich. Fur Bettlagerige sind eigene Bettperi­
meter konstruiert worden. Fiir die Untersuchung des Zentrums empfiehlt sich 
sehr die Uhthoffsche Scheibe, auf del' man die Defekte direkt auf­
schreiben kann. 

Fiir gewisse Faile - einseitige kleine zentrale odeI' parazentrale Defekte -
empfiehlt sich die binokulare Perimetrie mit dem Stereoskop (nach 
Haitz) odeI' mit Farben (nach Schlosser). 

Erstere beruht darauf, daB das fixierende Auge nicht sieht, was dem anderen 
Auge gezeigt wird, da die Gesichtsfelder kiinstlich isoliert sind. Zumal wenn 
das schwachsichtige Auge bei VerschluB des anderen in Nystagmus verfailt, ist 
es unmoglich, auf zentrale Gesichtsfelddefekte zu untersuchen. Man benutzt 
deshalb das gut sehende Auge zur Fixierung und bietet dem auf diese Weise 
ruhig gesteilten schwachsichtigen Auge optische Eindriicke, die das fixierende 
Auge nicht sehen kann. 

Nach Schlosser erreicht man dasselbe dadurch, daB man das gutsehende 
Auge eim weiBe Marke durch ein griines Glas fixieren laBt, perimetriert 
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man nUll binokular mit einem roten Objekt, dessen Farbe durch das griine 
Glas gerade ausgeloscht wird, so wird die rote Farbe als solche nul' von dem 
schwachsichtigen Auge erkannt werden konnen, wo sie nicht erkannt wird, 
z. B. im Zentrum, ist ein Defekt, dessen GroBe sich leicht bestimmen HiBt. 

Zur Verfeinerung del' P0rimetrie empfiehlt Bjerrum den Patienten in ca. 
1 m Entfernung VOl' einer mattschwarzen (oder grauen) Flache zu postieren 
una mit kleinen weiBen (odeI' schwarzen) Objekten die Ausdehnung del' Skotome 
in del' Nahe des Fixierpunktes, besonders des blinden Fleckes, festzustellen. 
Del' normale blinde Fleck befindet sich bei diesel' Methode 25-34 cm yom fixierte 
Punkt schlafenwarts, hat also einen Durchmesser von ca. 9 cm. 

Bringt man ein norm ales Auge in die Mitte eines halbkreisformigen 
Perimeterbogens undliiBt den Mittelpunkt fixieren, so hat das normale 
Gesich tsfeld fiir 1 qcm groBe Objekte 

nach oben und nasal fiir weiB 60 unten 70, temporal 90°, 
blau 50 50 70°, 

" rot 40 ,,40 50°, 
" griin 30 ,,30 40°. 

1ndividuell enveist sich das Gesichtsfeld nicht unwesentlich verschieden je 
nach del' Hohe des Nasenriickens, Prominenz des Orbitaldaches, del' Bulbi, 
Glite des Farbensinnes, auBere Beleuchtung, endlich GroBe und Leuchtkraft 
del' Farbobjekte. 

Skotome. 
Alle Defekte iIll Gesichtsfeld nennen wir nun Skoto me, und zwar unter­

scheiden wir subjektive oder positive und objektive odeI' negative. 
Die subjektiven odeI' positiven Skotome werden von dem Patienten 

selbst als Dunkelflecke im Gesichtsfeld bemerkt, die objektiven odeI' negativen 
erst durch die Perimetrie festgestellt, sie komlen zwar auch gewisse Be­
schwerden machen, werden abel' nie als schwarze Schatten selbst wahrge­
nommen. Del' Typus eines kleinen subjektiven = positiven Skotoms sind die 
"fliegenden Miicken", Schatten, welche kleinere odeI' groBere Glaskorpertrii­
bungen auf die Netzhaut werfen: bewegliche Skotome. Abel' auch feststehende 
Triibungen, z. B. del' Linse, konnen als dunkle Flecke gesehen werden. 
Ferner retinale odeI' praretinale Blutungen bedingen groBe schwarze odeI' 
dunkelrot erscheinende Flecke. 

Demgegeniibel' bedingen die objektiven odeI' negativen Skotomemeist 
ganz unbestimmte odeI' gar keine Storungen, eine Hemianopsie kann von dem 
Patienten z. B. vollig unbemerkt bleiben. 

Abgesehen von dem subjektiven und objektiven Charakter kann ein Skotom 
nun a bs 01 u t odeI' relati v sein, d. h. in seinem Bereich wird ein weiBes Objekt 
gegebenel' GroBe entweder gar nicht gesehen, odeI' es wird nur undeutlich eventuell 
grau gesehen. 1st ein Skotom fiir weiB relativ, so kaml es fiiI' die Fal'ben gleich­
wohl absolut sein, da die Farbenwahrnehmungen die hoheren Funktionen del' 
Netzhaut darstellen. Und ist das Skotom fiir Gelb und Blau relativ, so kann es 
fiir Rot und Griin schon absolut sein, denn Rot und Griin sind im allgemeinen 
die feineren Farbenfunktionen, Gelb und Blau die groberen, doch kann z. B. 
bei Amotio auch Blau zuerst verloren gehen, wenn Rot noch gesehen wird. 

Eine die Netzhaut odeI' den Optikus betreffende Schadigung del' optischen 
Leitungsbahn wiirde sich also zunachst in einer Herabsetzung des Griinsinnes 
aussprechen, wahrend Griin dann vollig verloren ginge, konnte del' Rotsinn 
herabgesetzt erscheinen. Geht auch diesel' verloren, ,vird del' Blausillli leiden 
und erst nach diesem wird del' Schwarz-WeiBsinn an die Reihe kommen. 
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Bei diffusen, langsam wirkenden Noxen, z. B. bei del' tabischen Atrophie, 
ist diese Reihenfolge gut zu beobachten und in del' Beurteilung del' Gesichts­
feldform differentialdiagnostisch wichtig. 

In den Gesichtsfeldschemata pflegen wir die absoluten Skotome durch 
doppelte, die relativen durch einfache Schraffierung darzustellen. 

1. Zentrale:- Skotome. 

Langen be ck stellt 176Falle von N euri tis retro bul baris mit zen­
trale m Skoto m (unter AusschluB del' intoxikativen) zusammen (Graefes 
Archiv fiir Ophthalmologie Bd. 87, S. 278): 

1. Multiple 8klerose . . . . . . . . . '.' 
einschlieBlich del' verdachtigen . . . 

2. Chronische, idiopathisch bzw. hereditare 
Erkrankung . . . . . . . . . . . 

3. Lues ................ . 
4. Erkrankungen del' hinteren Nebenhohlen 
5. Orbitalprozesse primarer und sekundarer Art 
6. P1i:itzlicher Blutverlust 
7. Menstruationsstorungen 
8. Graviditas 
9. Laktation 

10. Diabetes . 
ll. Trauma 
12. GelenkrheumatismuR . 
13. Erkaltung . . . . . . . 
14. Ohne erkennbare Atiologie 

Nach Abzug del' auf multiple 8klerose ver­
dachtigen 14 FaIle . . . . . . . . . 

58 FaIle 33,0%1_ 41 °/ 
14 " 8,0 " J - 0 

32 18,0 " 
13 7 " 

6 3,5 " 
6 3,5 " 
5 

" 3,5 " 
4 2,3 " 
3 1,7 " 
3 1,7 " 
4 2,3 " 
4 2,3 " 
1 0,6 " 
1 0,6 " 

36 20,0 " 

22 
" 12,0 " 

Ohne hier auf eine Kritik im einzelnen einzugehen, mochte ich glauben, 
diese Statistik etwa folgendeImaBen vereinfachen zu diirfen: 

Multiple Sklerose . . 
Lebersche Form u. a. 
Lues ...... . 
Knochenhohlen . . . 
AIle iibrigen (zum Teil noch unbekannt) 

50-60% 
20 " 
10 " 
0" 

10 " 

Dabei mochte ich noch bemerken, daB sich die Prozentzahl fUr die Knochen­
hohlenaffektion vermutlich noch heben wird. Da diese abel' nicht nur akut 
eitrig, sondel'll auch subakut und chronisch, tuberkuli:is odeI' syphilitisch er~ 
kranken konnen, so ist fUr sie z. T. Lues odeI' Tuberkulose verantwortlich zu 
machen. Auch die "Erkaltungen" sind sichel' zum Teil in del' Rubrik der Knochen­
hohlen unterzubringen, desgleichen die Orbitalprozesse primarcr und seku­
darer Art. 

Demgegeniiber mochte ich glauben, daB Menstruation, Graviditat und 
Laktation noch gering ere Bedeutung haben als del' Tabelle Langen becks 
(zusammen fast 6%) entspricht, indem hier entweder auch Nebenhohlenaffek­
tion odeI' Blutverlust odeI' multiple 8klerose vorliegt, sagt doch Langenbeck 
selbst, daB ein Drittel del' Falle, in denen die retrobulbare Neuritis als durch 
Graviditat, Laktations- odeI' Periodenstorung bedingt erschien, die Patienten 
spateI' an multipler 8klerose erkrankten. Die Rolle del' Traumen bei del' Ent­
stehung des zentralen Skotoms ist noch ganzlich problematisch. 
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Langen beck faBt die Resultate in folgenden Satzen zusammen, in denen 
sich offenbar Uhthoffs Erfahrung widerspiegelt: 

"Beim Vorliegen einer nicht durch ektogene Intoxikation bedingten Er­
krankung unter dem Bilde der Neuritis retrobulbaris ist von vornherein mit 
30 bis 40% Wahrscheinlichkeit damit zu rechnen, 
daB das Leiden ein Symptom oder vielmehr Friih­
symptom der multiplen Sklerose bildet. 

Wenn sich differentialdiagnostisch weiterhin 
ergibt, daB es sich nicht um die in ihren Er­
scheinungen wohlcharakterisierte chronische idio­
pathische oder hereditare Form handelt, wenn 
Lues und Diabetes ausgeschlossen werden, und 
Nebenhohlenerkrankungen, die sich eV"entuell 
durch VergroBerung des blinden Flecks auBern, 
nicht vorliegen, Wenn schlieBlich die nur selten 
in diesem Zusammenhang auftretenden und durch 
Anamnese, sowie Nebenerscheinungen leicht fest­
zustellenden Orbitalprozesse, Menstruationsano­
malien, Graviditats- und Laktationszustande, so­
wie Folgen akuten Blutverlustes als Ursache der 
Erkrankung nicht in Betracht kommen, dann ist 
mit mehr als 75 0/ 0 Wahrscheinlichkeit zu schlieBen, 
daB das Leiden auf multipler Sklerose beruht. 

Eine neurologische Untersuchung dieser Fane 
wird zunachst nur in etwa einem Drittel Erschei­
nungen desNervenleidens bereits erkennen lassen, 
wahrend in der Halite dieser Erkrankungen erst 
nach langer Zeit mit dem Ausbruch des noch la­
tenten Grundleidens zu rechnen ist. Nur in einem 
FUnftel dieser Falle HtBt sich hoffen, daB Kom­
plikationen seitens des Nervensystems ausbleiben. 

Charakteristische Augensymptome, die auf 
das Bevorstehen oder V orliegen einer multiplen 
Sklerose hindeuten, sind der Nystagmus und die 
nystagmusartigen Zuckungen, das durch langere 
Zeit getrennte Nacheinandererkranken beider 
Augen, die Rezidive, die Augenmuskelparesen, 
besonders unter dem Bilde der assoziierten Lah­
mung und das Uhthoffsche Symptom der Zu­
nahme der Sehstorung nach korperlicher An­
strengung. 1st eine retrobulbare Neuritis gar 
mit zweien dieser Erscheinungen kombiniert, so 
ist der Ophthalmologe in der Lage, allein aus 
den Augensymptomen mit groBter Wahrschein­
lichkeit dieFriihdiagnose eines Nervenleidens zu 
stellen, das neurologisch vielfach erst nach Jahreil 
nachweisbar wird." 

o 

Abb. 160. Verlauf des papil­
lomakularen Biindels im Seh­
nerv. Chiasma, Tractus opt. 

(n. Uhthoff). 

a) Das einseitige zentrale Skotom ist seltener als das doppelseitige. Es 
ist ein subjektives (positives) bei flottierenden Trubungen des Glaskorpers, 
wenn sie gerade pramakular ihren Ruhepunkt haben. Ob auch eine feststehende 
Hornhaut- oder Linsentrubung sich als subjektives zentrales Skotom dar­
stellen kann, diese Frage ist wahl fUr gewisse Ausnahmen zu bejahen, die 
Regel ist indes, daB optische Hindernisse mehr diffus schadigend die 
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Sehfunktionen beeinflussen, nicht nur das zentrale Sehen, denn zur Diagnose des 
zentralen Skotoms gehort der Nachweis, daB bei einer gewissen Exzentrizitat 
besser gesehen wird als bei Fixierung, daB ein Gegenstand, besonders in der 
Farbe, deutlicher gesehen wird, wenn Patient daran vorbei sieht. 

Vh --

Knie ic­
lIYlloglossus _ 

Phonntion kerne 

Arm -
I opt ic­

Bciu-

Sen ibl. :Blindel · . 

ehstrnh\u ng · -

C A-

- st:t 

Opere 

- - r Ii~ 

- . AClisticu bliudc\ 

Abh. 161. Hauptsegmente der inneren Kapsel. (Nach v. Monakow.) 
:Bku = Balkeukuie, Vh = Vorderhol'll, Knie ie = Knie der inneren Kapsel, I opt ic = lenticnlo-optischer 
Abschnitt (ler inneren Kapsel, C A = Ammonshol'll, H h = Hinterhol'll, calc = Fissura ealcarina, F. = dritte 
Stil'llwindung, sta = Stabkranz, I str. ic = lenticulo-striarcr Abschnitt der inneren Kapsel, c ext = Capsula 
extel'lla, 1 = Insel, Opere = Operculum, CI = Claustrum, T, = erste Temporalwindung, rlic = retro lenti-

cularer Abschuitt der inueren Kapsel, Ss = Sehstrahlullgen, T, = zweite Tempoialwindung. 

Das kleinste zentrale Skotom sah ich bei einem Diabetiker, der auf einem 
Auge (myopische?) Amotio ret. hatte, auf dem anderen in der Makula - nur 
im aufrechten Bild zu erkennen - einige glitzernde Punkte: Er gab an, mit 
diesem Auge den Punkt iiber dem i zu sehen, wenn er den Buchstaben fixiere, 
wolle er aber den Punkt selbst fixieren, so verschwinde er. Subjektiv sichtbar 
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war das Skotom ii brigens nur unter besonders giinstigen Beobachtungs bedingungen 
auf gleichmaDig heller Flache. Das Neuroepithel ist demnach selbst noch nicht 
affiziert gewesen, man muD wohl eine minimale Ansammlung .undurchsichtiger 
Substanz genau vor del' Mitte der Fovea annehmen (Lipoid n. Blutungen in 
oder VOl' del' Makula konnen einseitige und doppelseitige positive zentrale Skotome 

Abb. 162. Normales Hirn. Gratioletsche Sehstrahltmg. 
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verschiedener GroBe bedingen, sie sind meist absolut fiir WeiB und Farben. 
Eine (oft syphilitische) Chorioretinitis centralis kann sich einleiten durch zen­
trales Flimmern und Metamorphopsie, Makro- und Mikropsie, sie fUhrt dann zu 
Zerstorung des Pigmentes und Neuroepithels, und so entsteht ein negatives (obj.) 
meist absolutes zentrales Skotom. Dasselbe entsteht, wenn sich bei Chorio-

Abb. 163. ;'l\,lischung der Sehnervenfasern (nach Knoblauch). 

retinitis diffusa oder disseminata die Krankheit am hinteren Augenpol etabliert. 
Eine Amotio ret. centralis (Tumor malignus ~) kann mit ganz ahnlichen Erschei­
nungen, wie die Chorioretinitis beginnen. Seltener bedingt ist ein zentrales 
Skotom durch Retinitis interna syphil. oder apoplectica, es ist dann meist ein­
seitig subjektiv, relativ klein, es macht ein Flimmern oder metamorphoptische 
Erscheinungen. 
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Raufig haben einseitige zentrale Skotome ihre Ursache ' in emer Neuritis 
opt. axialis retrobulbaris, wobei wir ophthalmoskopisch oft gar nichts, meist 
erst spater die absteigende Atrophie sehen, die bei akuten Fallen auch 

Abb. 164. Degeneration des papillomakularen Biindels direkt hinter dem Bulbus. 
(Prap. von Wilbrand.) 

Abb. 165. Degeneration des papillomakularen Biindels. Opticus intracraniell. 
(Prap. Wilbrand.) 

<C·~·~,,~ .. ' .. ~:_.~:~ 
. . - - -" 

Abb. 166. Degeneration des papillomakularen Biindels. Chiasma. (Prap. Wilbrand.) 



208 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

Abb. 167. Absolutes zentrales Skotom 
fiir weiB und aIle Farben. 

Abb. 168. GroBes relatives 
Zentralskotom. 

Abb. 169. GroBes absolutes Zentralskotom bei retrobulbarer Neuritis optici. 

Abb. 170. Links absolutes Blauskotom. Rechts relatives Rotskotom (multiple SkIerose). 
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ausbleiben kann. Diese Skotome konnen verschiedene GroBen haben, sind teils 
relativ, teils absolut, stets objektiv (negativ). Beim Fehlen aller sonstigen 
objektiven Symptome kann die herabgesetzte reflektorische Pupillarreaktion 
sehr wichtig sein. Die Ursachen solcher Optikusstammaffektionen kann eine 
multiple Sklerose sein, die im ubrigen noch jahrelang latent bleiben kann. 
Zumal plotzliche Erblindungen eines Auges, weIche morgens beobachtet werden 

Abb. 171. Relative Rotskotorne (Intoxikationsamblyopie). 

und die dann im Laufe des Tages unte:r; dem BiIde des zentralen Skotoms zuri.i.ck­
gehen, sind fur diese Krankheit sehr bezeichnend. 

Empyeme der Kiefer-, Stirn- und Siebbeinhohlen Mnnen zweifel­
los solche zentrale Skotome und hochgradige Sehstorungen bedingen. Rheuma­
tis m us ist fruher vielfach als Ursache dieser akuten axialen Neuritis, zumal 
bei schmerzhaften Augenbewegungen, beschuldigt worden und noch konnen wir 

Abb. 172. Doppelseitiges Zentralskotom fiir Rot und Griin absolut, Gelb und Blau 
relativ bei multipler Sklerose. 

ihn nicht gmz aus der Atiologie streichen, mit seiner Konstatierung diirfen wir 
uns abel' bei keinem Fall eines zentralen Skotoms begnugen. Aufs sorgfaltigste 
mussen die Knochenhohlen - eventuell durch Rontgenaufnahme - unter­
sucht werden. Da del' Diabetes dasselbe Krankheitsbild vorubergehend ein­
seitig bedingen kann, so ist eine Urinuntersuchung erforderlich. Da Lues mit 
Sicherheit, Tuberkulose mit Wahrscheinlichkeit axiale Neuritis opt. mit 

Heine, Augenkrankheiten. 14 
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zentralem Skotom bedingen kann, so muB eine Untersuchung des ganzen Korpers 
inklusive Blutuntersuchung nach Wassermann und Rontgendurchleuchtung 
der Lungen betreffs der Hilusdriisen erfolgen. Die Tab e s ist eine seltenere Ur­
sache des einseitigen zentralen Skotoms. 

Sehr viel seltener hat das einseitige zentrale Skotom eine Ursache, die mit 
einer Allgem,einerkrankung nichts zu tun hat. Hierher gehort zunachst die 
angeborene oder in frillier Jugend erworbene Am blyopie (s. d.), ferner das 
Colo boma maculare, das wir als Entwicklungsanomalie aufiassen, und, 
drittens das zentrale Skotom bei dem Vitiurn maculae ex myopia. 

b) Das doppelseitige zentrale Skotom ist am hiiufigsten bedingt durch 
die chronische Tabak- oder Alkoholintoxikation. Es beginnt als nega­
tives (obj.) relatives Skotom fUr Rot und Griin: Eine rote Rose, ein rotes 
Streichholzkopfchen erscheint zentral fixiert gelblich oder farblos, bei geringer 
Exzentrizitat aber, d. h. wenn Patient dicht daran vorbei sieht, in seiner richtigen 
Farbe. Die Sehscharfe braucht dabei noch nicht wesentlich herabgesetzt zu 
sein. Bestimmen wir am Perimeter den Bezirk, in dem kleine, punktformige, 
besonders griine Farbobjekte verschwinden, so finden wir meist eine zentraI 
oder parazentral gelegene horizontale Ellipse, die bis an den blinden Fleck 
reichen kann (tiber diesen siehe unten). Diese zentralen Skotome sind meist auf 
beiden Augen gleich groB. Wird der Abusus eingeschrankt, so kann man Heilung 
versprechen, geschieht die Einschrankung oder Abstinenz - was gewohnlich 
leichter durchzusetzen ist als die Temperenz - nicht, so tritt nach einigen 
Wochen Abblassung der temporalen Papillenhalften ein: Herabsetzung der Seh­
scharfe auf 1/10 bis allenfalls 1/20 . Erblind~ng tritt nicht ein, da die Peripherie 
des Gesichtsfeldes erhalten bleibt, wo wirklich einseitige oder doppelseitige Er­
blindung eintritt, mi'tssen wir Komplikationen mit Arteriosklerose, Syphilis 
oder Methylalkohol annehmen: Diese chronische Intoxikationsamblyopie ist eine 
Erkrankung des sog. besten Mannesalters, sie ist selten in den 20er Jahren, 
selten in den 60er Jahren, hat ihre groBte Haufigkeit in Mitte und Ende 
der 40er Jahre (s. Kurve bei Uhthoff, Graefe-Saemisch 5. XXII. S.6). 

Sowohl der NikotinmiBbrauchinseinen samtlichenFormen (Kauen, Schnupfen, 
Rauchen von Zigarren und Zigaretten, auch sogar von Pfeife), vermag allein 
dies Krankheitsbild zu bedingen, ebenso der AlkoholmiBbrauch allein, und zwar 
sind es nicht nur die "Verunreinigungen", d. h. die Beimengungen, sog. Fusel 
(Propyl-, Butyl-, Amyl- usw. Alkohole). Meistens werden wohl beide Noxen 
Alkohol und Niko in zusammen einwirken, oft auch da, wo nur die eine -
meist Nikotin - zugegeben wird. 

\Vahrend des Krieges, besonders in der zweiten Halfte desselben, sind in 
der Kieler KIinik, aber auch in meiner P.rivatsprechstunde, eine ganze Reihe 
von Fallen mit groBen absoluten doppelseitigen zentralen Skotomen mit sekun­
darer temporaler Abblassung bei freien AuB~ngrenzen des Gesichtsfeldes beob­
achtet worden, fUr die sich keine andere Ursache als Nikotinabusus feststellen 
lieB. Der Visus wurde dadurch in erheblich hoherem Grade (bis auf 1/20, ja 1/50) 

herabgesetzt als sonst von der Alkohol- und Nikotinintoxikation bekannt ist. 
Auch betrifft die Krankheit oft Patienten in hoherem Alter, zwischen 60 und 
70 Jahren. T.rotz sorgfaltigster Allgemeinuntersuchung einschlieBlich Wasser­
mannscher Reaktion, Nervenstatus usw. wurde keine sonstige Ursache ge­
£unden. Auch den Tabaksurrogaten glaube ich weniger die Schuld zuschieben 
zu sollen als der verminderten Widerstandsfahigkeit. Auch von anderer Seite 
wurde auf dieses eigenartige Krankheitsbild der groBen absoluten Zentral­
skotome in hoherem Alter hingewiesen. 

Pathologisch-anatomisch steht noch zur Diskussion, ob es sich urn 
eine primare Schadigung der Nervenzellen der Netzhaut und deren zentripetalen 
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Fasem mit sekundarer Gliawucherung oder urn. eine primar interstitieIl auf­
tretende toxische Entzundung mit sekundarer Beteiligung der nervosen Elemente 
handelt. 

Unter dem Bilde des doppelseitigen zentralen Skotoms kann eine schwere 
Schadigung beider Optici bei der - meist akuten - Holzgeist-Methyl­
alkoholintoxikation eintreten, doch sind es haufiger noch schwerere Scha­
digungen, die nicht nur das papillomakulare Biindel, sondem den gesamten 
Sehnervenstamm betreffen, so daB ein- oder doppelseitige Blindheit oder ein­
seit.ige Blindheit mit atypischen oder zentral gelegenen Gesichtsfelddefekten 
auf der anderen Seite resultiert. . 

Doppelseitige absolute Skotome von 10-20° Radius bedingt ferner 
Sch wefelkohlenstoff (Kautschuckarbeiter) und Bleivergiftung. Von Auto­
intoxikationen waren zu erwahnen Diabetes und Karzinomkachexie, von 
Infektionen Lues, multiple Sklerose, vieIleicht Tuberkulose, Rheuma, 
Myelitis. GroBe zentrale, absolute Skotome mit schweren Sehstorungen finden 
wir bei der Le berschenForm der hereditaren oder familiaren Optikus­
atrophie, bei der trotz des ausgesprochenen elektiven (partieIlen) Charakters 
der Optikusschiidigung doch die ganze Papille atrophisch erscheint. Es betrifft 
diese eigenartige Krankheit hauptsachlich mannliche Individuen in der Zeit der 
Pubertat. Neuerdings ist eine VergroBerung der Keilbeinhohlen rontgenologisch 
festgesteIlt, doch fehlt noch jede Deutung. Diese zentralen Skotome konnen 
so groB werden, daB sie nasal, oOOn und unten bis zur Peripherie reichen und 
nur temporal auBen eine periphere Sichel ubrig lassen. 

Die bisher genannten Formen doppelseitiger zentraler Skotome hatten ihre 
Ursache in einer doppelseitigen Affektion des papillomakularen Bundels im 
Optikusstamm. . 

Doppelseitige zentrale Skotome konnen nun, ebenso wie die einseitigen, 
auch durch Chorioiditis und Retinalerkrankungen bedingt sein. 

Metamorphopsie, Mikro-, Makropsie und Flimmererscheinungen geben die 
wertvoIlen Fingerzeige, denn die objektive Diagnose ist oft sehr schwierig 
(s. oben OOi einseitigem zentralen Skotom). Was bei der einseitigen Chorio­
retinitis und Retinitis into gesagt wurde, verdient hier wiederholt zu werden, 
denn diese Dinge kommen nicht selten doppelseitig vor. Nicht zu verwechseln 
mit solchen durch irgeneine der genannten Allgemeinerkrankungen (Syphilis, 
TuOOrkulose u. a.) bedingten Chorioretini iden sind die durch hochgradige Myopie 
gesetzten Schadigungen, deren nicht entziindliche Natur schon von Forster 
erkannt war: er nannte sie deshalb Vitium maculae ex myopia. Oph­
thalmoskopisch Mnnen sich diese Dinge in gewissen Stadien ubrigens zurn. Ver­
wechseln ahnlich sehen, wenn auch die Entwicklung eine verschiedene ist. Die 
myopischen Veranderungen beginnen oft mit dem Fuchsschen schwarzenrunden 
Fleck in der Macula lutea oder mit Dehiszenzen, die wie Lackspriinge aussehen 
und sich zickzackartig oder dendritisch verzweigt als helle Streifen darsteIlen, die 
sich sekundar anihren Randern pigmentieren, wahrendder schwarze Fuchssche 
Flenk sich meist sekundar im Zentrum lichtet. 1m Endresultat kann er ganz 
einer Chorioretinitis atrophicans gleichen, differentialdiagnostisch wichtig ist 
die Bestimmung der Refraktion, denn die AngaOOn der Patienten, stets kurz­
sichtig gewesen zu sein, kennen sich auch durch kongenitale, hereditare, zen­
trale Chorioretinitis erklaren, ohne daB Achsenmyopie vorliegt. 

Auch das doppelseitige seltene Coloboma maculare kann doppelseitige 
zentrale Skotome bedingen und ophthalmoskopisch Bilder zeigen, die leicht 
mit zentraler Chorioretinitis verwechselt werden konnen. Drittens kommt 
differentialdiagnostisch in Frage die senile Makuladegeneration - aIler­
dings nur OOi Leuten jenseits der 70er Jahre, selten in den 60er Jahren. 

14* 
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Abb. 173. Hochgradige konzentrische EinschranklUlg bei Pigmentdegeneration der 
Retina mit Inversion del' Farben. 

Abb. 174. Konzentrische Gesichtsfeldeinschranlnmg bei Retinitis pigmentosa. 

Abb. 175. Konzentrische Einschranlnmg mit Inversion del' Farben bei Ohoirioretinitis 
peripherica et aequatorialis. 
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Viertens ist zu nennen die Retinitis circinata. 
Fiinftens bei negativem ophthalmoskopischen Befund die doppelseitige Am­

b I Y 0 pie, wozu auch die bei kongeni taler totaler Far benblindhei t zu rechnen ware. 
Seltener ist das zentrale Skotom (ein­
seitig und) doppelseitig bei der Tabes. 
We wir bei der Tabeszentrales Sko­
tom finden, beziehen wir es wohl mit 
mehr Recht auf die iiberstandene Lues 
(als terWire Reste dieser) oder auf 
Komplikationen mit chronischer Alko­
hol- oder Nikotinintoxikation. 

Leicht mit zentralem Skotom ver­
wechselt werden konnen homonyme 
oder heteronyme hemianopische insu­
lare Skotome, weIll die Patienten 
nicht gut angeben und wenn die ver­
tikale Trennungslinie einmal nich t 
charakteristisch verlauft. Da die Atio­
logie dieser Prozesse aber meist eine 
andere ist, so ist eine Unterscheidung 
dringend erwiinscht, ist aber oft erst 

L. 
Abb. 176. Konzentrische Einschrankung, 

rot und griin fehit bereits, Tabes. 

nach wiederholtem Exerzieren am Perimeter moglich, zumal wenn zerebrale 
Prozesse die Intelligenz beeinflussen. 

2. Konzentrische Einschrankung. 

Die konzentrische Einschrankung des Gesichtsfeldes, auch periphere Be­
schrankung genannt, ist oft eine funktionelle, d. h. durch mangeThafte Aufmerk­
samkeit bedingte. Perimetriert man z. B. einen Potator auf dieselbe Weise 
wie einen Normalen, so wird man meist eine konzentrische Einschrankung 
konstatieren, durch bestandiges Zureden muB die Aufmerksamkeit solcher 

Abb. 177. Konzentrisch-exzentrische Einschrankung bei Pseudotabes Iuetica, spater Tabes. 

Patienten rege gehalten werden, dann werden sich die Grenzen erweitern im 
Gegensatz zu den Patienten mit traumatischer Neurose und Hysterie, wo sie 
sich bei fortgesetzter Untersuchung meist durch Ermiidung immer mehr ver­
engern. Die konzentrische Einschrankung kann sehr verschieden hochgradig 
sein. Auch wenn das Gesichtsfeld temporal bis 90 reicht, kann gleichwohl 
schon ein geringer Grad von Einschrankung vorliegen, denn Gesichtsfeldgrenzen 
temporal bis 100 ja bis llOo sind keine Seltenheiten. Von diesen geringsten 
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bis zu den hochstgradigsten Einschrankungen (Flintenrohrengesichtsfeld) gibt es 
alle Dbergange. Es ist nicht ausschlaggebend, ob die Beschrankung des Gesichts­
feldes iiberall gleich hochgradig ist, sie kann sehr wohl in einigen Meridianen 
20-30 betragen, in anderen minimal odeI' gar nicht nachweisbar sein, prinzipiell 
ware solches Gesichtsfeld doch als konzentrisch eingeschrankt anzusprechen. 

Nicht mehr von konzentrischer Einschrankung reden wir dagegen, wenn 
z. B. nul' die Halite odeI' ein Viertel del' Peripherie pathologisch ist, wir nennen 
solche Defekte exzentrische odeI' sektorenformige Skotome, und diese haben 
eine andere Bedeutung (s. u.). Prinzipiell wichtig ist das Verhalten des Farben­
sinnes bei konzentrischer Einschrankung. 1st die Schadigung des Gesichtsfeldes 
auf den Sch warz- und WeiBsinn beschrankt, sind die Farben dagegen relativ 
normal vorhanden, so haben wir es meist mit einer Noxe zu tun, die eben nul' 
die Peripherie del' Netzhaut odeI' des Optikusstammes befallen hat, die iibrigen 
Teile abel' nicht tangiert. Am haufigsten diirfte dies bedingt sein durch Peri­
neuritis optici gummosa, descendens bei Meningitis, bei Stauungsprozessen am 
For. opt. sclerae odeI' am knochernen Kanal (Stauungspapille, Turmschadel, 
Rachitis), Blutungen im Sehnervenscheidenraum. Abgesehen von Turmschadel 

Abb. 178. Ringskotom z. T. absolut fiir Blau bei Chorioretinitis syph. aequatoralis. 

und Rachitis konnen diese Prozesse gelegentlich einseitig vorkommen, of tel'S 
sind sie doppelseitig. Die konzentrische Einscprankung kann dabei die ver­
schiedensten Grade annehmen, sie kann auf beiden Seiten verschieden hoch­
gradig sein, abel' selbst wenn es zum Flintenrohrgesichtsfeld gefiihrt hat, kann 
noch gute Sehscharfe und guter Farbensinn vorhanden sein. Ophthalmoskopisch 
braucht primal' gar nichts sichtbar zu sein. Es kann sich abel' bald eine Neuritis 
opt. odeI' Stauungspapille einstellen, odeI' wir bekommen, abel' erst nach Wochen, 
die absteigende Atrophie zu sehen, die bei intrakraniellem Sitz einige Monate 
auf sich warten lassen kann. Trotz des partiellen Charakters del' Optikusschadi­
gung ist die Atrophie eine die ganze Papille betreffende. 

Konzentrisch verengte Gesichtsfelder mit und ohne die gena,nnten Optikus­
veranderungen finden wir auch bei del' multiplen Sklerose. 

Prinzipiell verschieden von diesen Einschrankungen sind diejenigen, bei denen 
del' Far bensinn entsprechend, d. h . relativ noch schwerer geschadigt ist. 
Finden wir z. B. bei einer Einschrankung des Gesichtsfeldes auf 30-40°, daB 
schon alle Farbenwahrnehmung fUr 1 qcm groBe Objekte verloren gegangen ist, 
odeI' daB nul' noch Blau zentral gesehen wird, finden wir namentlich eine ein­
fache Optikusatrophie dabei, so ist eine diffuse, den Optikusstamm betreffende 
Noxe anzunehmen, die zunachst die hochste Funktion des Optikus, den Rot-



SUbjektive Untersuehung. - Ringskot<>me. 215 

griinsinn, dann den Gelbblausinn und dann erst den SchwarzweiBsinn angegriffen 
hat: Tabes und progressive Paralyse. 

Von intraokularen Schadigungen kann die Retinitis pigmentosa beide 
Typen konzentrischer Einschrankung bedingen, das Glaukom, Chorioretinitis 
periph. den ersten Typ, die Amotio ret. nur den letzteren . 

. Eine leichte konzentrische Einschrankung kann auch allein durch hoch­
gradige Myopie bedingt sein. Von Intoxikationen kommen Chinin und Filix 
mas in Frage, meist nach 1. Typ. 

Abb. 179. Absolutes Ringskotom. 

Doppelseitige Flintenrohrengesichtsfelder finden wir bei doppel­
seitiger Hemianopsie (s. u.). Eine hochgradige Einschrankung kann auch da­
durch entstehen, daB die Arterie odeI' Vene thrombosiert, in dem befallenen 

Abb. 180. Sektorenfiirmige Skotome links flir FaT ben, reehts aueh fiir WeiB absolut 
bei Arteriosklerose der RetinalgefaBe. 

Auge aber zufallig die Makula durch ein cilioretinales GefaB gespeist wird, 
die deren Funktion dann erhait. 

Dber die konz. Einschrankung bei Hysterie wird unten gesprochen werden 
(s. funktionelle Gesichtsstorungen). 

3. RingfOrmige Skotome. 
Wollte man daraus, daB die Sehscharfe normal und die Peripherie frei ist, 

auf ein normales Gesichtsfeld schlieBen, · so konnte man in schweren Irrtum 
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Abb. 181. Sektorenformiger Gesichtsfeld­
defekt bei GefaBverschluB. 

Abb. 183. Amotio retinae. 

Abb. 182. Defekt nach oben, ebenda 
Inversion der Farben bei Amotio retinae. 

Abb. 184. Amotio retinae bei herab­
gesetzter Beleuchtung. Torpor retinae. 

Abb_ 185. Exzentrische Skotome bei Tabes. 
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Abb. 186. VergroBerung des blinden 
Fleckes, konzentrische besonders nasale 

Einschra.nkung bei Glaukom. 

Abb. 187. Glaukom: VergroBerung des 
blinden Fleckes und "nasaler Sprung", 
ahnlich den sektorfOrmigen Defekten. 

Abb. 188. Nasale bzw. konzentrische Einschra.nkung mit VergrCiBerung des blinden 
Fleckes bei Glaukom. 

Abb. 189. Nasale Einschra.nkung, links den Fixierpunkt umgreifend, rechts Zentrums­
verlust bei Glaukom. 
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verfallen. Zwischen Zentrum und Peripherie konnen sich geschlossene oder 
offene Giirtel oder ringformige absolute oder relative Defekte verschiedenster 
Breite finden. Das Ringskotom hat also keine typische Lage oder GroBe und 
das macht der Deutung noch erhebliche Schwierigkeiten. Der Ring braucht 
auch durchaus nicht drehrund zu sein, vielmehr kann er Zacken und Ecken 
haben, also mehr einem Stern (in seiner auBeren Begrenzung) ahneln. Auch 
ist gelegentlich von dem "Ring" in jedem Gesichtsfeld nur die obere oder untere 
Halfte vorhanden. 

Die haufigste U r sac h e des Ringskotoms ist die Pigmentdegeneration der 
Netzhaut, seltener die Chorioretinitis syph. diffusa, Arteriosklerose der Ziliar­
gefaBe bei Lues oder Diabetes am seltensten Optikusleiden. 

4. Sektorenfi5rmige Skotome. 
Unter sektorenformigen Skotomen versteht man solche Gesichtsfelddefekte, 

bei denen ein mit der Basis der Peripherie des Gesichtsfeldes mehr oder weniger 
1 lem blinden Fleck oder dem Zentrum 

L. 

Abb. 190. VergroBertmg des blinden Fleckes 
bei Sta utmgspa pille. 

zukehrt. Liegt die Spitze direkt im 
blinden Fleck und ist der Sektor 
durch eine annahernd horizontale 
und eine vertikale Linie begrenzt, 
so handelt es sich um eine partielle 
Em bolie oder Throm bose (s . 
Abb. 181), bei ersterer ist das Sko­
tom meist absolut, bei letzterer re­
lativ. Ais die Kombination zweier 
sektorenformiger Skotome kann man 
die Gesichtsfelder auffassen, in denen 
die obere oder die untere Halfte vollig 
fehlt, . wobeidie horizontale Tren-
nungslinie entweder die Makula ver­
schont, "ausspart " , oder im Gegen­
teil durch Einbeziehung besonders 
schadigt. 1m Gesichtsfeldrest sind 
die Farben normal vorhanden. 

Sektorenformige Skotome mit unregelmaBigen Konturen finden wir bei 
Tabes (wobei der Farbensinn meist in weit groBerer Ausdehnung geschadigt 
ist), multipler Sklerose, Glaukom. Dber doppelseitige - homonyme und hetero­
nyme - Skotome mit der Spitze im Fixierpunkt s. unten (Hemianopsie). 

5. Exzentrische Skotome. 
Exzentrische Skotome nennt man solche, die mehr oder weniger die ganze 

nasale, temporale, obere oder untere Gesichtsfeldhalfte einnehmen, aber wellige 
oder gezackte Begrenzungslinien haben. Der Peripherie sitzen sie ebenso breit 
auf wie die Sektoren, konnen auch aufgefaBt werden als Kombinationen mehrerer 
Sektoren. Klinisch finden wir sie bei Tabes und Paralyse (mit starker Schadi­
gung des Farbensinnes), multipler Sklerose, Chorioretinitis diff., Amotio ret. 
(besonders Skotome nach oben) , Glaukom, bei letzterem namentlich nasale 
Beschrankung. 

Dber exzentrische bitemporale Skotome siehe unten bei heteronymer Hemi­
anopsie. 

6. Inseliormige Skotome. 
In einer normalen Umgebung finden wir absolute oder relative inselformige 

Defekte in der Ein- oder Mehrzahl zentral, exzentrisch oder peripher gelegen, 
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ganz willkiirlich zerstreut bei der Chorioiditis disseminata, seltener bei der 
diffusen. 

Auch die VergroBerung des blinden Fleckes (s. Abb. S. 217) bei der 
Stauungspapille, dem myopischen Konus, den markhaltigen Nervenfasern, dem 
Glaukom kann zu den inselformigen Skotomen gerechnet werden, hat indes in 
erster Linie spezialistisches In-
teresse. trber homonyme und 
heteronyme hemianopischeinsel­
formige Skotome (s. unten). 

7. Hemianopsie. 
Die im folgenden zu bespre­

chenden Gesichtsfeldstorungen 
unterscheiden sich prinzipiell 
von den oben geschilderten da­
durch, daB, wahrend dort zwei 
Skotome (auf ein oder beide 
Augen verteilt) zwei Herde zur 
Ursache hatten, hier ein ein­
ziger Herd Skotome in beiden 
Gesichtsfeldern bedingt. Mog­
lich ist dieses nur durch die 
bekannte Semidecussatio 
nervorum opticorum (s. 
Abb. 192), d. h. die Halb­
kreuzung der Nervenfasern, da 
nur die von den temporalen 
Retinallialften kommenden Ner­
venfasern ungekreuzt in die 
gleichseitige Hirnhalfte einmiin­
den, die von den nasalen Retinal­
half ten kommenden sich abel' 
in der Mitte des Chiasma kreu­
zen, so kann ein Herd hier leicht 
beide sich kreuzenden Bahnen 
schadigen, beide nasalen Netz­
hauthalften also beide tempo­
ralen Gesichtsfeldhalften mehr 
oder weniger intensiv beein­
trachtigen. 

a) Heteronyme Hemianopsie. 
Die bitemporale Hemianopsie 
kann auf zweierlei Weise ent­
stehen: 

1. Entweder die temporalen 
Gesichtsfeldhalften erfahren von 

G~ Jcbts­
fel lcr 

Abb. 191. Gesichtsfeld und optische Leitungs­
bahnen. 

der Peripherie her eine Einschrankung, die progressiv nach der Mitte, d. h. 
nach der vertikalen Mittellinie des Gesichtsfeldes zu fortschreitet. 

2. Oder aber es bildet sich in jedem Gesichtsfeld sozusagen ein halbes zentrales 
Skotom, d. h. ein temporaler Defekt, der nasal durch die vertikale Trennungs­
linie begrenzt ist, dabei ist also das Gesichtsfeld des linken Auges das Spiegel­
bild des rechten (s.Abb.194). Dieses Skotom kannim Anfang nur flir kleine Farb­
objekte nachweisbar sein, es macht subjektiv sehr unbestimmte "Beschwerden", 



220 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

"leichte Verschleierung des Sehens, Flimmern", dabei ist die Sehschiirfe an­
niihernd normal. Solche bitemporalen, insuliiren reI. Farbenskotome werden 
sicherlich oft iibersehen, und doch sind sie, wenn sie richtig erkannt werden, ab-

I 
I 
I 
I 

II r. \ )entr. 

Abb. 192. Rechtsseitige Optikusatrophie. Semideoussatio nervorum opt. (Praparat von 
Wilbrand.) 

Abb:; 193. Bitemporale Hemianopsie (bei Basisfraktur). 

solut eindeutig im Sinne einer Chiasma- oder Hypophysenerkiankung. Oft 
werden heftige Kopfschmerzen und Haarausfall geklagt, esdiirfte dann der Ge­
danke an Hirnlues naheliegen. Wachstums- und Entwicklungsstorungen und 
zwar Hemmungen sowohl wie eine partielle Steigerung (Akromegalie), Adipositas, 
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starkere und gehemmte Genitalentwicklung, femininer Typ bei Knaben deuten 
auf die Hypophyse hin. Auch Hydrops des 3. Ventrikels kann in ahnlicher 
Weise schadigend auf das Chiasma wirken. Auch traumatische Schadigungen 
(Basisfraktur) sind beschrieben worden. Ich selbst habe folgenden eigenartigen 
Fall von traumatischer Chiasmaaffektion beohachtet. 

Ahb. 194. Bitemporale partielle Hemianop.sie (Hypophysentumor). 

Ahh. 195. Bitemporale totale Hemianopsie. 

Ahb. 196. Progrejiente hitemporale Hemianopsie bei Hypophysentumor. 
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B. M. 39 Jahre alt, Fahrradhandler. 
Friiher angeblich guter Visus beiderseits bis zum 24. 10. 1909. Patient war 

damals mit Motorrad des N achts in voller Fahrt gegen zwei Kalber auf der Chaussee 
angerannt. Uber nahere Einzelheiten nach diesem Dnfall vermag Patient nichts an· 
zugeben. Er ist mit seinem Motorrad ohne fnmde Billfe wieder zuriickgefahren. Aus 
dem Dmstand, daB er fiir den in Frage kommenden Weg unter gewohnlichen Verhalt­
nissen 20 Minuten mit seinem Rade braucht und er in der betreffenden Nacht zwei 
Stunden fortgeblieben war, geht hervor, daB er langere Zeit bewuBtlos gewesen ist. 
Nach dem Dnfall bestand Dnbesinnlichkeit. AuBerlich waren keine Symptome 
einer Schadelbasisfraktur vorhanden. Einige Tage spater Doppeltsehen. Einige 
Wochen darauf bemerkte er beim Versuch, eine in sein rechtes Auge geflogene 
Fliege zu entfernen, daB er auf dem linken Auge schlecht sah. Angeblich solI das 
linke Auge friiher das bessere gewesen sein. Seitdem hat die Sehscharfe links noch 
immer mehr abgenommen. Patient sieht im Dunkeln besser als am Tage. Sonst 
immer gesund. Lues wird entschieden negiert. 

Status pram!. Pupillen: Rechts weiier als links (8 : 7 mm). Reaktion prompt 
Lichtreaktion links wenig€!" ausgiebig als rechts. 

Lidspalten: Links weitH als rechts (12 : 9 mm). Auf Kokain erfolgt beider­
seits dne gleichmaBige ErweitHung der Pupillen und der Lidspalten. 

Augenbewegungen: Der linke Bulbus bleibt beim Blick nach oben, nach innen 
und nach unten zuriick. Kein Nystagmus. 

Ophthalmoskopisch: Beidersei ts totale Ab blassung der Pa pillen, am a usgesprochen­
sten temporal, links mehr als rechts, bei normalen Grenzen und GefiiBen. Peripherie 
ohne Befund. . 

Visus: Rechts mit - 0,5 D = 5/18, 

" Links = 1/50, 

Akkommodation normal. 
Gesichtsfeld (s. Schema, Abb. 193). 
Dunkeladaptation des rechten Auges: 

Sofort zentral 60 20 0 nasal 60 
nach 20 Min 73 20 0 90 
nach 60 Min. 96 (etwas gering) 20 0 " 107 (normal). 

Die Allgemeinuntersuchung ergibt, abgesehen von einer Bypasthesie und Byp­
algesie des linken Trigeminus, besonders des 2. Astes, normale VerhiHtnisse. 

Lumbalpunktion: Sofort 315 mm Druck, 
nach Ablassen von 5 ccm 210 mm Druck. 

Fliissigkeit klar. EiweiBgehalt fast normal (Opaleszenz mit leichter Flocken-
bildung). Keine Vermehrung der Lymphocyten. 

Serumdiagnose negativ (Prof. Klingmiiller). 
Das Rontgenbild des Schadels zeigt eine Verbreiterung der Sella turcica. 

Vielleicht noch charakteristischer fur die Chiasmaaffektion, und zwar fUr 
Lues, sind die Fane, wo von der Peripherie her die Einschrankung des Gesichts­
feldes erfolgt. Solche Patienten kommen gewohnlich erst im vorgeschrittenen 
Stadium zu uns, da sie die Einschrankung erst bemerken, wenn sie einen gewissen 
Grad erreicht hat. Vielfach fehlt dann schon die ganze temporale Halfte des 
einen Gesichtsfeldes, wahrend das andere erst eine periphere Beschrankung 
zeigt, oder das eine Auge ist schon ganz blind und vom anderen fehIt die tem­
porale Gesichtshalfte oder es ist nur noch oben innen ein quadrantenformiger 
Gesichtsfeldrest ubrig (s. Abb. 196). Die Veranderungen an den Papillen sind 
oft sehr geringe, konnen zunachst ganz negativ sein, erst im Laufe der Wochen 
und Monate bildet sich eine leichte temporale Atrophie aus, die in eine mehr 
oder weniger totale ubergeht. Gelegentlich ist auf einem Auge noch temporale, 
auf dem anderen schon totale Atrophie. Sehr viel seltener sind entzundliche 
Storungen der Papille. 

Heteronyme hemianopische Gesichtsfeldreste, z. B. beiderseits 
nasal oben, weisen auf Chiasmaaffektionen hin, zumal wenn die vertikale 
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Begrenzungslinie mehr oder weniger senkrecht und geradlinig durch den Fixier­
punkt verliiuft, doch ist zu beach ten, daB bei Tabes der ProzeB doppelseitig 
symmetrisc1;t, auftreten und dann zur Bildung ganz ahnlicher Gesichtsfelder 
Veranlassung geben kann. 

Eine binasale Hemianopsie ist ein sehr seltenes Vorkommnis, wo sie 
mit Sicherheit zu konstatiererr ist, miissen wir je einen Herd an den beiden 
auBeren ChiasmawinkeIn annehmen, sie verdient den Namen der Hemianopsie 
insofern also gar nicht, als die Defekte beider Gesichtsfeldhiilften nicht durch 
einen einzigen Herd erklart werden. 

Doppelseitige Aneurysmen der Carotis into oder doppelseitige Gummen konnen 
die sog. binasale Hemianopsie erklaren. 

Auch von einer Hemianopsia superior hat man gesprochen, niimlich da, 
wo traumatisch oder durch Basistumor (Keilbein) die untere Chiasmahalfte 
und dadurch beide oberen Gesichtsfeldhalften geschadigt waren. 

Auch diese Formen diirften zu den groBten Seltenheiten gehoren, desgleichen 
die Hemianopsia inferior (s. unten). 

Die heteronyme Hemianopsie hat ihren Namen daher, daB in beiden Gesichts­
feldern die Hiilften mit verschiedenen Namen fehlen, in einem die linke, im 
anderen die rechte Halfte. Fehlen in beiden Gesichtsfeldern die gleichnamigen 
Half ten, d. h. in beiden die rechten oder in beiden die linken, so spricht man 
von homonymer Hemianopsie. 

b) Homonyme Hemianopsie. Die homonymen hemianopischen Skotome 
konnen nun, wie jedes Skotom, relativ oder absolut sein, subjektiv oder positiv 
zum BewuBtsein gelangen sie indes nicht, nur das Flimmerskotom, welches 
man zu den hemianopischen Skotomen rechnen kann, macht darin eine gewisse 
Ausnahme. Wie jede bitemporale Hemianopsie mit Flimmern und Lichterschei­
nungen beginnen kann, so kann das auch die homonyme Hemianopsie, meistens 
beginnt sie aber sofort mit dem Ausfall im Gesichtsfeld unter Verdunkelungs­
erscheinungen, dabei wird bei linksseitiger Hemianopsie meist nur iiber Ver­
dunkelung des linken Auges geklagt, bei rechtsseitiger Hemianopsie oft nur 
iiber gewisse Unbequemlichkeiten beim Lesen. DaB ein Patient selbst die 
Angaben gemacht hatte, er sahe weder mit dem rechten noch mit dem linken 
Auge z. B. nach rechts hin, ist jcdenf, lIs die Ausnahme. Die Skotome konnen 
ferner total oder partiell sein, d. h. es konnen die gesamten beiden rechten 
oder linken Gesichtsfeldhalften fehlen oder nur Teile, ja nur kleine inselformige 
Defekte, dieentweder in unmittelbarer Nahe des Fixierpunktes oder belie big 
weit davon entfernt sein konnen. 

Sowohl aus der 1ntensitat wie aus der Extensitat der Storungen konnen 
wir nun Schliisse auf den Si tz der Schadigung ziehen, denn es bedingt 
prinzipielle Unterschiede, ob die optischen Leitungsbahnen basiliar, d. h. im 
Bereich des Tractus opt., oder oberhalb - dorsal- der subkortikalen Ganglien, 
also im Bereich der Gratioletschen Sehstrahlung oder an der Hirnrinde be­
troffen sind. Eine vollige Durch trennung eines Traktus bedingt volliges 
Fehlen jeder Lichtempfindung in den Gesichtsfeldhalften der dem Herd gegen­
iiberliegenden Seite, dabei geht meistenteils die vertikale Trennungslinie senk­
recht durch die Makula und halbiert somit die zentrale Sehschiirfe. 1st nur 
die untere Hiilfte eines Traktus opt. Ieitungsfiihig, so fehit in jedem 
Gesichtsfeld der rechte oder linke obere Quadrant derart, daB sich die Spitze 
des rechten Winkels im Fixierpunkt findet. Selten sind kleinere durch den 
Sitz des Herdes im Traktus zu erkliirende Defekte im homonymen hemianopi-
schen Sinne. . 

Macht bei einer totalen Heniianopsie die vertikale Trennungslinie einen 
Bogen um den Fixierpunkt, so daB die Sehscharfe nicht halbiert wird, sondern 
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normal bleibt, so sprechen wir von einer "Aussparung der Makula", oder, 
wenn der verschonte Bezirk groBer ist, von einem iiberschiissigen Gesichtsfeld. 
Diese finden wir urn so haufiger und urn so ausgedehnter, je naher der Herd 
der Hirnrinde sitzt. 

Kleine, meist mathematisch genau ubereinstimmende Defekte unmittelbar 
. neben dem Fixierpunkt oder inselformige Defekte in einer gewissen Entfernung 

davon finden wir ausschlieBlich bei kortikalen oder unmittelbar subkortikalen 
Lasionen. Relativ leichte hemianopische Storungen, die schnell zuriickgehen 
und einer Restitutio ad integrum Platz machen, finden wir gar nicht so 

selten als Fernwirkungen bei Blu-
Y tungen in der inneren Kapsel oder 

bei Konvexitatsblutungen (subdura­
len Hamatomen). 

Ob das erste oder zweite Neuron 
geschiidigt ist, dariiber laBt sich fol­
gendes sagen: 

1. Konnen wir also - wenn wir 
die Bahn von der Hirnrinde bis zu 
den subkortikalen Ganglien als erstes, 
von da an bis zur Netzhaut als 
zweites Neuron rechnen - Schadi­
gungen des zweiten Neurons von 
denen des ersten oft an der Form 
der Skotome unterscheiden. Besteht 
eine rechtsseitige Hemianopsie mit 
vertikal durchgehender Trennungs­
linie, so ist also der linke Traktus 
gestort, schlieBen sich dann Schadi­
gungen im temporalen Gesichtsfeld 
des linken Auges an, so hat die 
N oxe den linken Sehnerv ergriffen, 
sich also nach vorn ausgedehnt, auch 

Abb. 197. in das Chiasma kann sie ge;wuchert 
sein, treten dagegen entsprechende 
Skotome auch im nasalen Gesichts­

feld des rechten Auges auf, so entwickelt sich eine linksseitige Hemianopsie, 
d. h. rechter Traktus ist mitbefallen. In solchen Fallen greift die Noxe 
primar unmittelbar hinter dem Chiasma an. 

2. Tritt bei Schadigungen des zweiten Neurons, wenn die Zerstorung intensiv 
genug ist, nach einigen Wochen, seltener erst nach einigen Monaten, die ab­
steigende Atrophie ein. Dazu ist nur zu bemerken, daB die Optici ophthalmo­
skopisch intakt gewesen sein mussen, d. h. es dad nicht etwa - durch Blutung 
oder Meningitis bedingt - eine Neuritis opt. oder Stauungspapille vorhanden 
gewesen sein, die die Atrophie als lokal bedingt erklaren konnte. Kortikale 
und subkortikale Hemianopsie (Hemianopsie des oberen Neurons) fiihren auch 
nach langem Bestehen nich t zu Optikusatrophie durch absteigende Degenera­
tion. 

3. Steht uns zur Verfiigung die hemianopische Starre der Pupille bei Schii­
digungen des zweiten Neurons, das Fehlen derselben bei solchen im ersten 
Neuron. 

Die Technik ist dabei folgende: 1m vollig dunklen Raum postieren wir rechts 
und links gleich weit von den zu untersuchenden Augen entfernt zwei (elek­
trische) gleichstarke Lichtquellen, deren eine in dem Moment aufleuchtet, wo 
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die andere erlischt (Wechselbeleuchtung durch einfaches Umschalten). Bei Be­
lichtung von der sehfahig.m Seite her wird die Pupille eng~r, bei Belichtung 
von dClr anderen weiter. Es kann jedes Auge einzeln oder beide zusammen 
untersucht werden. 

4. Steht uns zur Ver£iigung der Wi I br and sche Prismenversuch: Lassen wir 
auf einer groBen gleichmaBig gefarbten Flache den Patienten mit z. B. rechts­
seitiger Hemianopsie eine Marke fixieren und halten wir ihm jetzt plotzlich 
vor jedes Auge ein Prisma von 10-20° (je nach der GroBe der Aussparung) 
mit der Basis nach links (brechende Kante rechts), so daB durch die prismatische 
Ablenkung die Fixiermarke plotzlich auf den blindenNetzhautbezirken abgebildet 
wird, so erfolgt bei Schadigung des zweiten Neurons keine automatische Ein­
stellung des Auges auf die Marke. Diese verschwindet und wird erst gesucht, wenn 
wir fragen und dazu auffordern. Lassen wir die Marke wieder mit dem Auge 
fixieren und halten wir nun plotzlich beide Prismen umgekehrt vor, so daB die 
Fixiermarke auf die sehenden Netzhauthalften aber etwas exzentrisch abge­
bildet '\Vird, so er£olgt prompt automatische Augeneinstellung, von der der 
Patient meist selbst gar nichts merkt. 1st die Hemianopsie durch Lasion des 
ersten Neurons zu erklaren, so laBt sich beim Prismenversuch keine Diffe­
renz der seitlichen Einstellung konstatieren. Der Mechanismus funktioniert 
automatisch. 

Es handelt sich also urn einen Reflex von den optischen Leitungsbahnen 
auf die auBeren Augenmuskeln, ganz analog dem Reflex auf den Sphinkter der 
Pupille bei der hemiopischen Reaktion. 

5. Zu allen diesen differentialdiagnostischen Merkmalen hat Behr noch eille 
klinische Beobachtung hinzuge£iigt, die sich bei allen Traktushemianopsien 
fand, namlich auf der Seite der Hemianopsie, also gegeniiber dem Herd, eine 
groBere Weite der Lidspalte und der Pupille. 

Wie dieses eigenartige Verhalten zu erklaren ist, ist vielleicht noch nicht 
ganz sicher. Behr selbst mochte es durch den Wegfall solcher optischell Reize 
erklaren, die reflektorisch Verengerung der Pupille und Lidspalte bewirken. 
Mir personlich erscheint die Annahme nicht unmoglich, daB es sich urn eine 
Reizung in der oberen Sympathikusbahn handeln kOnnte (Thalamus opt. 1). 
In der oberen Halfte des Pons miiBte dieser Reiz dann auf die andere Seite 
i.i.bertreten durch die Medulla in den Grenzstrang und mit der Karotis zu dem 
glatten H. Miillerschen Orbitalmuskel und Dilatator pupillae gehen. Wie die 
Deutung auch sein moge, jedenfalls scheint es erwiesen, die Seite der Lidspalten­
und Pupillenerweiterung als die pathologische anzusehen, nicht die der zwar 
engeren, aber doch nicht pathologisch verengten Lidspalte und Pupille. Spater 
kann sich dieses Be h r sche Phanomen mehr oder weniger vollstandig wieder 
ausgleichen. 

Abgesehen von dieser rein okulistischen Differentialdiagnose gibt es nun 
auch weitere Komplikationen, die auf neurologischem Gebiete liegend die 
Lokalisation der Hemianopsie noch genauer prazisieren. So deutet bekanntlich 
die Komplikation mit Hypoglossuslahmullg auf Sitz der Lasion in dem vorderen 
Schenkel der inneren Kapsel, also auf Traktusbeteiligung, eine Komplikation 
mit Hemianasthesie od~r Hemianalgesie, mit Hemiplegie auf Sitz in dem hillteren 
Schenkel der inneren Kapsel (Gratioletscher Sehstrahlung), eine Kombination 
mit Aphasie, Alexie auf Sitz temporal von der Sehstrahlung (transkortikale 
Bahn). Auch das Auftreten von Orientierungsstorungen oder Gesichtshallu­
zinationen ist in diesem Sinne zu deuten. 

Besteht eine hochgradige Sehschwache mit homonymen hemianopischen 
Gesichtsfel d res ten, normalem Spiegelbefund und normaler Pupillarreaktion, so 

Heine, Augenkrankheiten. 15 
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Ahb. 198. Rechtsseitige partielle homonyme Blauhemianopsie. 

Ahb. 199. Kortikale partielle insulare Hemianopsie (nach WiJbrand). 

Abh 200. Linksseitige relative sektorenformige Traktushemianopsie (Schadigung einer 
unteren Traktushiilfte). 
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Abb. 201. Link~seitige absolute und totale kortikale Hemianopsie mit Makulaaussparung. 

Abb. 202. Link~seitig absolute, totale Hemianopsie mit Aussparung der Makula (kortikaler 
Typ). 

Abb. 203. Linksseitige Hemianopeie mit linksseitiger Einschrankung. Rechts Okzipital­
lasion mit linksseitigem Scheidenhamatom. 

15* 
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ist eine zum groBten Teil doppelseitige Hemianopsie anzunehmen infolge Enze­
phalitis oder Meningitis der Okzipitalkonvexitat. 

Atiologisch kommt fiir die Traktushemianopsie, und zwar sowohl fliT 
die totale wie flIT die partielle, ebenso wie fiir die verschieqensten Formen der 
bitemporalen Hemianopsie die basilare Lues in Frage, so daB wohl in jedem 
Falle eine Hg- und Jk-Behandlung zunachst in Anwendung gebracht werden 
dii.rfte. 

Verletzungen durch Stich, besonders bei Kindem, wo Schieferstifte u . dgl. 
durch das zarte Orbitaldach relativ leicht bis in das Cerebrum vordringen konnen, 
SchuBverletzungen (rechts besonders bei Conamen suicidii), Tumoren der 
Schadelbasis, Meningitis basilaris (von StimhOhlenempyem ausgehend), Schlafen­
lappenabszeB, Blutungen in den vorderen Schenkel der illlleren Kapsel (mit 
Hypoglossusbeteiligung) in das Knie der illlleren Kapsel (mit Fazialisbeteiligung), 
in den hinteren Schenkel der inneren Kapsel (mit Hemiplegie, Hemianasthesie 

Abb. 204. Flintenrohrengesichtsfeld bei doppelseitiger Hemianopsie. 

usw.) . Sind diese Blutungen prasenile, so kommt auBer der sonstigen Arterio­
sklerose ja auch die syphilitische in Frage, doch spielt die Lues bei der Hemi­
anopsie des ersten Neurons nich t die groBe Rolle wie bei der basilaren. Zumal 
die kortikalen Hemianopsien sind sehr viel seltener syphilitisch, ofter, ent­
sprechend der relativ exponierten Lage, traumatisch. Interessant in letzterer 
Beziehung ist eine schon von Behr veroffentlichte Krankengeschichte aUf; 

unserer Klinik: 

4. November 1907. 
Z., August, 29 Jahre alt, Maler, Kie!. 
Diagnose: Homonyme linksseitige Hemianopsie bei Schadelvel'letzung (im Be­

ginn Orientierungsstorungen). 
1m Mai dieses JaID.'es Kopfverletzung (Fall einer "Biitze" aus 7 m Hohe auf 

seinen Hinterkopf rechts). 12 Tage BewuBtlosigkeit. Dann hochgradige Herab­
setzung seines Sehvermogens: Patient sah seine Umgebung, abel' so undeutlich, 
daB er die Menschen nicht unterscheiden konnte. Die ganze linke KorperhiHfte war 
gelahmt. Auf dem rechten Auge, d. h. vermutlich nach "rechts" odeI' "auf del' 
rechten Seite", begann langsam eine Verbesserung des Sehvermogens. 

St. pr.: Pupillen beiderseits gleichweit. Die linke Pupille reagiert auf Licht 
trager als die rechte. 

Augenbewegungen frei. 
Ophthalmoskopisch: Linke Papille blasser als die rechte. 
Vislls: Links Fingerzahlen in 1/2 m. 

RecMs = 6/18. 
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SCliflihilitii,t: Taktil und fiir spitz und stumpf in Ordnung, bds. gleich. 
Motilitii,t: Grobe Kraft im rechten Schultergiirtel leicht schwiicher als recht>!. 

Handdruck und grobe Kraft der oberen Extremitiiten aber gleich. Grobe Kraft 
des Hiifthebers links deutlich schwiicher als rechts, sonst in der groben Kraft del' 
nnteren Extremitiiten kein Unterschied. 

Heflexe: Vorderarm-Trizeps-Patellar-Achilles 1. sehr lebhaft, r. vorhanden. 
Linksseitiger FuBklonus. 
Leichte Ataxie im linken Arm und Bein. 

Das Lagegefiihl del' linken Hand und das stereognostisehe Vermogen ist auf­
gehoben. 

Fazialis: Ungleiehheit del' Innervation des Mundfazialis. LidsehluB links schwiicher 
als rechts. 

Geruch: Scheinbar in Ordnung, beiderseits gleich. 
Hemiopische Pupillarreaktion nicht vorhanden. Gesiehtsfeld s. Abb. 203. 
vVilbrandsches Prismenphiinomen: Keine Differenz zwischen links und reeht". 
Adaptation am Pipersehen Apparat nach 3 Min. 80 (etwas wenig). 
Auf dem Hinterkopf iiber dem rechten Parietalhirn findet sieh eine handbrelte, 

von oben nach unten verlaufende Narbe, innerhalb des Bereiches derselben deut­
liehe Pulsation siehtbar. 

9. 3. 1908 S: R > 6/10, Nieden I von 40 bis 15 cm. 
S: L. Finger in 1/2 m. 

Wilbrandsches Phiinomen mehrfach nachgepriift, jedesmal H = L. 
L. Pupillarreaktion triiger als R 
9. 10. S = 617 bis 6/S rechts. 
1m Gesichtsfeld ist eine Aussparung von 2 0 mit aller Sicherheit nachweisbal'. 
7. 1. 1909. R - 0,75 S = S;S. 

L. Fingerziihlen 2 m. 

Eine seltenere Atiologie der kortikalen Hemianopsie ist die ehronisehe BIei­
vergiftung: Eneephalopathia saturnina, die, wenn sie das Okziput befallt, Hemi­
anopsie, eventuell doppelseitige, relative, bedingen kann. 

Eine noeh seltenere Ursaehe diirfte die CO-(Kohlenoxyd)intoxikation dar­
stellen. 

DaB sowohl die dureh FeI'llwirkung bei Blutungen in die innere Kapsel 
entstandenen, wie aber namentlieh die bei Konvexitatsblutungen auftretenden 
Hemianopsien bald vollig versehwinden konnen, 'wurde schon erwahnt. 

Hemianopsien sind also aueh passagere Symptome, und daB sieh z. B. eine 
uramisehe Amaurose unter dem zeitweiligen Bilde del' Hemianopsie entwiekeln 
und zuriiekbilden kann, wurde oben schon erwahnt. 

Der bekannteste Typus der voriibergehenden Hemianopsien ist das Flimmer­
skotom. Wenn aueh nieht in Abrede gestellt werden soll, daB es ein peripheres 
(monokulares) Flimmerskotom gibt, so ist dieses sieher die seltenere Form, 
meist sehlieBt sieh an das Flimmern und an das Ziekzaeksehen (Teiehoskopie) 
eine typisehe gleiehseitige partielle oder totale Hemianopsie an, die Stunden 
oder Tage anhalten kann. DaB sie stationar bleibt, kommt vor, gehort aber 
zu den Seltenheiten. Diese Falle bilden den Dbergang der einfaehen Zirku­
lationsstorungen (Isehamie und Hyperamie) zu der Embolie und Thrombose. 
Bei den sehweren Formen treten bekanntlieh gar nieht so selten halbseitige 
Sensibilitats- und Motilitats-, ja sogar Spraehstorungen auf. Als Friihsymptom 
werden solehe Zustande beobachtet bei Lues eerebrospinalis, Tabes, Paralyse 
und anderen ernsten Nervenkrankheiten. Verschiedene Prozesse, die im Gehirn 
ofters einseitig auftreten, konnen nun, besonders ehronisehe, aueh doppelseitig 
auftreten. Namentlieh die Arteriosklerose der OkzipitalgefaBe ist haufig doppel­
seitig und kann dann aueh zur doppelseitigen Hemianopsie fiihren. 1st diese 
auf beiden Seiten eine absolute, so ist Patient gleichwohl dank der makularen 
Aussparung nieht immer absolut blind, vielmehr kann ein sehr kleines zentrales 
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Gesichtsfeld in Flintenrohrform noch erhalten sein (s. Abb. 204). Solche fUr ganz 
blind gehaltene Patienten erstaunen den Arzt plOtzlich durch die Bemerkung, del' 
eintretende Warter habe eine Tasse oder ein Glas in der Hand, und zwar in einelll 
groBen Krankensaal von 15 m Lange: Bei der Kleinheit des Gesichtsfeldes 
darf der zu erkennende Gegenstand ja um so groBer sein, je weiter er entfernt 
ist. In der Nahe sehen sie daher auch oft nur unter Korrektion der Presbyopie 
und unter Be'nutzung der taktilen Orientierung, wenn wir ihnen die Finger­
spitze auf die Zahlenreihe halten, eine einzige Zahl oder ein kurzes Wort. Oft 
komplizieren sich derartige Falle aber auch mit Dyslexie, Alexie und hoch­
gradiger zerebraler Ermiidbarkeit, so daB es oft unmoglich sein wird, solche 
Gesichtsfeldreste nachzuweisen, auch da, wo sie noch vorhanden sind. 

Wenn wir entsprechend der schon erwahnten Doppelversorgung der 
Ma cula lute a (s. Abb. 197) annehmen, daB sich eine jede Makula auf jede 
von beiden Hirnrinden projiziere, so kann man ja annehmen, daB, wenn der 
ProzeB auf der einen Seite weniger hochgradig ist, hier das kortikale Zentrum 
£iiI' die Makula beider Augen erhalten geblieben sein kann. 

Von Forster wurde bekanntlich eine besonders gute Blutversorgung del' 
betref£enden Hirnpartien angenommen, von Monakow ein vikariierendes Ein­
treten anderer Hirnteile fiir den gestorten Bezirk. Demgegeniiber ist es viel­
leicht nicht iiberfliissig, auf folgendes hinzuweisen: Die Macula lute a ist nicht 
nur die wichtigste Stelle des Augenhintergrundes, sie ist vielleicht die feinBt 
organisierte Stelle des gesamten Sinnesgebietes. 

Erstens hat sie die hochste Sehscharfe, die theoretisch nach del' Quer­
schnittsgroBe del' Zapfen zu erwarten ist. Zweitens hat sie den bestentwickelten 
Farbensinn. Drittens muB sie allen physiologischen und klinischen Beobach­
tungen nach fiir jeden einzelnen Zapfen eine isolierte Leitung bis in die Hirn­
rinde haben. Viertens ist sie dank ganz besonderer Einrichtungen fiihig, im 
Interesse einer Tiefenwahrnehmung (Wahrnehmung del' dritten Dimension) 
Werte auf del' Netzhaut auszunutzen, die auf ein Zehntel des obigen fiir die 
Sehscharfe angenommenen Betrages herabgehen, diesen also noch um den zehn­
fachen Wert iibertreffen. 

Alle diese Wahrnehmungen sind auch bei momentaner Beleuchtung moglich, 
haben also' mit den motorischen Einrichtungen zunachst nichts zu tun. 

AuBerdem gehort abel' zu diesel' auBerordentlich feinen sensorischen Eill­
richtung eine noch kompliziertere motorische, denn entsprechend den ver­
schiedenen Entfernungen odeI' bei kleinen korperlichen Gegenstanden minimaler 
Entfernungsdifferenzen kann das Doppelauge Konvergenzen resp. Divergenzell 
von wenigen Sekunden absolut exakt auf Grund del' optischen Bilder aus­
£iihren, es kann abgesehen von diesen gegensinnigen Einstellungsbewegungell 
beim exzentrischen Auftauchen eines optischen Reizes beide Sehorgane gleich­
sinnig in jeder verlangten Richtung derartig bewegen, daB das zunachst peripher 
abgebildete Objekt sich foveal abbildet. Ferner ist diese hochst komplizierte 
motorische Einrichtung abel' keineswegs nur von den optischen Eindriicken 
abhangig, auch ein akustischer Reiz zieht die Augen auf sich, ebenso ein taktiler, 
wenn eine Fliege iiber unsere Hand lauft, psychische Vorstellungen, z. B. religioser 
Natur, erheben den Blick; kurz es ist nicht nul' der sensorische Augenapparat 
eine del' kompliziertesten Einrichtungen des Korpers, es kommt auBerdem 
ein noch komplizierterer motorischer hinzu und diese beiden sind nicht nul' 
unter sich, sondern mit dem gesamten Nervensystem auf das innigste .verkniipft, 
und zwar nicht willkiirlich, je nach Bediirfnis, sondern in erster Linie reflek­
torisch-automatisch, erst in zweiter Linie willkiirlich und bewuBt. Die Kern­
stelle dieses ganzen Apparates ist nun die kortikale Abbil<~ng del' Foveae 
macularum. DaB £iirdiese Stelle, wenn sie zerstort ist, ohne weiteres irgendeine 
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andere eintreten kann, erscheint mir ganz unmoglich, vielmehr muB, wenn auf 
irgendeinem Simlesgebiet, gerade hier die strengste kortikale Projektion jedes 
einzelnen fovealen Zapfens garantiert sein, welll ein so feiner Apparat auto­
matisch funktionieren soll. Dabei ist auf die jetzt vielfach zur Diskussion 
stehende Verkniipfung des Augenbewegungsapparates mit dem Labyrinth noch 
nicht einmal eingegangen, und doch ist an deren Bestehen ja gar nicht zu 
zweifeln (s. Nystagmus). 

Abgesehen von diesen mehr physiologischen Betrachtungen liefert uns abel' 
auch die Klinik Beweise, wie wir sie uns kaum bessel' wiinschen konnen: wahre 
Experimenta hominis. Von Wilbrand sind mehrere homonym-hemiano­
pisch -inself ormige Gesich tsfelddefek te nach Okzi pi tal tra urn a, 
z. B. NagelverIetzung, beschrieben, deren Spitze in den Fixierpunkt des Ge­
sichtsfeldes hineinreicht und die mit mathematischer Genauigkeit sich im 
l'echten und linken Gesichtsfeld gleichen. Derartige Storungen lassen sich auf 
keine andere Weise als durch strengste Lokalisation erklaren, sie scheinen 
hiiufiger zu sein, als sie erkannt werden (s. Hemianopsia sup. und inf.). 

Wenn wir demnach ein vikariierendes Eintreten einer beliebigen Kortex­
stclle fiir die Makula ablehnen miissen, so ist doch moglich, daB die kortikale 
Fovea durch besonders reichliche Blutversorgung vielleicht VOl' Schadigungell 
durch Zirkulationsstorungen mehr geschiitzt ist als die sonstigen Teile del' 
kortikalell Retinalprojektion. 

In das Gebiet del' doppelseitigen Hemianopsie gehoren auch die durch 
Hydrops del' Seiten ventrikel bedingten Sehstorungen, die dann zur 
doppelseitigen Erblindung filhren konnen: Die Pupillarreaktion ist in solchen 
]<'iWen erhalten, die Optici normal, und doch kann Amaurose bestehen. 

5. 4. 1910. M., Kate, 11/2 Jahre, Vater Arbeiter. 
Diagnosc: Hydrocephalus intemus. Doppelseitige Lasion der Gratiolettschen 

Sehstrahlung durch Himdrucksteigerung nach Pertussis. 
Zehn altere Geschwister leben und sind gesund (22 bis 4 Jahre aIt). Mutter hat 

eillIIlal abortiert VOl' 7 Jahrcn. EItern leben und sind gesund. Geburt war leicht. 
Laufen mit einem Jahr, sprechen seit einem Vierteljahr. Brustkind, war immer 
gesund bis vor neun Wochen. Damals Keuchhusten, VOl' drei Woehen Lungcll­
cntzi'mdung mit Krampfen (ZungenbiJ?). Verziehung der Gesichtsmuskulatur ulld 
del' Augen. Seit vier Tagen bemerkten die Eltern, daD das Kind nicht mehr sieht, 
es beobaehtet nicht mehr, was in der Umgebung vorgeht, sieht es nicht mehr, W()lIl1 

ihr etwas gereicht wird, sieht allch nicht hin, wenn sie gerufen wird. Hat fiir den 
Keuchhusten Bromoformsirup (stiindlich einen TeelOffel) taglich mehr als zehn Tee­
lOffel bekommen. 

St. Pl'. Kriiftiges, wohlgenahrtes Kind. Kann ohne Fiihrung nicht allein gehen, 
sctzt sich jedoch gut im Bett auf. 

Kopfumfang: Circumferenz 47 cm. 
Von Ohr zu Ohr 26 cm. 
Von Glabella bis Occiput 30 cm. 
Fontanellen geschlossen. 

Geistig viillig normal, spricht bekannte Worte nach und spricht die:,\e aueh 
';l'ontan in logischer Zusammenfassung (Vater, Peitsche) nacho Dagegen beobacMet 
co; optisch die Umgebung in keiner Weise. Es hat gewiihnlich dic Augen nach untcn 
ge:,\enkt, so daD sie zum Teil von den Lidem bedeckt sind. 

Augenbefund: 
Pupillen im Hellen 2-3 mm rechts = links. Pupillen im Halbdunkeln 4-5 mm, 

reagieren prompt auf Licht. 
Augenbewegungen (spontane) frei, kein Nystagmus. 
Ophthalmoskopisch: Optikus: Links etwas grauer gefarbt als rechts, sonst 

beiderseits ohne Befund. GefaDe bei normalem Kaliber O. B. Peripherie O. B. 
Motilitiit: Normal. Vielleicht besteht in den Extremitaten eine geringe Hypertonie. 
Reflexe: Links Patellar- und Achillesreflex etwas lebhafter als rechts. 
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V orderarm tTizepsreflex beidersei ts +. 
Plantarreflex beiderseits vorhanden, kein Babinski. 
Bauchdeckenreflexe fehlen. 
Fazialis o. B. rechts = links. 
Gang o. B. 
Schmerzempfindung erhalten, rechts = links. 
Kornealreflex beidenleits auffallend herabgesetzt. Ohrbefund norlllal. Schiidel 

nieht klopfempfindlich. 
10. 4. Lumbalpunktion: Druck uber 500 mm. 
Fliissigkeit flieBt andauernd ab, del' Druck bleibt dabei auf 500 stehen. Fliissig­

keit kiaI'. 
Mikroskopisch im Zentrifugat keine Pleocytose. Albumen leicht vermehrt (geringc 

Plockenbildung). 5 ccm abgelassen. 
Durch funfma.l wiederholte Lumbalpunktion kam langsam das Sehen wieder 

zuriick und del' Druck ging langsam herunter. 
7. 6. 1910. Andauernd Wohlbefinden. Sehvermogen tadellos. 
1. 9. 1910. Optici graurotlich, Grenzen scharf, GefiWe o. B. Augenbewegungcn 

frei. Visus normal. 

In das Gebiet del' doppelseitigen Hemianopsien gehoren ferner die Ver­
dunkelungen, wie sie bei Tumor cerebri auftreten, desgleichen die bei Uramie 
und Eklampsie, wo wir eine mechanische (Hirnschwellung ?), chemische odcr 
toxische Lasion del' kortikalen Ganglienzellen annehmen. 

c) Hemianopsia inferior und superior. Durch den Krieg ist die Hemianopsia 
inferior (und superior), die fruher eine groDe Seltenheit darstellte, vielfach zur 
Beobachtung gekommen. Ein SchuD, del' quer durch beide Okzipitalhirne in 
den oberen Teilen del' kortikalen Retina geht, bedingt Schadigungen del' 
unteren Teile des Gesichtsfeldes, deren Eindrucke zu den oberen Netzhaut­
bezirken gehen, die sich ihrerseits in die oberen Teile del' zugehorigen Rinden­
bezirke einsenken. Die Hemianopsie karm mit einer wirklich horizontalen 
Trermungslinie abschlieDen, haufiger sind abel' symmetrische Defekte, die nul' 
einen Teil del' unteren Gesichtsfeldhalften eimlehmen und mit einer Spitze an 
den Fixierpunkt heranreichen kormen. Die Hemianopsia superior ist dem­
gegenuber sehr viel seltener zur Beobachtung gekommen. Del' Grund ist wohl 
darin zu suchen, daD dafiir eine Verletzung del' untersten Teile des Okzipital­
hirnes in Frage kame, wodurch wohl meist die lebenswichtigen Zentren del' 
Med. obI. derartig geschadigt wurden, daD das Leben nicht erhalten bleiben 
diirfte. Auch das Vorkommen del' Hemianopsia inferior und superior spricht fUr 
eine strenge Projektion del' Retina in die Cortex cerebri (s. Schema, Abb. 191). 

Streng genommen ist del' Ausdruck Hemianopsie fiir die geschilderten 
Schadigungen nicht ganz korreH, werm wir die Hemianopsie als eine doppel­
sei tige Gesichtsfeldstorung bei einseitiger Hirnschadigung definieren, da bei 
diesel' Form eine Schadigung beider Hirnhalften, werm auch durch ein Trauma, 
vorliegt. 

Eine andere, auch im wesentlichen erst durch den Krieg after zur Beob­
tlchtung gelangte Storung im Gesichtsfeld ist del' sog. temporale Halb­
mond. Diesel' besteht in dem binokularen Gesichtsfeld aus den nul' monokular 
vertretenen, schlafenwarts gelegenen Teilen, die durch die groDere Ausdehnung 
del' nasalen Retinallialften bedingt ist. Del' auDerste Punkt im Gesichtsfeld 
des linken Auges nasal (60 0) hat in del' linken Hirnhalfte seine Lokalisation 
an derselben Stelle wie del' 60 0 temporal im Gesichtsfeld des rechten Auges. 
Del' Bezirk temporal zwischen 60 und 90 0 des rechten Gesichtsfeldes hat also 
in1 linken Gesichtsfeld keine Vertretung: Er projiziert sich nur in die nasale 
Betina des rechten Auges und von da in das linke Hirn (s. Schema). 
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Desgleichen hat del' Teil des linken Gesichtsfeldes zwischen 60 und 90 0 

temporal keine Vertretung im Gesichtsfeld des rechten Auges. Er projiziert 
sich durch Vermittlung del' nasalen Retina des linken Auges in die rechte Him­
halfte, wo er isolierter Beschadigung ausgesetzt ist.Eine temporale Einschran­
kung des recht-en Gesichtsfeldes bis 60 0 kann also sehr wohl eine Hemianopsie, 
d. h. Schadigung des linken Okzipitalliirnes darstellen, es kalll abel' auch 
durch eine Schadigung del' Retina odeI' des Optikus odeI' schlieBlich des Chiasma 
bedingt sein. 1m ersteren FaHe haben wir dann after eine totale (odeI' partielle) 
rechtsseitige Farbenhemianopsie, die auch das Gesichtsfeld des linken Auges 
nicht ganz intakt laBt. 

Ferner ist bei einer rechtsseitigen Hemianopsie ein Frei blei ben des rechten 
temporalen Halbmondes beschrieben bei Defekten vom Fixierpunkt bis 60 0 nach 
rechts in den Gesichtsfeldern beider Augen. Auch dieses spricht damr, daB 
die temporalen Bezirke beider Gesichtsfelder eine isolierte Vertretung im Go­
hirn haben, wie das aus dem Schema ja auch zu ersehen ist. 

8. Funktionelle Gesichtsfeldstorungen. 

Gesichtsfeldstorungen, denen eine anatomisch nachweisbare odeI' zu postu­
lierende Ursache nicht zugrunde liegt, nennen wir funktioneH, von del' vor­
gefaBten Meinung ausgehend, daB eben nul' die Funktion del' Maschine' ver­
sage, diese selbst abel' gesund sei. Das Unzulangliche diesel' Form del' Vor­
steHung braucht nicht besonders betont zu werden. Bleibt man sich del' Schwache 
des zur Zeit bestehenden Standpunktes del' Wissenschaft bewuBt, so mag man 
immerhin diese Unterscheidung beibehalten. Richtig daran ist ja, daB eine 
funktioneHe Storung hochsten Grades momentan verschwinden und momentan 
wiederkehren kann, und daB die Beschwerden oft in gar keinem Verhaltnis zu 
den angeblich vorhandenen Defekten des Gesichtsfeldes stehen, daB ein Auge 
z. B. angeblich so gut wie blind sein kann, unwillkiirlich abel' doch seine optischen 
Eindriicke verwertet. 

Die hiiufigste funktionelle Gesicht8feldstorung ist die konzentrische odeI' 
peri phere Einschrankung. DaB diese auch organisch bedingt sein kann, und 
unter welchen Verhiiltnlssen sie auf tritt, wnrde oben dargelegt. Charakteristisch 
fiir diese Form ist, daB die GroBe des Gesichtsfeldes linear gemessen bei doppelter 
Entfernung doppelt so groB wird, bei vierfacher viermal so groB usw. Bei del' 
funktionellen Gesichtdeldeinschrankung ist dies nun meist nicht del' Fall, 
sondern, wenn wir am Perimeter ein Gesichtsfeld von 20 0 Radius, d. i. auf 
35 cm Entfernung von ca. 24 cm Durchmesser festgestellt haben, so ist es auf 
1 m Entfernung gemessen durchaus nicht dreimal so groB, sondern nul' ebenso 
odeI' sogar kleiner als vorher. 

Raben wir am Perimeter ein solches Gesichtsfeld von 20 0 odeI' gar 10 0 

Radius festgestellt, so wiirde ein Patient, del' eine soIche Gesichtsfeldeinschriin­
kung aus organischer Ursache hatte, erheblich in seiner Orientierung gestort 
sein, d. h. an Tischen. und Stiihlen wiirde er anstoBen, da er von ihnen keine 
optischen Bilder in del' Peripherie seines Gesichtsfeldes erhalten wiirde. Del' 
funktioneH konz. Eingeschriinkte dagegen verwendet unbewuBt diese Eindriicke 
doch und geht den Hindernissen aus dem Wege, auch wenn man ihm sein besseres 
- vielleicht norm ales - Auge verbindet, so daB er auf das stark konz. ein­
geengte allein angewiesen ist. 

Es ist sehr die Frage, ob man aus einem solchen Verhalten direkt auf Sim u­
lation schlieBen darf, ich mochte davor warnen, denn man findet es auch bei 
Rysterischen, .die gar kein Interesse daran haben, zu simulieren. Verdachtig. 
ist das Symptom abel' auf jeden Fall. 
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Charakteristisch bis zum gewissen Grade ist fUr die funktionelle Einschran­
kung eine wahrend der Perimeteruntersuchung fortschreitende Einengung des 
Gesichtsfeldes. Untersucht man von der Peripherie her, indem man die Meridiane 
der Reihe nach im Sinne des Uhrzeigers abtastet, so findet man, wenn man 
einmal ringsherum gekommen ist, eine starkere Einschrankung als bei Beginn, 
nach einer zweiten Runde eine weitere Einschrankung, so daB, wenn man diese 
Punkte auf dem Schema durch eine Linie verbindet, sich eine spiralige Kurve 
ergibt (s. Abb. 205). 

In der Differentialdiagnose zwischen Hysterie, traumatischer Neurose und 
Simulation sind diese Befunde nur mit allergroBter Vorsicht zu verwenden. 

Noch eher darf in diesem Sinne als charakteristisch fUr traumatische Neurose 
vielleicht der Forstersche Verschie bungstypus angesehen werden. Er 
basiert darauf, daB das Auftauchen ein\ls Objektes einen starkeren Reiz dar­
stellt als das Verschwinden desselben: Perimetrieren wir das rechte Auge von 
auBen her in der Horizontalen, so wird das Objekt z. B. bei 90 0 Exzentrizitat 
crkamlt, fiihren wir es jetzt langsam ilber den ganzen Perimeterbogen hin, so 

9 

160 

Abb. 205. Ermiidungstypus. Abb. 206. Forstersche Verschiebungstypus. 

verschwindet es dem Patienten z. B. schon bei 30 0 oder 40 0 nasaler Exzentrizitat. 
Beginnen wir nun aber die Perimetrie bei 900 nasal, so taucht schon bei 60 0 

oder 50 0 auf, um - in der Horizontalen langsam vorubergefilhrt - nun tem­
poral schon bei 60 0 oder 70 0 Exzentrizitat zu verschwinden. Das Entsprechende 
findet auch in den vertikalen und schragen Meridianen statt. 

Ob das zentrale Skotom als eine funktionelle Storung auftreten kann, 
ist vielleicht eine noch nicht definitiv beantwortete Frage. Ich mochte sie ill 
beschranktem Sinne bejahen. . 

Le ber sagt, "auch zentrale Skotome ohne ophthalmoskopischen Befund 
mit freier Gesichtsfeldperipherie, aber mit ausgesprochener Storung des Farbell­
silllles kommen bei Hysterischen vor". 

Wilbrand und Sanger "konnen diesen Satz nur in der Weise auffassen, 
daB mit einer organischen Lasion des papillomakularen Bilndels hysterische 
Erscheinungen parallel verlaufen, nicht aber, daB das zentrale Skotom als von 
der Hysterie abhangig hingestellt werden darf". 

Dazu mochte ich bemerken, daB ich mich nicht erinnere, ein hysterisches 
zentrales Skotom gesehen zu haben, daB ich aber ganz allgemein das Vorkommen 
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eines funktionellen zentralen Skotoms nieh t in Abrede stellen moehte. Es 
braueht ja nicht jede funktionelle Storung hysteriseh zu sein. Als ein funk­
tionelles zentrales Skotom moehte ieh z. B. die kongeni tale Am blyopie in 
den Fallen auffassen, wo sieh ein zentrales Skotom naehweisen laBt. Dieses ge­
sehieht meist sehr leieht mit binokularer Perimetrie naeh Schlosser, monokular 
ist es oft schwer zu konstatieren. In den meisten Fallen von kongenitaler 
Amblyopie habe ieh solehe zentralen Skotome gefunden (in 90%) und zwar 
versehiedenster GroBe, je naeh del' Herabsetzung des Visus. Aueh die Auf­
fassung, daB nur ein gewisser Grad von Minderwertigkeit eines Auges angeboren 
sei, und daB die hoehgradigen Amblyopien dureh willkiirliehe (abel' unbewuBte) 
Unterdriiekung del' optisehen Eindriieke (dureh "innere Hemmung") zustande 
kommen, sprieht nieht dagegen, sondern dafiir, daB eine Herabsetzung del' 
Sehseharfe einseitig funktionell bedingt sein kann. Ob ein abzugrenzendes 
zentrales Skotom in solehen Fallen naehzuweisen ist, seheint mil' weniger wiehtig, 
als daB die Peripherie frei befunden wird. Ein solehes funktionelles zentrales 
Skotom kann seine Ursaehe nul' in del' Cortex eerebri oder genauer gesagt in 
beiden Cortices haben, dafiir sprieht das Fehlen von Pupillenstorungen, die 
inkonstante GroBe des Defektes, je naeh del' angewandten Priifungsmethode 
und nieht zuletzt die Besserungsfahigkeit del' "kongenitalen" oder in fri1her 
.Tugend erworbenen Amblyopie. Sie ist dureh VersehluB des fiihrenden Auges 
(bei Sehielenden) tatsaehlieh zu bessern, sie bessert sieh aueh gelegentlieh dureh 
Riehtigstellen des sehielenden Auges dureh Operation. Wenn ieh das funktionelle 
zentrale Skotom in die Cortex oder beide Cortices lokalisieren zu sollen glaube, 
so f-ltehen dem prinzipielle Bedenken vom anatomisehen Standpunkt aus nieht 
entgegen, denn aueh die allgemein anerkannte hysterisehe konzentrisehe Gesiehts­
feldeinsehrankung eines Auges miissen wir in beide Cortices verlegen, sofern 
wir nieht eine einseitige Ermiidbarkeit des peripheren Sinnesorganes annehmen 
wollen. Aueh die hysterisehe Am blyopie - ohne daB ein zentrales Skotom 
naehweisbar ware - konnen wir nieht dureh eine einseitige zerebrale Affektion 
erklaren, wir miissen eine Beeintraehtigung funktionell zusammengehoriger 
Nervenzellen annehmen. (Vergleiehe die handsehuhformigen GefiihlsIahmungen 
und ahnliehe Storungen.) 

Wenn ieh somit die Annahme funktioneller Amblyopien unter dem klinisehen 
Bilde des zentralen Skotoms nieht von del'. Hand weisen moehte, so bemerke 
ieh doeh ausdriieklieh noeh einmal, daB ieh die hysterisehe Amblyopie nieht 
auf diese Weise zu erklaren suehe, und daB ieh da, wo ieh bei einem anseheinend 
hysterisehen Patienten ein zentrales Skotom finden wiirde, dieses nieht auf 
Hysterie, sondern auf eine organisehe Sehadigung, oft wohl auf multiple Sklerose 
beziehen wiirde. Wahrend des Bestehens des zentralen Skotoms mi1Bten wir 
allerdings aueh meist eine Beeintraehtigung del' Pupillarreaktion in solehen 
Fiillen verlangen. 

Als eine doppelsei tige, gewissermaBen funktione lIe Hem i anops i c 
fassen wir aueh die Ama uros e naeh Blepharospas mus auf. Kinder in den 
ersten Lebensjahren, welehe einige Wochen odeI' Monate bestandig die Augen 
krampfhaft gesehlossen gehalten und das Gesieht VOl' jedem Liehteinfall in die 
Kissen vergraben haben, erseheinen, wenn del' Reizzustand vori1ber ist und 
die Augen geoffnet werden, v6llig blind. Dabei reagieren die Pupillen und die 
Sehnerven erseheinen normal. Das Krankheitsbild ist ein auBerordentlieh 
alarmierendes, hat indes eine durehaus gute Prognose, indem meist innerhalb 
einiger Tage odeI' Woehen Genesung eintritt. Die plausibelste Erklarul1g des 
eigel1artigen Zustandes ist wohl die (I.e ber-Uh tho£f) , daB die' Sehbahnen 
noeh nieht geniigend gefestigt sind, so daB ein Zerfall - Loekerung des 
Kontaktes del' Neurone? - eintreten kann. Die Kinder miissen also das 
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Sehen erst wieder lernen, was allerdings meist erstaunlieh schnell geht, ge­
legentlich abel' Monate in Ansprueh nimmt. Das zentrale Sehen stellt sich 
zuerst wieder her, einige Zeit kann daml noch eine sich allmahlich erweiternde 
konzentrische Einschrankung bestehen. Hemianopsie ist dabei indes nicht be­
obachtet worden, diirfte auch del' Jugend del' Patientin wegen nul' zufallig 
diagnostiziert werden konnen. Aus den Erscheinungen del' peripheren Druck­
wirkung del' krampfhaft geschlossenen Lider auf den Augapfel odeI' durch 
Ischamie del' Retina (v. Graefe) odeI' als "Reflexamaurose" diirften sich die 
Erscheinungen kaum erklaren lassen. 

9. Die kombiniel'ten Gesichtsfelddefekte. 

1. Die Kombination mehrerer organischer Gesiehtsfelddefekte. 
II. Die Kombination eines odeI' mehrerer organischer Gesichtsfelddefekte 

mit funktionellen. 
1. Kombiniert sich ein zen trales Skotom mi t einer peri pheren Ein­

schrank ung, so ist das - einseitig sowohl wie doppelseitig - charakte­
ristisch fUr Perineuritis und Neuritis opt. axialis syphilitic a, es kann sich abel' 
auch aus einer Chorioretinitis centralis und peripherica disseminata odeI' diffusa 
erklaren. Del' Augenspiegelbefund kann in beiden Fallen lange Zeit negativ 
sein. Flimmern, Metamorphopsie usw. Lichtsinnstorungen wiirden fiir letztere 
Diagnose, Fehlen solcher Beschwerden fUr die erstere sprechen. Auch eine 
multiple Sklerose konnte ersteres erklaren. 

Kombiniert sich ein zentrales Skotom mit einem Ringskotom, so 
kommt eine Optikusaffektion fUr das ringformige Skotom kaum in Frage, 
aus einer Optikusaffektion wiirde sich allenfalls das zentrale Skotom erklaren, 
hat abel' das ringformige Skotom eine Chorioretinitis zur Ursache, so hat 
vermutlich das zentrale Skotom dieselbe Ursache, wenn auch del' Optikus 
temporal blaB erscheint, dann miissen wir hier eine aszendierende Atrophie odeI' 
eine deszendierende nach Neuritis opt. axialis annehmen, moglicherweise ist 
die Ursache fUr beide eine syphilitische. Kombiniert sieh ein zen trales 
Skotom mit einem sektorenformigen Skotom yom Typus del' GefaB­
verschliisse, so liegt vermutlich Chorioretinitis centro odeI' Retinitis centro into 
mit starker GefaBbeteiligung, also eine syphilitische, albuminurische, arterio­
sklerotische usw. Angiopathia retinalis VOl'. Sind die Skotome atypisch, so 
handelt es sich of tel' um Stammaffektion des Optikus: Perineuritis part. odeI' 
Neuritis opt. axialis. Auch an multiple Sklerose ware zu denken. 

Zentrale Skotome mit VergroBerung des blinden Fleckens 
deuten auf Stauungspapille, auf myopische Veranderungen, seltener auf 
Glaukom. 

Zentrale Skotome mit insel£ormigen irregularen Defekten 
finden sich bei Chorioretinitis disseminata. Del' Augenspiegelbefund kann· da­
bei wochenlang normal bleiben, doch deutet oft Flimmern, Metamorphopsie 
und Lichtsinnstorungen auf die Aderhimt hin. 

Zentrale Skotome bei Hemianopsie (homo- und heteronymer) wiir­
den einseitig und doppelseitig den Verdacht auf Lues verstarken (Neuritis 
axialis), doch kann sich natiirlich auch eine Intoxikationsamblyopie hinzu­
gesellen. 

Kombination von konzen trischer Einschrankung mit ringfor­
migem Skotom findet sich bei Retinitis pigmentosa und Chorioretinitis 
diffusa, mit sektorenformigem Skotom bei Tabes, Paralyse, Lues, mul­
tipler Sklerose, Angiopathien. Etwa dasselbe ware zu sagen fiir Hinzutreten 
von exzentrischen Skotomen. Zeigt auch del' blinde Fleck eine 
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VergroDerung, so ist auf Stauungspapille, Glaukom und hohe Myopie zu 
untersuchen. 

Kombiniert sich eine einseitige konzentrische Einschrankung mit 
Hemianopsie, so kann diese peripher bedingt sein: Chorioretinitis oder 
Perineuritis odeI' Scheidenblutungen. 

J(ombinationen von doppelseitiger konzentrischer Einschran­
kung bei Hemianopsie kann durch dieselben doppelseitigen Schadigungen 
bedingt sein odeI' abel' als Beginn del' Hemianopsie del' anderen Seite. 

Die Ringskotome vergesellschaften sich mit Vorliebe, wie oben schon 
erwahnt, mit konzentrischem und zentralem Skotom, seltener mit sektoren­
formigen, exzentrischen und inseliormigen Skotomen. Solche Kombinationen 
haben abel' keine andere Bedeutung als die Ringskotome fiil' sich allein. 

II. Treten zu den durch organische Schadigungen bedingten 
Skotomen nun noch solche funktionellen Charakters hinzu, so 
konnen fi.i.r die Diagnose gelegentlich erhebliche Schwierigkeiten erwachsen, und 
es bedarf oft wiederholter Untersuchungen, um das Konstante odeI' konstant 
Progressive und Regressive von dem Wechselnden (Funktionellen) zu trennen. 
Namentlich ist es die konzentrische Einschrankung, die sich after mit zentralem 
Skotom kombiniert, sowohl einseitig wie auch doppelseitig. 1st das letztere 
wohl after als organisch bedingt anzusehen, so kann ersteres trotzdem bei dem­
selben Patienten, und zwar auf demselben odeI' dem anderen Auge, funktionell 
sein, kompliziert sich doch gerade die so haufige Ursache des zentralen Skotoms, 
die multiple Sklerose, gar nicht selten mit funktionellen Storungen. 

Auch bei Hemianopsie kann eine sich hinzugesellende konzentrische Ein­
schrankung, und zwar die ein- wie die doppelseitige, funktionell sein, sie hat 
dann nicht die Bedeutung einer peripheren Komplikation bei Einseitigkeit 
und einer beginnenden doppelseitigen Hemianopsie bei Doppelseitigkeit. Man 
wird also auf aIle Momente achten miissen, die uns die Unterscheidung zwischen 
funktioneller und organischer Einschrankung ermoglichen. Zumal bei einseitiger 
starker konzentrischer Einschrankung wird man das andere Auge verbinden 
und beobachten, ob beim Umhergehen Orientierungsstorungen eintreten. Man 
wird die GroDe des Gesichtsfeldes fi.i.r verschiedene Entfernungen feststellen usw., 
wie dies oben schon dargelegt wurde. 

Die leichte Ermiidbarkeit ist ein haufiges Symptom organischer 
Hirnlasion und kann die verschiedensten typischen und atypischen Skotome 
vortauschen. Man darf abel' den Patienten durch die Perimetrie nicht ermllden 
und muD sich oft mit del' Parallelpriifung begniigen, wo eine genaue FeststeIlung 
am Perimeter unmoglich ist. 

3. Farbensiul1. 
Die StOrungen del' Farbenempfindung teilen sich naturgemaD in 7,Wel 

Gruppen: 
1. die angeborenen, 
2. die erworbenen. 

A. Die ang'eborenell Storungell. 
Del' 1ntensitat del' StOrung nach konnen wir verschiedene Typen ullter­

scheidell. 

a) Die totale (kongenitale, YamilHire) Farbenblindheit. 
Fur die iiberragende Mehrzahl del' FaIle laDt sich behaupten, daB es sioh 

hier nm einen t:n)ischen Symptomenkomplex handelt. 



238 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

Erstens wird keine Farbe als solche, sondem einzig als Helligkeit gesehen" 
und zwar werden Gleichungen zwischen jeder Farbe und einem Grau oder 
Schwarz gemacht. 1m Spektrum erscheint am hellsten das Griin und nicht 
- wie dem Normalen - das Gelb, sem dunkel das Rot, daher die Verkiirzung 
des langwelligen Endes; nach dem kurzwelligen zu zeigt das Spektrum keine 
Abkiirzung oder Verlangerung. Die total Farbenblinden sehen das Spektrum 
also genau so wie der Normale, wenn seine Augen ausgiebig dunkeladaptiert 
sind, und die Lichtintensitat des Spektrum entsprechend herabgesetzt ist. 

Zweitens zeigen fast alle Totalfarbenblinden eine eigenartige Lichtscheu, 
so daB man auf einige Meter Entfernung in der Poliklinik. glaubt, einen Fall 
von skrofuloser Ophthalmie vor sich zu haben und erstaunt ist, zwei reizfreie 
Augen zu finden. 

Drittens zeigen fast aIle eine Herabsetzung der Sehscharle auf l/S bis 1/10 
trotz Korrektion oft vorhandener Refraktionsanomalien. 

Viertens laBt sich meistens ein kleines zentrales absolutes Skotom nach­
weisen, zumal bei leicht herabgesetzter Beleuchtung. 

Fiinftens besteht meist ein kleinschlagiger horizontaler Pendelnystagmus, 
der den Nachweis dieser Skotome oft sem erschwert. 

Sechstens zeigt die kongenitale Farbenblindheit oft ausgesprochen fami­
liares Auftreten . 

. Siebentens sind ophthalmoskopische AnomaHen der Makula oft - wenn 
auch nicht konstant - nachzuweisen. 

Da diese kongenitale totale Farbenblindheit nun auch einseitig vorkommt, 
da andererseits eine angeborene Farbenhemianopsie bisher nie beobachtet ist, 
so liegt es ja sehr nahe, hieIfiir eine periphere Aplasie anzunehmen. 

Es muB aber dahingestellt bleiben, ob in diesen Fallen die Zapfen - als 
farbentuchtiger Apparat -uberhaupt fehlen, oder ob sie vorhanden sind, aber 
vielleicht nur SchwarzweiBempfindungen zu vermitteln vermogen. Vielleicht 
kann beides vorkommen, denn es ist nicht zu bestreiten, daB es auch Falle von 
totaler Farbenblindheit mit voller Sehscharfe gibt, dazu aber gehort der oben 
erwahnte (Beckersche) Fall von einseitiger und einige andere FaIle von doppel­
seitiger Anomalie. 

b) Die partielle Farbenblindheit und die Farbenschwache. 

Die haufigste Storung partiellen Charakters betrifft bekanntlich den Rot­
sinn und Griinsinn oder Rotgriinsinn (je nachdem man mehr der Helmholtzschen 
oder Heringschen Theorie der Farbenwahmehmung zuneigt). 3-40/ 0 aller 
Manner zeigt diese Anomalie, aber nur 0,3-0,40/ 0 aller Frauen. Solche Ano­
malen verwechseln Rot mit Griin una beides mit Grau, wir dmen also an­
nehmen, daB ihnen Rot und Griin eine ebenso farblose Empfindung vermittelt 
wie ihnen und uns farbloses Grau. Selbstverstandlich kann man auch be­
haupten, Grau und Griin vermitteln ihnen dieselbe Empfindung wie das Rot, 
ob aber diese Empfindung der Rot-, Griin- oder Grauempfindung der Normalen 
in Parallele zu setzen ist, dmfte kaum zu entscheiden sein. 

Diese "d a It 0 n i s tis c hen" Augen sind sonst ganz normal, sie besitzen 
normale Sehscharfe, freies Gesichtsfeld und normalen Lichtsinn; daB. man zwei 
Typen unterscheiden kann, die man Rot- und Griinblinde zu nennen pflegt, 
und wie dies etwa zu erklaren ist, soll hier nicht weiter erortert werden. 
Prinzipiell wichtig ist, daB jeder Anomale Gleichungen zwischen Rot und Griin 
macht, nur sind die Farbenpaare verschieden. 

Eine sehr seltene Storung des Farbensinnes ist der isolierte Ausfall des 
Gel b b 1 a us inn e s, nur einige wenige Falle sind beschrieben bei wohlerhaltenem 
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Rotgriinsinn, wohl aber sind Schwachen im Gelbblausinn bei Fehlen des Rot­
griinsinnes (s. 0.) sehr haufig. 

Nun gibt es aber ferner Fal'benanomale, die nicht Rot und Grill mitein­
ander, wohl aber eines von beiden mit Grau verwechseln, wenigstens bei einer 
gewissen Sattigung der Farben, und daB man, um Verwechslung beider Farben 
miteinander zu erreichen, die Farben erheblich mehr verdiillnen muB. Solche 
sin~l teils farbenblind, teils farbenschwach. Sie hilden den Dhergang zu den 
total farbenschwachen, d. h. denen, deren Farbensinn iiberhaupt schwach ent­
wickelt ist, doch ist bei solchen auch wieder meist die Rot- oder die Griin­
empfindung oder beide besonders schwach gegeniiber der Gelb- und Blau­
empfindung. Solche Patienten, die nur noch eine gewisse leichte Schwache fUr 
Rot oder Griin zeigen konnen, steilen den Dbergang zu den Normalen dar. 

DaB auch hei der Masse der "Normalen" , nehmen wir an 80 bis 90% aller 
lVlenschen, del' Farbensinn sehr verschieden gut entwickelt ist, ist eine Erfahrung, 
die man taglich machen kann. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB es unmoglich ist, eine scharfe Gl'enze 
zwischen Normalen und Anomalen zu ziehen. Woilen wir aber eine Storung 
auf dem Gebiete des Farbensinnes in dem unten naher dargelegten Simle ver­
werten, so miissen wir uns in jedem einzelnen Faile fragen: KOlmte es sich nicht 
um eine angeborene Anomalie handeln: Die Anamnese wird in diesem Punkt 
oft vel'sagen. Jedel' Augenarzt kennt die Faile, daB hochgebildete Patienten 
erst in vorgeschl'ittenem Lebensalter zufallig als fal'henschwach erkannt werden. 
Wer sich also dieses auBel'ordentlich feinen Reagens del' Farbensinnpriifung 
bedienen will, muB notwendigerweise iiber die Hauptgrundlagen del' angeborenen 
Farhenanomalien orientiert sein und sie konstatieren kOlmen. Oh diese oder 
jene Methode "besser" ist, wie neuerdings vielfach diskutiert wird, kann voilig 
auBer Diskussion bleihen, wenn man als oberstes Prinzip anerkennt, nicht nur 
mit einer, sondern mit moglichst vielen Methoden zu untersuchen. Die wichtigsten 
seien deshalb kurz erwahnt. 

Eine del' leichtest anzuwendenden Methoden ist die der Holmgreen­
s c hen W 0 11- 0 d e r Wah I pro ben. Aus einer moglichst groBen Menge bunter 
Woilhiindel nimmt man eine - griine oder rote - Probe heraus, legt sie 
gesondert und fordert den Patienten auf, aile in der Farbe ahnlichen, nul' 
heller odeI' dunkIer erscheinenden moglichst schnell dazu zu legen. Die Farbe 
braucht dahei gar nicht henannt zu werden. Zu einer griinen Probe werden 
von solchen Patienten graue und rotbraune hinzugelegt, andere griine, die 
del' Normale ohne weiteres dazu legen wiirde, dagegen zuriickgewiesen, wenn 
bei ihnen eine geringe Beimischung von Gelh oder Blau auffallt odeI' wenn 
sie eine Verwechslung mit Rot fUrchten. Aus dem Benehmen der Patienten 
bei diesel' Untersuchung, aus del' Schnelligkeit und Sicherheit des Sortierens 
einerseits und der Langsamkeit, Unvollstandigkeit, Bedenklichkeit andererseits, 
wird man meist leicht auf Anomalien des Farhensinnes aufmerksam werden, 
auch wenn eigentliche Fehler nicht gemacht werden, wenn auch eine genaue 
};'eststeilung del' Anomalie hiel'durch selbst dem geiihten Untersucher Schwierig­
keiten machen kann. 

Del' Priifung mit farbigen Signalen auf del' Bahnstrecke und auf dem 
Wasser kommen wir am nachsten, wenn wir im ma13ig abgedunkelten Zimmer 
eine hoher oder niedriger hrennende Petroleumlampe odeI' Kerze durch ver­
schieden gefarbte Glaser verdecken und auf mehrere Meter Entfernung -
eventueil unter Benutzung eines Spiegels - den Patienten die Farben schnell 
benennen lassen. Zumal bhugriine und blaurote odeI' auch gelbgriine und 
gelhrote GlasCT, in denen rot odeI' griin vorherrscht, werden oft als gelb odeI' 
blau bezeichnet, wodurch die Diagnose gesichert ist. 
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Die Adlersche Farbstiftpro be besteht darin, daB man aus einer groBeren 
Menge verschiedener farbiger Stifte einen mit einer Verwechslungsfarbe aus­
wahlt, damit auf weiBem Papier einen oder mehrere Striche zieht und den 
Patienten auffordert, mit dem Stift den Namen der Farbe dahinterzusetzen. 
Sich selbst iiberlassen kann er mit beliebig vielen Stiften auf solche Weise erne 
protokollarische Darstellung seiner Farbenwahrnehmung geben. Vom Patienten 
mit Namen unterzeichnet, hat das Blatt den Wert eines Dokumentes. 

Stillings pseudoisochromatische Tafeln, Daaes pseudoisochro­
matische Reihen, Nagels Farbentafelchen sind Modifikationen der auf 
obigem Prinzip beruhenden Methoden, sie erlordern einen gewissen Apparat, 
dem die Gebrauchsanweisung beigegeben ist. In Deutschland ist im Heer, 
in der Marine, im Eisenbahndienst die Untersuchung mit den Nagelschen Proben 
obligatorisch (Verlag von Bergmann Wiesbaden), dieselben werden den be­
amteten A.rzten von den Behorden geliefert, doch solI en auch andere Methoden 
angewendet werden. 

Der Pfliigersche Florpapierversuch besteht darin, daB helle Buch­
staben oder Felder auf sattfarbigem Grunde durch ein Seidenpapier betrachtet, 
in dem zum Grunde gegenfarbigen Kontrast erscheinen. Der Farbenblinde sieht 
diese subjektiven Farben meist nicht. 

Das Vollkommenste lei stet der Heringsche Farbenmischapparat mit 
farbigen Glasern und der spektrale Mischapparat nach Helmholtz 
oder Hering und Nagels Anomaloskop. 

Nach diesen einleitenden Bemerkungen iiber die angeborenen Farbensinn­
storungen wenden wir uns zu den erworbenen: 

B. Die erworbenen Farbensinnstorungen. 
Eine gute Vorstellung von der Art und Weise, wie der Farbensinn durch 

Einfliisse leiden kann, die peripher vom Chiasma eingreifen, kann man sich an 
der Hand der Figuren (s. Abb. 207) machen. 

RR stellen Abszissen der normalen Retina dar, deren Zentrum F die beste 
SchwarzweiJ3empfindung (Sehscharle) und den besten Farbensinn sowohl fiir 
Gelb und Blau wie auch fiir Rot und Grlin besitzt. Vom Zentrum F nach der 
Peripherie zu fallen nun alle Funktionen schnell ab und schon bei R. G. hort 
die Rotgriinempfindung auf, bei G. Bl. hOrt die Gelbblauempfindung auf, d. h. 
die Peripherie der Retina ist - fiir gewisse ObjektgroBen - farbenblind. 

Schieben wir von der Peripherie her ein gelbgriines Farbobjekt durch das 
Gesichtsfeld nach F zu vor, so erscheint es zunachst in farbloser Helligkeit, 
bei G. Bl. nimmt es eine gelbe Farbe an, um sie bei R. G. gelbgriin erscheinen 
zu lassen. Ebenso erscheint ein orangefarbenes Objekt in der Peripherie farblos 
hell, dann gelb, erst in den mittleren Bezirken des Gesichtsfeldes gelbrot. Am 
deutlichsten erscheint die Farbe als solche in F., d. h. wenn wir das Objekt 
fixieren. 

Abb. 207 b zeigt uns die graphische Darstellung eines Gesichtsfeldes mit freier 
Peripherie, normalen Farbengrenzen, aber einer auf die Halfte herabgesetzten 
Sehscharfe. Auch der Farbensinn ist dementsprechend geschadigt. Man konnte 
versucht sein, dieses durch eine Halbierung der Abb. 207 a mittels einer hori­
zontalen Linie H. H. darstellen zu wollen, doch wiirde die unter dieser Hori­
zontalen iibrig bleihende Kurve besagen, daB die Sehscharfe in einem gewissen 
Bereich der Retina gleich groB (= 1/2) ist, daB der Gelbblausinn wenig, der 
Rotgrlinsinn gar nicht gelitten haben. Solche Verhaltnisse sind klinisch nie zu 
beobachten, vielmehT ist strikte damn festzuhalten, daB, wenn die Sehscharfe 
auf 1/2 herabgesetzt ist, doch noch immer foveal am besten gesehen wird -
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mit dem Fixierpunkt, nicht einer Fixierflache, was in einem Kurvengipfel 
und nicht in einem Plateau seinen Ausdruck findet, daB ferner der Gelbblau­
SimI noch intensiver und am meisten der Rotgriinsinn geschadigt ist. Dieses 
kommt in Abb. 207 richtig zum Ausdruck. 

Abb. 207 c will zur Darstellung bringen, daB nur die Peripherie der Retina 
oder des Optikus geschadigt ist, daB das Zentl'um vollig und der Fa,l'bensiml 
zum groBen Teil intakt ist. 
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Abb. 207. Kurvenmii,Bige Darstellung del' Netzhautfunktionen. 

Abb. 207 d zeigt eine Herabsetzung samtlichel' Funktionen auf etwa 1/2 mit 
entsprechender konzentrischer Einschrankung des Gesichtsfeldes. 

Abb. 207 e endlich zeigt eine Herabsetzung nur del' zentralen Funktionen 
(zentrales Skotom), wodurch die Sehschade auf ca. 1/2, der Farbensinn aber 
um so starker geschadigt ist, so daB fUr Gelbblau eine relatives, fUr Rotgriin 
ein absolutes zentrales Skotom entstanden ist, bei freier Peripherie. Trotz 
der relativ guten Sehschade wird in diesem Falle nicht zentral am besten ge­
sehen, sondern leicht parazentral, indem der Patient am besten die Zahlen odel' 
Buchstaben entziffert, wenn er um ein geringes an ihnen vorbei sieht; orange 
oder gelbgriine Objekte erscheinen zentral fixiert gelb, exzentrisch fixiert in 
ihren Farben, gelb und blau zentral weniger gesattigt als exzentrisch, die 
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rote und griine Farbe eines Objektes verschwindet zentral vollig, taucht 
exzentrisch auf. 

In ahnlicher ·Weise lassen sich ringformige und exzentrische Skotome, femer 
die hemianopischen Gesichtsfeldformen darsteilen. Was daraus aufs Deutlichste 
hervorzugehen scheint, ist folgendes: Ein Gesichtsfeld wie b und d entsteht 
durch eine diffuse Noxe, die etwa gleichmaJ3ig aile Funktionen schadigt (d) 
oder die grobsten Funktionen der Peripherie vieileicht etwas schont (2), viel­
leicht nur scheinbar schont, da leichte Schiidignngen erst bei herabgesetzter 
Beleuchtlmg hier nachweisbar werden wiirden. Typen: Tabische und a·hnliche 
Optikusatrophie. Abb. c und e zeigen exzentrische partieile SchadiglUlg. Abb. c 
die der Peripherie, wobei der Farbensimi relativ wenig zu leiden braucht: Chorio­
retinitis peripherica, Perineuritis gummosa, Hamatom der Optikusscheide. Abb. e 
zeigt bei freier Peripherie Schadigung der zentralen Funktion, am wenigsten 
hat dabei der SchwarzweiBsilll1, am meisten der Rotgriinsinn gelitten: Neuritis 
axialis retro bul baris. 

Wiirde im letzten Faile sowohl der SchwarzweiB- als auch der Gelbblau­
nnd Rotgriinsillll in gleichem MaBe und in gleicher Ausdehnung geschadigt, so 
wiirde das mehr fiir eine intraokulare Affektion sprechen (Chorioretinitis cen­
tralis u. a.). 

Also in erster Lillie bei allen diffus wirkenden Noxen, feme!" bei allen partieU 
elektiv die Optikusmitte betreffenden Schadigungen werden wir die ersten 
Storungen der Funktionen am Farbensillllnachweisen kOlll1en, wahrend 
Intaktheit des Farbensinnes auf partielle zirkumskripte. meist die Peri­
pherie befallenden Ursachen hinweist. 

Aus dem Gesagten geht hervor, daB eine Storung des Farbensinnes keines­
wegs immer durch eine Schadigung der Neuroepithelien bedingt sein muB, 
obwohl die kongenitale Farbenblindheit vermutlich in einem Fehlen der Zapfen 
oder in einer rudimentaren Entwicklung derselben ihren Grund hat. Farben­
sillllst6nmgen konnen also sowohl in den perzipierenden Silllleszellen wie auch 
in den leitenden Nervenfasem ihre Ursache haben. Die Nervenfasem kOlll1en 
im Sehnervenstamm sowohl wie im Chiasma, wie auch im Traktus elektiv 
betreffs ihrer Farbenfunktionen geschadigt werden. So entstehen die klinischell 
Bilder, die man Hemiachromatopsie (homonyme nnd heteronyme) genalll1t hat. 
Entsprechende totale oder partielle, relative und absolute, ein- und doppel­
seitige Farbenhemianopsien kOlll1en nun auch subkortikal und kortikal bedingt 
sein, so daB auch fUr die Erkrankung der basilaren, intrazerebralen, kortikalen 
und meningealen Affektionen die Untersuchung des Farbensilll1es gelegentlich 
die wichtigsten Aufschliisse geben kalll1. 

Es liegt die Frage nahe, haben wir uns ein spezielles Farbenzentrum, z. B. 
in der Himrinde, getrelll1t yom SchwarzweiBzentrum, vorzustellen, liegt ersteres 
vielleicht iiber letzterem der Himobedlache am nachsten, wie sich dies z. B. 
Wilbrand denken mochte1 Darauf ist zu erwidem, daB manches dafiir, 
manches auch dagegen spricht, so daB die Frage als noch ungeklart anzu­
sehen ist. 

4. LichtsillD. 

Die Bedeutung del' Adaptationsvorgange fUr die Diagnostik del' 
Sehstorungen. 

Wilbrand und Sauger, Neurolog. des Auges, III. 2. S. 571-574. 578, 579, 580-583. 

"Wir hatten (Bd. 3, S. 299 nnd besonders S. 318) bereits hervorgehoben, 
daB bei allen etwas intensiveren atrophischen Zustanden der optischen I..eitnng 
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auf der Strecke zwischen der Ganglienzellenschicht der Netzhaut und der Ein­
strahlung in die primaren Zentren zugleich mit den durch die organische Lasion 
bedingten Sehstorungen (Gesichtsfelddefekt, Storung des Farbensilllles u~d Ver­
minderung der zentralen Sehscharfe), auch StOrungen in del' Adapta,tioi1 auf­
traten. Letztere lassen sich durch einen bei Lichteinwirkung schneller ver­
laufenden Dissimilierungsvorgang als dies beim normalen Auge der Fall ist 
(Blendung, Nebelsehen, schlechteres Sehen an hellen als an triiben Tagen), 
und durch einen zugleich verlangsamten Assimilierungsvorgang erklaren (ver­
langsamte Erholung del' Netzhaut: konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung fiir 
Untersuchungsobjekte von einer bestimmten GroBe, schnelleres Verschwinden 
del' fixierten Buchstaben beim Lesen, langere Andauer del' Nachbilder). Ferner 
wissen wir, daB diese Storungen del' Adaptationnicht hervortreten bei denjenigen 
homonymen Hemianopsien, welche aus organischen Lasionen del' optischen 
Bahnen zwischen den primaren Zentren und del' Cortex hervorgegangen sind. 

Diese Adaptationsstorungen lassen sich hinsichtlich unserer klinischen Unter­
suchungsmethoden in lokale und allgemeine trellllen. 

Die mehr ortliche Adaptationsstorung erlautert einesteils die Tatsache, daB 
Lasionen der optischen Leitung objektive bzw. negative Skotome zur Folge 
haben, andererseits, daB die durch chorioretinale Herde gesetzten Skotome 
subjektive bezw. positive sind. Ferner erklart sich daraus das Auftreten nykta­
lopischer Erscheinungen bei Lasionen del' optischen Bahnen und das Vor­
kommen hemeralopischer Phanomene im Bereiche chorioretinitischer Herde 
bei verminderter objektiver Beleuchtung. 

Die allge meine Adaptationsstorung findet ihren Ausdruck in der allge­
meinen konzentrischen Gesichtsfeldeinschrankung fUr weiBe und farbige Ob­
jekte und der Veranderung des Farbentones der letzteren, sowie in dem Pha­
nomen der Hemeralopie und del' Nyktalopie im allgemeinen. 

Ferner werden wir uns hierbei mit dem prinzipiellen Unterschiede zwischen 
rein funktionell nervosen SehstOrungen und den aus organischer Liision der 
optischen Bahnen hervorgegangenen zu befassen haben. 

Aus dem Grunde, daB bei allen homonymen Hemianopsien nach Lasionen 
im Hinterhauptslappen AdaptationsstOrungen vermiBt werden, dagegen bei denen 
zwischen Papille und Corp. genic. extern. gelegenen Herderkrankungen die­
selben sehr pragnant hervortreten, sind wir. (Bd. 3, S. 324) zu folgendem Satze 
gelangt: Das Corpus geniculat. extern. ist dasjenige Organ, in welch em zentri­
petal fortgeleitete Reize auf zentrifugal optische Bahnen umgeschaltet werden. 
Durch Selbststeuerung werden da ohne EinfluB des Willens die Substanzen in 
den Stabchen und Zapfen der Retina im groBen produziert. FUr die jeweilige, 
den Bedurfnissen entsprechende, lokale Anhaufung derselben, wie sie im Interesse 
del' lokalen Erhaltung groBtmoglichster Lichtempfindlichkeit der einzelnen Netz­
hautpartien durch die Erscheinungen des simultanen und sukzessiven Kontrastes 
resp. del' simultanen und sukzessiven Lichtinduktion sich vollzieht, hat dann 
das amakrine Zellensystem der Netzhaut zu sorgen. 

In dem Auftreten von Adaptationsstorungen bei vorhandener inkomplizierter 
homonymer Hemianopsie liegt somit, Welm angeborene Hemeralopie auszu­
schlieBen war, eines der differential-diagnostischen Momente, welche neben der 
hemiopischen Pupillenreaktion una dem hemianopischen Prismenphanomen 
zugunsten einer Lasion des Tractus opticus, also der Sehbahn zwischen Chiasma 
und Corp. genic. externum, zu verwerten sein mochte gegeniiber einer Hemi­
anopsie durch Lasion del' Sehstrahlungen im Hinterhauptlappen. 

Warum wir durch retinale Erkrankungen bedingte Gesichtsfelddefekte 
positiv, also als verdunkelte Flecke im Gesichtsfelde wahrnehmen, hatten wir 
Bd. 3 S. 321 klarzulegen versucht, weil aber ihr Auftreten und ihre Existenz 
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subjektiv wahrgenommen und umgrenzt werden kann, kommt ihnen auch die 
letztere Bezeichnung zu. AIle positiven s. subjektiven Skotome weisen 
daher auf eine Erkrankung der Netzhaut hin. 

Silld diese Skotome groB und zum Teil iiber die Netzhaut zerstreut, so 
rufen sie, 'Wie bei der von Forster beschriebenen Form der Chorioiditis luetica 
und bei der Retinitis pigmentosa geradezu die Erscheinungen der Hemeralopie 
hervor. 

Warum nun die durch Zerstorung der optischen Leitung zwischen Papille 
und Cortex hervorgerufenen C..-esichtsfelddefekte ihrer Form und Dunkelheit 
nach von uns nicht subjektiv empfunden werden, sondern sich bei zentralen 
Skotomen nur durch einen Ausfail oder Verminderung der Sehschade und bei 
peripheren Gesichtsfelddefekten durch eine nach gleicher Richtung im Raume 
sich geltend machende Orientierungsstorung manifestieren, ferner warum bei 
verminderter Beleuchtung die Sehschade sich bis zu einem gewissen Grade 
hebt (Nyktalopie), hatten wir Bd. 3, S. 321-325 auseinandergesetzt. Aus dem 
Grunde nun, weil wir bei Gesichtsfelddefekten, abhangig von Lasionen der 
optischen Leitung, in unserer Sehschade und der Orientierung im Raume zwar 
geschadigt werden, den Defekt oder das Skotom aber nicht als dunklere, yom 
normalen Gesichtsfeld abstechende Flache empfinden, sondern sein Vorhanden­
sein und seine Begrenzung nur objektiv durch die Gesichtsfeldaufnahme kon­
statieren konnen, bezeichnen wir dieselben auch als objektive resp. negative 
Skotome. 

Negative Skotome beobachten wir also bei Erkrankungen der optischen 
Leitung zwischen Papille und Sehzentrum. 

Gehen bei einem subjektiven Skotom im Bereiche des Krankheitsherdes 
aile retinalen Elemente allmahlich zugrunde und fehlt nun innerhalb des ur­
spriinglich subjektiv gewesenen Skotoms aile und jede Lichtempfindung, so 
verliert dasselbe seinen sUbjektiven Charakter und wird von uns ebensowenig 
empfunden wie die Steile des blinden oder Mariotteschen Fleckes. 

Sind bei einem negativen (objektiven) zentralen Skotom, also z. B. bei einer 
Lasion des papillomakularen Biindels im Nervus opticus samtliche das Skotom 
bedingende Leitungsfasern total degeneriert, ist also das Skotom ein absolutes 
geworden, dann werden wir auch die nyktalopischen Erscheinungen im Bereiche 
des Skotoms aus naheliegenden Griinden vermissen. Sind aber auf dem Optikus­
querschnitt innerhalb des nachgewiesenen Gesichtsfelddefektes nur teilweise die 
Nervenfasern degeneriert, teilweise in ihrer Leitungsfahigkeit herabgesetzt und 
dazwischen zerstreut noch andere vollig leitungsfahig und gesund, dann wird 
das nyktalopische Phanomen deutlich hervortreten. Da nun bei einem zentralen 
Skotom und freier Gesichtsfeldperipherie die Orientierungsfahigkeit im Raume 
aus friiher erorterten Griinden nicht gelitten hat, so wird sich bei dem relativen 
zentralen Skotom das nyktalopische Phanomen dem Patienten nur beziiglich 
der zentralen Sehschade bemerkbar machen. Patienten mit einem doppel­
seitigen Skotom bei Intoxikationsamblyopie sehen daher bei triiben Tagen und 
beginnender Dammerung auffailend besser. 

Bei alIgemeinen Adaptationsstorungen unterscheiden wir zwei Formen: 
eine angeborene und eine erworbene. 

Bezliglich der ange borenen, auch kongenitale Hemeralopie ge­
nannten, wissen wir iiber die anatomische Ursache nichts. Der Augenspiegel­
befund erscheint normal oder zeigt unwesentliche Veranderungen. Die zentrale 
Sehschade und die Gesichtsfeldausdehnung im diffusen Tageslicht aufgenommen, 
konnen normal erscheinen. Bei Verminderung der objektiven Beleuchtung 
sinkt aber ganz unverhaltnismaBig rasch die zentrale Sehschade und schrankt 
sich das Gesichtsfeld aufs auBerste konzentrisch ein. Sinkt die objektive Be-
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leuchtung bis zu einem gewissen Grade, bei welchem die Sehscharfe des normalen 
Auges und die Orientierung desselben im Raume noch kaum behindert er­
scheint, dann wird von derartigen Patienten iiberhanpt nichts mehr nnter­
schieden und sie tappen in absoluter Finstemis umber. Dabei zeigt im dif­
fnsen Tageslicht ein blaues Untersuchungsobjekt am Perimeter eine starkere 
konzentrische Einschrankung als ein gleich groBes rotes. Eine dieser ganz gleiche 
Form kann durch schlechte Emahrung nnter gleichzeitigen Blendungseinfliissen 
e r w 0 r ben werden, wie bei Matrosen auf Segelschiffen in den Tropen nnd bei den 
rus,sischen Bauem zur Zeit der osterlichen, strenge innegehaltenen Fasten. 

Bei beiden Zustanden vollzieht sich der Erholungsvorgang der Netzh,aut, 
am Forsterschen Photometer im Dunkelzimmer beo bachtet, viel langsamer als 
im normalen Auge und erreicht iiberhanpt nur einen gewissen Grad. Der Er­
holungsvorgang bleibt also illllller ein relativer im Gegensatze zum absoluten 
des normalen Auges. Die Diagnose dieses Zustandes ist nicht mit Schwierig­
keiten verkniipft, da sie in den Klagen der Patienten schon begriindet liegt. 

Eine andere Form erworbener allgemeiner Adaptationsstorung beobachten 
wir bei den Neurosen, in specie hei der Hysterie. Die hier gewohnlich unter der 
Bezeichnung n e r v 0 s erA s the n 0 pie zusammengefaBten Erscheinungen be­
stehen in allgemeiner gleichmaBiger konzentrischer Gesichtsfeldeinschrankung.· 
Die Patienten klagen iiber Abnahme der zentralen SehschaIfe, iiber Blendungs­
erscheinnngen schon im gewohnlichen Tageslicht, iiber allzu leichtes Verschwinden 
der fixierten Gegenstande und iiber Bessersehen an triiben Tagen und in der 
Dammerung. Auch diese Patienten sind nyktalopisch. 

Bei solchen rein funktionell nervosen Zustanden ist durch eine uns unbekannte 
Ursache der Wiederersatz des verbrauchten Stoffes der Sehsub'stanzen ver­
langsamt und dadurch wird der gesamte Symptomenkomplex der nervosen 
Asthenopie hervorgerufen. . 

Eine eigenartige Mischung der Symptome von Hemeralopie mit sinkender 
Lichtempfindlichkeit bei langerem Aufenthalt im Hellen beobachten wir bei 
denjenigen Formen von Retinitis pigmentosa, welche mit hochgradiger kon­
zentrischer Gesichtsfeldeinschrankung einhergehen, aber noch gute zentrale Seh­
schaIie besitzen. 

Bei reiner nervoser Asthenopie sind die klinischen Erscheinungen den Seh­
storungen gewisser Formen von progressiver Sehnervenatrophie so ahnlich, daB 
beide Zustande in friiheren Dezennien haufig zu diagnostischen Irrtiimem Ver­
anlassung gegeben haben. Dies konnte um so leichter zu einer Zeit geschehen, 
in welcher man z. B. von der Bedeutung der reflektorischen Pupillenstarre und 
der Patellarreflexe noch nichts wuBte, iiber das Wesen der Hysterie nur un­
geniigende Edahrungen besaB und iiberhaupt den iibrigen Korpererscheinungen 
bei vorhandenen Sehstorungen nur geringe Aufmerksarnkeit zuteil werden lieB. 

Wenn nun bei einer anamischen Hysterischen die Papillen blaB waren, das 
Gesichtsfeld sich hochgradig konzentrisch verengt zeigte und die zentrale Seh­
schade schwer beeintrachtigt erschien, dann lag es nahe, derartige Sehstorungen 
als progressive Sehnervenatrophie zu deuten. Aber auch jetzt noch kOllllllen 
wir zuweilen in die Lage, die Differentialdiagnose zwischen rein 
funktioneller Sehstorung und einer beginnenden progressiven 
Sehnervenatrophie bei Tabes nicht ohne weiteres stellen zu konnen. 
Wissen wir doch, daB haufig neben schweren organischen Lasionen des 
Nervensystems rein funktionell nervose Storungen parallel verlaufen. Auch 
haben wir edahren, daB bei einzelnen Fallen von Tabes mit progressiver 
Sehnervenatrophie ein Gesichtsfeld gefunden wird, das dem der allgemein 
gleichmaBig konzentrischen Einschrankung bei Hysterie sehr ahnlich ist, und 
daB bei diesem Zustande die zentrale Sehscharfe auch oft nur wenig oder gar 
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nicht alteriert el"scheint. AuBerdem konnen bei Tabes mit progressiver Seh­
nervenatrophie die Pupillen und Patellarreflexe normal g6funden werden. 
Es kann daher die Differentialdiagnose zwischen funktioneller Sehstorung 
und progressiver Sehnervenatrophie bei gewissen Fallen von Tabes und an 
gewissen Zeitpunkten der Krankheit auch jetzt noch groBe Schwierigkeiten 
bereiten. 

Trotz dieser anscheinend so groBen Ahnlichkeit bestehen aber folgende, 
gHicklicherweise meist sehr markante Unterschiede zwischen der progressiven 
Sehnervenatrophie und den rein funktionellen Sehstorungen: 

Bei allen organischen Lasionen des Optikus beginnt einige Wochell mich 
dem Eintreten der Sehstorung die atrophi.sche Verfarbung der Papille. 
Von den Kontinuitatstrennungen des Sehnerven im Canalis opticus z. B. wissen 
wiI', daB spatestens drei Wochen nach erfolgter Schadelfraktur die 
Vufarbung der Papille ihren Anfang nimmt, um nach 6 Wochen das volle 
Bild der Atrophie darzubieten. 

Auch fiir die Differentialdiagnose zwischen den Symptomen rein nervoser 
Asthenopie und einer beginnenden Optikusatrophie spielt das Aussehen der 
Papille eine Hauptrolle. Wenn namlich die Tabiker wegen ihrer Sehstorung 
-den Augenarzt zu Rate ziehen, ist die Pap.lle meist schon lange veI£arbt. 
Letztere Tatsache ist darin begri.indet, daB fast durchgangig die atrophischen 
Veranderungen ringformig in der auBersten Peripherie des Sehnervenquer­
schnittes beginnen (vgl. Abb. 252, S. 564), denn hier sind die degenerativen 
Vorgange am altesten und intensivsten (vgl. Abb. 258, S. 570). Wie wir bereits 
oben ausgefillirt hatten, resultiert daraus eine periphere konzentrische Gesichts­
f6ldeinschrankung. Diese wird jedoch von den Patienten nicht bemerkt wegen 
der normalen Sehschade und der noch r6lativ groBen Ausdehnung des Gesichts­
feldes bei meist vollig norma]em Zustande des anderen Auges. KontinuierLch, 
aber nur allmahlich, vergroBert sich nun der Degenerationsherd auf dem Optikus­
querschnitt. Spater wird dann meist durch Zufall die EIlrrankung des Auges 
bemerkt, wenn entweder sektorenformige Ddekte im GesichtsfeU dazu Ver­
anlassung gegeben hatten, oder wenn die Degeneration das makula,re Areal 
befallt und die Herabsetzung der zentralen Sehscharfe den Patienten zum 
Arzt treibt. Zu diesem Zeitpunkte hatten aber schon lange die degenerativ 
veranderten Optikusfasern eine merkliche Vedarbung del" PapJle hervor­
geru£en. 

Bei der nervosen Asthenopie wird niemals eine Atrophie der Papille ein­
treten, mag auch immerhin eine noch so hochgradige konzentrische Emschran­
kung gefunden werden und dieser Zustand mit Herabsetzung der zentralen 
SehschaIfe das ganze Leben andauern. Jedoch kann durch eine hochgradige 
Anamie der Papille, wie gesagt, eine Atrophie vOIgetauscht werden. 

Organische Lasionen des Optikus zeigen meist unregdmaBige konzentrische 
Einschrankungen mit einspringenden sektorenformigen Ddekten, wahrend der 
Typus der nervosen Asthenopie das allgemein gleichmaBlg konzentrisch ein­
geschrankte Gesichtsfeld darstellt. Dies beruht (vgl. Bd. 3, S. 324) auf dem 
Umstande, daB die ganze Netzhautflache gleichmaB~g ihrer geringeren physio­
logischen Dignitat zufolge, fIillier fiir ein gleichmaBig weiBes Untersuchungs­
objekt eine relativ bedeutendere Unterempfindlichkeit zeigt, als die der Fovea 
naher gelegenen und physiologisch besser ausgestatteten zentralen Retinazonen. 
Sofern jedoch bei der nervosen Asthenopie ein Gesichtsfeld mit ungleichmaBig 
konzentrischer Einschrankung g6funden wird, liegt ein Fehler in der Deutung 
vor, denn dann sind einspringende Ddekte bei der Untersuchung durch allzu 
leichte Ermiidbarkeit des Patienten hervorgerufen worden (Forsterscher und 
Wilbrandscher Ermiidungstypus). 
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Femer zeigen die nervosen asthenopischen Sehstorungen nie einen hemia­
nopischen Charakter, d. h. es treten nie isoliert auf den homonymen Gesichts­
feldhalften oder isoliert auf den temporalen die konzentrischen Einschrankungen 
auf, sondem sie befallen stets die beiden Half ten einer Retina gleichmaBig. 
Wohl aber kann die allgemeine gleichmaBige konzentrische Gesichtsfeldein­
schrankung auf dem emen Auge sehr viel intensiver als auf der anderen Seite 
ausgepragt sein. Aus diesem Grunde konnen auch die Nervenbahnen, welche 
wohl zu dem Wiederersatze der verbrauchten Sehstoffe in den Stabchen und 
den Zapfen in Beziehung stehen (zentrifugale Optikusfasem), der Halbkreuzung 
im Chiasma nicht unterworfen sein. Aus der Analogie mit Hemianasthesie bei 
Hysterie im Verein mit hochgradiger konzentrischer Gesichtsfeldeinschrankung 
auf Seite der intensiveren Sensibilitatsstorung konnte man auf eine Totalkreuzung 
dieser Fasergattung schlieBen. 

Wenn auch die allgemein konzentrische Gesichtsfeldeinschrankung noch so 
stark sein soUte, so macht die nervose Asthenopie doch keine Orientierungs­
storungen im Raum, weil sie nur die Folge einer temporaren Herabsetzung der 
Lichtempfindlichkeit der ganzen Retina ist. Demzufolge ist das Gesichts­
feld hier durch Erholung auch der Erweiterung und volligen Restitution fahig. 

Die Farbeneinschrankung im Gesichtsfeld ist hier ebenfalls stets eine all­
gemein gleichmaBig konzentrische und steht im relativen Verhaltnis zur Ein­
schrankung der weiBen Objekte. Es kommen also keine sektorenformigen oder 
zonularen oder skotomartigen Gesichtsfelddefekte fiir Farben bei der nervosen 
Asthenopie vor, weil die Adaptationsstorungen nie lokal, sondem stets iiber die 
ganze Netzhautflache gleichmaBig verbreitet sind. Uber das Zuriickweichen 
der Farbengrenzen von der Peripherie des Gesichtsfeldes bei funktionellen und 
organischen Sehstorungen vgf. Bd. 3, S. 376. Es wird bei nervoser Asthenopie 
nie ein zentrales Skotom beobachtet (vgl. Bd. 3, S. 492). 1m Gegenteil, immer 
ist hier die Farbenempfindlichkeit in der makularen Region stets am besten, 
daher auch nie exzentrisch finert wird. ludem nun viele Nervenkrankheiten 
organischer Natur im Beginne sowohl wie bei vorgeschrittenen Leiden oft lange 
Zeit unter der Maske der Hysterie einhergehen, so andert der Nachweis eines 
zentralen Skotoms bei derartigen Fallen nicht allein mit einem Male die Diagnose, 
sondem wirft auch noch dazu ein Licht auf den pathologisch-anatomischen 
Vorgang, welcher der Sehstorung als solcher zugrunde liegt. • 

Auch Ringskotome werden nie bei der nervosen Asthenopie gefunden. Aller­
dings konnte das, bei manchen Zustanden allzuleichter Ermil,dbarkeit her­
vorgerufen, von Wilbrand beschriebene oszillierende Gesichtsfeld ein der­
artiges Ringskotom vortauschen. Hier sind aber die Skotome zu fliichtig, zu 
unbestimmt und veranderlich, als daB sie zu einer Verwechslung mit dem wirk­
lichen Ringskotom fiihren konnten. Das letztere ist fast immer retinaler Her­
kunft (Chorioretinitis, Retinitis pigmentosa) und wird nur auBerst selten bei 
der multiplen Sklerose gefunden (vgl. S. 498 § 346). Am Dunkelperimeter 
untersucht, tritt bei dem allgemein gleichmaBig konzentrisch verengten Gesichts­
feld der nervosen Asthenopie in gleichmaBig wachsender Ausdehnung eine sog. 
Gesichtsfelderholung ein, mit anderen Worten, es gebraucht ~as Gesichtsfeld 
relativ zur lutensitat der Storung eine langere oder kiirzere Zeit, bis die vollige 
Ausdehnung zur Norm erreicht wird. Demgegeniiber konnen die auf volligen 
Untergang der betreffenden Nervenfasem basierenden absoluten Gesichtsfeld­
defekte nach organischen Lasionen am Dunkelperimeter selbstverstandlich 
nicht ausgeglichen werden, auch nach einer noch so langen Erholung der 
Netzhaut. 

Gewisse Schwierigkeiten macht oft auch die Differentialdiagnose 
zwischen Hysterie und multipler Sklerose, weildie aufanatomischen 
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Veranderungen beruhenden Gesichtsfeldstorungen bei der multiplen Sklerose 
zuweilen auch ohne ophthalmoskopischen Befund unter der Form der konzen~ 
trischen Gesichtsfeldeinschrankung auftreten und die Sehstorung in del' lnten­
sitat schwanken kann. So hat Uh thoff bei zwei Beobachtungen von multi pier 
Sklerose mit normalem ophthalmoskopischem Befunde umnittelbar hinter der 
Lamina cribrosa schon anatomische Veranderungen, wenn auch geringeren 
Grades, nachgewiesen. Dagegen ist del' Nachweis einer partiellen Verfarbung 
der Papille und der Nachweis eines zentralen Skotoms bei sonst der Hysterie 
wie der multiplen Sklerose zukommenden Erscheinungen ein sehr bedeutungs­
voIles differentialdiagnostisches Merkmal zugunsten der lctztercn Erkrankung. 

Auch beziiglich der h y s t e ri s c hen A m au r 0 s e muB darauf hingewiesen 
werden, daB nach unserer Erfahrung gar nicht selten bei multi pIer Sklerose 
plotzlichc voriibergehende Erblindungen auftreten kOl1llen. Es konnte aber 
dann vorkommen, daB auch die Pupille auf Licht nicht reagiert, ein Zustand, 
der aber auch als Spasmus der lrismuskulatur bei Hysterie vorgetauscht werden 
konnte. " 

Soweit Wilbrand- Sanger. 
Diese Ausfiihrungen der genamlten beiden Autoren habe ich in extem:io 

wiedergegeben, da sie durchaus originell und noch wenig bekannt sind. Die 
rcichen klinischen Erfahrungen von Wilbrand und Saenger setzen sich in 
diesen Fragen des Lichtsinnes "der Adaptationsvorgange" also zu­
sammen aus den subjektiven Angaben der Patienten iiber Blendung, Nebel­
sehen, schlechteres Sehen an hellen als an triiben Tagen - was als beschleunigter 
Dissimilierungsvorgang aufgefaBt wird - und dem subjektiven Untersuchungs­
befund einer konzentrischen Gesichtsfeldeinschrankung, Verschwinden der 
fixierten Buchstaben beim Lesen, langerer Andauer der Nachbilder, was aIR 
verlangsamter Assimilierungsvorgang angesprochen wird. 

Es ist nicht zu verkel1llen, daB den rein klinischen Beobachtungen schon 
eine stark theoretische Note beigegeben ist. Suchen wir das rein Klinische 
noch weiter zu isolieren, so kommen wir etwa zu folgenden Feststellungen: 

Aus der Physiologie wissen wir, daB die Erregbarkeit der Retina eine sehr 
verschiedene sein kal1ll, je nachdem sie Zeit gehabt hat, sich der auBeren Be­
feuchtung anzupassen. Geht man in einen dunklen Raum, so sieht man zunachst 
last nichts, doch bessem sich sehr bald die Funktionen des Auges durch Dunkel­
adaptation, gehen wir wieder ins Helle, so sehen wir auch wieder zunachst 
nichts, doch bessem sich hier die Sehfunktionen noch schneller: Die Hell­
adaptation geht schneller VOT sich als die Dunkeladaptation. 

Klinisch gibt es nun zwei groBe Gruppen von Abweichungen: 
1. Die Patienten sehen bei einer gewissen Abdunkelung bessel' als im HeHen : 

Ny ktalopie. 
2. Die Patienten sehen schon bei relativ geringer Herabsetzung del' auBeren 

Beleuchtung ungeniigend: Hem era lop i e. . 
Diese beiden Zustande kOl1llen sehr verschiedene U rsachen ha ben. D i 0 P t I' i s c h 

erklart sich z. B. die Nyktalopie folgendermaBen: Hat ein Patient eine zentral 
gelegene, scheiben£ormige, intensive Homhaut- oder Linsentriibung, so sieht 
er bei engel' Pupille ("gegen das Licht") sehr schlecht, bei weiter Pupille, 
d. h. das Licht im Riicken ("mit dem Licht") besonders in del' Dammerung, 
erheblich bessel'. 

Dioptrisch erklart sich aber auch die Hemeralopie, indem eine diffuse 
Hornhauttriibung bei ,veiter Pupille (abends) das Sehen weit mehr schadigt 
als bei hellem Sonnenschein, wo durch die enge Pupille ein stcnopaisches Sehen 
ermoglicht wird. 
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Bei klaren breehenden Medien sind solehe Zustande, wie wir sie als Hemera­
lopie und Nyktalopie bezeichnen, nun abhangig yom Zustand der optischen 
Leitungsbahn, der Netzhaut, der Aderhaut und des in dieser zirkulierenden 
Blutes. Urn nun die Adaptation des Auges an verschiedene Helligkeit messen 
zu konnen, gibt es theoretiseh zwei Wege: Der Weg yom Dunkeln ins Helle und 
umgekehrt. Die neuen klinischen Methoden, das Adaptometer von Nagel 
und Piper, weisen uns mit Recht auf den letzteren. d, h. wir passen unsere 
Augen durch langeren Aufenthalt im hellen Tageslicht diesem moglichst an, 
begeben uns nun schnell in einen absolut dunklen, durch Doppeltiir ver­
Bchlossenen fensterlosen Raum und bestimmen die Lichtmenge, welche das Auge 
eben wahrzunehmen imstande ist. Sie wird relativ groB sein mussen, da das 
Auge noch helladaptiert und an das Dunkle noch nicht gewohnt ist, seine 
Empfindlichkeit ist also noch gering, die primare Reizschwelle "Hellschwelle" 
hoch. Nach einer Minute finden wir die Verhaltnisse wenig verandert, ebenso 
naeh 5 Minuten, erst nach 10-15 Minuten setzt eine relativ schnelle Zunahme 
der Empfindlichkeit oder mit andern Worten eine Erniedrigung der Reizschwelle 
ein, welche nach weiteren 15 Minuten bei Normalen etwa ihr Maximum erreicht. 
Die primare Reizsehwelle ist nun sehr versehieden hoch, je naeh der auBeren 
Helligkeit, an die das Auge moglichst gut "helladaptiert" war. Nennen wir 
die maximale Lichtmenge des Adaptometers 10 000 (0 der Skala) und die zu 
dessen Wahrnehmung notige Erregung 1, so gestattet das Instrument eine 
Venninderung der Lichtmenge auf 0,25 (130 der Skala), was einer Erregbar­
keitssteigerung auf 40000 entspreehen wiirde. Ein helladaptierter Normaler 
hat, nach obiger Technik untersucht, eine primare Erregbarkeit, "Hellschwelle", 
von 5-10, war er jedoch vorher im Augenspiegelzimmer oder war der Himmel 
sehr bedeckt, das Wetter sehr trube, so kann man sehr wohl mit derselben 
Methode eine primare Erregbarkeit von 50 finden. Etwas weniger inkonstant 
ist die Erregbarkeit naeh 15 Minuten, und wenn man die Untersuchten noeh 
30 Minuten, im ganzen also 45 Minuten, im absolut dunklen Raum laBt, so 
gleichen sich die Differenzen immer mehr aus, die Befunde werden konstanter, 
wir finden dann Erregbarkeiten zwischen 4000 und 8000. 

Lichtmengen absolute Werte Erregbarkeit Skala 

10000,00 = 0,06 :MK (Meterkerze) 1,00 0 
7413,00 1,35 10 
.)169,00 = 0,0:3 1,9:3 20 
3341,00 = 0.017 2,99 30 
1901,00 Hellschwelle 5,26 40 
870,00 11,5 50 
837,00 = 0,0012 42,2 60 

68,89 145,00 65 
15,20 659,00 70 
11,10 = 0,00006 903,00 80 

7,64 1309,00 90 
4,84 2067,00 100 
2,66 Dunkelschwelle 3755,00 110 
1,14 = 0,000006 MK 8764,00 120 
0,2;3 = 0,0000006 

" 
40000,00 130. 

:Finden wi!" also bei einem Patienten als primare Reizschwelle weniger als l. 
d. h. ist er nicht imstande, die helle Flache des Adaptometers bei groBter 
Offnung aller Blenden und groBter Lichtmenge (Skala 0) zu erkennen, so ist 
das pathologisch, wenn nicht Patient etwa bis zur Untersuchung in hellstel' 
Sonne spazieren gegangen ist. Finden wir 5 bis 10, so ist das normal, auch 
20 wurde noch nicht sicher als gesteigert anzusehen sein, hei 30 oder 40 wiirde 
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man schon von einer Steigerung der Adaptationsgeschwindigkcit sprechen 
dfufen, wenn nicht sehr triibes Wetter ist. Doch ist zuzugeben, daB iiberhaupt 
die Bestimmung der primaren Reizschwelle nicht die Bedeutung derjenigen 
hat, die wir nach 15 Minuten finden. 1st auch dann Erregbarkeit = 1 noch 
nicht nachzuweisen, so ist die Sachlage schwer pathologisch. Sehr bedenklich 
ist es auch, wenn sie dann noch nicht die GroBe von 50-100 erreicht hat. Hat 
sie dagegen nuhmehr: 300-600 erreicht, so sind die VerhaItnisse noch unent­
schieden. 

Das Ausschlaggebende ist die Reizschwelle oder die Erregbarkeit nach 
45 Minuten (bei Normalen meist schon nach im ganzen 30 Minuten), findet 
sich auch dann nur Erregbarkeit 300-600, so liegt eine schwere Lichtsinn­
storung vor, verlangen miissen wir jetzt schon mindestens 2000-3000, min­
destens, denn meist finden wir unter normalen Verhaltnissen jetzt 4000 
bis 8000. 

Gegeniiber diesen neuen Methoden der Adaptationspriifung nach Nagel 
oder Piper konnen die Bestimmungen mittels des Forsterschen Photometers 
(besser Photoptometers) nicht mehr als befriedigend angesehen werden. Von 
ihrer Darstellung soil deshalb grundsatzlich Abstand genommen werden. 

Auf sehr einfache Weise kann man sich, wenn sehr schwere Storungen 
der Adaptation vorliegen, dann dadurch iiberzeugen, daB man den Patienten 
im Dunkelzimmer (bei maBiger Abdunklung) einen Watte bausch 
suchen laBt, oder man laBt ihn auf einer Zahlentafel lesen und be­
nutzt sein eigenes Auge als normales Vergleichungsobjekt. 

Ohne sich auf irgendeine Theorie festzulegen, kann man meines Erachtens 
ungezwungen zwischen einer primaren und einer sekundaren Adapta­
tion unterschei4en, einer primaren wahrend der ersten, einer sekundaren 
wahrend der zweiten viertel oder halben Stunde. Hauptsachlich die ScM­
digungen der ersten sind es, welche die Hemeralopie oder Nyktalopie be­
dingen, wahrend es sehr fraglich bleiben muB, ob die letzteren iiberhaupt 
eine praktische Bedeutung fiir den Menschen haben, denn daB jemand langer 
als 15 Minuten in einem absolut dunklen Raum zubringt, diirfte einen Labo­
ratoriumsversuch darstellen, der im praktischen Leben kaum stattfindet. 
Gleichwohl hat diese sekundare Adaptation ihre groBe diagnostische Bedeutung. 

Die primiire Adaptation ist herabgesetzt bei allgemeinen Ernahrungs­
storungen. Es ist ein typisches Krankheitsbild, welches friiher oft beobachtet 
wurde, W'enn ein Segelschiff bei unerwartet langer Windstille nicht vorwarts 
kam, wenn die Vorrate aufgezehrt und namentlich Fleisch und Fett zu Ende 
ging. Das allererste Symptom ist dann die Dnfahigkeit des Auges, in der Dam­
merung nach Untergang der Sonne zu sehen, besonders in den Tropen, wo 
die Nacht dem Tage so plOtzlich folgt. Die an Bord befindlichen Neger, denen 
man zuerst ihre Ration verkiirzte, boten meist zuerst das Symptom. Jetzt 
in der Zeit des Dampfes ist diese Drsache selten geworden. In Arbeits­
hausern, deren Speisezettel ein sehr einfacher ist, zum groBen Teil aus Gemiisen 
besteht, wird die Hemeralopie noch gelegentlich beobachtet, wenn die Leute 
gleichzeitig im hellen Sonnenschein bei groBer Hitze viel im Freien zu tun haben. 
Der Aufenthalt in freier Luft und strahlender Sonne scheint iiberhaupt dazu Zll 

gehoren, urn den Symptomenkomplex voll zur Entwicklung gelangen zu lassen. 
So erklart es sich wohl auch, daB die Kinder der landlichen Bevolkerung im 
Friihjahr, wenn die Sonne recht hell und warm scheint, die Kinder sich viel im 
Freien aufhalten und die dfuftige Ernahrung - Kartoffeln und Kaffee -
den Krafteverbrauch nicht zu decken vermag, von der Storung befallen werden. 
Sie finden sich dann gegen Abend, wenn sie von der Dammerung iiberrascht 
werden, nicht wieder nach Hause, verirren sich in dem ihnen sonst wohlbekannten 
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Walde, da sie mit Untergang der Sonne nicht mehr genug sehen konnen. In 
diesem Stadium werden sie dann oft schon zum Augenarzt gebracht, der sich 
auf obige einfache Weise mit dem Wattebausch im Dunkelzimmer von der 
vorhandenen Storung ii.berzeugen kann. Besichtigt man die Bindehaut, so sieht 
man oft schon jetzt die seifenschaumartigen Bitotschen Flecken in der Binde­
haut, die ersten Vertrocknungserscheinungen - Xerose -, die im weitern 
Verlauf die ganze Conjunctiva bulbi, dann die Ubergangsfalte und zum Tell 
die der Lider befallen kann. Auch das Kornealepithel verliert seinen Glanz, 
,;tOBt sich ab lUld ulzeriert besonders im Lidspaltenbereich. Dieses ist das 
Stadium, in dem uns gewohnlich die padatrophischen GroBstadtkinder von den 
Engehnacherinnen gebracht werden, Welm den Kindern durch die Unterernah­
rung die Augen eintrocknen. Natiirlich kann es auch die Folge einer subakuten 
oder chronischen Gastroenteritis sein, welche dasselbe Bild hervorruft, nur fehlt 
Hns zu solchen Fallen die Beobachtungsmoglichkeit betreffend del' Hemeralopie. 
Meist aber zeigt das eine Auge die Erscheinungen del' partiellen oder totalen 
Xerose, wenn das andere schon in das Stadium der sog. Keratomalazie 
eingetreten ist. 

Tritt keine Besserung der Ernahrung ein, so geht das Auge meist durch 
Perforation del' Hornhautulzerationen zugrunde odeI' heilt mit Leucoma corneae 
adh. aus unter mehr oder weniger starker StOrung des Sehens. Kommen die 
Kinder mit dem Zeichen del' schwersten Hemeralopie, so ist gleichwohl durch 
gute Ernahrung - Eier, :lVIilch - alles in einigen Tagen zu beseitigen. Das 
ist der Wert del' Friihdiagnose . 

.Ahnliche Bilder del' Hemeralopie mit oder ohne Xerosis oder Keratomalazie 
tlehen ,vir nun auch bei Kachexie aus anderer Ursache: bei Magen- und be­
sonders Osophaguskarzino m, bei Potatoren mit chronischer Gastri tis, 
bei Le berzirrhose und sonstigen schweren erschopfenden Krankheiten. 

Mit groBter Wahrscheinlichkeit miissen wir annehmen, daB es die Blut­
dyskrasie ist, die in den geschilderten Fallen die Hemeralopie bedingt. Wir 
nehmen an, daB die Absonderung del' zur Adaptation notigen chemischen Stoffe 
von seiten der Choriokapillaris und des Pigmentepithels (Sehpurpur) stockt, 
doch ware demnach die Adaptation in erster Linie Sache der purpurhaltigen 
Stabchen, 'wahrend manches dafiir spricht, daB auch die Zapfen einer gewissen 
(der primaren n Adaptation f1ihig sind. Nun ist zuzugeben, daB die Tatigkeit 
der Stabchen schon zu einer Zeit einsetzt, wo die Tatigkeit der Zapfen noch 
nicht aufgehort hat, so daB es schwierig ist, die Tatigkeit beider zu trennen. 
Auch die Falle del' Hemeralopie bei Pigmentdegeneration der Netz­
haut und chorioretinaler Atrophie geben hierfiir keine wesentliche Deu­
tung, doch finden wir hier die sehr bemerkenswerten klinischen Tatsachen, 
daB ausgesprochene Hemeralopie vorliegt, die primare Reizschwelle sich stark 
erhoht, die sekundare Adaptation abel' normal erscheint. Es liegt nahe, anzu­
nehmen, daB hier nur die primare Adaptation (der Zap-Len n gelitten hat, daB 
die intakte sekundare (Stabchen n aber keine groBere praktische Bedeutung 
fiir den Patienten haben. .Ahnliches finden wir bei gewissen Formen der (neu­
ritischen) Optikusatrophie. 

Einseitige Lichtsinnstorungen (mit und ohne Hemeralopie, je naeh 
Intensitat) finden wir bei Amotio retinae und Glaukom. Halbseitige bei 
partiellen oder relativen Traktushemianopsien. 

Was nun die Storungen del' sekundaren Adaptation anbetrifft, so brauehen 
diese, wie gesagt, gar keine charakteristisehen. klinischen Erseheinungen zu 
maehen: allgemeine neurasthenisehe Klagen iiber Blendungsgefiihl, Flimmern 
n. a. bei Wechsel von hell und dunkel werden angegeben: Das Auge paBt 
sieh angeblich zu langsam den veranderten Beleuehtungsverhaltnissen an. Be-



252 Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen (Symptomatologie). 

stimmt man nach Pi per oder Nagel die Adaptation, so findet man die primare 
ReizschweUe nicht wesentlich erhoht, es wird vielleicht etwas verspatet eine 
Empfindlichkeitssteigerung auf den 50fachen Betrag erreicht - die sekundare 
Adaptation aber, d. h. eine weitere Steigerung auf das mindestens 50Ofache, 
fehlt, die sekundare Adaptation ist vernichtet. 

Solche Verhaltnisse finden sich bei Metallarbeitern, die zum groBen Teil bei 
kiinstlichem Licht, besonders Bogenlampen, aber auch Metallfadenlampen, in 
dunklen Raumen, Schiffsunterwasserraum.en stundenlang zu arbeiten haben. 
Die Annahme ist ja wohl berechtigt, daB es sich hier um eine Wirkung del' 
knrzwelligen Strahlen handelt, welche zum groBen Teil zwar durch die 
menschliche Linse, noch griindlicher durch Euphos- und ahnliche Glaser abfil­
triert werden. Wird das normale Auge lange Zeit solchen Noxen ausgesetzt, so 
scheint znnachst die sekundare Adaptation die Schadigung der optischen 
Leitungsbahnen zu zeigen. Wird das grelle punktuelle Metallicht durch dif­
fnseres, weniger ultraviolette Strahlen enthaltendes, ersetzt, so stellt sich auch 
die sekundare Adaptation wieder her nnd die subjektiven Beschwerden ver­
sch winden. 

N. T., Fraser, 27 Jahre. 
War friiher immer gesund. 1899 bis 1901 als Unteroffizier bester Schiitze in 

der Division. Seit 3/4 Jahren arbeitet Patient abwechselnd acht Tage lang Tag­
und acht Tage lang Nachtschicht, letztere bei starker elektrischer Beleuchtnng 
(Bogenlampe mit Eisenstab im Kohlenstift). Vorher war das Sehvermogen an­
dauernd gut. Seit 6 Monaten bemrekte er nun, daB sich langsam zunehmend eine 
Storung des Sehens bei seiner Arbeit im kiinstlichen Licht einstellt. Hat er wahrend 
seiner Arbeit den Arbeitsgegenstand fixiert und sieht er dann fiir einige Augen­
blicke fort auf entfernter stehende, weniger hell beleuchtete Gegenstande, so ist 
es ihm, wenn er seine Arbeit fortsetzen will, zunachst nicht moglich, die Einzel­
heiten des vorher fixierten, hell beleuchteten Arbeitsgegens~andes genau wieder zu 
erkennen, wo er mit seiner Arbeit fortzufahren hat. Die Storung tritt ein, wenn 
er langere Zeit ununterbrochen auf den von der Bogenlampe hell beleuchteten und 
stark reflektierenden Bronzestahl gesehen hat ("derselbe ist wie ein Spiegel"). Die 
Einzelheiten verschwimmen vor seinen Augen, so daB er nichts mehr deutlich er­
kennt. Er muB langere Zeit in dunkle Ecken sehen oder seine Augen schlieBen, 
ehe er seine Arbeit fortsetzen kann. Gewohnlich stellt sich bei dieser auch das 
Gefiihl von Brennen in beiden Augen ein. Seitdem sind die Augen andauernd und 
zunehmend gerotet. Pat. ist sonst gesund. 

Stat. praes. 
Visus beiderseits 6/lO. 
Die Conjunctivae bulbi zeigen im Lidspaltenbereich eine leichte, aber deutliche 

Hyperamie, die um so auffallender ist, als sie in den von den Lidern bedeckten 
Teilen des Bulbus vollig fehlt. An der Korneoskleralgrenze gleicht sie sogar einer 
leichten ziliaren Injektion. Die Lidkonjunktiven sind hyperamisch. Mikroskopisch 
finden sich keine pathogenen Keime. Abgesehen von einer latenten Divergenz von 
2° ist der Augenbefund normal. 

Die Dunkeladaptation zeigt folgende Werte bei Beginn des Dunkelaufenthaltes: 

nach 15 Min. 
30 " 
45 " 

37 Adaptometereroffnung = 4,36 Empfindlichkeitseinheiten, 
67 = 331 
67 = 331 
69 = 644 

Die Werte gelten sowohl flu die monokuleare wie fiir die binokulare Pl'iifung 
und blieben auch bei zahlreichen Nachuntersuchungen, von ganz geringen Schwan­
lv .. ngen abgesehen, immer von aemselben Betrage. 

Nach Verordnung von Euphosglaserrl. und Veranderung der Lichtqellen ver­
schwanden die Beschwerden und war die Adaptation folgende: 
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Anfangswert beiderseits 32 = 3.31 Empfinillichkeitseinheiten, 
nach 5 Min. 50 = 11,49 

10 " 65 = 145,0 
" 45 " ,,125 = 16267 

Del' Wert war auf beidell Augen del' gleiche. 

Wenn wir die durch starke Einwirkung von ultravioletten Strahlen (Hg­
Bogenlampen, Hohensonne) entstehende Ophthalmia electric a eine akute 
Ophthalmie nennen, so haben wir hier offenbar die chronische Form VOl' uns. 
Wenn oben angenommen wurde, daB die Krankheit eine Schadigung del' opt­
ischen Leitungsbahnen bedeute, so ist zu bedenken, daB die akute Form 
jedenfalls mehr eine primare Iridozylditis darstellt, daB also auch fUr die 
chronische eine Chorioretinitis als Ursache diskutierbar erscheint. 

Eine isolierte Schadigung del' sekundaren Adaptation finden wir ferner bei 
cineI' Form del' Optikusatrophie, wie sie ausschlieBlich bei del' Tabes 
vorkommen dfufte. Wenn es auch im allgemeinen richtig ist, daB sich beim 
Auftreten tabischer Sehstorungen ein ophthalmoskopischer Befund (Abblassung) 
findet, so ist das doch nicht ausnahmslos richtig. In selteneren Fallen treten 
die Sehstorungen VOl' del' Abblassung auf und je mehr man danach sucht, um 
so of tel' findet man die Falle von rotlichen odeI' etwas grauen Sehnerven, die 
nul' dem Erfahrenen etwal verdachtig vorkommen. Ist auch die Sehscharfe 
normal und das Gesichtsfeld nicht wesentlich pathologisch, vieUeicht nur fiir 
Farben etwas eng, so kann in solchen Fallen ohne hemeralopische Beschwerden 
und ohne Schiidigung del' primaren Adaptation doch die sekundare schon ver­
nichtet sein. Es braucht meist mehrere Monate, bis die Optikusatrophie sichel' 
diagnostizierbar wird. Untersucht man abel' sorgfaltig zu del' Zeit, wo del' 
Optikus noch nicht pathologisch war, so wird man of tel' eine trage Lichtreaktion 
odeI' eine partielle Starre (Starre del' temporalen odeI' nasalen Sphinkterhalfte) 
finden, odeI' ein MiBverhaltnis zwischen (guter) Konvergenzmiose und (trager) 
Lichtmiose. 

Ist die Adaptationstorung eine voriibergehende, so kann es sich um multiple 
Sklerose handeln, ist sie dauernd, so diirfte Tabes, Paralyse odeI' Lues cerebro­
spinalis vorliegen. 

Wir haben hier also eine ganz auBerordentliche Verfeinerung del' Friih­
diagnose schwerer Nervenkrankheiten VOl' uns. Dabei diirfen wir indes nicht 
vergessen, daB es eine familiare Hemeralopie gibt, die sich in einer Scha­
digung del' primaren Adaptation auBert, ein Symptomenkomplex, den wir bei 
dem ophthalmoskopischen Befund mit einer gelben Optikusatrophie wohl auch 
als Retinitis pigmentosa sine pigmento bezeichnen. Dementsprechend scheint es 
auch eine familiare Form del' Storungen del' sekundaren Adaptation zu geben, 
wo die Symptome del' Hemeralopie nur eben angedeutet sind. Gleichzeitig 
wurde mil' in solchen Fallen Of tel' angegeben, daB ein Bruder "hiihnerblind" sei. 

In anderen Fallen schien mil' eine chronische Affektion del' Sieb­
beinzellen (bei einseitigen Storungen), del' Keil beinhohle bei doppel­
seitigen zugrunde zu liegen, ohne daB sich sonst irgend etwas finden lieB. 
Begrenzt sich die Storung auf die nasale Halfte des Gesichtsfeldes, so ist an 
Glaukom, beginnende Amotio ret. odeI' an Chorioretinitis latens zu 
denken, hat sie bitemporalen Charakter, so ist das Chiasma irgendwie affi­
ziert, ist sie homonym, so ist es del' Traktus. 

Zu bedenken ist, daB bei mittlerer und hochgradigerMyopie del' Lichtsinn 
oft sehr schlecht ist, daB also allein diese Befunde einer geschadigten primaren 
und sekundaren Adaptation bei dem genannten Refraktionszustand sehr wohl 
eine wesentlich harmlosere Deutung erfahren konnen. 
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Auch die Aphakie, die Linsenlosigkeit des Auges, z. B. nach Staroperation, 
bedingt starke Storungen der sekundaren Adaptation, was sich wohl dadnrch 
erklart, daB das durch die normale Linse gegebene Filter £iir die kurzwelligen 
Strahlen wegfallt. Auch unter solchen Bedingungen biiBt die Schadigung der 
sekundaren Adaptation also ganz erheblich an diagnostischer Bedeutung ein. 

5. Zweiaugiges Sehen. 
Hatten wir uns bisher der Hauptsache nach mit jedem Auge einzeln be­

schaftigt, so hatten uns doch schon die Hemianopsien auf den Begrif£ des 
Doppelauges gefUhrt, wenn dieser Ausdruck dort auch noch nicht gerade 
gebraucht wurde. Diese enge Verkniipfung beider peripheren Augen zu einem 
einheitlichen Organ, zum Doppelauge, wie sie in der Semidecussatio, zum Teil 
wenigstens, zum anderen Teil in der motorischen Einrichtung, ihren Ausdruck 
findet, befahigt das Sehorgan erst zu seiner feinsten Wahrnehmung, zu der der 
Tiefe (der 3. Dimension). 

Gerade dadurch, daB beide Augen nicht identische Bilder der AuBenwelt 
bekommen - wodurch sie sonst die Welt flachenhaft sehen wiirden - daB 
vielmehr jedes die Welt von einem anderen Standpunkt aus betrachtet, kommt 
die binokulare Perspektive in das Weltbild, und die Raumlichkeit ist nicht nur 
eine Form unserer Vorstellung, sondern ein Akt der Wahrnehmung. 

Es wiirde uns hier zu weit fUhren, wollten wir naher auf dieses interessante 
Gebiet eingehen, wird es doch selten Veranlassung zur genauen Analyse zum 
Zwecke der Allgemeindiagnose geben. 

Immerhin ist es vielleicht nicht iiberfliissig, schon jetzt auf Storungen 
des binokularen Sehaktes zu achten, da diese moglicherweise auf Er­
krankungen der hinteren Balkenstrahlungen hindeuten konnten, wo 
wir mit Wahrscheinlichkeit eine koordinative Verkniipfung beider Sehzentren 
anzunehmen haben. Teils aus diesem Grunde, teils zum besseren Verstandnis 
des im folgenden Kapitel ii.ber die Augenbewegungen zu Sagenden, werde ich 
die hauptsachlichsten Methoden der Untersuchung des binokularen 
S e h ak t e s kurz besprechen. 

1. Verdecken wir das eine Auge des Patienten mit der Hand und lassen wir 
das andere Auge die vorgehaltene Fingerspitze - oder besser Stecknadel -
fixieren, so weicht das verdeckte Auge unter der deckenden Hand meist um 
eine Kleinigkeit nach auBen oder - seltener innen ab (sehr viel seltener nach 
oben oder unten). Ein ideales "Muskelgleichgewicht" ist also meist nicht vor­
handen. Lassen wir das verdeckte Auge nun wieder frei, so wird es eine Ein­
stellungsbewegung auf das Fixierobjekt machen, wenn es Interesse am 
binokularen Einfachsehen hat, wenn also ein gewisser Grad von binokularem 
Sehakt vorhanden ist. 

2. Lassen wir beide Augen nach einer Lichtflamme sehen und halten wir 
vor das eine Auge ein Hohenprisma von ca. 10° (Basis oben oder unten), so 
entstehen vertikal-distante Doppelbilder in dem Fane, daB ein gewisser Grad 
von Binokularsehen vorhanden ist. 

3. Halten wir das Prisma mit der brechenden Kante nasal, mit der Basis 
temporal gerichtet (Adduktionsprisma), so werden gekreuzte Doppelbilder 
erzeugt, die eine Konvergenzinnervation aus16sen, falls ein gewisser Grad von 
binokularem Sehen vorhanden ist. 

4. "Sammelbilder" im Stereoskop werden nur von zwei Augen gebildet, 
die ein Interesse an gemeinsamer Arbeit haben (Stereoskopbilder fUr Schielende). 
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Hatten wir es bisher nur mit,,,einem gewissen Grade von Binokularsehen" 
oder mit "Sammelbildern" zu tun, so gestatten uns die folgenden Methoden 
ein Urteil, ob stereoskopisches Sehen im engeren Sinne vorhanden ist. 

5. 1m Stereoskop konnen wir z. B. auch einfache mathematische Figuren 
betrachten: Jedem Auge konnen wir drei vertikale Parallellinien zeigen, von 
denen die beiden auBeren gleichen Abstand voneinander haben, wahrend von 
den mittleren die des linken Bildes etwas nach rechts, die des rechten Bildes 
etwas nach links von der Mitte gezeichnet ist. Bei binokularer Betrachtung 
scheint die mittlere Linie dann vor der Ebene der beiden anderen zu stehen 
Hier haben wir es also mit eigentlicher korperlicher Wahrnehmung zu tun. 
Solche Figuren haben Dahlfeld und andere fiir Schielende konstruiert. 

6. Befindet sich ein Patient zwei oder drei Stricknadeln gegeniiber, deren 
obere und untere Enden ihm verdeckt sind, so muB er sofort richtig erkennen, 
wenn wir eine davon nach vorn oder hinten verschieben, nachdem sie zunachst 
in einer Front gestanden hatten. Auf einige Meter Entfernung kann man auf 
diese Weise schon Entfernungsdifferenzen von einigen Millimetern erkennen 
(Sta bchen versuch). 

7. Lassen wir einen Patienten durch ein schlitzformiges Diaphragma nach 
einer, in einiger Entfernung von einem schwarzen Hintergrund aufgestellten 
Fixationsmarke blicken und lassen wir diesseits oder jenseits derselben Erbsen 
oder Perlen heruntedallen, so muB er - ohne Fehler zu machen - erkennen, 
ob die Erbse vor oder hinter der Fixationsmarke fiel (Fallversuch). 

8. Ein letzter Versuch belehrt uns, ob die normale ange borene Kor­
respondenz beider Netzhaute vorhanden ist: Binokulares Sehen brauGht 
deshalb - z. B. bei Schielstellung eines Auges - nicht vorhanden zu sein. 

Lassen wir einen Patienten mit dem rechten Auge unter VerschluB des 
linken einen vertikalen weiBen (ca. 1/2 cm breiten) Papierstreifen auf schwarzem 
Grunde 15 Sekunden lang, mit dem linken Auge unter VerschluB des anderen 
dann einen horizontalen ebensolchen Streifen mit ruhig gehaltenemBlickfixieren, 
so sieht das geschlossene Doppelauge ein Kreuz (N ach bild versuch). 

Storungen des binokularen Sehaktes konnen ange boren oder erwor ben 
sein. Die Giite des stereoskopischen Sehens ist ja bekanntlich angeborener­
maBen bei verschiedenen Menschen auBerordentlich verschieden. Es kann z. B. 
jederseits volle Sehscharfe und keinerl~i Schielstellung vorhanden sein und 
trotzdem das binokulare Sehen nur ein sehr mangelhaftes sein, so daB z. B. 
nur Sammelbilder gemacht werden, daB Stabchen- und Fallversuch aber nicht 
bestanden werden. Noch haufiger sind solche Verhaltnisse bei alternierendem 
Strabismus concomitans, wo wir beiderseits gleiche Sehschade haben, auch 
dabei kann ein recht rudimentares Binokularsehen vorhanden sein, indem 
durch Vertikalprisma vielleicht kiinstlich Doppelbilder erzeugt werden konnen, 
aber auch nicht mehr. Wird in solchen Fallen die Schielstellung beseitigt, so 
kann sofort auch der Fall- und Stabchenversuch bestanden werden, oder aber, 
es kann nur zu "Sammelbildern" kommen; das kann man in keinem Fall mit 
Sicherheit voraussagen. 

Verschieden ist das Binokularsehen auch bei den verschiedenen Formen der 
Anisometrople: bei einseitiger Myopie oder Hyperopie oder bei einer Differenz 
der Refraktionsanomalie zwischen rechts und links, finden wir eine dement­
sprechende Herabsetzung des feineren stereoskopischen Sehens. 

Erworbene Storungen finden wir sowohl aus peripheren wie aus zentralen 
Ursachen und solchen auf optischem wie auf motorischem Gebiet. 

So beeintrachtigt jede Herabsetzung der Sehscharfe, und zwar die 
einseitige in gleichem MaBe wie die doppelseitige, das Binokularsehen, desgleichen 
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<lie Hemianopsie, sowohl die basilare (homo-. u. heteronyme) wie die kortikale, 
doch letztere wegen der Aussparung der Makula meist weniger als erstere. 
SchlieBlich scheinen sich Storungen des Binokularsehens gelegentlich dadurch 
einzustellen, daB die Verbindungsbahnen bei den optischen Wahrnehmungs­
zentren in der hinteren Balkenstrahlung durch Tumor oder Blutung geschadigt 
werden. 

Auf motorischem Ge biet ist es die Ophthalmoplegia int., die den binoku­
laren Sehakt in der Nahe schadigt (Nadeleinfadeln), Lahmung der Konvergenz 
wiirde dasselbe bedingen, die Divergenz sich besonders fUr die Ferne geltend 
machen, Lahmungen efuzelner oder mehrerer Augenmuskeln oder Nerven be­
<lingen meist Doppelbilder, wodurch der normale binokulare Sehakt aufgehoben 
wird. Der binokulare Sehakt ist durch die Fusionstendenz ein sehr wirksamer 
Regulator fUr die Bewegungen und die Stellungen der Augen, davon war schon 
beim Nystagmus die Rede: Manches Auge veIfallt sofort in Nystagmus, wenn 
das andere verdeckt wird. Wollen wir daher im folgenden die Funktion der 
auBeren Augenmuskeln untersuchen, so miissen wir den binokularen Sehakt, 
wo dieses durch die Krankheit noch nicht geschehen ist (Doppelbilder), kiinstlich 
aufheben (s. unten Maddox). 

6. Au.Bere Augenmuskeln. 
Inwieweit wir uns durch die objektive Untersuchung iiber die Funktion 

der auBeren Augenmuskeln ein Urteil bilden konnen, war oben dargestellt. 
Es handelte sich dabei um den schon durch die auBere Betrachtung erkennbaren 
Beweglichkeitsdefekt, <len sekundaren Schielwinkel und die schiefc 
Kopfhaltung. 

An diese drei objektiven Symptome schlieBen sich nunmehr drei subjektive, 
das Schwindelgefiihl, die Taststorung, die Doppelbilder. 

1. Schwindelgefiihl. 

Das Schwindelgefiihl ist bei den verschiedenen Lahmungen sehr ver­
schieden ausgepragt, bei einer kompletten OkulomotoriusIahmung, wenn zu­
gleich schlaffe Ptosis vorhanden ist, fehlt es meist ganz, es fehlt ferner, wenn 
die Lahmung ein Auge betrifft, welcp.es iiberhaupt minderwertig ist, so daB 
das andere als das fiihrende zu betrachten ist, es fehlt ferner, wenn durch schiefe 
kompensierende Kopfhaltung die Doppelbilder vereinigt, oder im Gegenteil so 
weit auseinander gebracht werden, daB sie nicht storen. Am ausgesprochensten 
ist das SchwindelgefUhl, wenn die Lahmung das fiihrende Auge betrifft. 

Es ist nicht ganz leicht, das Schwindelgefiihl zu erklaren. Treten unerwartete 
Scheinverschiebungen der AuBendinge ein oder treten erwartete nicht ein, so 
resultiert eine Orientierungsstorung, die oft mit Schwindelgefiilil einhergeht. 

Die im ersten Fall angedeutete Moglichkeit tritt ein, wenn wir im Eisenbahn-
. bahnwagen sitzen und der Zug so langsam anfahrt, daB wir unsere passive 

Bewegung nicht merken. In diesem Faile scheint sich z. B. die gauze Bahn­
hofhalle iiber uns zu verschieben. Sobald wir die Bewegung des Zuges gewahr 
werden, indem beim Passieren einer Schienenverkoppelung ein leichter Sto13 
eintritt, steht die Halle wie mit einem Ruck still und wir empfinden unsere 
eigene (passive) Bewegung. Die SchwindelgefUhle treten hierbei meist nicht in 
den Vordergrund, doch sind die Menschen dagegen sehr verschieden empfind­
lich. DaB sich das Zimmer um uns herum bewegt, ist sicher eine unerwartete 
Bewegung, ohne daB wir glauben, uns selbst zu bewegen. Bekanntlich ist dieser 
Versllch mit erheblichen SchwindelgefUhlen verkniipft, z. B. wenn ein kleines 
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Versuchszimmer aus Pappe urn eine Horizontalachse gedreht wird. DaB andcrer­
seits erwartete Scheinverschiebungen oder Bewegungen nicht eintreten und da­
durch Orientierungsstorungen mit Schwindelgefiihlen entstehen, kennen wir aus 
dem Panorama. Gehen wir z. B. aus dem Zentrum eines Rundgemaldes in der 
Richtung des Radius auf die Wand zu, so schiebt sich die Gegend rechts und 
lin¥.s in ganz anderer Weise als in der Wirklichkeit hinter uns zusammen und 
die Verschiebung des Vordergrundes gegen den Hintergrund bleibt uns, was zu 
unangnehmen Sensationen mit Schwindelgefiihlen fiihren kann. Auf ahnliche 
Weise werden sich die Schwindelgefiihle erklaren, welche wir bei Augenmuskel­
lahmungen beobachten. Mit einer gewissen Energie innervieren wir unsere 
auBeren AugenmuskeIn und sind gewohnt, einen ganz bestimmten Ertrag von 
Bewegung des Auges dadurch zu erzielen, das Bild der AuBenwelt verschiebt 
sich auf der Netzhaut, da aber deren Bewegung in Rechnung gesetzt wird, so 
resultiert die V orstellung der Ruhelage der AuBendinge. 1st nun ein N erv 
oder Muskel paretisch, so erfordert er, damit sich der erwiinschte Effekt ergebe, 
eine starkere hmervation, dieser letztere entspricht aber der Vorstellung groBerer 
Bewegung des Auges, verschiebt sich das Netzhautbild gleichwohl um einen 
verhaltnismaBig geringen Betrag, so ergibt sich die Vorstellung einer (Schein-) 
Bewegung der AuBendinge, oder wenn die Erfahrung dem widerspricht, die 
Vorstellung einer Bewegung des eigenen Korpels. 

2. Taststorung und Tastversuch. 

Der Tastversuch hat den Vorteil, wenigstens bei frischen Lahmungen, auch 
dann noch anstellbar zu sein, wenn das andere Auge nichts oder schlecht sieht, 
wenn kein binokularer Sehakt vorhanden ist und sich keine binokularen Doppel­
bilder erzeugen lassen. 

Angenommen das linke Auge sei blind oder schwachsichtig. 1m letzteren 
Falle verschlieBe man es mit einer Binde. Am rechten Auge moge es sich um 
cine leichte Abduzensparese handeIn. Das einzige Symptom, welches unter 
diesen Verhaltnissen auftreten kann, ist ein gewisses Schwindelgefiihl. Dieses 
nntersuch~n wir auf folgende Weise naher. Wir lassen den Patienten mit 
seinem rechten Auge unseren vorgehaltenen Finger in der Horizontalen ver­
folgen, bei 50-60° Exzentrizitat fordern wir ihn auf, schnell mit seinem rechten' 
Zeigefinger nach unserem Finger zu stoBen. 

Man kann den Versuch zweckmaBig auch in folgender Weise modifizieren: 
Man verdeckt dem Patienten das rechte Auge, halt ihm den Finger temporal 
vor, laBt das Auge frei, fordert ihn auf, den Finger anzusehen und dann sofort 
mit seinem Finger danach zu stoBen. 

Handelt es sich urn eine frische Lahmung, so stoBt er auBen vorbei, da der 
Nerv erhohte hmervationen beansprucht und so die Vorstellung einer groBeren 
Exzentrizitat ausgelOst wird: der Finger wird also zu weit exzentrisch vor­
gestoBen. 

Unter der standigen Kontrolle des Auges wird dieser Irrtum jedoch schnell 
korrigiert, deshalb muB der Tastversuch rasch ausgefiihrt werden und versagt 
bei langerem Bestehen einer Parese bald. 

Man sollte denken, Augenmuskellahmungen am schwachsichtigen Auge 
wiirden iiberhaupt keine StOrungen machen, da durch sie die Innervationsver­
haltnisse des fiihrenden Auges nicht gestOrt wiirden. Dem widersprechen aber 
klinische Erfahrungen an Patienten, an deren Augen wir operativ eine Parese 
kiinstlich setzen. Nach Operationen besonders des konkomitierenden Schielens 
z. B. nach einer einfachen Tenotomie kommt es oft bei Kindem, auch wenn 
das operierte Auge verbunden ist, einige Stunden spater zu Schwindel und 

Heine, Augenkrankheiten. 17 
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Erbrcchcn. Man hat wohl gemeint, dieses als Schoekwirkung, Folge der Auf­
regung oder der Kokainwirkung erklaren zu kOl1l1en. leh glaube eher, dafi 
durch die Tenotomie auch die 1l1l1ervationsverhaltnisse des fUhrenden Auges 
nicht absolut unverandert bleiben, und daB sich diese Zustande zum Teil dadurch 
erklaren. 

3. Doppelbilder. 

Bei Paresen, bei denen ein binokulares Einfachsehen - also eine richtige 
Einstellung auch des kranken Auges - nicht mehr moglich ist, muB man zur 
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Abb. 208. DoppelbiIder. 

Diagnose: Rechtsseitige 
parese: Spiegelbild. 

Priliung der Doppelbilder schreiten, um die 
Ursache des Doppelsehens zu edorschen. 

Grundsatzlich geben wir - um die Ver­
standigung zu erleichtern - vor das rechte 
Auge ein rotes (r), vor das linke ein griines 
Glas. Damit ist nichts uber die Frage pra­
judiziert, auf welcher Seite die Lahmung zu 
suchen ist. In ein Schema von zwei verti­
kalen und zwei horizontalen (s. Abb. 208) 
sich schneidenden Lillien tragen wir nun die 
Lage der Doppelbilder ein, wie sie der Patient 
auf der ihm vorgehaltenenFlache sehen wiirde. 
"Rechts" und "links" ist also yom Stand­
pUnkt des Patient en aus gerechnet. 

1. Das rote Licht steht rechts und ent­
fernt sich beim Blic~ nach rechts (oder bei 
Kopfdrehung nach links), wahrend es sich 
beim Blick nach links (oder Kopfdrehung 
nach rechts) dem griinen nahert oder sich 
mit ihm vereilligt. Beim Blick nach oben 
und unten finden sich dieselben Verhaltnisse 
wie beim Blick geradeaus. 

Diagnose: Rechtsseitige Abduzens­
parese, die linksseitige Abduzensparese 
gibt das Spiegelbild der besprochenen. 

2. Das rote Licht steht links uber dem· 
grunen, der Abstand wachse beim Blick nach 
links oben, nach rechts unten: Einfachsehen. 

Diagnose: Rechtsseitige Okulomoto­
riusparese, die linksseitige Okulomotorius­
parese gibt das Spiegelbild. 

3. Das rote Licht steht rechts unten von 
dem griinen, der Abstand wachse beim Blick 
nach rechts unten, die Bilder gehen zusam· 
men beim Blick nach links oben. Eventueller 
Schragzustand eines Lichtes wird groBer, 
wel1l1 der Kopf auf die rechte Schulter ge­
neigt wird. 

Tro chlearisparese, linksseitige Trochlearis-

4. Gleichnamige Doppelbilder (d. h. rotes Licht rechts, grunes Licht links) 
nur beim Blick geradeaus, nicht in den seitlichen Endstellungen, bei Anniiherung 
des Objektes nimmt der Abstand der Doppelbilder abo 
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Diagnose: Di vergenzparese. 
5. Gekreuzte Doppelbilder (rotes Licht links, griines rechts) nur in del' Nahe 

geradeaus, in del' Ferne und nach del' Seite Einfachsehen. 
Diagnose: Konvergenzparese. 
6. Von del' doppelseitigen Rectus internus-Parese, welche die­

selbe. AugensteUung vera;nlaBt, unterscheidet sich die Konvergenzparese also 
dadurch, daB die Doppelbilder hier beim Blick nach rechts und links fehlen, 
wahrend sie bei jener dann gerade den groBten Abstand zeigen. 

7. Von del' doppelsei tigen A bd uzensparese unterscheidet sich die Di­
vergenzparese durch das entsprechende Zusammengehen del' Doppelbilder, wah­
rend sie bei jener (hei del' doppelseitigenAbduzensparese) dann auseinandergehen. 

Hieraus ergeben sich zweiRegeln fiir das V erhalten derDoppel bilder: 
1. Das Bild des gelahmten Auges steht in del' Zugrichtung des betroffenen 

Muskels. 
2. Del' Abstand del' Doppelbilder ist am groBten bei Blickbewegungen in 

diesel' Richtung. 
In den Endstellungen (besonders den seitlichen) andert sich das Verhalten 

del' Doppelbilder dadurch, daB die Insertionsverhaltnisse del' Augenmuskeln 
nun nicht mehr dieselben sind wie in del' AusgangssteUung. So hat del' Obliquus 
superior auf den abduzierten Bulbus nul' rotierende, auf den adduzierten nul' 
senkende Wirkung, daher ist bei rechtsseitiger Trochlearisparese del' Hohen­
abstand del' Doppelbilder am groBten beim 
Blick nach links unten, del' Schragstand 
(und Seitenabstand) beim Blick rechts. 

Ahnliches ware fUr die Heber zu sagen, 
die nul' auf den abduzierten Bulbus rein 
hebende, auf den adduzierten besonders 
rollemle Wirkung haben. 

Paresen einzelner Muskeln. 
Die Analyse del' Doppelbilder bei Parc­

sen einzelner Muskeln gestaltet sich dem­
nach sehr einfach, wenn man die Inser-
tionen del' auBeren Augenmuskeln kennt. 

Nun inserieren die Rekti an del' vor­
deren . Bnlbushalfte oben, unten, innen 
und auBen. 

Rectus externus und internus bewegen 
die Kornea (und damit die Gesichtslinie) 
nach auBen und innen. 

Rectus superior und inferior bewegen 
die Kornea (Gesichtslinie) nach oben und 
unten, abel', ihrem etwas nasal verlagerten 
Ursprung in del' Orbitalpyramide ent­
sprechend, etwas nach innen. 

Obl.l:-In.f R.wp. ~R.sup. Ob!.if. 

R. ext. R. inf. R exf. 

ObI. sup. ObI. slIjJ. 

If. Iif. R Iif. 

L. A. R. A. 

Abb. 209. Wirkung der einzelnen 
Augenmuskeln. 

Die Obliqui inserieren am hinteren auBeren Bulbusabschnitt nnd haben ihr 
P.unctum fixum nicht hinten, sondern VOl'll. Daher bewegt del' Obliqnns superior 
dIe Ko~ea n~ch ~nten auBen (und roUt die obere Bulbushalfte nach innen) , 
del' Obliquus infenor dagegen nach oben auBen (und rollt die obere Bulbus­
halfte nach auBen). 

Denken wir nns die Gesichtslinie als Schreibhebel, so konnte jeder einzelne 
Muskel, isoliert innerviert, seine Wirkung selbst aufschreiben. Wir erhielten die 
vorstehende bekannte Figur (s. Abb. 209). 

17* 
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Befindet sich eine Lahmung am rechten Auge, so steht das zum linken Auge 
gehorige Bild im Schnittpunkt aller Kurven des rechten Auges, das dem rechten 
Auge gehorige steht dann in der Richtung der Kurve des betreffenden Muskels, 
also bei Lahmung des Rectus internus links davon, des Rectus externus rechts, 
des Rectus superior oben links, des Rectus inferior unten links, des Obliquus 
superior unten rechts, des Obliquus inferior oben rechts. In den letzten vier 
Fallen ware noch der Schragstand im Sinne der Kurve zu bemerken. 

Haben wir eine Lahmung am linken Auge diagnostiziert - auf die oben be­
schriebene induktive Methode mit rotem und griinem Glase - so steht nun 
das dem rechten Auge gehOlige Bild im Schnittpunkt aller Kurven des linken 
Auges und das dem kranken zukommende - wie oben - in der Kurve des be­
treffenden Muskels. 

Der Abstand der Doppelbilder muB zunehmen, wenn Blickbewegungen in 
der Zugrichtung des gelahmten Muskels ausgefiihrt werden. 

Man kann auf diese Weise die Probe darauf machen, ob die aus dem - yom 
Patienten angegebenen - Verhalten der Doppelbilder gezogene Diagnose 
richtig ist. 

Analyse der Doppelbilder. 

Handelt es sich nur um gelegentliches "Doppelsehen", z. B. nach langerem 
Arbeiten, so geniigt es bisweilen nicht, durch ein rotes und griines Glas den 
binokularen Sehakt aufzuheben, wir miissen dann, urn dieses zu erreichen, das 
Bild des einen Auges optisch so destruieren, daB kein Interesse vorliegt, dieser 
mit dem des anderen Auge zu verschmelzen. Wie erreichen dieses durch die 
astigmatische Verzerrung mittels eines Glasstabchens nach Maddox. In 
derMitte einer, meist auf 5mEntfernung berechnetenTangentenskala bringen 
wir eine Lichtquelle (Mattbirne) an, die dem einen Auge ohne weiteres sichtbar 
ist, dem anderen aber durch" das Stabchen in eine rote Linie verwandelt er­
scheint. Geben wir grundsatzlich wieder das rote Glasstabchen vor das rechte 
Auge, so stellen sich jetzt die leichtesten Insuffizienzerscheinungen zahlenmaBig 
heraus: Halten wir die Stabchen horizontal, so steht der rote Strich vertikal, 
geht er durch die Mattbirne senkrecht hindurch, so besteht Muskelgleichgewicht 
der Seitenwender. Geht er rechts durch 1, 2 oder 3, so bestehen 1, 2 und 30 

"dynamische"Konvergenz,alsovermutlichHyperopieoderAkkommodations­
parese des fiihrenden (linken) Auges. Geht der Strich durch 1, 2 oder 3 links, 
so besteht "dynamische Divergenz", also eventuell Myopie. Halten wir das 
Maddoxstabchen nun vertikal, so erscheint der Strich horizontal, geht er durch 
die Mattbirne quer hindurch, so besteht Muskelgleichgewicht der Heber und 
Senker. Geht er iiber die Mattbirne hin oder durch 2 oder 3 der oberen Halfte 
der vertikalen Skala, so besteht Ablenkung des rechten Auges nach unten urn 
2 bis 3°. Geht der Strich unter der Mattbirne hin, so ist das rechte Auge 
nach oben abgewichen. Damit ist nun freilich noch nicht gesagt, daB das 
rechte Auge das abgewichene ist: denn bei einer Vertikaldifferenz kann eben­
sowohl das nach unten wie das nach oben abgewichene das pathologische sein. 
Wir untersuchen deshalb weiter, wie sich die Dinge verhalten, wenn wir das 
Maddoxsche Stabchen vor das linke Auge setzen. Sind die Abweichungen des 
Striches von der Mattbirne nun groBer, so betrifft die Parese das rechte Auge, 
denn dank der VergroBerung des sekundaren Schielwinkels (gegeniiber dem 
primaren) ist die Differenz in der Stellung beider Augen groBer, wenn das 
paretische Auge zur Fixierung gezwungen wird. Ahnliche Verhaltnisse konnen 
aber bei ungleicher Brechkra£t beider Augen eintreten, eine exakte Re£raktions­
bestimmung (objektiv und subjektiv) muB also dieser Untersuchung voran­
gegangen sein. 
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Bisher hatten wir die dynamische Insuffizienz (Konvergenz oder Divergenz 
oder Hohendifferenz) nur beim Blick geradeaus untersucht. Lassen wir jetzt 
unter Fixierung der Mattbirne den Kopf (die Nase) nach rechts drehen, so unter­
suchen wir bei Blickbewegung nach links und umgekehrt. Nur wenn sich der 
Abstand des Striches von der Mattbirne hierbei vergroBert, haben wir es mit 
der paretischenForm der Insuffizienz zu tun, bleibt der Abstandabergleich, 
so liegt die konkomitierende Form vor. Lassen wir den Strich horizontal ver­
laufen (Maddoxsches Stabchen vertikal), so lassen wir nun unter Fixierung der 
Mattbirne den Kopf (die Nase) heben und senken und untersuchen so bei ge­
senktem oder erhobenem Blick. Nur bei zu- oder abnehmendem Abstand des 
Striches von der Mattbirne ist die Vertikalinsuffizienz eine paretische, sonst 
eine konkomitierende. 

Eine solche Maddoxsche Tangentenskala ist auch fUr die Nahe konstruiert, 
so daB man die Verhaltnisse der auBeren Augenmuskeln auch fur eine Konvergenz 
und Akkommodation auf l/S m untersuchen kann. 

Die Atiologie der leichten Par-esen einzelner Augenmuskeln ist keine 
im wesentlichen andere als die der groberen Schadigungen, die schon oben 00-
sprochen wurden. Nur sind wir mit Hilfe del! geschilderten subjektiven Methoden 
imstande, eine Lahmung oft in den allerersten Anfangen zu erkennen, also auch 
urn so schneller zu beeinflussen. Es empfiehlt sich daher bei allen Fallen von 
Schwindel, Kopfschmerzen und ahnlichea, oft als neurasthenisch angesprochpnen 
Symptomen eine genaue Analyse der auBeren Augenmuskelverhaltnisse am 
besten nach Maddoxscher Methode. Findet man z. B. eine leichte Parese des 
Rect. sup. einer Seite mit oder ohne Proptosis, so deutet das sehr auf die Stirn­
hohle hin, eine Parese des einen Rect. into auf die nasale 'Orbitalwand (Sie b­
beinzellen), eine solche des Rect. info auf die Kie£erhohle, eine Abduzens­
parese auf Tranendriise, Sinus cavernosus, Felsen beinpyramide, 
Pons. SoIl die atiologische Deutung zu Recht bestehen, so muB das Leiden 
mit der Heilung des Grundleidens verschwinden. 

Die Behandlung ist also zunachst eine atiologische. Aber auch die sympto­
matische kann schr wohl in Frage kommen, und zwar sowohl die Behandlung 
durch Prismenbrillen, wie auch die operative. Die Prismenbehandlung kann 
in Abduktions- und Adduktionsprismen bestehen, aber auch Hohenablenkungen 
konnen wir prismatisch behandeln. Da sich solche Hohenablenkungen meist 
mit Konvergenzen oder Divergenzen kombinieren, so kann man die Behandlung 
in folgender Weise kombinieren. Besteht eine manifeste Divergenz von 6°, so 
wird meist zunachst einAbduktionsprisma von 3° jederseitsangenommen werden, 

Abb. 210. Abduktionsprisma ~ mit Hohenwirkung. 

wodurch also die Halfte der Abweichung korrigiert wird. 1st nun das rechtc 
Auge noch etwas nach oben abgewichen, so wird man das Prisma des rechten 
Auges nasal etwas senken, temporal aber heben, d. h. in einem Drehgestell 
so weit drehen lassen, daB der Strich des mit Maddoxstabchtm bewaffneten 
Auges genau horizontal durch die Lichtquelle geht, wenn er vorher tiefer stand. 
Nehmen wir an, das Prisma muBte dazu 30 ° gedreht werden, so kann man 
diese 30° in der Weise auf beide Augen verteilen, daB man das rechte Prisma 
nasal urn 15° nach unten, das linke aber nasal urn 15° nach oben dreht. Auf­
zeichnen kann man dies in folgender Weise (s. Abb. 2lO). 
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Nach einiger Zeit wird man die Verhaltnisse meist verandert finden, so daB 
man die Prismen am besten in runder Fassung drehbar verschreibt. Wird noch 
mehr Rohenabweichung manifest, so muB der Winkel von 15° vergroBert werden. 
Wird das Abduktionsprisma dadurch zu sehr geschwacht, so muB dieses ver­
starkt werden. Geht die Rohenablenkung zuruck, so muB der Winkel von 15° 
eventuell bis auf 0° reduziert werden, geht auch die dynamische Divergenz 
zuruck, muB das Abduktionsprisma geschwacht werden. AuBerdem sind solche 
Prismen in Fallen von Refraktionsanomalie mit dem voll, uber- oder etwas 
unterkorrigierendem Glase spharich oder zylindrisch oder endlich kombiniert 
zu benutzen. 

Rier ist der Therapie ein sehr dankbares aber auch recht schwieriges Terrain 
geboten. Wer die Brillenpatienten lieber gleich dem Optiker zusendet, beweist 
nur, daB er dieses ganze Gebiet nicht kennt, denn ob paretische oder kon­
komitierende Insuffizienzen vorliegen, ist fur diese symptomatische Therapie 
nicht von durchgreifender Bedeutung. Bei empfindlichen Patienten treten 
solche Beschwerden oft bei einfachen oder kombinierten Refraktionsanomalien 
auf und wenn die Brille nur richtig ist, so ist eine "Gewohnung an das Glas" 
meist nicht erst notig. 

Schlie.Blich konnen auch die operativen Behandlungsmethoden der 
Tenotomie und Vornahung sehr wohl in Frage kommen, ja manche Falle sind gar 
nicht anders zu beeinflussen. Ein Schutzmann mit tabischer Abduzensparese, 
die als stationar anzusehen war (bestand fast ein Jahr) , erhielt durch Vor­
nahung binokulares Einfachsehen im groBeren Teil des Gesichtsfeldes, nament­
lich geradeaus, und eine kleine Vertikalinsuffizienz konnte ihm durch Prismen­
brille ausgeglichen werden. Der Betreffende hat noch jahrelang seinen Dienst 
getan, wozu er ohne diese Therapie sicher nicht imstande gewesen ware. 



Z wei ter Teil. 

Allgemeinerkrankungen und Augensymptome 
(N osologie). 

A. Intoxikatiollen1
). 

I. Genu6mittel. 

Athyl-Alkohol. 
Dal:! weitvel'bl'eitetste GenuBmittel ist zweifeHos del' in neuel'el' Zeit so 

heftig angefeindete Alkohol. Das Sehol'gan kann er in der vel'schiedensten Weise 
schadigen, und zwal' so charakteristisch, daB die Diagnose des chronischen 
Alkoholismus oft aus den Augensymptomen aHein moglich sein diirfte. 

Es ist nicht zu bezweifeln, daB es der Athylalkohol (C2H50H) in jeder -reiner 
odeI' verunreinigter - Form ist, welcher die Schadigungen hervorbringt, und 
daB es nicht nul' die "Verunreinigungen" mit Fuselolen und hoher zusammen­
gesetzten Alkoholen sind. Ebenso kann auch del' noch einfacher als del' Athyl­
alkohol zusammengesetzte Methylalkohol (CHsOH) bekanntlich die schwersten 
Sehstorungen bedingen. Del' Haufigkeit wegen sei der Athylalkohol voraus­
besprochen. Je konzentrierter die Form ist, in del' del' ,Alkohol genossen wird, 
je mehr die genannten Verunreinigungen beigemischt sind, und - nicht zu 
vergessen - je schlechter del' Organismus und sein Ernahrungszustand be­
schaffen ist, um so leichter treten die Schadigungen des Nervensystems und der 
Augen ein. DaB die Manner eine besondere Disposition fiir die Erkrankung 
hatten, ist wohl mit Unrecht behauptet worden, denn wo sich die Frauen den­
selben Noxen aussetzen, erkranken sie in derselben Weise. Nach Uhthoffs 
Erfahrungen, die ich acht Jahre lang in Breslau teilen durfte, war dort die Weib­
lichkeit mit lO% beteiligt, wahrend derselbe in Berlin und Marburg selten 
einen Fall von alkoholischer Sehstorung beim weiblichen Geschlecht sah. 

Die Augenstorungen beim Alkoholismus lassen sich folgenderlllaBen ein-
teilen: 

1. Alkoholamblyopie, a) akute, b) chronische. 
2. Augenmuskellahmungen. 
3. Pupillenstorungen. 

,4. Hemeralopie mit oder ohne Xerosis conj. 
5. Halluzinationen resp. lliusionen. 

1) Man vergleiche Uhthoff Un Gr. S. Bd. XI. 
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Sehstorungen. 

a) Die akute Alkoholamblyopie ist eine seltene Krankheit, per~onlich 
habe ieh nie einen reinen Fall gesehen: gewohnlieh haben die versehieden~ten 
Noxen gleichzeitig eingewirkt. Vielleicht ist zum groLlen Teil die Schadigung 
del' optischen Leitungsbahn in solchen Fallen den Beimischungen von Methyl­
alkohol zu verdanken. 

Eine recht haufige Erkrankung ist dagegen die chronische Alkoholamblyopie, 
oft vergesellschaftct und klinisch nicht von diesel' zu unterscheiden, mit 
dem chronischen Nikotinismus. Welche von beiden Schadlichkeiten die 
haufigste Ursache der Intoxikationsamblyopie darstellt, dariiber sind sich die 
Autoren nicht recht einig, auch ist wohl anzunehmen, daLl das je nach den natio­
nalen Gewohnheiten verschieden ist. So soIl bei den Tiirken diese Amblyopie 
besonders selten sein, was sich aus del' Alkoholabstinenz ja auch erklaren wiirde, 
daLl aber auch die Nikotinamblyopie dort selten ist, erklart sich aus dem Ge­
brauch del' Wasserpfeifen. Uhthoff zahlt unter 327 Fallen nUl' 41 reine Tabak­
amblyopien, die iibrigen 286 verteilen sich ungefahr zu gleichen Teilen auf 
Alkohol allein odeI' Alkohol- und Nikotinabusus. Uh thoff betont, daLl die 
Patienten den Nikotinabusus meist ohne weiteres zugeben, daLl aber chronisches 
Potatorium etwas Besehamendes an sich habe und deshalb mehr odeI' weniger 
energisch in Abrede gestellt werde. Man soIl sich also nicht auf die Angabe del' 
Patienten verlassen, sondeI'll objektive Symptome zu finden bestrebt sein: 
Tremor manuum et linguae, Foetor alkoholicus. 

Was die Frage del' Haufigkeit des Vorkommens anbetrifft, so wird durch­
schnittlich 1/2 % aller Augenkranken fiir die Tabakalkoholamblyopic angegeben. 
Disponiert ist besonders das Alter von 40-50 Jahren, wahrend die Krank­
heit VOl' dem 20. Lebensjahre ebenso selten ist wie nach den sicbziger Jahren. 

Welche Mengen von Gift ein Patient konsumieren muLl, um die Augen in 
del' zu schildernden Weise zu schadigen, diirfte individuell auLlerordentlich ver­
schieden sein. Sichel' ist, daLl auch die starksten Potatoren nicht an den Seh­
nerven zu erkranken brauchen; so fand Uhthoff unter "Tausenden von Deli­
ranten nur 10-13%". Sichel' ist aber auch, daLl Patienten eine Intoxikatiolls­
amblyopie akquirieren konnen, die keineswegs den Eindruek des Potatoren 
machen, sonst aueh keine Zeiehen von chronisehen Alkoholikern darbieten, 
aueh Nikotin nUl' ma1.lig benutzen, vermutlieh also eine individuell ganz be­
sonders geringe Widerstandsfahigkeit gegen die genannten Gifte besitzen, was 
ja llbrigens betreffs del' allgemeinen Wirkung hinreiehend bekannt ist. 

Die Entwieklung del' S e h w a e h s i e h t i g k e i t ist meist eine allmahliehe. Auf 
1-2 W oehen genau kann der Beginn meist nieht angegeben werden. Allmahlieh 
sei "alles so neblig" geworden; seltener wird llber Flimmern odeI' Blendung, 
besonders in der Sonne, geklagt, in del' Dammerung sei das Sehen wesentlieh 
besser, jedenfalls angenehmer. Priift man die Sehseharfe, so findet man stets 
eine auf beiden Augen gleiehma1.lige Herabsetzung auf 1/4 bis 1/10, seltener 1/20 , 

Bestehen Differenzen auf beiden Augen, die sieh nieht als angeboren praexistierend 
oder aus R,efraktionsdifferenzen erklaren, so muLl das sehr den Verdaeht er­
weeken, daB etwas anderes vorliege, z. B. Lues, Diabetes, multiple Sklerose. 
Geringe Dlfferenzen beider Augen konnen iibrigens vorkommen. Wird Abstinenz 
eingehalten, so pflegt meist binnen wenigen W oehen Heilung einzutreten, doch 
kalll selbst bei fortgesetztem Alkoholabusus die Sehstorung wesentlieh zuriiek­
gehen. Bei erneutem Alkoholabusus konnen sehwere Riiekfalle eintreten, doeh 
scheinen wirkliehe Erblindungen iiberhaupt nicht vorzukommen. Dar Verlauf 
der Krankheit erstreekt sieh iiber Monate, seltener li.ber Woehen odeI' Jahre. 



Intoxikationen. - Genu/3mittel. 265 

Tritt ein- odeI' doppelseitige Erblindung ein, so sind Komplikationen anzu­
nehmen (Tabes, Lues, Lebersche Neuritis opt. retrobulbaris u. a.). 

Das Gesichtsfeld ist in durchaus typischer Weise geschadigt, namlich in 
Form del' peri- odeI' parazentralen Skotome; diese konnen rund odeI' elliptisch 
sein. In letzterem Falle stellt das Skotom meist eine liegende Ellipse dar, die 
dem blinden Fleck genahert erscheint, gelegentlich den Fixielpunkt nicht in 
8ich schlieBt (z. B. wahrend del' Riickbildung). Geschadigt ist am intensivsten 
del' Rotgriinsinn, weniger del' Gelbblausinn, am wenigsten del' sog. Raum­
sinn, d. h. die Sehscharfe. Ob die Skotome als relative odeI' absolute erscheinen, 
ist da von abhangig, mit welcher ObjektgroBe man untersucht: fUr groBere 
Objekte mit gesattigten Farben ist del' Dafekt relativ, indem Orange z. B. gelb 
erscheint, fUr kleinere kann er absolut sein. 

Prinzipiell wichtig ist, daB die Peripherie des Gesichtsfeldes frei ist. W 0 

konzentrische Einschrankungen gefunden sind, sind sie entweder funktioneller 
Natur: mangelhafte Aufmerksamkeit del' chronischen Alkoholisten, odeI' abel', 
wenn sie konstant nachzuweisen sind, sprechen sie dafUr, daB noch ein anderes 
organisches Leiden dahintersteckt (z. B. Perineuritis gummosa). 

Ophthalmoskopsch findet sich in ganz frischen Fallen meist gar nichts, 
gelegentlich eine leichte Verschleierung del' Papillengrenzen; besteht die Affek­
tion einige Wochen, so bildet sich die Abblassung del' temporalen Papillen­
halfte odeI' richtiger des Keiles aus, del' den papillo-makularen Sehnervenfasern 
entspricht (siehe Abb. 113). Eine solche partielle Abblassung muB jedoch durch­
aus nioht immer zuriiokbleiben, andererseits braucht die Sehscharfe trotz be­
stehenbleibender temporalel' Abblassung nicht dauernd herabgesetzt zu sein. 
Rctinale Veranderungen gehoren nicht zum Bilde del' Intoxikationsamblyopie 
und miissen, wo sie auftreten, den Verdacht del' Komplikation erwecken (Albu­
minurie, Lues, Diabetes). 

Pathologisch-anatomisch findet sich eine Dageneration des papillo­
makularen Nervenfaserbiindels, dessen Lage eine recht konstante zu sein scheint 
(s. Abb.160, 164 u. ff.). Auf del' Papille und unmittelbar hinter dem Bulbus Keil­
form (Basis in del' Peripherie, Spitze in del' Mitte des Optikus), dann Bohnen­
form, an del' Eintrittsstelle del' GefaBe in den Sehnerven stehend, ovale Form 
in den mittleren orbitalen, runde in den hinteren orbitalen, liegendovale in dem 
intrakraniellen Sehnerven. Auch in dem Traktus behalt das Biindel seine zen­
trale Lage bei. Bisweilen kann die Degeneration in del' Gegend des knochernen 
Kanales besonders ausgesprochen sein. In anderen Fallen hingegen waren die 
Storungen am ausgesprochensten unweit hinter dem Bulbus, so daB die Annahme 
einer primaren Schadigung des intrakraniellen Optikus nicht haltbar erscheint. 

Anatomisch sind gefunden worden: Interstitielle Neuritis optici, ferner 
einfache atrophische Dageneration, vielleicht aufzufassen als "absteigende", in­
dem oberhalb an irgend einer Stelle eine interstitielle Entziindung als Ursache 
anzuschuldigen ist; auch GefaBveranderungen sowohl im Bereich del' Arteria 
und Vena centralis, wie auch del' Vena centralis postic. sind gefunden, endlich 
Gliawucherungen. Mit neueren feineren histologischen Methoden hat man a-uch 
Nervenzelldegeneration - doch nul' bei den experimentellen Untersuchungen -
gefunden, menschliches Material ist mit diesen modernen Methoden noch nicht 
erforscht. Zur Diskussion steht die Frage, was das Primare diesel' anatomischen 
Veranderungen ist. Da das - zunachst wenigstens - anatomisch schwer zu 
entscheiden ist, hat Uh tho ff die klinischen Griinde zusammengestellt, die ihn 
bestimmen, eine primare interstitielle Neuritis anzunehmen mit sekundarer 
Lasion del' Nervenfasern im Sehnervenstamm mit eventueller sekundarer De­
generation del' Ganglienzellen in del' Retina. 
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Relativ haufig, d. h. in 5-6%, kompliziert sieh die Alkoholamblyopic mit 
peripherer und multipler Neuritis. Uh thoff veranschlagt die Optikusschadi­
gungen bei chronischem Alkoholismus mit 14%, wahrend die multiple Neuritis 
periph. nur in etwa 4% auftrete. 

Augenmuskelstorungen. 
Storungen in den auBeren Augenmuskeln sind recht seltene Vorkommnisse 

bei chronischem Alkoholismus, naeh Uh thoff bleibt ihre Prozentzahl unter l. 
Aber auch bei diesen Kranken handelte es sich in ungefahr der Haifte der FaIle 
um voriibergehende Diplopie, die nur anamnestisch nachgewiesen werden konntc, 
wahrend in der anderen Halite langer andauernde ausgesprochene Augenmuskel­
lahmungen vorlagen. Am haufigsten wiId der Abduzens befallen, und zwar 
stets doppelseitig. Einseitige Abduzens- und Okulomotoriuslahmung kommen 
nicht vor, sie wiirden direkt fiir Komplikationen sprechen. 

Die relativ haufige Komplikation der doppelseitigen Abduzenslahmung mit 
peripherer multipler Neuritis ·sowie auch mit der temporalen Abblassung der 
Papillen seheinen ja allerdings dafUr zu spreehen, daB auch die Abduzenslahmung 
ihrem Wesen nach eine periphere Neuritis darstellt. Anatomisch sind solchc 
Entziindungen des Abduzens indes noeh nicht naehgewiesen und der klinischc 
Charakter der sonstigen Augenmuskellahmungen spricht mehr fUr den nuklearen 
Sitz; haufiger findet sieh namlich Ophthalmoplegia externa mit intakter 
innerer Augenmuskulatur, ein klinisches Bild, das fast ausschlieBlieh nuklear 
bedingt ist. Sodann sind es die klinischen Symptomgruppen, die seit Wernicke 
als Polioencephalitis haemorrhagica superior acuta und subacuta 
bekannt sind. Wernicke war der Meinung, daB diese Affektion stets letal 
endige, wahrend spater die Erfahrungen zeigten, daB die subakuten Fallc pro­
gnostisch nicht so ungiinstig zu liegen brauchen. Anatomisch finden sich Blu­
tungen im zentralen Hohlengrau, spezieIl im Kerngebiet des III. und VI. Hirn­
nerven. 

Auch die FaIle von Bulbarparalyse ohne anatomischen Be£und mit 
Ophthalmoplegia exterior sind bisweilen durch Alkohol zu erklaren. 

Auch Pachymeningitis haemorrhagica mit Herpes zoster oph­
thalm., Keratitis dendritica kann gelegentlich sieh auf der Basis cincr 
alkoholisehen Arteriosklerose entwiekeln. 

In einem geringen Prozentsatz aller FaIle von Alkoholismus fand sieh 
Nystagmus (0,2%) und nystagmusartige Zuckungen (1,5%). 

Pu pillen sto rungen. 
Die typisehe reflektorische Pupillenstarre auf Licht fiihrt Uhthoff 

in 1% aller FaIle auf Alkoholismus zuriick, die Pupillentragheit und Un­
gleichheit wesentlieh haufiger, doch ist es nicht angangig, aus solchen Verhalten 
diagnostische Schliisse betreffs des Alkoholismus zu ziehen. Meistens spricht 
das Vorhandensein typischer und deutlicher Pupillenstorungen fiir Kompli­
kationen (Lues, Tabes u. a.), ganz besonders bei Beteiligung der Akkommo­
dation. 

Hemeralopie mit und ohne Xerosis conj. part. 
fand sieh in 5% aller Falle von schwerem chronischen Alkoholismus. Beide 
Symptome konnen auch unabhangig voneinander auftreten, haufig aber sind 
sie beide gleichzeitig vorhanden. Auf die bei Potatoren so haufigen Ernah­
rungsstorungen (gastrische Storungen, Leberleiden) glaubt Uh thoff diese Sym­
ptome aHein nicht zuriickfiihren zu konnen und nimmt deshalb eine direkte 
toxische Wirkung des Alkohols an. 
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Die Gesichtshalluzinationen und Illusionen, 

wie sie auch infolge des Alkoholismus, besonders im Delerium auftreten, sind 
mehr den Geisteskrankheiten als den Intoxikationen zuzuzahlen. 

l\Iethylalkohol. 
Ein wesentlich anderes Bild bietet die - stets akute - Methylalkohol­

vergiftung, von del' eine chronische Form bisher nicht beobachtet zu sein 
scheint. 

1m V ordergrund des klinischen Bildes steht hier die Gas t I' 0 e n t e ri tis, 
die indes nicht sofort, sondern oft erst nach einigen Tagen Latenz aufzutreten 
braueht. Das Bild ahnelt aullerordentlieh del' sog. Fleischvergiftung. Deshalb 
kommen gerade die Augensymptome differentialdiagnostisch sehr in Betracht, 
denn sie sind von denen bei Fleisehvergiftung durchaus verschieden. Wahrend 
bei letzterer gerade del' motorische Apparat del' Augen, besonders die aulleren 
Augenmuskeln - abel' auch die inneren in Form del' Ophthalmoplegia interna 
- befallen werden, die optische Leitungsbahn abel' intakt bleibt, ist es beim 
Methylalkohol gerade umgekehrt: Die aulleren Augenmuskeln sind iiberhaupt 
nicht befallen und die innere Augenmuskulatur beteiligt sich auch nul' inso­
fern, als die Pupillen die durch die Schadigung del' optischen Leitungs­
bahn bedingte amaurotische Starre und Erweiterung zeigt, wahrend 
die Akkommodationsmuskulatur, wo sie del' Vntersuchung zugangig war, sich 
intakt erwies. Geschadigt und zwar oft bis zur sofortigen odeI' nachfolgenden 
Erblindung werden die Sehnerven mit oder ohne Beteiligung del' Zentral­
gefalle. 

Naturgemall ist bei del' Schwere del' Allgemeinsymptome in den seltensten 
Fallen das Gesich tsfeld aufgenommen worden. Meist scheint es sich urn 
mehr odeI' weniger intensive Schadigungen des gesamten Optikusquerschnittes, 
und zwar del' Nervenfasern selbst, zu handeln, seltener um isolierte Schadigung 
des papillomakularen Biindels. 

In etwa del' Halfte aller FaIle scheint Exitus letalis odeI' Er blind ung 
odeI' beides eil'lzutreten. 

Meist geschieht die Einverleibung des Giftes in Form verfalschter Schnapse, 
doch sind aueh gewerbliche Intoxikationen beobachtet worden. 

Nikotin. 
Nikotinintoxikation, und zwar fast nul' in del' chronischen Form, findet 

sieh ganz analog del' Amblyopie bei Athylalkoholismus bei allen Formen des 
Tabakabusus: Rauchen, Kauen, Schnupfen, endlieh - doch entschieden 
selten - auch als gewerbliehe Schadigung. 

In abnehmender Starke wirken: Zigaretten, Zigarren, Pfeifen, Wasserpfeifen. 
Das klinische Bild del' Nikotinamblyopie stimmt also vollig mit del' Alko­
holamblyopie iiberein. . 

Andersjedoeh verhalten sich die aulleren Augenmuskeln, die StOrungen 
so gut wie gar nieht beobaehten lassen. 

Pupillenstorungen sind bekanntlieh in del' Nikotinmiose mit er­
haltener Lichtreaktion geg.eben, doch erkennt Vh thoff auch eine reflektorische 
Pupillenstarre lediglieh auf Grund ehronischen Nikotinismus an. 

Multiple Neuritis scheint bei Nikotinismus nicht vorzukommen, so dall deren 
Auftreten bei einer Intoxikationsamblyopie auf Alkohol - nicht auf Nikotin 
- zu beziehen ware. 
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Tee, Kaffee, Schokolade, Haschisch. 
AIle iibrigen Genuilmittel treten gegeniiber dem Alkohol und Nikotin sehr 

in den Hintergrund. Auf die in der Dberschrift genannten sind einige wenige 
Falle von Sehstorungen zuriickgefiihrt worden, die indes wenig Typisches zeigen 
und sich zum Teil als Migraene ophthalm. oder dgl., nicht aber als direkte 
Optikusschadigungen ansprechen lassen. 

Die durch verdorbene Genuilmittel bedingten Vergiftungen werden 
unten als infektioselntoxikationen besprochen werden (Botulismus, Pellagra u. a.). 

1st schon die Unterscheidung zwischen Ge~lUil- und Arzneimitteln nicht 
strikte durchzufiihren, indem Alkohol, Koffein u. a. in beider Hinsicht ver­
wendet werden, ist ferner die Nikotinschadigung nicht nur durch einen iiber­
mafiigen Genuil, sondern auch gewerblich moglich, so ist die Grenze zwischen 
medikamentosen und gewerblichen Giften vielfach noch flieilender. Trotzdem 
erscheint mir die gedachte Einteilung immerhin noch als die praktisch brauch­
barste. lch wende mich somit zu den Medikamenten, welche Augenschadi­
gungen bedingen konnen. 

n. Medikamente. 
1. ll'Ietalle und Metalloide. 

Arsen, Atoxyl, Arsazetin, Salvarsan. 
Die haufigsten Augenkomplikationen bei der Arsenintoxikation sind 

Lid- und Konjunktivalaffektionen: Lidodeme und Konjunktivitis. Auch Herpes 
zoster ist beobachtet worden. Der Optikus wird entziindlich befallen in del' 
Form der Neuritis optici retrobulbaris mit zentralem Skotom. Die unter dem 
Namen At 0 xy 1 in den Handel gebrachte organische Arsenverbindung bedingt 
einen subakuten Verfall des Sehvermogens unter dem Bilde der progressiven 
konzentrisohen Gesichtsfeldeinschrankung. Der ophthalmoskopische Befund 
kann noch normal sein, aueh wenn schon Erblindung eingetreten ist; sekundar 
entwiekelt sich dann die Atrophie, wobei die Arterien haufig verengt sind. Die 
Pupillarreaktion solI gelegentlich noeh prompt gewesen sein, aueh wenn schon 
Amaurose bestanden hat. Geradezu verhangnisvoll wirken Atoxyl u. a. in 
Fallen beginnender Optikusatrophie bei Tabes, bei del' die fortschreitende De­
generation sichtlich besehleunigt wurde. Abelsdorffs mikroskopische Unter­
suchungen haben eine primare, meist entziindliche Nervendegeneration ergeben. 
1m Fall Nonnes schien die D3generation beim Chiasma zu beginnen, im Falle 
Birch-Hirschfelds und Kosters war das ganze Neuron zwischen Netzhaut­
Ganglienzellenschicht und Kniehocker degeneriert. Da das Arsen als solches 
nicht diese deletaren Folgen auf das Sehorgan ausiibt, so nimmt man eine 
spezifische Wirkung von seiten des Atoxyls als solchen an. 

Das Arsazetin ist durch Einfiihrung einer Azetylgruppe in das Atoxyl 
weniger giftig geworden, aber auch nach Arsazetin sind Erblindungen be­
obachtet worden. 

Nur das ahnlich zusammengesetzte Arsenobenzol oder Sal varsan scheint 
den Optikus wirklich nicht zu sehadigen, dafiir aber veranlailt dieses eine eigen­
artige, als Neurorezidive bezeichnete Manifestation del' Krankheit, so z. B. 
Augenmuskellahmungen. Da nun abel' solche keineswegs zum Bilde der Arsen­
intoxikation gehoren, so miissen wir auch hier entweder eine spezifische Wirkung 
des Salvarsans als organische Verbindung annehmen oder aber eine, vielleicht 
durch die Therapie ausgeloste Luesmanifestation (durch Mobilisierung der 
Spirochaten1) 
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Quecksilber, Kalomel, Sublimat, Jod quecksilb cr. 

Betreffs des Quecksil bers taucht immer wieder die Frage auf, ob es den 
normalen Sehnerven schadigen oder die Atrophie des kranken, besonders 
tabischen, beschleunigen kann. Beides ist nicht erwiesen. Zweifellos kommt 
es vor, daB eine tabische Sehnervenatrophie wahrend einer Inunktionskur sich 
plOtzlich verschlechtert. Dleses kommt aber auch ohne Inunktion spontan vor, 
so daB es nicht moglich ist, die Schuld daran dem Hg zuzuschreiben. Bekannt.­
lich gehen mancheAutoren so weit, deshalb den Gebrauch von Hg bei tabischer 
Atrophie abzulehnen. Auch wenn wir zugeben, daB gewisse Formen der 
tertiaren oder tabischen Sehnervenatrophie vielleicht gelegentlich ungiinstig be­
einfluBt wurden, indem reaktive Prozesse ausgelOst wuIden, die die Sehnerven­
fasern schadigen, so sind das doch gewiB seltene Dinge. Bei der groBen Schwierig­
keit, die oft fUr die DJferentialdiagnose zwischen tabischen und tertiaren 
Prozessen bestehen, bei der Moglichkeit, letztere auch durch Hg gii.nstig zu 
beeinflussen, muB man meines Erachtens die relativ geringen Gefahren, die das 
Hg fUr den Sehnerven haben mag, mit in den Kauf nehmen. 

Das Kalomel wird subkutan oder intramuskular appliziert. In dieser Be­
ziehung ist seine Hg-Wirkung der Inunktion analog zu setzen. Schadigungen 
der optischen Leitungsbahn mochte ich dadurch ebensowenig annehmen, wie 
beim Hg salicylicum, Sublimat, Asurol usw. Gefahrlich ist aber die Kalomel­
einstaubung in den Konjunktivalsack, wenn gleichzeitig Jodkali inner­
lich gegeben ist. Es bilden sich dann stark atzende Jod-Quecksilberverbin­
dungen, die zur Nekrose der Konjunktiva und Kornea fUhren konnen. Das 
Kalomel nimmt dabei eine eigenartige graugelbliche Verfarbung an. 

D.1s Sublimat wird von der Konjunktiva nur in sehr schwachen L03ungen 
vertragen: 1 : 10 000, hochstens 1 : 5000, welch letzteres schon recht erhebliche 
Beschwerden macht. 1 : 3000 wirkt schon atzend auf Konjunktival- und Korneal-
epithel. .. 

Auf dem Umwege durch eine Hg-Nephritis kann eine Hg-Intoxikation das 
Ange durch albuminurische Retinitis u. a. schadigen. 

A.rgentum. 

Da.s Silber scheint zu dem Optikus keine Affinitat zu besitzen. Die eine 
einzige Mitteilung Bresgens (Berl. klin. Wochenschr. 1872 S. 72) steht isoliert 
da und verliert ihre Bedeutung gegeniiber den Mitteilungen von weitgehender 
Argyrose bei Glasperlenversilberern, wo nie Sehstorungen beobachtet sind. 
Bekannt ist die Argyrose der Konjunktiva nach Argentllm- und Protargol­
gebrauch als kosmetischer D.:ff'kt. 

Bor. 

Auch die Krankengeschichten, die Schadigungen des Sehorganes durch Bor­
saure und deren Salze beweisen sollen, erscheinen bei kritischer Durchsicht 
nicht einwandfrei. 

2. Halogene und ahnliche Stoffe. 
Jod, Jodnatrium, Jodkalium, Bromkali, Jodoform, JOduret, Thiuret. 

Wahrend die ersten drei der genannten Medikamente das Auge hochstens 
gelegentIich des Jodismus in der Form der Konjunktivitis u. dgl. in Mitleiden­
schaft ziehen, sind Jodoform, Joduret und Thiuret imstande, eine doppelseitige 
retrobulbare Neuritis opt. ax. mit Rchweren Schadigungen der Funktion (zentralf's 
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SkOtOlll bei freier Peripherie) und sekundar temporale Abblassung zu bewirkcll. 
Wir werden dafiir also wohl weniger das J od als die mehr odeI' weniger basische 
organische Komponente anzuschuldigen haben. 

Die Augenmuskeln scheinen nicht beteiligt zu werden. Die letztgenannten 
organischen Jodverbindungen fiihren uns libel' zu den Medikamenten del' 

3. Kohlensto:tfverbindungen. 
Die einfachste Kohlenstoffverbindung ist CO (Kohlenoxydgas), das toxische 

Prinzip des Leucht- und Grubengases; die dadurch bedingten Augenstorungen 
werden unter deh gewerblichen Schadigungen besprochen werden. 

Von den als Medikamenten verwandten C-Verbindungen kommen auBer den 
oben erwahnten Jodverbindungen zunachst einige von den Schlafmitteln in 
Frage, die auBer Lidschwellung, Konjunktivitis als auffallendes und diagnostisch 
nicht unwichtiges Symptom Miose bedingen, in erster Linie Chloralhydrat, 
ferner Sulfonal, Trional, Paraldehyd. Bei akuten schweren Intoxika­
tionen kann natlirlich auch Mydriasis als Signum mali ominis eintreten. 

In einer zwei ten Gru ppe mochte ich zusammenfassen Antifebrin, Anti­
pyrin, Aspirin, Salizyl und KarbOl, bei denen einerseits Konjunktivitis mit 
Lidschwellung und Gesichtsodem, andererseits vorlibergehende Pupillen- und 
auch in einzelnen Fallen Sehstorungen beschrieben sind, die nach einer ge­
wissen Zeit wieder verschwinden. 

Bei den Salizylpraparaten ist auf eine gewisse Analogie zur Chininwirkung 
hinzuweisen, nul' scheinen dauernde Erblindungen und Ertaubungen durch 
Salizyl nicht vorgekommen zu sein. 

Eine dritte Gruppe enthalt die InhalationsnarkOtika. Chloroform und 
Ather sind hinreichend bekannt durdh ihre Wirkung auf die Pupillen: Erweite­
rung im Exzitationsstadium, Miose in del' tiefen Narkose, langsame Erweiterung 
beim Erwachen, schnelle in del' Asphyxie. Ahnlich ist die Wirkung von S ti c k­
stoffoxyd, Bromathyl, Bromoform, doch soIl man sich hier nicht so 
sehr auf die Pupillen verlassen, da gelegentlich schon Asphyxie bei Miose einge­
treten ist. AuBerdem ist starke Hyperamie del' Konjunktival- und RetinalgefaBe 
beohachtet, so daB diese Narkotika gerade fUr Augenoperationen weniger in 
Frage kommen diirften. Bei Inhalationsnarkose mit Athylenchlorid und 
-chlorlir endlich sind eigentlimliche Trlibungen der Hornhaut beschrieben wor­
den, die angeblich durch Schadigung des Endothels von seiten des Kammer­
wassers entstanden sind und meist schnell vorlibergingen, in einzelnen Fallen 
aber monatelang bestanden haben sollen. 

Von mehreren diesel' Narkotika sind Beeinflussungen des intra­
okularen Druckes beobachtet worden, und zwar Herabsetzungen. Ich 
selbst habe folgende erlebt: 

Ein Patient mit Aphakie nach Fukalaoperation kam li.i.ngere Zeit danach 
mit einem akuten heftigen Glaukom, das auf mehrmalige Instillation von Eserin 
so wenig reagierFe, daB ich sofortige Iridektomie fUr notig erachtete. In der 
eingeleiteten Chloroformnarkose klarte sich die Kornea, und fiir die Fixier­
pinzette erschien der Bulbus so weich, daB von der Operation Abstand genommen 
wurde: Das Glal1kom kam nicht wieder. In anderen Fallen von Glaukom blieb 
diese Wirkung abel' aus, leider auch in einem solchen von Glaukom mal., wo 
das eine Auge trotz aller operativen Eingriffe inkl. Sympathektomie zugrunde 
gegangen war, und wo ich deshalb des zweitenAuges wegen den Patientenlangere 
Zeit chloroformieren lieB. Eine solche Wirkung allein aus der Herabsetzung 
des Blutdruckes erklaren zu wollen, erscheint mil' nicht gerechtfertigt. 
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4. Pflanzliclte Arzneimittel. 
Von den pflanzlichen Arzneimitteln bilden eine erste Gruppe Ohinin, 

Filix mas, Cortex Granati, Ergotin. 

Chinin, (Optochinum mur.). 

Das Chinin (Cinchonin, Chinidin, Optochin u. a.) bedingt eine sehr 
diffuse typische Optikusschadigung: Atrophie unter starker Beteiligung 
des GefaBsystems. Die Affektion ist fast stets doppelseitig. Die schadliche Dosis 
ist sehr verschieden, sie schwankt zwischen 5 g innerhalb 30 Stunden und 78 g 
innerhalb von 3 Tagen (Maximum). Individuelle Verschiedenheiten, korper­
liche Widerstandsunfahigkeit in Zeiten der Kachexie scheinen hier sehr mitzu­
spielen. 

Einen typischen Fall von Chininerblindung beschreibt Uhthoff (Vergif­
tungen S. 77), iibrigens den einzigen, den er unter ca. 100000 Augenkranken sah. 

Tritt, wie es meist der Fall ist, eine gewisse Restitution ein, so stellt sich 
zunachst das zentrale Sehen bis zu einem gewissen Grade, meist aber nicht 
vollig wieder her und es resultiert starke konzentrische Einschrankung. 

In frischen Fallen sieht man mit dem Augenspiegel das Bild der sog. 
Embolie: Ischamische Netzhauttriibung, kirschroter Fleck der Fovea ent­
sprechend, bald darauf Verengerung der RetinalgefaBe bis zur Obliteration 
mit Papillenabblassung. 

Was das Primare der Schadigungen darstellt: die Hemmung der Blutzufuhr 
oder die Vernichtung der nervosen Elemente, ist noch nicht ganz klar. Uhthoff 
beschuldigt in erster Linie die Herabsetzung des Blutdruckes und die Beein­
trachtigung der Herzaktion. Vielleicht tritt sehr bald ein GefaBkrampf ein. 
Spater zeigen sich an den GefaBen ausgesprochene anatomische Veranderungen. 
(Wandverdickungen, Endovaskulitis, Obliteration u. a.). AuBerdem findet sich 
Degeneration der inneren Retinalschichten, vor allem der Ganglienzellen der 
Retina. Experimentell sind solche schon 10 Stunden nach der Intoxikation 
beim Hund festgestellt worden. Zuriickgefiihrt werden diese in erster Linie 
auf den Mangel an Nahrungszufuhr, in geringerem Grade der veranderten 
Qualitat der Nahrung. 

Pupillen- und Augenmuskelstorungen gehoren nicht zum Bilde der Chinin­
vergiftung. 

Dber die Sehstorungen unter dem Bilde der Optikusatrophie und Hemera­
lopie nach innerlichem Optochingebrauch schreibt Schreiber (Miinch. 
med. Wochenschr. 1916, Nr. 17): 

"An der Hand von drei eigenen Beobachtungen will ich nun zeigen, daB 
selbst bei sachgemaBer Dosierung des Optochins toxische Erscheinungen am 
Sehorgan auftreten konnen, die durchaus nicht fliichtigen Charakter tragen, 
sondern mit dauernder Storung der Funktion sowie mit dauernd objektiv nach­
weisbaren Veranderungen des Sehnerven und des NetzhautgefaBsystems ver-
bunden sind. . 

Vor einer harmlosen Auffassung der Sehstorungen nach Optochinvergiftung 
muB ich auf Grund meiner Erfahrungen dringend warnen. Es kann kein bloDer 
Zufall sein, daB ich in allen drei von mir beobachteten Fallen trotz relativ 
kleiner Optochingaben noch nach Monaten ausgesprochene Veranderungen ge­
funden habe, wahrend fast aile Autoren von volliger Heilung sprechen. Ich 
vermute, daB eine in allen Fallen von Optochinintoxikation sorgfaltig aus­
gefiihrte facharztliche Augenuntersuchung meine Erfahrung bestatigen wiId, und 
mochte insbesondere daran erinnern, daB die von mir als Optochinstorung ge­
fundcne Hemeralopic bisher noch Imine Beachtung gefunden hat. 
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Hemeralopie war in allen Fallen noch nach Monaten nachzuweisen, und 
zWar ist dieselbe in Fall 1 die einzig subjektive und objektive Veranderung. 
In Fall 2 und 3 kommt hinzu funktionell eine starke konzentrische Ge­
sichtsfeldeinsehrankung und dementsprechend objektiv eine starke Ver­
anderung der Papille yom ophthalmoskopisehen Bilde der Optikusatrophie mit 
hochgradiger Verengerung des NetzhautgefaBsystems. DaB diese Erseheinungen 
denen der Chininintoxikation entspreehen, ist bekannt und bei der Verwandt­
schaft der chemischen Praparate sehr erklarlich. 

V onste Beaehtung erfordert die Tatsaehe, daB die Veranderungen am Auge 
in Fall 2 und 3 sich wahrend einer langeren Beobaehtungszeit nieht weiter 
gebessert haben. Beziiglich der Hemeralopie moehte ieh es nicht ganz von der 
Hand weisen, daB diese sieh noeh zuriiekbilden konnnte. 

Dagegen ist mir eine Riickbildungsfahigkeit der iibrigen Veranderungen -
wenigstens in nennenswertem Grade - durehaus unwahrseheinlich. Augen mit. 
so ausgesproehen entfarbter Papille und so hochgradiger, monatelang bestehender 
Verengerung des NetzhautgefaBsystems, miissen meines Eraehtens als dauernd 
geschadigte betraehtet werden, selbst wenn die subjektiven Storungen mit der 
Zeit versehwinden sollten." 

. Diese Mitteilung ist nicht allein geblieben, so daB zum mindesten zu groBer 
Vorsicht im Gebrauch des Mittels geraten werden muB. Aueh ieh selbst habe 
mehrere ernste Falle beobachtet. 

In den Militarlazaretten wurde die Anwendung des Optoehin verboten. 
Auf die groBen Analogien der OptochinstOrungen mit den ChininstOrungen 

ist mehrfach hingewiesen, doeh ist es nicht gereehtfertigt, sie als absolut 
identisch anzusehen, besonders aueh mit Riieksicht auf die Beobachtungen, wo 
der ophthalmoskopisehe Befund zweimal negativ war und einmal Hyperamie 
der Papillen und eher Erweiterung der RetinalgefaBe mit Netzhautodem aber 
nieht das Bild der hochgradigen GefaBverengerung mit grauweiBlioher ischami­
scher Triibung der Retina und braunrotliehem Fleck in der Macula lutea und 
nachtraglicher Einscheidung der stark verengerten GefaBe bestand. Freilich sei 
auch hier zu beriicksichtigen, daB auch bei den Chininstorungen die ophthalmo­
skopischen Veranderungen gelegentlich im Sinne einer Hyperamie der Papillen 
mit Netzhautodem sich darstellen, statt der gewohnlichen Verengerung der Netz­
hautgefaBe mit Abblassung der Papillen und grauweiBlicher ischamischer Netz­
hauttriibung. Die Gesichtsfeldanomalien gleichen ebenfalls sehr denen bei der 
Chininamblyopie (mehr oder weniger regelmaBige periphere Gesichtsfeld­
beschrankung), ein Fall dagegen weist zentrale Skotome auf (Klin. Monatsbl. 58). 
Ein Fall war noch bemerkenswert, wo bei der beginnenden Restitution gewisser 
Gesichtsfeldpartien nach langerer Piliung des allerdings sehr hinfalligen Kranken 
der Gesichtsfeldausfall wieder zunahm, wohl als Ermiidungserscheinung der noch 
sehr geringen labilen Netzhautfunktion. 

Bemerkenswert ist aueh in diesem Falle die Gelegenheit, die Uhthoff hatte, 
einen ausgesprochen pathologischen Augenspiegelbefund bei Optochinamblyopie 
anatomisch zu kontrollieren. Derselbe fand in einer odematosen Durchtrankung 
und Schwellung der Papille und der angrenzenden Retina seine Erklarung. 

Neuerdings hat Uhthoff (Klin. Monatsblatter f. AugenheiIkunde. 57. 
S. 14) den ca. 50 Fallen von Optochinamblyopie 3 weitere hinzugefiigt, die 
sich dadurch von den bisherigen Mitteilungen unterscheiden, daB der Spiegel­
befund normal war und das Gesichtsfeld auBer konzentrischer Einschrankung 
zentrales Skotom aufwies. Der erste Fall, der zur Sektion kam, zeigte Marchi­
degeneration des Sehnerven, also eine direkte Optikusmarkfaserschadigung. 

Das Optochinum basicum ist angeblich unsohadlich. 
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Filix mas. 

Eine der Uhillinamblyopie ahnliche Wirkung kommt der l!'.ilix-saure zu. Zu­
mal, wenn das Anthelmintikum zusammen mit oligen Abfiihrmitteln gegeben 
wird (Rizinus), scheint die Wirkung besonders deletar. Aber auch bei der 
Filixintoxikation scheinen wie beim Chinin individuelle Momente (Kachexie) 
eine wichtige Rolle zu spielen. Auch das Mittel selbst ist je nach der Ernte 
(Herbst) verschieden wirksam. 

Aus den bisherigen Mitteilungen laBt sich sicheres iiber die Hohe der toxi­
schen Dosis nicht entnehmen. 

Katayama und Okamoto geben 32,5% Sehstorungen der gesamten Filix­
vergiftungen an, bei Hunden 35,7%. 

Sidler-Huguenins aufsehenerregendeZusammenstellung ergab von 78 Fallen 
schwerer und mittelschwerer FaIle beim Mensehen 12 Todesfalle und 33 Er­
blindungen, und zwar 18 doppelseitige und 15 einseitige, dazu 5 dauernde 
Herabsetzungen der Sehscharfe und mehrere (4mal) voriibergehende. Meist war 
das Gesichtsfeld mehr oder weniger total ergriffen, nieht in der Form des 
Zentralskotoms. 

Doppelseitig tritt die Sehstorung etwa ebenso oft auf wie einseitig. Mit dem 
Augenspiegel sieht man Optikusatrophie mit seharfen Grenzen und ausgespro­
chener GefaBbeteiligung. 

Ein Sektionsbefund yom Menschen betreffs der Sehstorung seheint noch 
nicht zu existieren. 

Die Tierexperimente spreehen da~iir, daB in erster Linie wohl eine direkte 
Giftwirkung der Filixpraparate auf die optisehen Leitungsbahnen und sodaml 
auf die Ganglienzellen der Retina anzunehmen ist. In zweiter Linie aber kommen 
jedenfalls aueh hier, wie bei Chininamblyopie, Zirkulations- und Gefa13-
sehadigungen in Betracht. 

Die Augenmuskeln zeigen keine Anomalien. 

Cortex Granati (Pelletierin). 

Eine der soeben gesehilderten Filixintoxikation sehr ahnliche Vergiftung 
mit Cortex Granati seheint bisher nur einmal beobachtet zu sein (aus der Haab­
sehen Klinik), doch verdient dieses Anthelmintieum sowohl aus theoretischen 
wie pmktischen Griinden in dieser Beziehung unsere Beachtung. 

Secale cornutum (Ergotismus). 
Sphace]otoxin (enthiilt Cholin), Ergotin, Cornutin, Sphacelinsaul'e. 

1m Gegensatz zu den obengenannten Droguen bedingt der Ergotismus keine 
dauernden Sehstorungen oder Optikussehadigungen, obwohl Degenerations­
veranderungen des peripheren und zentralen Nervensystems von Tuczek be­
kanntlich mehrfach nachgewiesen sind. Die Kataraktentwieklung, die 
dabei beobachtet ist, soIl weiter unten (siehe infektiOse Intoxikationen) be­
sproehen werden. 

Atropin, Kokain und andere. 

Von anderen pflanzlichen Heilmitteln, die zu Intoxikationen Veranlassung 
geben .konnen, ist nicht viel EinfluB auf die Augen zu spuren. 

Vom Atropin ist auch hei innerlieher Anwendung Pupillen- und Aklwmmo­
dationslahmung zu erwahnen, ni e-ht aber sind Optikusschadigungen zu melden. 
Wo Sehstorungen oder gar Erblindungen infolge Atropinintoxikation beobachtet 
sind, diirfte es sieh erstens um Hyperopic gehandelt haben, wo uureh Ll1I11Ulmg 

He i n e, Angenkrankheiten. 18 
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der Akkommodation das Sehen auch in der Feme litt, oder ein latentes G la uko m 
durfte durch die Atropillwirkung manifest geworden sein. Beachtenswert ist, 
daB auch vom Auge aus durch reichliche Verwendung des Medikamentes all­
gemeine Atropinintoxikation, zumal bei kleinen Kindem, erzeugt werden 
kann. Erythem des Kopfes, Rerzklopfen, TI;ockenheit im RaIse, Ralluzinationen 
u. a. Lokal bedingt Atropin bei langerer Anwendung den konjunktivalen 
Atropinkatarrh. Almlich wirken die Atropinersatzmittel Ryoscin, Duboisin, 
Atroscin, Skopolamin u. a., und wo Atropin wegen 1diosynkrasie oder langeren 
Gebrauches nicht weiter vertragen wird, werden die Ersatzmittel meist auch 
nicht viel besser vertragen, immerhin ist ein Versuch mit ihnen dann angezeigt. 
Ahnlich wie Atropa Belladonna soll Datura Strammonium (Stechapfel) be­
sonders auf die Pupille wirken, doch ist es darin von jenen verschieden, daB 
es imstande zu sein scheint, eine Intoxikationsamblyopie vom Typus der 
axialen Neuritis optici zu erzeugen, denn in anscheinend sicheren Fallen wurde 
beim Rauchen von Strammoniumzigaretten (gegeD, Asthma) zentrales Skotom 
mit freier Peripherie gefunden. 

Da.s Kokain (Erythroxylon Coca) zeichnet sich ebenso wie seine massen­
haften Ersatzmittel, durch die anasthesierende Wirkung auf Komea und Kon­
junktiva aus. Zugleich hat es aber ausgesprochene sympathikusreizende Eigen­
schaften (Mydriasis, Lidspaltenerweiterung, Exophthalmus). Auf der Rornhaut 
laBt es durch Schadigung des Epithels Trubungen und Erosionen auftreten. 
Die den intraokularen Druck herabsetzende Wirkung kann bei latentem Glaukom 
in das Gegenteil umschlagen. 1st erstere durch die Anamisierung, so ist letz­
teres durch die Pupillenerweiterung bedingt. Leider teilen bei Glaukoma latens 
auch die Kokainersatzmittel diese fatale Eigenschaft oder aber stehen in 
anasthesierender Wirkung erheblich zuruck. 

Allgemeine 1ntoxikationserscheinungen konnen bei empfindlichen Menschen 
vom Konjunktivalsaek aus ausgelost werden, haufiger bei subkutaner oder 
subkonjunktivaler Applikation. Schadigung der optisehen Leitungsbahnen gehort 
nieht zum Wirkungskreis des Kokains. , 

An die Mydliatika mochte ieh einige pflanzliehe Miotika ansehlieBen: 
Eserin, Pilokarpin, Morphium u. a. 

Abgesehen von der Wirkung auf Pupille und Akkommodation und die 
dadureh bedingten vorubergehenden Rerabsetzungen der Sehseharfe, z. B. aueh 
bei nuklearen Linsentrubungen, ist eine Wirkung auf die optisehen Leitungs­
bahnen nieht naehzuweisen. 

Von Lupin, Coniin, Digitalin, u. a. ist zu sagen, daB durch sie 
dauemde Sehadigungen weder an den optisehen Leitungsbahnen noch an den 
auBeren oder inneren Augenmuskeln bedingt sind. Das Stryehnin wurde 
bekanntlich frUher und aueh jetzt noch vielfaeh bei tabisehen und anderen 
Optikusatrophien angewendet. 

Uhthoff bemerkt dazu S. 135 Abs. 2: "DaB iibrigens bei der Beurteilung 
einer therapeutisehen Einwirkung des Strychnins auf das Auge und die Seh­
kraft die Suggestion eine auBerordentliehe Rolle spielt, ist sieher und davon 
habe ieh mieh wiederholt bei Patienten iiberzeugt, die eine jedesmalige aus­
gesprochene Besserung nach ein- oder doppelseitigen 1njektionen in die Schlafe 
bestimmt behaupteten und wo es ganz gleiehgiiltig war, ob StryehninlOsung 
oder sterilisierte physiologische KoehsalzlOsung benutzt wurde." 

SchlieBlieh ist noeh eine Reihe pflanzlieher Medikamente zu erwahnen, die 
ausgesproehene irritative Wirkung auf den vorderen Bulbusabsehnitt auszuiiben 
imstande sind. 1m Vordergrunde steht hier die Paternoster- oder J equirity­
b 0 h n e, deren wirksamer Bestandteil als Abrin dureh Mazeration isoliert werden 



Intoxikationen. - Gewerbliche Intoxikationen. 275 

lmml. Es oedingt Chemose, konjunktivale und ziliare Injektion und kann 
wcs<;l.ntlich zur Aufhellung von Hornhautnarben beitragen. 

Ahnlich wirken Dionin, Peronin, Chrysaro bin, Paraphenyldiamin 
(ein als Haarfarbemittel benutzter NuBextrakt), Podophyllin, Veratrin. 

5. Tierische Arzneimittel. 
Thyreoidin, Suprarenin und andere. 

Von tierischen medikamen tos verwand ten Stoffen kame zunachst das 
Thyreoidin in Frage. 

Auf Schadigungen der optischen Leitungsbahnen wurde Coppcz durch die 
Beobachtung aufmerksam, daB ein Jagdhund, dem zwecks Abmagerung Thyreoi­
din gegeben war, fast erblindete, nach Aussetzen des Medikamentes aber das 
Sehen wieder erlangte. Auch beim Menschen wurden dann einige Falle von 
axialer retro bul barer N eu ri tis opt. mit zentralem Skotom ohne primaren 
Augenspiegelbefund, ganz analog der Intoxikationsamblyopie durch Tabak und 
Alkohol beobachtet. V : 1/10, Die Sehstorung beginnt erst nach langerem Ge­
brauch des 1\fittels und tritt meist gleichzeitig mit Storungen des Allgemein­
befindens auf. Meist bessert sieh das Sehen wieder nach Aussetzen des 1\fittels. 

Dieser letzte Umstand scheint mir von besonders praktisehem Wert, indem 
der Schaden, wo er nur reehtzeitig betreffs der Atiologie erkannt wird, nicht 
irreparabel ist. 

Ob auch andere Schilddriisenpraparate solche Wirkung haben konnen, ist 
zur Zeit noch nicht bekannt, doch empfiehlt es sich bei allen solchen Versuohen 
mit wirksamen Medikamenten, die Augen aufs Sorgfaltigste zu iiberwachen, da 
der Sehnerv und die Netzhaut, in anderen Fallen der Augenbewegungsapparat 
das empfindlichste Reagens auf verschiedene Noxen darstellt. 

Eine zweite Gruppe tierischer Medikamente stellen die N e bennieren­
praparate dar: Suprarenin, Atrabilin, Adrenalin. Ihre Wirkung ist 
in erster Linie eine anamisierende, indem sie auf dem Wege der Sympathikus­
irritation GefaBverengerung bedingen, also auch lokal yom Auge als Sym­
pathikusreizmittel bei fraglichen Sympathikusparesen (ahnlich dem Kokain) 
verwendet werden konnen. Anasthesierend wirken die Nebennierenpraparate 
selbst nicht, doch scheinen sie diese Wirkung des Kokains in giinstiger Weise 
zu unterstiitzen. Die gefaBverengernde Wirkung kann bei intensiver Anwendung 
auch Iris und Corp. cil. beeinflussen, doch folgt der Kontraktion spater oft 
eklatante GefaBerweiterung - dem Reiz die Lahmung -, so daB bei thera­
peutischer Verwendung, z. B. bei hamorrhagischem Glaukom, groBte Vorsicht 
angebracht ist. AuBer Sympathikusreizung, die bei Allgemeinintoxikation 
doppelseitig ist, scheinen ungiinstige Wirkungen auf das Auge nicht beob­
achtet zu sein. 

III. GewerbliclIe Intoxikationen. 
Blei. 

Die haufigste und ernsteste gewerbliehe Intoxikation, welche imstande ist, 
die Augen in 1\fitleidenschaft zu ziehen, ist zweifellos das Blei. 

Geschadigt werden: 
1. Dilr Optikusstamm, und zwar direkt oder dureh Vermittlung del' er­

kranlden ortliehen BlutgefaBe. 
2. Die zentralen optischen Leitungsbahnen auf dieselbe zweierlei Weise 

(direkt oder durch BlutgefaBerkrankung). 

18* 
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3. Die optischen Leitungsbahnen durch allgemeine Arteriosklerose und 
NephrItis. 

4. Die motorischen Nerven. 
Die Sehnervenstamme konnen sowohl akut und subakut als auch chronisch, 

und zwar partiell und total erkranken. Ein Zehntel solcher Falle aber endigt mit 
doppelseitiger Er blindung, viele fiihren zu hochgradigen doppelseitigen Seh­
storungen. Dei: Augenspiegelbefund zeigt in einemDrittel allerFalle vonSeh­
stOrungen eine doppelseitige Neuritis opt. intraocularis, fast ebenso oft neuriti­
sche oder temporale Atrophie, in einem Zehntel aller Falle Neuroretinitis und fast 
ebenso oft Hyperamie der Papillen, etwas weniger haufig Stauungspapille, ein 
Zehntel aller Falle zeigt normalen Augenhintergrund. 

Haufig sind Alterationen der BlutgefaBe des Fundus oculi, Wandverdickungen, 
Kaliberirregularitaten u. dgl. Retinalveranderungen, auch ohne Papillitis und 
ohne daB Nephritis bestande, finden sich in Form von kleinen weiBlichen Herden 
und Blutungen in der Macula lutea (ahnlich der diabetischen) in seltenen 
Fallen. . 

Das Gesichtsfeld zeigtamhaufigsten mehr oder weniger regelmaBige peri­
phere Einschrankung, in selteneren Fallen das typische zentrale Skotom mit 
freier Peripherie, doch ist die Sehstorung sehr viel intensiver als bei der 
Tabakamblyopie, indem das zentrale Skotom groBer und absoluter ist (ahn­
lich der hereditaren Neuritis opt. retrobulb.). Nicht so selten sind hemianopi­
sche Storungen homonymen - selten heteronymen - Charakters. 

Da aIle die genannten StOrungen doppelseitig sind, so ergibt sich, daB wir 
bei einseitigen SehstOrungen die Bleiintoxikation atiologisch nicht zu beriick­
sichtigen brauchen. 

Die anatomischen Untersuchungen haben entsprechend den klini­
schen Erscheinungsformen der Sehstorungen interstitiell neuritische und peri­
neuritische Prozesse mit Wucherungen des interstitiellen Gewebes und Ver­
dickung der Sehnervenscheiden ergeben. Ferner fanden sich ausgesprochene 
GefaBalterationen: Hyaline Degeneration der Optikus-, Retinal- und Chorio­
idealgefaBe, einschlieBlich der Kapillaren, Endarteriitis, Perivaskulitis. Drittens 
mi.issen wir aber auch eine direkt schadigende Wirkung de!> Glftes auf die 
nervose Substanz selbst (Nervenzellen und Fasern) annehmen. 

Eine durch Encephalopathia saturnina bedingte Hemianopsia homonyma 
kann also durch toxische Wirkung des Bleies auf die Nervenzellen der Hirn­
rinde, sie kann ferner durch arteriosklerotische Thrombose oder Apoplexie in 
der inneren Kapsel, sie kann endlich durch basilare Perineuritis des Tractus 
opt. bedingt sein. Ebenso konnen die Retinal- und Optikuslasionen auf ver­
schiedene Weise anatomisch zustande kommen. Da das Blei nun auch mit 
Vorliebe Nephritis und Schrumpfniere bedingt, so konnen auch aIle zu diesen 
Nierenschadigungen gehorenden Augenstorungen in letzter Instanz auf Blei 
zuriickzufiihren sein (Retinitis alb., Neuritis opt., uramische Amaurose usw.). 

Die Pupillenstorungen hangen ab von der Intensitat und Lokalisation 
der Schadigung der optischen Leitungsbahn, haben also nichts Charakteristisches 
an sich, dienen aber ihrerseits zur Lokalisation der Noxe. 

Storungen im Bereich der auBeren Augenmuskeln sind selten. Der 
Abduzens ist - meist doppelseitig - gelahmt, noch seltener der Okulomotorius 
mit oder ohne Ophthalmoplegia into Noch seltener Kombination von beiden. 
Auch fiir diese motorischen Nerven wird periphere Neuritis wie zentrale Ur­
sachen (Blutungen u. dgl.) angeschuldigt. 

Die Berufe, die den Bleischadigungen ausgesetzt sind, sind: Arbeiter in Blei­
weiB- und Luxuspapierfabriken, Maler und Anstreicher, Ofenkachelglasierer, 
SchriftgieBer und -setzer, Lackierer, Farbenreiber, Topfer. Auch ~Onell blei-
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haltige Haarfarbemittel und Puder, Wasche und Emplastl'Uln plumbi 8eh­
storungen ausgelOst haben, wahrend solche bei Bleipl'ojektilen, auch wenn sie 
lange im Korper verweilt haben, ni ch t sicher nachgewiesen ist, neuerdings 
abel' wieder behauptet werden. 

"Durchweg zeigen sich bei den Kranken mit Augenstorungen auch andere 
8ymptome del' Bleivergiftung (Bleikolik, Arthralgien, Encephalopathia 
saturnina, Epilepsie, Lahmungen, Bleisaum, Anamie, Kachexie, Nephritis usw.)." 
Uhthoff S.30. 

Schwefelkohlenstoff. 
8eltener - in neuerer Zeit durch Verbesserung del' hygienischen Einrich­

tungen noch weniger haufig - wird das Auge durch die Dampfe des CS2 geschadigt. 
In Frage kommen in erster Linie Kautschukarbeiter in den ]'abrikraumen. 
Die Intoxikation manifestiert sich in einer akuten und in einer chronischen 
Form del' axialen retrobulbaren Neuritis opt. mit leichten papilliti­
schen Veranderungen am Sehnerveneintritt, Zentralskotom und frcier Peri­
pherie, ahnlich del' Alkoholamblyopie, nul' mit dem Unterschied, daB die 
Skotome groBer und absolut sind, jedenfalls mehr intensive Sehadigungen dar­
stellen. Vollige Erblindungen werden also durch CS2 ni ch t bedingt. Die tem­
porale Abblassung stellt einen Folgezustand del' Neuritis opt. axialis dar. 

Das GefaBsystem wird nicht in del' Weise in Mitleidensehaft gezogen wie 
beim Blei; iiberhaupt ist die Wirkung des CS2 eine eindeutige, analog dem 
Alkohol, nul' erheblich intensiveI'. 

"Durchweg fanden sich mit den Sehstorungcn allgemeine Intoxikations­
erscheinungen (Schwache del' Extremitaten, Sensibilitatsstorungen, Kopf­
schmerzen, Erbrechen, Aufregungszustande, Schwindel, gelegentlich auch Herab­
setzung des Geruches, Gehores und des Geschmackes. Eine multiple periphere 
Neuritis kann sich gelegentlich mit den Sehstorungen bei CS2-Vergiftungen 
vergesellschaften, jedoeh ist das scheinbar nur selten beobachtet, wahrend 
periphere multiple Neuritis ohne Sehstorungen haufiger beschrieben wurde. 

Auf die vorkommende Aus1i:isung hysterischer Erscheinungen durch CS2 weist 
besonders P. Marie hin, und ist dieselbe auch zum Teil wohl, wie oben erwahnt, 
gelegentlich fUr die beobachtete periphere Gesichtsfeldbeschrankung verantwort­
lich zu mach en" (Uhthoff). 

Von sonstigen Schwefelverbindungen ist zu erwahnen, daB Schwefel­
wasserstoff bei Latrinenarbeitern, Chemikern, vielleicht auch bei Autoin­
toxikationen eine heftige Konjunktivitis bedingen kann, vergesellschaftet oft 
mit Reizerscheinungen in den oberen Respirationsorganen. 

Infolge Vergiftung mit Schwefelsaure, ~S04' sah Wernicke einc 
Polioencephalitis supdior mit Neuritis optici und Retinalblutungen. Nach Ver­
atzungen del' Augen durch mehr odeI' weniger verdiinnte Sauren, besondcrs 
HCI, ist neuerdings 8tarbildung beobachtet worden. 

Anilin (Nitro-(dinitro-)amido-benzol). 
Bctroffen werden die Arbeiter in Anilin-, Roburit- und Sekuritfttbrikcn sowie 

Bergleute, die mit diesen Sprengstoffen zu tun haben. In vereinzelten Fallen 
ist eine periphere Optikusschadigung beobachtet mit konzentrischer Gesichts­
feldeinengung, selten mit Zentralskotom, das Nieden auf eine Zirkulations­
anomalie infolge einer ausgesprochenen Innervationsstorung des Herzens und 
des gesamten GefaBapparates bis auf die kleinsten Kapillaren mit mangelhafter 
Kontraktionskraft del' Gefa,Bwande und Dberfiillung des Venensystems mit 
seroser Durchtrankung des Optikus bezieht. 
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Bei Anilinarbeitern ist ferner eine gelblichbraunliche Verfarbung der im 
innerenLidspaltenbereich befindlichen Teile der Horn- und Bindehaut beobachtet, 
die Scnn durch die aus der heiBen Farbfliissigkeit (Anilinschwarz) aufsteigenden 
Dampfe erklart. 

Kohlenoxyd, Leuchtgas, Grubengas. 
Die schadigende Noxe scheint auch in den zwei letztgenannten Gasen durch 

das CO gegeben zu sein. 
An den Augen ist beobachtet: Hyperamie des Optikus, Netzhautblutungen 

und einige Augenmuskellahmungen, die wohl durch Blutaustritte im Kerngebiet 
zu erkHiren sind, ofter Hemianopsie (auch doppelseitige), Herpes zoster ophthalm. 
(Blutung in Ggl. Gasseri ~), Protrusio bulbi und Nystagmus. 

Naphtalin und Naphthol. 
Das Naphthalin wurde vielfach in Tierexperimenten verwendet und durch 

Fiitterung per os, z. B. bei Kaninchen, Katarakt- und Chorioretinitis erzeugt. 
Beim Menschen waren bis vor kurzem bei Naphthalinarbeitern nur ober­

flachliche Hornhautveranderungen im Lidspaltenbereich beobachtet: punkt­
formige Triibungen und kleine Blaschen. 

1901 hat van der Hoeve (Arch. f. Ophtplm. LIII. 1) Retinalveranderungen 
nach (1-Naphtholgebrauch beim Menschen beschrieben, in einem Falle auch 
Linsentriibungen. 

Indes haben groBere Untersuchungsreihen in den betreffenden Fabriken 
nichts ergeben, was flir eine Schadigung des Sehorganes durch das Naphthol 
Bpricht, ebensowenig bei Desinfizierung der Kleider durch das Mittel. 

Pflanzenharchen und atherische Ole. 
In gewissem Sinne als gewerbliche Schadigung konnen auch die auBeren 

Augenelltziindungen angesprochen werden, die sich bei Gartnern, Blumen- und 
Obsthandlern finden, die mit Pri mulaceen, Hyazin then u. a. zu tun haben. 
Teils sind hier feine Pflanzenharchen, teils atherische Ole verantwortlich 
gemacht worden,. teils handelt es sich wohl um Raupenhaarverletzungen. 
Ferner sind Milben des Zwiebelstaubes angeschuldigt worden (Ophthalmia 
nodosa = Pseudotuberkulose der Konjunktiva und der Iris). Es handelt sich 
meist um heftige Konjunktivitis, eventuell mit Iritis. Oft findet sich gleich­
zeitig Ekzem der Finger und Hande. 

IV. Autointoxikationen. 
An die ektogenen Intoxikationen mag sich eine kurze Besprechung der Auto­

intoxikationen anschlieBen: 
Die Autointoxikationen sind nach Uhthoff S. 145 zu trennen in: 
I. Intestinale oder enterogene, 

a) bedingt durch krankhafte Affektionen des Digestionstraktus, welche 
zu abnormen Garungs- und Zersetzungsvorgangen fiihren; 

b) durch abnorme Verandenmgen, welche durch Anwesenheit von 
Darmparasiten (Helminthiasisusw.) bedingt sind. 

II. In histiogene, 
a) bedingt durch Produkte des eigenen Stoffwechsels (Diabetes, Gicht, 

Uramie, Karzinom, Chlorose, Graviditat, Puerperium, Laktation 
usw.); 
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b) durch unzureichende physiologische Entgiftung des Karpers infolgc 
Erkrankung gewisser Organe (Schilddriise, Nebennieren, Leber (mit 
Galle), Hypophysis, Epithelkarper. 

1m ganzen bieten die Autointoxikationen, den ektogenen Vergiftungen gegen­
tiber, seltener AnlaB zu ausgesprochenen Optikus- und Retinalaffektionen. Es 
sind in diesel' Hinsicht die Beobachtungen aus del' friiheren, vorophthalmo­
skopischen Zeit unsicher und unkontrollierbar und auch die Mitteilungen del' 
spateren Zeit halten oft del' Kritik nicht stand. 

Immerhin bestehen hier wesentliche Unterschiede zwischen del' sog. inte­
stinalen und del' histiogenen Autointoxikation. Wahrend bei del' letzteren Form 
Optikus- und Retinalaffektionen doch zu verzeichnen sind, ist dies bei del' 
intestinalen fast gar nicht del' Fall, sondern hier ist del' Bewegungsapparat des 
Auges (speziell die innere Augenmuskulatur) schon haufig mitbetroffen. Auch 
sind vielleicht gewisse Formen del' Uveitis (Iridozyklitis und Chorioretinitis) 
hierdurch zu erklaren. 

Auch auf diesem Gebiet zeigt sich die Tatsache, daB bei den histiogenen 
Autointoxikationen, wo del' Optikus in Mitleidenschaft gezogen wird, ebenfalls 
gelegentlich multiple periphere Neuritis zur Beobachtung kommt, wahrend das 
bei del' intestinalen Form fast gal' nicht del' Fall ist. 

V. Infektiose Intoxikationen. 
In dem obigen Schema del' Autointoxikationen war unter 1 a schon dic 

l~ede von "a bnormen Garungs- und Zersetzungsvorgangen". Solehe kanncn 
wohl einerseits durch thermische odeI' chemische Noxen bedingt sein, indem 
vielleicht zu kalter Trank, GenuB verschiedenster nicht zueinander passendel' 
Speisen Gastroenteritis erzeugt. Haufiger sind sie abel' andererseits wohl in­
fektiaser Natur, indem diesel' odeI' jener geformte Garungs- odeI' Zersetzungs­
erreger die Ursache abgibt. 

Als Prototyp kann del' Botulismus gelten: Das Wesentliche ist am 
Botulismus das, daB ein Mikroorganismus, del' Bacillus botulinus (1895 Er­
mengen), in del' Wurst u. a. ein leicht zersetzliches Toxin (von Brieger isoliert) 
erzeugt, welches die Vergiftungserscheinungen bedingt. Magendarmsymptome 
kannen dabei - gegeniiber del' Fleischvergiftung (s. unten) - vallig fehlen, 
treten oft durchaus in den Hintergrund. Charakteristisch sind dagegen sekre­
torische und motorische Schadigungen: Trockenheit del' Haut und Schleim­
haute, besonders des Mundes, Schlundes und Kehlkopfes, Fehlen derSpeichel­
und SchweiBsekretion, Versiegen del' Tranen. Nur die Harnabsonderung ist 
nicht vermindert. 

An den Augen finden wir abel' recht charakteristische Veranderungen: 
Akkommodationslahmung, meist abel' kombiniert mit Pupillensto­
l'ungen, also das Bild del' doppelseitigen Ophthalmoplegia interna, 
after auch das del' Ophthalmoplegia externa odeI' totalis, auch wohl doppel­
seitige Ptosis ohne sonstige Lahmungen. Die optischenLeitungsbahnen bleiben 
vel'schont; wo Sehstorungen beobachtet sind, handelte es sich wahrscheinlich um 
die Ausschaltung einer Selbstkol'rektion del' Hyperopie durch die Akkommo­
dation. Oft gesellen sich dazu dann Schadigungen des Hypoglossus und Glosso­
pharyngeus, die klinisch ihren Ausdruck in Schlingbeschwerden und Sprach­
storungen finden. Fieber besteht dabei nicht, kanri abel' natiirlich bei 
Lungenkomplikationen (Schluckpneumonie) odeI' akzidentelle Infektion (Diph­
therie) auftreten. Bemerkenswel't ist, daB die Nahrungsmittel, nicht nul' Wurst, 
sondern auch Kase, Pasteten, Schinken, Speck, Fisch und Gemiise (Bohnensalat), 
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durchaus keinen iiblen odeI' gar iibelriechenden Eindruck zu machen brauchcn, 
und daB sic nul' ganz partiell vergiftet sein konnen, so daB jemand, del' nur 
cine Scheibe der verdorbenen Stelle gegessen hat, schwer erkranken kalll, abel' 
cin anderer, del' eine groBe Menge derselben Wurst zu sich genommen, abel' 
gerade eine gute Stelle bekommen hat, gesund bleiben kann. Kochen ver­
nichtet sowobJ die Bazillen ,vie die Toxine. Demgegeniiber zeichnet sich die 
"Fleischvcrgiftung, bedingt durch den Bacillus enteridis (Gartner), durcb den 
Bacillus paratyphi B (Bollinger), sowie die Mikroben del' Proteusgruppe resp. 
die durch diese Mikroorganismen bedingten EiweiBzersetzungen, dadurch aus, daB 
gastroenteritische, choleriforme und typhoide, ferner nervose 8torungen auftreten. 

Dic Gastroenteritis manifestiert sich in Dbelkeit, Erbrechen, Leibschmerzell 
und Durchfiillen, die choleriformen und typhoiden Stoningen gleichen ganz 
clenen, nach denen sie benannt sind, die nervosen Storungen bestehen in Sensi­
bilitatsstorungen, BewuBtseinstriibung, Schling-, Schluck- und Sprachliihmung 
und Sekretionsstorungen, Asthma und Herzstorungen, Urinverhaltung und 
Stuhlverstopfung. 

Dbrigens ist noch nicht sichel' entschieden, ob sich solche Toxalbumillc 
nicht auch ohne bakterielle Hilfe durch chronis chen Abbau sozusagen spontall 
bilden konnen (Peptotoxin? Leichenalkaloide? Ptomaine?). 

Nicht zusammenzuwerfen sind diese infektiosen Intoxikationen - "Wurst­
und Fleischvergiftung - mit den Vergiftungen durch Fische, die intra 
vitam physiologischerweise Gifte in sich beherbergen (Ichthyotoxin del' 
Muraniden), das Gift von Trachinus Draco (Petermannchen), das Gift del' 
Barbe (Cyprinus Barbus), das Gift del' Tetrodonten (Igelfische, Stachelbauche), 
endlich dtts einiger Makrelenarten und del' russischen Salzfische. 

Pupillenerweiterungen sind auch bei diesen (nicht infektiosen) Intoxikatiollen 
boobachtet worden. 

Bine andere Ursache haben ferner Idiosynkrasien gegen gewisse 
Fische, wie sie sich gelegentlich boi Kindel'll, abel' auch bei Erwachsenen 
finden. So kann ein mil' bekannter Kollege Fische nul' von einer gewissen 
GroBe an vertragen, kleine Fische dagegen (Sardinen, Sardellen u. a.) machen 
ihm Gastroenteritis. So bekommen manche Kinder auf FischgenuB hin Lid­
schwellungen, abundantes TranenflieBen, angioneurotische und urtikariaartige 
Schwcllungen del' Augenlider, ahnlich denen bei Idiosynkrasien gegen Erd­
beeren u. ii. 

Ergotismus: Durch einen Pilz - Claviceps purpurea - wird del' Roggen 
in einer Weise verandert, daB durch den GenuB des Mehles in Form VOll Brot 
chronische Erkrankungen endemisch auftreten, die mit Krampfen und Gangdi,n 
del' Extremitiiten einhergehen. Welches das wirksame Prinzip darstellt, ist 
immer noch strittig. 

Die einzige Augenkomplikation, die bei dem Ergotismus beobachtet wird, 
ist die Linsentriibung. Durch therapeutische Anwendung des Mutterkol'lles 
scheint diese Affektion nicht hervorgerufen zu sein, wohl abel' durch die meist 
in R,uBland beobachteten Epidemien infolge Verwendung verdorbenen Ge­
treides. 

Die Deutung suchen wir heutzutage in intoxikativer Wirkung auf Lim;en­
fttsern und Linsencpithelien. 

8ehr interessant ist in diesel' Hinsicht die weitgehende Ahnlichkeit mit del' 
Tetanic, die von einigen Autoren geradezu fUr eine chronische Form des 
Ergotismus gehalten wird und auch zu Kataraktbildung fUhren kann. 

Ahnlich scheinen die Verhaltnisse bei del' chronischen Vergiftung durch ver­
dorbenen Mais (Maidismus, Pellagra) zu liegen, doch treten die Augenkom­
plikationen hier offenb<tr an Bedeutung sehr zuriick. 
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Einleitende Gedanken fiber Infektionserkrankullgell. 

Zu den infektiosen Intoxikationen kann man die Diph therie rechnen, wie 
ja iiberhaupt viele Infektionen (vielleicht die meisten) weniger durch Infektions­
erreger selbst als durch die von ihnen produzierten Gifte wirken (s. unten). 

Es ist indes durchaus nicht notig, daB jeder Infektionserreger durch Gift­
bildung - toxisch - wirkt, so konnte er auch analog einem makroskopischen 
Parasiten, z. B. del' Taenia, durch Nahrungsentziehung schadigend einwirken. 
Abel' schon bei solchen makroskopischen Para-siten haben wir vermutlich auch 
mit intoxikativen Einfliissen zu rechnen, z. B. bei del' Anchylostomiasis 
und anderen Darm- und Leberparasiten, die vielleicht Blutgifte pr'Oduzieren 
und zu Zerstorung besonders del' roten Blutkorperchen Veranlassung geben. 
Raben wir hier Beispiele von allgemein intoxikativer Wirkung VOl' uns, so ist del' 
Cysticercus cellulosae im Auge ein Beispiel fUr lokal entziindliche Wirkung. 
Randelt es sich in diesen beiden Beispielen zunachst urn Stoffwechselprodukte 
(Abscheidungen) del' Parasiten, so fallen diese Wirkungen bei Abtotung eines 
Zystizerkus fort und fUhren nach Abtotung del' Darmparasiten zu deren Aus­
stoBung. Moglich ist indes auch, daB del' tote Parasit noch dadurch, daB er 
del' Resorption verfallt, Intoxikationserscheinungen bedingt wie ja auch nicht 
jeder abgetotete odeI' abgestorbene Zystizerkus im Auge vertragen wird, son­
deI'll Iridozyklitis bedingen kann . 

. Abgesehen'erstens von del' Nahrungsentziehung durch den Para­
s i ten, zweitens von del' 10k alen odeI' allgemeinen In toxikation des 
Wirtes durch giftige Stoffwechselprodukte des lebenden Para­
si ten, abgesehen drittens von Intoxikationsetscheinungen (lokaler 
odeI' allgemeiner Natur), die durch die Auflosung des toten Parasiten 
entstehen konnen, kommen endlich noch solche Gifte in Frage, die einer 
spezifischen Wirkung des Parasi ten auf die zugefiihrte N ahrung 
ihre Entstehung verdanken. Diese Nahrungszersetzung kann innerhalb des 
Wirtes stattfinden (intestinale Autointoxikationen u. a.), sie kann auch schon 
auBerhalb des Digestionstraktus des Wirtes geschehen sein (Botulismus u. a.). 
Der Zersetzungserreger kann dabei durch Ritze abgetotet sein, wie z. B. beim 
Ergotismus, wobei die Infektion also nicht den menschlichen Organismus, 
sondeI'll das Roggenkorn betroffen hat, der Mensch durch die aus dem Roggen­
korn durch den Pilz gebildeten Gifte erkrankt. Der Zersetzungserreger kann 
aber auch lebend mit in den Magen usw. gelangen, so daB dann eine infektiose 
Intoxikation im engeren Sinne vorliegt. 

So haben wir bei del' Diphtherie zunachst mit einer lokaltoxischen Wir­
kung zu rechnen, welche in del' Abtotung z. B. des Korneaepithels besteht, 
diese Gifte wirken zugleich entziindungserregend, indem oft eine sehr lebhafte 
Reaktion des Auges eintritt: eitrige Keratitis mit Iritis, Neuritis optici usw. 
Abgesehen von del' lokalen Wirkung kommt del' Diphtherie abel' auch eine 
Allgemeinwirkung zu: Fieber, zerebrale Zustande uSW.; drittens gelangen bei 
del' Diphtherie Gifte zur Bildung, die oft erst nach einigen Wochen ihre Wirk­
:;amkeit entfalten: die nerv6sen Nachkrankheiten (postinfektiose Intoxikatioll). 

Bei diesen Vberlegungen ist bisher nur beriicksichtigt worden, auf welche 
Weise ein Parasit (von mikro- odeI' makroskopischen Dimensionen) seinem Wirt 
schadlich wird. DaB er auBerdem Stoffe produziert odeI' deren Produktion 
durch seinen Wirt veranlaBt, die ihm selbst schadlich sind, ist eine Tatsache, 
die del' passiven lmmunisierung zugrunde liegt; daB ein toter Mikro­
organismus odeI' seine chemischen Bestandteile einem lebenden del' gleichen 
Art schadlich werden konnen, liegt del' aktiven Immunisierung und del' 
Vakzination zugrunde und solI hier nul' kurz erwahnt werden. 
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Fassen wir das Karzinom als eine Infektionskrankheit auf, so liegen die 
Verhaltnisse hier noch komplizierter: 1m fortgeschrittenen Stadium dieser Krank­
heit wird lebendes Gewebe des Wirtes durch die malignen Wucherungen er­
driickt und abgetotet, zum Teil wohl mechanisch, zum Teil chemisch. Auch 
die Krebsnester selbst zerfallen in sich. Auch ohne daB eine sekundare Infek­
tion stattzufinden braucht, z. B. bei Ovarialkarzinom, kann es durch Resorption 
der zerfallenen Massen zur Autointoxikation kommen, die wir Kachexie nennen 
und die ofter mit charakteristischen Augensymptomen einhergehen, Retina 
toxica, Neuritis optici retrobulbaris. DaB es sich hier um spezifische Gift­
wirkung handelt, geht auch daraus hervor, daB die psychischen Storungen oft 
recht charakteristische sind: Depression, Verfolgungs- und Vergiftungsideen, 
wahrend im Gegensatz dazu bei der tuberkulosen Kachexie meist Euphorie 
besteht. Verstandlich ist dieses, wenn wir annehmen, daB groBere Mengen ab­
gestorbener Karzinommassen zur Resorption gelangen oder daB die Gewebe 
des Wirtes in .spezifischer Weise durch die Parasiten zersetzt und dann auf­
gesogen werden, dabei kann es auch nicht gleichgw.tig sein, welches Organ 
abgetotet oder aufgesogen wird. 

Dieses sind etwa die verschiedenen Moglichkeiten, wie die ohne, mit und nach 
Infektionen zustande kommenden Intoxikationen erklart werden konnen. In 
vielen Fallen ist noch wenig Klarheit geschaffen, welcher Modus in erster Linie 
Beriicksichtigung verdient. Auch wechseln unsere Auffassungen noch sehr: 
War man bis vor kurzem der Meinung, daB Tabes und Paralyse postinfektiose 
Intoxikationen darstellten, so ist man durch die Spirochatenbefunde bei diesen 
Krankheiten zu der Ansicht gekommen, daB es sich wohl bei ihnen um echte 
Spirochatenwirkung, d. h. vermutlich um Spirochiitentoxine handelt. 

Glaubte man friiher, daB die Scharlach- und Masernkonjunktivitis toxisch 
sei, so liegt in Anbetracht der durch Gonokokken bedingten Subconjunctivitis 
metastatica der Gedanke nahe, daB es sich auch bei jenen um bakterielle Wir­
kungen handeln moge. Ob nur die lebendigen Tuberkelbazillen imstande sind, 
tuberkulose Erkrankungen zu bedingen, ob nicht auch abgestorbene oder ge­
totete oder zerstiickelte oder gar aufgeloste Bazillen gewisse tuberkulose Affek­
tionen (Tuberkulide 1) bedingen kOnnen, wird noch diskutiert. Der Vergleich 
mit der Ophthalmia nodosa (Raupenhaarkonjunktivitis und -iritis) scheint mir 
fiir die Moglichkeit einer Wirksamkeit toter Bazillen zu sprechen, die toxischc 
Entstehung gewisser Tuberkulide wird von den Dermatologen zum Teil an­
genommen. 

Diese Erwagungen seien der Darstellung der Infektionen vorangeschickt. 
Bei den einzelnen Krankheiten ist, soweit dies bisher bekannt ist, darzulegen, 
wie wir uns die Wirkung der Infektion vorzustellen haben. 

B. Infektionen. 

Tuberkulose. 
Die wichtigste ;£nfektionsquelle fiir viele Augenkrankheiten ist ohne Zweifel 

die Tuberkulose, der hochstens die Syphilis an Bedeutung gleichkommen kann. 
Geographisch ist die Atiologie vieler Krankheiten ganz gewiB sehr verschieden, 
und fiir Schleswig-Holstein muB ich ohne weiteres der Tuberkulose eine groBere 
Bedeutung fiir viele Augenkrankheiten zusprechen als z. B. fiir Breslau, wo 
ich acht Jahre lang ein etwa gleichgroBes Krankenmaterial gesehen habe, ob­
wohl wir in Kiel keinen Mangel an Syphilis haben. 

Legt man allerdings den exaktesten MaBstab an die atiologische Diagnose, 
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verlangt man den Nachweis der saurefesten Bazillen, des anatomischen Baues 
und des positiven Tierexperimentes mit nachfolgender anatomischer Unter­
suchung und Bazillennachweis, so ist diesem Verlangen bisher noch nicht in 
ausreichendem MaBe zu entsprechen. Ich glaube aber auch, daB dieses zuweit 
geht, wenn man berucksichtigt, daB nicht nur eine baziJ.lare Tuberkulose, sondern 
eine toxische in gewissen Formen vorzuliegen scheint, oder daB tote und sich 
nicht mehr recht farbende Bazillen oder Bazillensplitter Krankheitsbilder be­
dingen konnen, deren Dbertragbarkeit, zumal auf das Tier, gering sein kann. 

Man muB dann schon, wie es jetzt immer mehr Methode wird, mit Mfen 
experimentieren, und selbst da wiirden negative Resultate sehr wenig beweisen. 
Oft aber wird uns nach der klinischen Lage der Dinge eine anatomische und 
experimentelle Untersuchung ganz unmoglich sein, und doch ist es sehr wiinschens­
wert, auch in solchen Fallen zu einer gewissen .Ansicht zu kommen, und da 
glaube ich, folgendes sagen zu konnen: 

Wenn wir bei einem Patienten eine Iritis konstatieren, bei dem wir sonst 
bei sorgfaltigster Untersuchung des gesamten Korpers und mit Berucksich­
tigung der gesamten personlichen und familiaren .Anamnese nichts finden, reagiert 
er jedoch auf eine geringe Dosis Alttuberkulin vielleicht nur allgemein ohne 
ortliche Reaktion, so mussen wir versuchen, diese beiden klinischen Tatsachen 
in Verbindung zu setzen oder zum mindesten mussen wir sagen, das einzige, 
was wir bei dem Patienten finden, ist eine hohe Empfindlichkeit gegen Tuber­
kulin. Seine Iritis kann natiirlich eine andere Ursache haben, aber diese kennen 
wir nicht. Nun ist ja ohne weiteres zuzugeben, daB sich eine hohe Tuberkulin­
empfindlichkeit bei vielen Menschen findet, die nie an Iritis gelitten haben, 
dies beweist aber nur, daB eine latente Tnberkulose nicht immer die Iris in Mit­
leidenschaft zu ziehen braucht, was ja selbstverstandlich ist. Der Umstand, 
daB es Menschen gibt, auch solche mit Iritis, die auf 10 mg Alttuberkulin gar 
nicht reagieren - obwohl sie im guten Kraftezustand noch sehr wohl reaktions­
fahig waren-spricht doch dafiir, daB ·nicht alle Menschen tuberkulos sind. Sie 
konnen es natiirlich gewesen sein, wenn sie aber jetzt in der Zeit, wo sie eine 
frische Iritis zeigen, auch auf sehr hohe Dosen Alttuberkulin nicht reagieren, 
so wurde ich doch eine andere Atiologie als die tuberkulOse fUr wahrscheinlich 
halten. Finden wir aber bei einem sonst gesunden Menschen fiir eine Iritis 
sonst gar keine andere Ursache und nur diese Tuberkulinempfindlichkeit, so 
mussen wir entweder sagen, wir finden keine Ursache fiir eine' Iritis, oder aber 
es besteht nach dem momentanen Stand der Wissenschaft nu!l' die Moglichkeit 
einer tuberkulOsen Atiologie. 

DaB sich diese .Ansichten sehr schnell andern konnen, wenn andere als die 
bekannten Atiologien erkalUlt werden, ist ohne weiteres zuzugeben (latente 
Gonorrhoe ). 

Nun reagieren viele solcher FaIle, z. B von Knotcheniritis, auch lokal durch 
starkere Reizung bei den Injektionen. Durch Tuberkelbazilleninjektionel1 in 
die Blutbahn hat man bei Tieren verschiedene typische Krankheitsbilder er­
zeugt, in einer Reihe von Fallen hat eine Tuberkulinbehandlung so uberraschende 
Heilungen erzeugt, daB auch ein kritischer Geist sich der Macht der klinischen 
Erfahrun~statsachen beugen muB. Alles dieses scheint mir dafur zu sprechen, 
daB die Atiologie vieler Augenkrankheiten sehr oft auf dem Gebiet der Tuber­
kulose zu suchen ist Dieses Gebiet erweitert sich noch, wenn wir die Skrofulose 
heranziehen. Doch solI daruber unten gesprochen werden 

Eng mit der Bedeutung oder der Haufigkei t der tu berkulosen 
Atiologie hangt die Frage nach dem primaren oder sekundaren 
Charakter einer Augenkrankheit zusammen. Eine tuberkulOse Konjunktival­
erkrankung wird man wohl bei einem sonst gesunden Menschen fUr primar und 
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ektogen halten, zumal werm ihm, wie jenem Arbeiter, ein Fremdkorper ins Auge 
geflogen, von seinem tuberkulOsen Vater abel' mit Hilfe des infizierten Taschen­
tuches herausgewischt war, und werm sich darm nach einigen Woehen an diesel' 
Stelle ein Tuberkulom entwickelte. Sitzt das Knotchen abel' in del' Iris, so 
steht man VOl' del' Wahl, anzunehmen, daB die Tuberkelbazillen- an Toxine 
wird man ja in solchen Fallen weniger denken - durch die intakte Kon­
junktiva odeI' Sklera hindurch bis in die Iris gelangt sind, was man den 
Raupenhaaren ohne weiteres zutraut, odeI' abel' man wird nach einem Herd im 
Korper suehen. Findet man auch an den Lungen nichts mit 'den relativ groben 
Methoden del' Pel'kussion und Auskultation, zeigt auch die Rontgenplatte 
nichts, so beweist das alles eigentlich nichts gegen die mogliche Annahme, daB 
doch irgendwo sich noch eine infizierte Lymphdriise im Mesenterium, am Hilus 
pulmonum odeI' an anderer Stelle hatte finden lassen. Es laBt sich nicht leugnen, 
daB wir mit einer gewissen Wi1ll{iir dem einen Mikroorganismus die :Fahigkeit 
zusprechen, intakte Gewebe zu durchdringen, dem andern nicht. Gewin sprechcn 
die klinischen Erfahrungen bisweilen HiI' diese odeI' jene Auffassung. Was abel' 
gerade den Tuberkelbazillus anbetrifft, so miissen wir, meine ich, zunachst die 
Moglichkeit zugeben, daB er auch die intakte Haut odeI' zum mindesten die 
intakte Schleimhaut durchdringen kann. KOIllen wir, wie bei den Raupen­
haaren, die Widerhaken direkt sehen, so el'leichtert uns dieses die V orstellung 
del' mechanischen Bedingungen allerdings wesentlich. W 0 wir solches nicht 
ohne weiteres sehcn konnen, sollten wil' die Moglichkeit nicht bestreiten, wenn 
gewisse Erfahrungen dafiir sprechen, daB Tu berkulosensputum auf del' intakten 
Haut eingerieben nul' sehr geringe ortliche Reaktion, wohl abel' eine Verkasung 
del' nachstgelegenen Lymphdriisen bewirkt (Cornet 1900). JedenfaIls k.onnen 
(sagt Groenouw), "die Tuberkelbazillen in tiefer gelegene Korperorgane ge­
langen, ohne an ihrer Eintrittstelle Veranderungen zu erzeugen, odeI' die 
primaren Veranderungen sind bereits abgeheilt, werm del' selnmdare Krank­
heitsherd in Erseheinung tritt. Selbst WeIll sieh bei del' Sektion kein anderer 
tuberkulOser Herd im Korper findet, so beweist dies doch nieht mit Sicherheit, 
daB ein solcher nicht vorhanden war und nul' wegen seiner Kleinheit iiber­
sehen wurde odeI' friiher bestanden hat und jetzt ausgeheilt ist." 

Wenn wir bei Groenou wIesen, daB Roki tan sky unter 14000 Tnberkulosen 
niemals eine Augentuberkulose, Hirschberg eine solche unter 60000 Augen­
krankennur I2mal, Mules lmter 30000 nul' Imal, Kunz dagegen unter ebenso­
viel 23mal fand, so sind das Zahlen einer vergangenen Zeit. 

Bei einer Frequenz von ca. 7000 Zugangen in del' Kieler Augellklinik im 
Jahr wnrden irmerhalb eines Zeitraumes von sechs Jahren, also bei ca. 42000 
Augenkranken ca. 400 Tuberkulinkuren durchgefiihrt, wahrend nul' 300 Falle 
auf Lues bezogen wurden. Natiirlich ist die Zahl del' tuberkulosen Augen­
krankheiten wesentlich hoher, da nicht samtliche FaIle bchandelt, viele nul' 
beobachtet wurden, die Zahl wiirde sich ganz erheblich vergroBern, werm man 
auch die Skrofulosen noch hinzuzahlen wiirde. Diesel' Wandel in ungerer Auf­
fassung iiber die Bedeutung del' Tuberkulose fiir die Augenkrankheiten hat 
sich innerhalb derletzten 10 bis 20 Jahre besonders durch die Autoritat Michels 
vollzogen. 

Auf die Einzelheiten der Diagllostik soll hier nur insoweit eingegangen 
werden, als die Augentuberkulose Besonderheiten bietet. 

Was zunachst den Nachweis del' Bazillen im Schni tt anbetrifft, so ist 
derselbe oft sehr schwierig und Serien von 100 und mehr Schnitten kann man 
gelegentlich durchsuchen, ohne Bazillen zu finden. Axenfeld und Pepp­
m tiller ha ben 120 Schnitte veIgeblich durchsucht, um dann in dem darau£­
folgenden die Bazillen zu £indEn. Abel' auch ein vollig negativer Befund schlieBt 
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die Moglichkeit nicht aus, daB die Bazillen aufgelOst sind oder ihre Farbbar­
keit verloren haben. 

Das Tierexperiment stellt man am besten in der Weise an, daB man 
das zu untersuchende Material in die Vorderkammer des Kaninchens bringt 
und eine Iridektomie hinzufiigt, um eine Lasion der Iris zu setzen. Diese Ver­
vollstandigung der Technik scheint nicht unwesentlich. Gleichwohl fallt auch 
das in dieser Weise angestellte Tierexperiment oft negativ aus, ohne daB wir 
deshalb berechtigt waren, die tuberkulOse Atiologie in Abrede zu stellen. Ja 
es sind FaIle bekannt, wo trotz positiven Bazillenbefundes das Tierexperimen t 
negativ ausfiel. 

Was das anatomische Bild anbetrifft, so war bis vor kurzem die Lehre 
von der tuberkulosen Struktur der Knotchen, d. h. ihre Zusammensetzung 
aus lymphoiden, epitheloiden und Riesenzellen eventuell mit Verkasung die 
herrschende. Jetzt wissen wir, daB einerseits solche Bildungen sehr wohl 
auch ohne Tuberkelbazillen zustande kommen konnen, und zwar bei den ver­
schiedenen Granulationsprozessen, z. B. im Chalazion, wo sich die Riesenzellen 
als Fremdkorperriesenzellen erklaren, und daB andererseits echt virulente 
Tuberkelbazillen - yom anatomischen Standpunkt aus - ganz atypische 
Prozesse bedingen konnen, wenn sie in die Blutbahn injiziert werden. Auf diese 
Weise hat S to ck verschiedene typische und auch dem menschlichen sehr ahnliche 
klinischeKrankheitsbilder erzeugt, derenanatomische Struktur, abgesehen von den 
nachgewiesenen Tuberkelbazillen, sonst nichts fUr Tuberkulose Typisches zeigte. 

Fassen wir das Bisherige kurz zusammen, so kann also das anatomisch­
mikroskopische Bild ganz atypisch sein und nichts Charakteristisches bieten, 
der Tuberkelbazillennachweis kann versagen, das Tierexperiment kann negativ 
ausfallen und doch kann Tuberkulose vorliegen. Wie ist das zu beweisen 1 
Auf das klinische Bild der einzelnen als tuberkulOs anzusprechenden Augen­
erkrankungen und besonders auf die typischen und charakteristischen Formen 
solI unten naher eingegangen werden, aber schon hier sei bemerkt, daB auch 
klinisch durchaus die Bilder nicht immer typisch zu sein brauchen, daB z. B. 
nicht nur eine Knotcheniritis tuberkulOs zu sein braucht, sondern auch eine 
solche, die gar nichts Charakteristisches bietet, und daB andererseits graue 
glasige Knotchen in der Regenbogen- oder Bindehaut durchaus nicht immer 
baziIlartuberkulOs zu sein brauchen. Also auch das klinische Bild ist oft nicht 
geeignet, allein fUr sich in allen Fallen - selbst nicht in den anscheinend 
typischen - die Diagnose zu sichern. Hier haben nun die spezifischen 
Reaktionen einzusetzen. 

Vor den Calmetteschen Konjunktivalinstillationen von Tuber­
kulin ist durchaus zu warnen, es sind dadurch so viele Verschlimmerungen 
bewirkt worden, daB es diskutabel erscheint, ob diese Untersuchungsmethode 
iiberhaupt noch erlaubt ist. In den Kreisen der Augenarzte ist die Anwendung 
anscheinend iiberhaupt eine beschrankte gewesen. Aber auch in den Kreisen 
der inneren Kliniker gibt es Manner, die sich ebensowenig wie Sahli entschlieBen 
konnten, "ein Organ von solcher Dignitat wie das Auge fUr dieses diagnosti­
sche Vedahren heranzuziehen." 

Die Pirquetsche Hautreaktion hat in der Augenheilkunde wenig An­
wendung gefunden, sie sagt uns ja auch nur, ob im Korper irgendein tuber­
kulOser Herd sich befindet, nichts aber - etwa durch ortliche Reaktion - iiber 
den Charakter der Augenkrankheit. 

Bei Kindern haben wir die Kutanreaktion oft angewendet und mit nach­
folgender Injektionskur dann meist iibereinstimmende Befunde erhoben, d. h. 
kutan reagierende Kinder reagieren dann anch auf subkntanc Injektioncn mit 
Tempemtursteigerllllg. 
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Die wichtigste diagnostische Reaktion ist zweifellos die eventuell auf s u b­
kutane 1njektion von Alt.tuberkulin edolgende. 

Uber die Technik ist eine ganze Literatur geschrieben, sie wird je nach dem 
Material verschieden sein mussen. 1st die Korpertemperatur - einige Tage 
vor der ersten Injektion gemessen - normal, ist durch Auskultation und Per­
kussion nichtEl von Tuberkulose nachzuweisen, so kann man getrost mit 1/10 mg 
Alttuberkulin beginnen. Will man sehr vorsichtig sein oder hat Patient vor 
kurzem eine fieberhafte - sensibilisierende - Krankheit durchgemacht, so 
beginnt man mit 1/100, Oft reagiert nun ein Patient nicht bei der ersten Injek­
tion, wohl aber bei der zweiten oder dritten, selbst wenn die Dosis nicht erhoht 
wurde: Die Injektion hat also oft eine sensibilisierende Wirkung und so erklart 
sich die auf den ersten Blick erstaunliche Tatsache, daB die Reizschwelle fUr Alt­
tuberkulin um so niedriger liegt, je kleiner die inAnwendung gebrachte Anfangs­
dosis war. Die Tabelle von Liittjohann (S. 319) laBt dies ohne weiteres 
erkennen. Steigt nach 6 bis 12, seltener nach 24 bis 48 Stunden die Temperatur 
steil an um 1-3°, fallt sie dann nach wenigen Stunden lytisch oder kritisch 
wieder ab, so nennen wir das eine typische Allgemeinreaktion. Es braucht 
aber gar nicht zu ausgesprochenen Temperatursteigerungen zu kommen, schon 
ein allgemeines - influenzaartiges - Unbehagen, eine Pulsbeschleunigung 
und dergleichen kann eine allgemeine Reaktion darstellen. Tritt diese schon 
bei 1/10 oder 1/100, ja vielleicht schon bei 1/1000 mg Alttuberkulin ein, so liegt 
sicher eine starke Empfindlichkeit vor, tritt sie bei 1/10 bis 1 mg ein, darf man 
vielleicht von einer mittleren, tritt sie zwischen 1 und 5 mg ein, so ist die Emp­
findlichkeit wohl als relativ gering anzusehen und zwischen 5 und 10 mg Alt-

'tuberkulin reagieren wohl schon viele "normale" Menschen. 1mmerhin habe 
ich als ganzlich fehlende Reaktion nur solche angesehen, wenn bei Kindem auf 
5 mg, bei Erwachsenen auf lO mg keinerlei Reaktion erfolgte, auch wenn mit 
Bazillenemulsion in schnell gesteigerten Dosen eine Sensibilisierung nicht er­
reicht werden konnte. DaB die Reizschwelle fiir Alttuberkulin ganz verschieden 
hoch liegt, auch bei denselben Individuen, und daB sie wahrend der Behandlung 
sich oft noch erniedrigt, dann wieder hebt, haben wir so oft beobachtet, daB 
dieses Verhalten fUr etwa die Halfte aller Falle geradezu als typisch angesehen 
werden kann. Findet sich in einer groBen Amahl von Fallen zunachst durch 
Alttuberkulin eine Steigerung der Empfindlichkeit, so ist auch das Umgekehrte 
zu beobachten, daB bei der erst en Injektion eine geringe - vielleicht nicht ein­
mal absolut sichere - allgemeine Reaktion eintritt, die bei Wiederholung der 
Dosis wegbleibt, verdoppelt man die Dosis, so tritt wieder eine zweifelhafte 
Reaktion ein, bei weiterer Steigerung kann dann jede Reaktion ausbleiben: 
Eine einwandfreie Reaktion hat also nie stattgefunden, weil das Alttuberkulin 
sofort eine abstumpfende Wirkung entfaltet hat. Schnelleres Steigen der Dosis 
hatte vielleicht eine typische Allgemeinreaktion ausgelOst, doch ist man ja 
aus guten GrUnden. von den schnellen Steigerungen zUrUckgekommen, moglich 
ist aber, daB bei dieser Technik mancher Fall ungeklart bleiben kann oder mit 
Unrecht als negativ gerechnet wird. 

Durch die allgemeine Reaktion wird nun ebenso wie durch die Pirquetsche 
Kutanreaktion nur festgestellt, daB sich im Korper irgendeine noch nicht fest 
abgekapselte Tuberkulose befindet. Damit ist natiirlich noch nicht gesagt, daB 
eine gleichzeitig bestehende Augenkrankheit diese Tuberkulose zur Ursache hat. 
Hier sollen also die ortlichen Realttionen eintreten, ich sage sollen, denn 
gerade hier diirfen wir uns nicht durch positive Resultate blenden, nicht durch 
negative beirren lassen. Positive ortliche Reaktionen haben wir nur etwa in 
einem Viertel der Falle derart beobachtet, daB man sich fiir uberzeugt erklaren 
konnte. cJfter haben wir sie al&o vermiBt, obwohl selbstverstandlich jeder Fall 
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mit ZeiBschem Binokulal'mikroskop untel'sucht wurde, und wenn auch noch so 
typische grauglasige Knotchen in der Iris vorhanden waren, daB die klinisehe 
Diagnose eigentlich an und fUr sich schon gesiehert schien, wurden trotzdem 
bei Allgemeinreaktionen ortliche oft vermiBt: Kein feinstes FibrIDhautchen in 
der Umgebung des Knotehens, keine starkere Filllung eines leicht gestauten 
IrisgefaBes usw. 1m scheinbar durchaus typisehen Tuberkulom kann also trotz 
Allgemeinreaktion die ortliche fehlen und anderererseits kann bei allgemeiner 
Reaktion eine starkere Rotung des gesunden Auges auftreten, das kranke 
kann unverandert sein Aussehen bewahren. Dieses sind klinische Tatsachen, 
die fUr die richtige Bewertung der ortlichen Reaktion beachtet sein wollen. 

Es gibt aber noch eine zweite ortliche Reaktion, d. i die Abblassungs­
reaktion, die wir namentlich bei den Ubergangsformen von den skrofulOsen 
zu tuberkulOsen Augenafiektionen oft sehen. Mit der Korpertemperatur­
steigerung blaBt das gereizte Auge ab fUr ein bis mehrere Tage, dann wird 
es langsam wieder rot, um auf die naehste wirksame Injektion hin wieder ab­
zublassen. Aber gerade diese Abblassung eines entziindeten Auges ist eine 
langst bekamlte lilinische Erfahrung, sie kommt auch bei interkurrenten Broncho­
pneumonien vor, sie ist ofter besehrieben, wenn ein Erysipel dariiberhingegangen 
war, sie braueht also keme spezifische Tuberkulinwirkung zu sein, sie tritt aueh 
bei den Milehinjektionen auf. Und so, schlieBe ich riiekwartssehauend, ist die 
Abblassungsreaktion keine spezifische, so braucht es die Rotungsreaktion wohl 
ebensowenig zu sem, zumal aueh sie bei Milehinjektion auftritt. 

Eine groBe Menge solcher klinischer Beobachtungen habe ich in einer Arbeit 
in del' medizinischen Klinik 1912 Nr. 44 und 45 (Erfahrungen und Gedanken 
iiber Tubel'kulose und Tuberkulin) niedergelegt und dureh eine farbige Tafel 
mit 20 sehr gut wiedel'gegebenen Irisbildern veranschaulieht. 

Sowohl die allgememe wie die ortliche Reaktion haben also ihren groBen 
Wert - abel' emen begrenzten- und man hat nieht ohne Grund naeh weitel'en 
diagnostischen Methoden gesucht. 

Stock hat fast ein Jahr Arbeit daran gesetzt, um nach Wrightscher 
Technik die Steigerung des Opsonischen Index festzustellen; er fand aber kein 
konstantes Verhaltnis diesel' Tatsache zu den giinstigen Wirkungen der Therapie: 
"Es niitzt deshalb diese Steigerung und ihre Feststellung sehr wenig, wenn 
sich trotz dieser Steigerung der Fall nicht bessert. I' (Endogene Iufektion bei 
Lubarsch-Ostertag, 1910, S. 130). Auch die Lebersehe Antituberkulin­
methode hat noch Imine greifbaren Resultate gezeitigt, ist schwierig und an­
scheinend nicht mehr beweisend als eine allgemeine oder ortliche Tuberkulin­
reaktioll. 

Die klinischen Formen del' Augentuberkulose. 
Tuberkulose der Lider. 

Die Augenlider werden durch die Hauttuberkulose gar nicht selten in Mit­
leidenschaft gezogen: Del' Lupus setzt sieh direkt auf die Lidhaut fort. Aber 
auch von mnen her werden die Lider befallen, wenn eine Periostitis orbitalis 
zu Fistelbildung und Ektropium cicatricium palpebrae sup. oder info fiihrt. 
Solche Zustande geben of tel'S zu plastischen Deckungen Veranlassung. Aber 
auch ohne solehe auBeren und inneren Ursachen kann das Lid tuberkulOs er­
kranken in Form del' Tarsitis tuberculosa. Zeitweise kann eine solehe 
Affektion einem Chalazion sehr ahnlich sehen und wird auch wohl oft mit ihm 
cbenso verwechselt wie die Tarsitis luetica. Das typische Chalazion wird' von 
allgenarztlicher Seite abel' keineswegs als tuberkulOs aufgefaBt, trotz seines 
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Charakters als chronische Granulationsgeschwulst mit lymphoiden, epitheloiden 
und Riesenzellen. Gerade fiir diese Art der Riesenzellen hat Henke den Cha­
rakter als Fremdkorperzellen uberzeugend nachgewiesen, indem sich in ihrer 
Nachbarschaft gewohnlich Kalkkonkremente voIfinden. D if fer e n t i a 1-
diagnostisch ist wichtig das Verhalten der praaurikularen Lymphdriisen, die 
bei einem einfachen Chalazion ja nie geschwollen erscheinen. Freilich spricht 
deten SchweUung aber auch nicht direkt fiir Tuberkulose, sondern ebenso auch 
fii.r Skrofulose oder Trachom. In einem traurig verlaufenden FaIle, den ich zu 
beobachten Gelegenheit hatte, entpuppte sich durch eine solche Drusen­
metastase das Chalazion nachtraglich als Sarkom. Auch der Primaraffekt 
macht bekanntlich Drusenschwellung. 

Tuberkulose der Bindehaut. 
In der Bindehaut unterscheiden. wir mehrere Typen tuberkulOser Mfek­

tiorren, die indes oft ineinander ubergehen. ' 
'Auch die Bindehaut kann im AnschluB an Lupus der Haut oder infolge 

Tranendrusentuberkulose, oder bei Dakryocystitis tuberculosa sekundar er­
kranken. Ebenso wie manche andere Konjunktivitis (z. B. die gonorrhoische) 
metastatisch entstehen kann, wird man diese Moglichkeit auch fUr die "primare" 
tuberkulOse zugeben mussen. Oft wird sie ja freilich eine wirklich primare 
Impfconjunctivitis tuberculosa darstellen, wie in jenem oben (S. 283) schon 
erwahnten FaIle, wo einem gesunden Arbeiter von seinem tuberkulOsen Vater 
mit dem infizierten Taschentuch ein Fremdkorper aus dem Bindehautsack 
entfernt war und wo sich ein Ulkus an eben dieser Stelle spater entwickelte. 

1. Tub e r k u los e G esc h 'W u r e, dem klinischen Bilde nach leicht zu ver­
wechseln mit Primaraffekten, tertiaren Ulzerationen, Artefakten. 

2. M i Ii are Tub e r k e I, mit schwerem Trachom oder Raupenhaarkon­
jnnktivitis, auch mit Parinaudscher Krankheit zu verwechseln. 

3. Hahnenkammartige Wucherungen, zu verwechseln mit Trachom, 
Papillom, Parinaud. 

4. Lupus, wohl meist von der Haut fortgeleitet. 
5. Tub e r k u 10m e, wohl mehr zur Skleralpathologie gehorig. 
Die Folgezustande sind Vernarbungen mit Verkriimmung des Tarsus, 

Trichiasis mit Symblepharon partiale, Hornhauttriibungen. Die Differential­
diagnose ist oft nicht einfach, man hat bei den genannten Folgezustanden 
auch Pemphigus zu beriicksichtigen. 

Es ist ganz auffallend, wie selten hier in Schleswig-Holstein die Konjunktival­
tuberkulose ist, in einer Zeit von zwolf Jahren habe ich hier unter 95000 bis 
100000 Augenkranken nur fiinf FaIle gesehen, wahrend die Iristuberkulose 
hier auffallend haufig ist. Betreffs Breslau glaube ich mich einer weit groBeren 
Haufigkeit der Konjunktivaltuberkulose zu erinnern. 

Die Parinaudsche Konjunktivitis, 
welche differentialdiagnostisch mehIfach erwahnt wurde, wird von euugen 
Autoren direkt zur Konjunktivaltuberkulose gerechnet, zum Teil als die bovine 
Form derselben betrachtet. Das klinische Bild ist fiir die Annahme einer akuten 
Form der Tuberkulose sehr bestechend: grauglasige Knotchen und eine stark 
gereizte Bindehaut, eingelagerte Wiilste und Hahnenkamme, hier und da Ge­
schwiire bildend, zumal an den Stellen der Probeexzision, starke Schwellung, 
oft Vereiterung der praaurikularen Lymphdrusen und das alles bei sonst absolut 
gesunden Metzgern. Trotz der Einheitlichkeit des klinischen Krankheitsbildes 
hat sich die Einheitlichkeit der Atiolo!!ie nicht bestiiti!!t. es scheinen hier vielmehr 
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noch andere uns bisher nur ZUlll Teil bekannte Ursaehen mitzusprechen, keines­
falls ist jeder Fall tuberkulOs. Die einzige Beobachtung eines solchen Falles, 
die ich zu machen Gelegenheit hatte und wo zunachst auch eine Tuberkulose 
angenommen war, sei hier kurz skizziert: 

19. VI. 1913. 
Tambach, Richard, 19 Jahre alt. Arbeiter. 
Stammt aus gesunder Familie, ist nie augenkrank gewesen. Bis Juni 1913 in 

der Provinz Sachsen gewesen, war nie mit polnischen oder russischen Arbeitern 
zusammen. 1912 fiinf Wochen auf Wanderschaft in Sachsen und Brandenburg. 
1913. Seit 4. VI. auf Wanderschaft. Am 1. VI. Eisenspan entfernt, seit dieser 
Zeit Entziindung im rechten Auge. 

Visus rechts 6/8, Nieden 1. 
links 6/8' " I. 

Rech ts: Konjunktiva stark geschwollen und hypertrophisch, besonders an der 
oberen Ubergangsfalte. Lateral von der Kornea Chemosis. 

Kornea klar. 
Iris, Pupillarreaktion, Fundus ohne Befund. 
Tranenwege beiderseits durchgangig. 
Praaurikulare Lymphdriisen geschwollen. 
21. VI. Mikroskopisches Praparat: Keine Nekrosen, nur Rundzelleninfiltration. 

Au/lere Praaurikulardriisen tumorartig geschwollen. 
Lin ks: Konjunktiva entziindlich· gerotet, geringe Schwellung. Kornea, Iris, 

Pupillarreaktion, Fundus ohne Befund. 
26. VI. Lungen normal. Rontgenologisch ebenfalls, keine Hilusdriisen, sonst 

ohne Befund. Schwellung der Lymphdriisen zugenommen. Nach Ansicht der 
Chirurgen tuberkulose Driisen in der Parotis. 

4. VII. Rontgenbestrahlung der erkrankten Stellen, darauf noch starkere Schwel­
lung der Driisen. 

7. VII. Bericht des pathologischen Institutes (Prof. Lubarsch): Follikulare 
Entziindung der Konjunktiva. 

20. VII. Fluktuation an den geschwollenen Lymphdriisen. Inzision: es ent­
leert sich reichlich Eiter. 

25. VII. Es werden keine Tuberkelbazillen gefunden in den herausgenommenen 
Driisen. Das Auge des Kaninchens, das mit TeHen der Konjunktiva in dic Vorder­
kammer geimpft war, ist vollkommen reizlos. 

31. VII. Schwellung der oberen Ubergangsfalte geht zuriick. Chemosis auch 
im Zuriickgehen. 

4. VIII. Chemosis wieder starker. 
28. VIII. 10 mg Alttuberkulin: keine Reaktion. 
1. IX. Patient klagt iiber schlechteres Sehen. S. R. 6/18 , Glaser, bessern nicht. 

Chemosis verstarkt. 
Hornhautbeteiligung. 
15. IX. Papillare Wucherung verstarkt, greifen auf die Kornea iiber. Vermehrtc 

Sekretion. 
20. IX. Dem Kaninchen in die Vorderkammer eingepflanzte Teile der papillaren 

Wucherungen ergeben keine tuberkulosen Reizerscheinungen. 
20. X. Fistel der rechten Ohrspeicheldriise. 
5. II. Lokale Radiogenbader der rechten Konjunktiva: einmal taglich 10 Min. 

lang 600 ME. 
8. II. Leichte Reizung der entziindlichen Stellen. 
10. II. Die gewucherten Bindehautstellen sind weniger gereizt. Komea ohne 

Befund, oben etwas iiberdeckt von gewucherter Konjunktiva. Noch immer Schwel­
lung der Ohrspeicheldriise und der Unterkieferspeicheldriise, schmerzlos. Fistel der 
Parotis geschlossen. 

Visus rechts 6/12, Serum: Wassermann negativ. 
Auf Wunsch entlassen. 

Heine, Augenkrankheiten. 19 
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Tnberknlose del' Triinellorgane. 
Die Trallendriisentuberkulose ist ein oft beschriebenes - welln aueh 

nicht haufiges Krankheitsbild. Da die Entwieklung meist chronisch ist, so ist 
Verwechslung mit Sarkom oder Karzinom moglich. Auch syphilitische Tumoren 
der Tranendriise kennen wir. Auch orbitale Lymphome konnen zu Verwechs­
]ungen Veranlassung geben. Eine Probeexzision muB die Diagnose erharten. 
Die Entstehung der Tranendriisentuberkulose ist wohl meist eine metastati­
sehe, denn aueh eine lange bestehende Konjunktivaltuberkulose infiziert die 
Tranendriise meist nicht, gegen den Tranenstrom scheinen die Tuberkelbazillen 
nieht schwimmen zu konnen. Wohl aber konnen die Tranenableitungs­
wege sowohl von oben, d. h. von der Konjunktiva aus, wie aueh von der 
Nase her durch aszendierenden Lupus infiziert werden. Auch tuberkulose 
Affektionen der Knochenhohlen (Kieferhohle und Siebbeinzellen) konnen den 
Tranensack und den Tranennasengang beteiligen, zumal kommt dies bei den 
Fistelbildungen in Frage. 

TubeI'kulose del' HOl'nhaut. 
An Tuberkulose kann die Hornhaut primar und sekundar erkranken. 

I~etzteres von der Sklera aus in Form der sklerosierenden Keratitis, 
welcher wohl in der Mehrzahl der Falle diese Atiologie zugrunde liegt, ferner 
von der Iris und dem Kammerwinkel und natiirlich auch von der Bindehaut aus. 

Selbstverstandlich erkrankt die Kornea tuberkulOs, wenn ein (z. B. trauma­
tisch gesetzter) Substanzverlust tuberkulos infiziert wird. Ob auch die intakte 
Kornea infizierbar ist, ist noch eine offene Frage, die ich nicht ohne weiteres 
verneinen mochte. 

In der Zeit der Unfallgesetzgebung wird sich wohl meist ein Unfall fest­
stellen lassen. So war ein Kuhschweizer (Fall Hansen), nachdem ihm die Kuh 
mit dem Schwanz ins rechte Auge geschlagen hatte, an einer schweren Keratitis 
erkrankt, die trotz aller klinisehen Behandlung immer tiefer griff. Samtliche 
Untersuchungen (bakteriologische, experimentelle mit Impfversuch usw.) er­
gaben standig ein negatives Resultat. Auch nach Aspergillus wurde vergeblich 
gesucht. Die Infiltration ging auf die Iris nach Perforation und KammerabfluB 
iiber und erzeugte hier eine typische schwammige Iristuberkulose. Durch eine 
Tuberkulinkur wurde Heilung erzielt: Leucoma adhrerens mit Irisatrophie. 
Patient hatte suspekte Lungenspitzen. Der FalllaBt sich verschieden deuten. 
Am wahrscheinlichsten scheint mir doch, daB es sich nicht urn eine traumatische 
Metastase, sondern urn eine auBere Inokulution handelte. DaB der Patient 
vielleicht selbst das infektiose Material dazu geliefert hat, ist von sekundarer 
Bedeutung, es kann ebenso gut an dem Kuhschwanze gehaftet haben. 

Fall H. Ulcus tubereulosum. Iritis tuberculosa (s. Abb. 47). 
Vor sechs Jahren Hornhautentziindung rechts, seitdem nur Lichtschimmer auf 

dem Auge, seit 14 Tagen ganzlich blind. 
S. nul' Lichtschein, del' richtig lokalisiert wird. Auf del' Kornea zentral und unten 

<lickes weiBes Ulkus. Unten tiefe GefaBe. Iris hyperamisch und verfarbt. 
Augenhintergrund nicht zu sehen. Keine Drucksteigerung. Iriszeichnung ver· 

schwommen, zahlreiche GefaBe, knotchenformige Verdickungen am Pupillarrand. 
In der Vorderkammer Hypopyon. Ulkus zeigt nach Fluoreszin Farbung. 1m Ulkus 
zahlreiche tiefe und oberflachliche GefaBe. 

Nach Injektion von Alttuberkulin Rotwerden des Auges, damuf Abblassung. 
Bei del' Entlassung fUnf Wochen spateI': S rechts 6/24, Gute GefaBbililung. 

Links 6/S' Ohne Befund. Ambulante Fortsetzung del' Tuberkulinkur. 
Diese Falle sind indes nicht haufig. 
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Weit haufiger sind die auf der Sklera oder Konjunktiva sich vorschiebenden 
Eruptionen. 

Nicht mit diesen zu verwechseln sind Hornhautgeschwiire, die sich bei dem 
Lupus faoiei finden, wenn durch Ektropium cicatricium ein mangelhafter Lid­
sehluB beding!; ist, solche Ulzerationen gehoren in das Bereich der Keratitis e 
lagophthalmo. Ebenso konnen sieh bei einer schweren Tuberkulose in extremis 
Hornhautgesehwiire dureh mangelhaften Lidschlag bilden, die aber auch nichts 
mit Tuberkulose zu tun haben, sondern ebenfalls als Keratitis e lagophthalmo 
aufzufassen sind. 

Die Keratitis parenchymatosa oder interstitialis 

kann, wenn auch in der Minderzahl der FaIle, durch konstitutionelle Tuber­
kulose bedingt sein. DaB die meisten FaIle durch hereditare oder akquirierte 
Lues zu erklaren sind, ist unbestritten. Bestritten wird aber von verschiedenen 
Seiten die tuberkulose Atiologie. 

Meine eigenen Erfahrungen kann ich in folgendem zusammenfassen: 
Unter 30 Fallen von Keratitis parenchymatosa verschiedenster Form, 

welche einer Tuberkulinbehandlung unterworfen "llrden, da sie auf Tuberkulin 
reagiert hatten, zeigten nur 9 positiven, 21 dagegen negativen Wassermann. 
Von den ersten 9 Fallen zeigten 4 Zeichen von Lues, 2 von Tuberkulose, 
1 von beiden. Von den 21 Fallen zeigten nur 1 Zeichen von Lues, 3 von 
Tuberkulose. 

Rechnet man aIle FaIle von typischer Keratitis parenchymatosa zusammen 
und bestimmt die Prozentzahl von positiver Wassermannscher Reaktion, so 
ergeben sich bei den verschiedenen Autoren Zahlen zwischen 50 und 90. Sicher­
lich sind auch geographisch die Ursachen der Keratitis parenchymatosa ver­
schieden: bei landwirtschaftlicher Klielltel wird die Tuberkulosezahl, bei GroB­
stadtpublikum die Lueszahl steigen. 

Tuberkulose der Lederhaut. 
Primare Tuberkulose der Lederhaut scheint recht selten zu sein, welln man 

nicht die Formen der Skleritis hierher rechnen will, die wohl haufiger von den' 
episkleralen GefaBen ausgehen und besser als Episkleritis zu bezeichnen sind. 
Da die Sklera ja sehr arm an BlutgefaBen ist, so ist dies eine klinische Wahr­
scheinlichkeit. DaB die Sklera sogar in ganzer Dicke sekundar befallen werden 
kann, beweisen die FaIle von "durchschlagender Skleritis". Diese stellen indes 
sicherlich die Ausnahme dar. Die Skleritis oder Episkleritis tritt als 
schmerzhafte zirkumskripte Prominenz mit ziliarer Injektion in die Erscheinung, 
sie heilt oft spontan und hinterlaBt schiefergraue (atrophische) Flecken in der 
Sklera, ein Beweis, daB die Sklera stark in Mitleidenschaft gezogen war. Oft 
stellt sich ein Rezidiv ein, doch meist nicht an der zunachst betroffenen Stelle, 
sondern irgendwo nahe dem Korneasklerallimbus. So kann mit der Zeit der 
ganze vordere Bulbusabschnitt befallen und auch die Kornea in Mitleidenschaft 
gezogen werden: eine Mikrokornea, die sich jedoch gegen die Sklera nicht durch 
eine scharfe Kontur abgrenzt, sondern allmahlich in eine schiefriggraue Sklera 
iibergeht, verdankt ihre Entstehung meist solchen rezidivierenden Episkleritiden. 
Auch die ganze Kornea kann sich dabei triiben und so das Bild der Keratitis 
parenchymatosa darbieten. 

Die Skleralerkrankungen des hinteren Bulbusabschnittes sollen unten be­
sprochen werden. 

19* 
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Therapie del' bisher besprochenen Formen von Tuberkulose del' Augenlider, 
del' Tranenorgane, del' Binde- und Hornhaut. 

Wo del' Herd klein und erreichbar ist und die Moglichkeit einer radikalen 
Entfernung bietet, solI er entfernt werden. Diesel' Forderung wird am haufigsten 
an den Tranenwegen entsprochen werden konnen, wo bei Tuberkulose del' Tranen­
drusen odeI' des Tranensackes, zumal bei Fistelbildungen, die Totalexstirpation 
das einzig richtige sein durfte. Sind Knochen- und Kieferhohlenkomplikationen 
vorhanden, so werden diese nicht verges sen werden durfen und eventuell mul3 
eine Tuberkulinkur eingeleitet werden. 

Abgesehen von del' chirurgischen Behandlung, deren Indikation schon an 
den Lidern aus kosmetischen GrUnden eine Einschrankung erfahrt, sind ver­
schiedene Medikamente empfohlen: Formol, Milchsaure, neuerdings Rontgen­
strahlen, Radium und Mesothorium, Finsenbestrahlung. In geeigneten Fallen 
wird die Galvanokaustik ein gut zu dosierendes Hilfsmittel sein. 

In der neuesten Zeit werden Goldpraparate (Krysolgan) intraven03 ange­
wendet und gunstige Erfolge berichtet. 

Tuberkulose der Iris und des Corpus ciliare. 
Die klinischen Formen, in denen die Tuberkulose die Iris und das Corpus 

ciliare befallt, und deren Folgezustande stellen ein aul3erordentlich grol3es und 
wichtiges Kapitel dar, das in den letzten Jahren ganz erheblich dadurch an 
diagnostischer Feinheit zugenommen hat, dal3 uns durch die Arbeiten del' Firma 
Zeil3 ein sehr wertvolles Instrument - das binokulare Mikroskop - zur Unter­
suchung des vorderen Bulbusabschnittes mit Linearvergrol3erung bis uber 
lOOfach zur Verfugung gestellt ist. Wesentlich daran ist die Gullstrandsche 
Einrichtung zur Ermoglichung einer stark seitlichen Beleuchtung durch die 
Nernstspaltlampe zur Erkerillung schattenwerfender Prominenzen (s. S.63). 

Das augenfalligste odeI' charakteristische Symptom del' Iristuberkulose ist 
das Knotchen in seiner verschiedenen Form, doch sei gleich hier bemerkt, 
dal3 keineswegs jedes Knotchen ·an del' Iris einen Tuberkel im Kochschen 
Sume darstellt. Kondylome, Gummen, Sarkome, Karzinome (metastatische), 
Fremdkorper, sympathische Ophthalmie und Raupenhaarknotchen bieten del' 
Differentialdiagnose manchmal nicht unerhebliche Schwierigkeiten. 
. Am haufigsten sitzen die Knotchen am Pupillarrand selbst, seltener im 
Stroma, noch seltener im Kammerwinkel. Die am Pupillarrand sitzenden 
konnen minimal sein, fUr das unbewaffnete Auge absolut unerkennbar, bei del' 
zehnfachen Vergrol3enmg eben sichtbar: grau, glasig durchscheinend, sie konnen 
in einigen Tagen und W ochen verschwinden, ohne auch nur eine Unregelmal3ig­
keit am Pigmentrand del' Pupille zuruckzulassen, oft findet sich indes hier eine 
so minimale Einkerblmg, dal3 nur del' sie fUr pathologisch erklaren kann, del' 
den ganzen Prozel3 beobachtet hat. Auch minimale Reste hinterer Synechien 
konnen sich auf diese Weise bilden. Gelegentlich findet sich in den benachbarten 
Teilen del' Linse zirkumskripte Kataraktentwicklung. Kommen die Knotchen 
wieder, so fUhren sie allmahlich zu einem Pigmentschwund in den pupillaren 
Zonen del' Iris, es tritt eine Aufhellung diesel' Partien ein. Ganz langsam und 
schleichend kann sich abel' infolge del' kommenden und gehenden Knotchen 
eUle hintere Synechie neb en die andere setzen und eines Tages ist das Sekundar­
glaukom da, ohne dal3 Patient iiberhaupt etwas von Iritis gemerkt hat. Gehen 
die Knotchen nicht spontan zuruck, so wachsen sie sich langsam zu kleinen 
Tumoren von ca. 1 mm Durchmesser aus, in diesen Fallen sind dann die Synechien 
meist so fest, daB sie nicht mehr gesprengt werden konnen. Wachst del' Tumor 
nun weiter, so kann er sich soweit vergroBern, daB er ein Viertel, ja die Halfte 
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der ganzen Iris einnimmt, schlieBlich kann sich die ganze vordere Kammer 
mit schwammigen Massen fiillen. Solche Zustande konnen auch von Knotchen 
,ausgehen die - meist auch multipel - am Circulus minor auftreten oder in 
der Kammerbucht. Was speziell diese letzteren anbetrifft, so geben sie ofter 
Veranlassung zur Bildung vorderer Synechien, ohne daB in irgendeinem Stadium 
etwa das Kammerwasser abgeflossen sein muBte, wie ja sonst vordere Synechien 
meist durch Kornealperforation zustande kommen. Obige vordere Synechien 
kommen auf folgende Weise zustande: Der Knoten wachst in die Vorderkammer 
hinein, bis er an del' Hornhauthinterflache anstoBt, hier wachst er fest, trubt 
das Kornealgewebe, wenn er klein ist, nicht, wohl aber wenn er groBere Dimen­
sionen besitzt. Tritt nun Ruckbildung ein, so bleibt die Adharenz bestehen, 
der Knoten schrumpft oder hintel:laBt ein zeltdachartiges Gebilde. In einem 
FaIle, wo ca. 20 solcher Synechien bestanden, sah die Iris aus wie eine heroische 
Felsenlandschaft von oben betrachtet (s. Irisabb. 51 b und 54). 

Wenn man auf diese Dinge achtet, so sicht man die periphere vordcre 
Synechie gar nicht selten. 

Wuchern die Massen weiter, so ist die Pradilektionsstelle fUr ihren Durch­
bruch der Korneosklerallimbus. Auch die groBeren Tumoren der Iris (und zwar 
tuberkulose ebenso wie syphilitische) konnen sich restlos zuruckbilden, aus dem 
Bilde einer normalen Iris darf man nie schlieBen, daB sie immer normal gewesen 
sei, sie kann selbst die schwerste Iritis durchgemacht haben. Meist bleiben 
freilich mehr oder weniger deutliche Folgezustande, auf dic weiter unten ein­
gegangen werden solI. 

Zunachst noch ein Wort uber Iritis ohne Knotchen. Keineswegs muB 
jede tuberkulose Iritis Knotchen zeigen, vielmehr kann sehr wohl auch der Iritis 
spI. einzig diese Ursache zugrunde liegen. Die aku te Iri tis zu diagnostizieren, 
durfte nicht schwer sein, die ziliare Injektion, die Verfarbung des Irisstromas, 
die enge Pupille, die Schmerzen. Meist durfte dieser akuten Form ja eine andere 
Atiologie, bes. Lues, zugrunde liegen, es erscheint mir jedoch prinzipiell wichtig, 
daB auch diese akutesten :Formen tuberkulos sein konnen. 

M. St., Landmann, 45 Jahre, vorerst immer gesund, fiihlt sich seit cinigcr Zeit 
nicht mohr so wohl wie friiher. Allgemeinbefund negativ. September 1909 heftige 
akute einseitige Iritis mit knotchenartigen Verdiokungen, Blutungen und Syneohien. 
Einzige Xtiologie: Tuberkulose. Reaktion auf 6 mg Alttuberkulin bis 39,5 mit 
zweifelhafter Lokalreaktion. U nter Behandlung mit Bazillenemulsion zunachst 
Sensibilisierung bis 1mg Alttuberkulin (Reaktion 39,2), dann Abstumpfung bis 3 mg. 
Das Korpergewicht des Patienten hatte friiher nie 70 kg erreicht, sich meist um 
68 bis 69 gehalten. In del' letzten Zeit sei es etwas gesunken. 1m Verlauf einer 
regularen Bazillenemulsionskur hob es sich in einem halben Jahr um 7 kg, ohne 
jede Xnderung del' Lebensweise. Hand in Hand damit ging eine Besserung des All­
gemeinbefindens und eine Abheilung del' Iritis mit Restitutio ad integrum. Patient 
war dmi Wochen aufgenommen, wahrend welcher Zeit seine Nahrungsaufnahme 
geringer war als zu Hause, teils weil er dort bessere Verpflegung hatte, teils weil 
or der heftigen Sohmerzen wegen ziemlich appetitlos war. Die Hebung des Korper­
gewichtes begann dann anch erst einige Wochen nach der Entlassung. 

Von diesen akutesten Formen gibtes nun auch Dbergange zu so chronischen 
Iri tiden, daB wir von einer Entzundung eigentlich gar nicht mehr sprechen 
konnen, sondern hochstens von ihren Folgezustanden. Das einzige Symptom, 
welches bei dieser Form noch zu konstatieren ist und oft anfallsweise auf tritt, das 
sind die Descemetschen Beschlage auf del' Hornhauthinterflache: Lympho­
cytenhaufen, aus deren Auftreten wir auf eine Mitbeteiligung des Corp. ciliare 
schlieBen. Diese konnen so klein sein, daB wir sie nur bei erweiterter Pupille 
vor einem dunklen Hintergrund bei starker seitlicher Beleuchtung und 10 bis 
20facher VergroBerung erkennen konnen, zumal weIll wir uns die Hornhaut-
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vorderflache durch aufgepudertes Kalomel sichtbar machen oder mit der Nelllst­
spaltlamr:e untersuchen. Sie erscheinen dann als graue Punkte oder kreisrunde 
kleinste Flachen (Halbkugeln) in ganz frischen Fallen oft mit einem Stich ins 
Gelbliche. Werden sie rein grau, so nehmen sie gewohnlich Stechapfelform an, 
sie schrumpfen dann weiter und werden braunlich, schlieBlich schwarzbraun. 
Oft sieht man neben solchen ganz alten frische und kann je nachdem zwei 
oder drei Attacken erkennen, die dem Patienten selbst entgangen sein konnen. 
Sie konnen indes, wenn sie nicht zu alt sind, vollig verschwinden, ohne in das 
braune Stadium zu gelangen, diese letzteren scheinen meist gewisse Riickstande 
zu hinterlassen. 

Die Descemetschen Beschlage sind nun keineswgs nur bei Tuberkulose des 
Auges zu finden, wir sehen sie auch bei Lues, sympathischer Ophthalmie u. a. 
Am haufigsten scheinen sie aber bei der Tuberkulose zu sein. 

Weitere Folgezustande chronischer (und akuter) Iritiden sind die verschie­
denen Formen der Atrophie, der diffusen und der partiellen. Die 
leichteste Form der diffusen Atrophie ist die Heterochromie, d. h. eine ge­
wisse Farbdifferenz zwischen beiden Irides. Diese kann minimal sein. In 
100 Fallen von Heterochromie waren nul' 34 kongenital, 10 durch Glaukom, 
56 durch chronische Entziindungen zu erklaren, die Halfte dieser (28) zeigten 
Kataraktbildung. Gewohnlich ist die hellere Iris die pathologische, diese 
hat dann auch die weitere PupiIle, die engere, wenn Synechien bestehen. Sehell 
wir uns beide Irides genauer mit dem Kornealmikroskop an, so finden wir oft 
nur eine Vereinfachung der Iriszeichnung, einen Schwund der Quer- und Schrag­
balken, eine Verschmalerung der Langsfalten, del' PupiIlarpigmentsaum e1'­
scheint "angenagt" (s. Irisabb. S. 82 u. Abb. 70). 

Vielleicht finden sich noch einige Reste Descemetscher Beschlage. Es ware 
ein harmloses Krankheitsbild, wenn sich nicht auf Grund diesel' Zustande die 
Linse zu triiben pflegte, so daB unter dem Bild der Heterochromiekatarakt 
das Auge erblindet. 

Die zur Heterochromie fiihrende Atrophie kann aber auch sehr hohe Grade 
allnehmen, so daB in einem blauen Auge das ganze vordere Stromablatt ve1'­
schwindet und fast nur das hintere Pigmentblatt iibrig bleibt: In solchen Fallen 
ist natiirlich das dunklere Auge das pathologische (s. Fall St.). 

13. 1. 1913. 
St. Heinrich 37 Jahre alt. 
Heterochromie-Katarakt. Glaukom. o. d. 
VOl' einem Vierteljahr Triiburg im rechten Auge bemerkt. Seit cincr W ochc 

Kopfschmerzen. Friiher gut3 Augen. 
Linkes Auge normal. Visus 6/6, 
Rechts: Visus: Handbewegungen, Projektion tadellos. 
Massenhaft Descemetsche Beschlage (alte). Atrophie des Pupillarrandes. Iris 

dunkler als linke. Pupillarreaktion gut. Cat. total. Tension + +. Tonometer nach 
Schiotz R. 55, L. 18 Hg. 

Blutdruck 162. R. R. 
Dunkeladaptation nach Piper R. 64. L. 112 nach 3/4stiindlichem Dunkcl­

aufenthalt. 
15. II. Extraktio lentis. Glatter VerIauf. 
6. XII. Visus mit korrigierendem Glase + 9 D comb. mit Zylindcr + 5 D. 

Achse horizontal 5/6, 
Gesichtsfeld: Geringe konzentrische Einschrankung. In der nasalen unte-ren 

IIalfte "Sprung" (sektorenformiger Defekt). Blinder Fleck normal. 
Man kann die Katarakt natiirlich extrahieren, und zwar am besten ohne 

Iridektomie, um die Iris nicht anzuschneiden, aber bei so komplizierten Ver­
haltnissen wird man sich nicht wundern, ofter unerwiinschte Zwischenfalle bei 
del' Operation zu erleben, sei es durch Vorfall des verfliissigten Corp. vitro oder 
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dUl'eh nutngelhaften Erfolg cineI' gut verlaufenen Extraktion durch intraokulare 
Komplikationen (s. unten). 

Aueh doppelseitig habe ieh diese ]\"orm del' Heterochromiekatarakte be­
obachtet, wobei von einer Heterochromie, d. h. einer verschiedenen Farbung 
beider Augen nicht mehr die Rede sein konnte, es bestanden nul' beiderseits 
einige Descemetsche Beschlage, die angenagten Pupillenrander, die Katarakte. 
Ob das Irisstroma sich im Zustande del' leichten Atrophie befindet, ist bei del' 
Breite del' physiologischen Verschiedenheiten und bei Fehlen des normaleu 
Vergleichungsauges del' anderen Seite dann ja nicht zu entscheiden. 

Diese Heterochromie braucht indes nicht immel', trotz frischer BesehUige, 
auf Tuberkulin zu reagieren. 

JoIl. M., 17 Jahre, Sehlosserlehrling (s. Irisabb. 49). 
Links Heteroehromiekatarakt. N oeh massenhaft frisehe Bcsehlage. Atiologie 

llnklar. Wassermann negativ. Aueh in Dosen von 10 mg Alttuberkulin keine 
Heakti~n. Aueh auf Bazillenemulsion in groileren Dosen (bis 5 Teilstriehe BEl) 
keine Reaktion. Links: Iris blau. Reehts: griinlich. Linke Pupille weiter als reehte. 
Pupillarrand angenagt. Extraetio lentis. Cat. seeundaria V: + 10,0 D 6/1U ' Vom 
Mai 1909 bis Juni 1911 andauernd frische Prazipitate. 

Zusallllllenfassung: Heterochrollliekatamkt bei ehroniseher Zyklitis olme jelle 
Tuberkulinreaktion. 

Den diffusen Atrophien gegeniiber stehen die partiellen odeI' zirkum­
skI' i pte n. Diese komlen ausschlieBlich den Pupillarsaum betreffen, wic dies 
oben als "Angenagtsein" beschrieben war. Die Atrophie kann abel' die ganze 
innere Irishalfte zwischen Circulus minor (Iriskrause) und Pupille betreffen, 
so daB hier del' Muse. sphincter iridis wie frei prapariert zutage tritt, die auBere 
Halfte del' Iris kann daneben ganz intakt sein odeI' sic zeigt einen leichteren 
Grad del' Atrophie. Von Michel ist zuerst das Bild del' "getigerten" Iris be­
Hchrieben. Es handelt sich hier um atrophische Bezirke, die unregelmaBig tiber 
die Iris verstreut sind, oft abel' den Lidspaltenbereich zu bevorzugen scheinell. 
Bisweilen findet sich abel' auch nur ein groBerer atrophischdunkel erscheinender 
Bezirk (s. Abb. 63 u. 64). Diese dunklen Flecke in del' Iris konnen nach meinen 
eigenen Erfahrungen verschiedene anatomische Ursachen haben: Entweder sic 
entstchen durch Schwund des Irisstroma, so daB nur das Pigmentblatt stchen 
bleibt, sie sind dann mit dem Augenspiegel nicht zu durchleuchten, odeI' abel' 
es ist ausschlieBlich das Pigment zerstort und das Loch durch eine Infiltration 
verschlossen, wie ich letzteres in einem Fall von "getigerter Iris" (anatomisches 
Bilel s. Abb. 72) fand. Klinisch macMe diesel' Fall einen ganz abgelaufenen 
Eindruck. Sind die Stellen groB genug, so leuchten sie wie kleine Neben­
pupillen beim Augenspiegeln rot auf. 

Weitere Folgezustande chronischer Iridozyklitiden sind Glaskorper­
triibungen, und zwar sowohl feinste wie auch klumpige flottierende. DaB 
del' Glaskorper dabei eine faserige Degeneration eingeht, kann man ja auch 
allatomisch oft beobachten, und wenn sich eines Tages plotzlich eine N etz­
hautablosung findet, so ist das nach del' Leber-Nordensonschen Theorie del' 
NetzhauteinreiBung durch die Strange ja gut verstandlich. Nun finden wir bei 
Netzhautablosung oft spateI' eine Iritis subakuten odeI' chronisch-rezidivierenden 
Charakters, fUr die wir eine glaubhafte Deutung bisher nicht kennen. Es liegt 
del' Gedanke nahe, daB es sich hier nul' um das Rezidiv einer bisher latenten 
Iritis (tuberculosa) handeln konnte, die ihrerseits durch· Glaskorperzerstorung 
die Amotio bedingt hat. Durch groBere statistische Reihen miiBte untersucht 
werden, ob solche sekundaren Iritiden bei Amotio sich besonders in dem emme­
tropisehen Auge finden. Bei del' myopischen Amotio glauben wir ja in del' Deh-



296 Allgcmeincrkrankungen und Augensymptomc (Nosologie). 

nung einen geniigenden Grund zu kennen, bei del' traumatischen muBtell solche 
Iritiden (bei aseptischem Verlauf del' Verletzung) fehlen odeI' wItener sein. 

Das mochte ich indes schon heute nach meinen eigenen klinischell Beob­
achtungen glauben, daB die Tuberkulose an einer Reihe von "spontanen" Netz­
hautablosungen nicht schuldlos ist. Erstens, wie obell dargelegt, auf dem Wege 
del' durchschlagenden Skleritis, zweitens auf dem del' Aderhautentzundung, 
drittens aufdem del' latenten Iridozyklitis. Eine vierte Art werden wir im 
folgenden kennen lernen (s. unter Glaskorperblutungen). 

Andere Komplikationen del' Iritis sind Al terationen des in trao kularen 
Druckes, er ist wohl meist herabgesetzt und diese Herabsetzung kann direkt 
in die Phthisis (dolorosa) uberfuhren, oft ist er abel' auch gesteigert unf fiihrt 
auf dem Wege des Glaukoms zur Erblindung. 1st man genotigt, in diesen Fallen 
einzugreifen, so ist meist eine Iridektomie notig wegen des Kammerabschlusses, 
die Iritis ,vird durch die Iridektomie abel' meist verschlimmert, so daB die 
Prognose dubios ist. 

1st ein Auge erblindet, so gilt es gerade von diesen Iritisaugen, daB 'sie gar 
keine Existenzberechtigung mehr ill Kopfe haben, sondern daB die einzig 
richtige Therapie, von Ausnahmen abgesehen, in del' Enukleation besteht. 

Betreffs des Alters und Geschlechtes del' an Iridozyklitis tuberculosa Er­
krankten ist zu konstatieren, daB das mannliche und weibliche Geschlecht in 
gleicher Weise beteiligt sind. Wenn Groenou w abersagt, daB am zahlreichsten 
Kinder bis zu 6 J ahren in Frage kommen, und daB die Halfte aller Kranken 
nicht alter als 10 Jahre ist, so stimmen un sere Beobachtungen, nach denen 
die meisten Patienten 20-40 Jahre alt sind, damit nic h t uberein. 

Betreffs des V orkommens anderer tuberkuloser Herde im Korper gibt 
Groenouw von 116 Fallen an, daB etwa ein Drittel sonst gesund, ein Drittel 
suspekt, ein Drittel sichel' auch sonst tuberkulos gewesen sei. Nach meinen 
eigenen Erfahrungen, die sich auf ca. 400 FaIle tuberkuloser Augenaffektionen 
im allgemeinen beziehen, darunter ca. 200 FaIle von Irido:z-yklitis, war del' AlI­
gemeinbefund fiir Tuberkulose charakteristisch (an Lunge, Drusen und Haut) 
in ca. ein Drittel aller FaIle, charakteristisch war das klinische Bild derart, 
daB man die tuberku16se .Atiologie annehmen konnte in ca. ein Funftel aller 
FaIle. Diese Zahlen sind naturlich sehr verschieden hoch, je nach del' Art del' 
Untersuchung und je nach dem man Rasselgerausche, Hilusdrusenschatten 
u. dgl. als sichel' tuberkulos odeI' nur als verdachtig bezeichnen will. 

"Die Vorhersage fur das Sehvermogen ist schlecht". Groenouw 
notiert auf seine 131 FaIle 220f0 Heilungen, "wenn man als Heilungen die FaIle be­
trachtet, in denen das erkrankte odeI' in doppelseitigen Fallen das bessere Auge 
noch ein wenn auch geringes Sehvermogen behielt". Rechnen wir zu den Hei­
lungen auch die, in denen das Auge zwar erblindet, abel' nicht entfernt werden 
muBte, so steigt die Anzahl dEl' Heilungen fast auf 33 Ofo, was mit seiner Er­
fahrung ubereinstimmt, daB etwa zwei Drittel aller FaIle von Iristuberkulose 
zur Enukleation gelangten. Schieck nennt als Zahl solcher Heilungen 380f0. 
Die Heilungen letzterer Art, d. h. ErhaItenbleiben eines blinden Auges, sind 
in Klammer gesetzt. 

Lcbcnsaltcr: 1 Jahr 0% (10%), 
1- 5 Jahre 0% (13%), 
6-10 10% (24%) 

12-15 54% (62%), 
16-20 31 % (56%), 

20 u. mehr 27% (38%). 

Demgegenuber sind meine Erfahrungen wesentlich bessere, ohne daB ich 
freilich einzig und allein die inzwischen eingefiihrte Tuberkulinkur dafiir ver-
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alltwortlich machell mochte. Vermutlich ist die Tuberkulinvirulenz in Schleswig­
Holstein eine andere, mildere, oder die Patienten sind widerstalldsfahiger, trotz 
der hier offenbar groBeren Haufigkeit solcher Erkrankungen. 

Betreffs der Prognose quoad vitam sagt Groenouw: "Ullmittelbar 
oder wenige Monate nach dem Beginn des Augenleidens starben 18 Ofo, die erst 
einige Jahre spater erfolgenden Todesfalle sind nicht gerechnet. Der Prozent­
satz der Mortalitat betrug 

bis 5 Jahre 29%, 
10 27%, 
15 8%, 
20 0%, 
25 14%, 
30 25%, 

ubcr 30 13%. 

Am gUnstigsten ist also die Prognose quoad vitam bei dem im Alter von 
ca. 20 Jahren Erkrankten. Einige Monate oder Jahre nach dem Auftreten der 
Augentuberkulose waren gesund 44 Ofo, tuberkulos 15 Ofo, gestorben 41 Ofo". Doch 
ist im ganzen zu dieser Aufstellung zu bemerken, daB die erste Zahl der Rezidive 
wegen nicht einwandfrei ist, wenn die Beobachtung einer Reihe von Fallen 
nur einige Monate betrug. AuBerdem liegt dem nur eine Serie von 59 Patienten 
und eine zweite von 86 zugrunde. Als Todesursache fand sich Meningitis, Lungen­
und Miliartuberkulose, Nierentuberkulose. 

Die Therapie der Iridozyklitis tuberculosa scUte zum groBen Teil dem 
Spezialisten vorbehalten bleiben, sie solI deshalb hier nur skizziert werden. 
Die Aligemeinbehandlung dUrfte in Behandlung mit Tuberkulin (s. u.), Arsen, 
Eisen, Kreosot usw. bestehen. Aber auch da, wo eine syphilitische Atiologie 
nicht in Frage kommt, ist eine Behandlung mit Hg und Jk, wenn der Allgemein­
zustand es erlaubt, oft durchaus nutzbringend, zumal wenn es sich um stark 
exsudative Prozesse handelt. DaB Hg und Jk auf tuberkulose Prozesse ohne 
Wirkung sein solI (Straub), kann ich nicht bestatigen. Neuerdings werden 
auch Milchinjektionen mit oft erstaunlichem Erfolg angewendet. 

Lokal ist bei jeder Iritis Atropin zu instillieren, wenn die oft auftretenden 
Drucksteigerungen keinen bedrohlichen Charakter annehmen. Tritt letzteres 
ein, so muB das Mydriatikum weggelassen werden, eventuell ein Miotikum an­
gewendet werden. Warme Vberschlage, feuchter oder trockener Verband, 
Schutzbrille, anamisierende Instillationen bei akuten Formen, lymphtreibende 
bei torpiden Mnnen hemmend oder beschleunigend wirken. FUr subkonjunk­
tivale Injektionen werden empfohlen: NaCI in 0,5 bis 5%iger Losung. Ich bin 
Uberzeugt, daB in einzelnen Fallen durch solche Injektionen der Status glau­
comatosus ausgelost wurde. Vorsicht ist deshalb dringend empfohlen. Hetol 
und Jodoformol ist zum gleichen Zweck empfohlen worden. Auch Luftein­
blasungen und Einfiihrung von Jodoformstabchen in die vordere Kammer 
sind erwahnt. Auch ein- oder mehrmalige Punktionen der Kammer sind zumal 
bei Tuberkulinkur empfohlen, um die Antitoxine in das Auge hineinzuziehen. 
Geradezu warnen mochte ich vor der Iridektomie, die ich nur im auBersten 
Notfall anwenden wUrde, wenn das Auge wegen ringformiger oder flachenhafter 
hinterer Synechien doch sonst unrettbar verloren erscheint. Eine kurative 
Iridektomie zur Entfernung der Knotchen erscheint mir kaum erlaubt. Auch 
bei Drucksteigerung wird man besser tun, mit Sklerotomie, Punktion und 
Zyklodialyse auszukommen, so lange es eben moglich ist. Einige Male hat mir 
die Transfixio iridis gute Dienste getan. DaB bei einem blinden Auge nur die 
Enukleation in Frage kommt, wurde schon erwahnt. 
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Die Tuberkulose der Aderhaut. 
Wic die vordere Halfte del' Uvea, besonders Iris und Corp. ciliare, so ist 

anch die hintere Halfte del' genannten Membran oft Sitz tuberkuloser Ver­
iinderungen. Den verschiedenen Pormen del' Chorioiditis hat man fruher zum 
groBen Teil ratIos gegenuber gestanden, obwohl die Kombination mit den schall 
Hingere Zeit· als tuberkulos erkannten odeI' doch vermuteten Iridozyklitidcn 
einen Pingerzeig hatte geben konnen. Von den isolierten Chorioiditiden scheillell 
abel' gerade die Pormen die haufigsten zu sein, deren klinischem Bild man die 
tuberkulose Atiologie nicht ohne weiteres ansieht. Die am langsten bekannte 
Form ist die miliare Tuberkulose del' Aderhaut als Teilerseheinung eincr 
Miliartuberkulose. In del' Halfte aller Palle ist das Auftreten del' Aderhaut­
beteiligung doppelseitig: Mit dem Augenspiegel sehen wir kleine graue, stets 
ausgesprochen rundliche Porm darbietellde Stellen von weniger als Papillen­
groBe (also 0,5-1 mm, wenn die Papille 1,5 mm gerechnet wird). Diese Stell en 
siittigen sieh zentral in einem gelbliehen Farbenton, del' dalm weiBlieh abblaBt 
lind sieh, wenn del' Patient die Krankheit uberlebt, mit einem Pigmentsaum 
konturiert. Meist fiihrt ja wohl die Allgemeinerkrankung zum Tode, so daB 
dieses Stadium del' Ausheilung selten zur Beobaehtung kommt. Hier erhebt 
sich nun folgende Frage: Wenn wir einen solehen rundlichen Herd bei oinem 
Patienten finden, del' nicht an Miliartuberkulose leidet, sondern sich sonst 
ganz gesund fiihlt, odeI' wenn wir mehrere solche Herde finden, sind wir 
dann berechtigt, diese als tnberkulOs anzusprechen ~ Ich glaube, daB dieHe 
Prage etwa dieselbe Beantwortung verdient, wie die nach del' Natur del' Iris­
Imotchen. Hierfur kommen ja noch eine Reihe anderer obell aufgefiihrter 
Noxen in :Frage, die zum Teil durch die Bulbushullen hindurch in die Iris eill­
dringen konnen, wie z. B. die Raupenhaare. GroB ist abel' die Reihe solcher 
Noxen nicht und noch kleiner ist sie vermutlich - nach dem Stande unseror 
Kenntnisse - bei del' Chorioiditis. Abgesehen von del' Lues, die abel' die Ader­
haut meist in Form anderer klinischer Bilder befallt, kommt man in Verlegen­
heit, werm man solche Noxen namhaft machen solI. Einige chemische Schiid­
lichkeiten - z. B. Naphthalin - einige Infektionen (akute Exantheme), da­
mit ist man abel' auch schon am Ende. 

Demgegenuber erweitert sich das Gebiet del' Tuberkuloseatiologie immer 
mehr. Was diesel' Auffassung bisher im Wege gestanden hat, war die Tatsaehe, 
daB das anatomische Bild in den seltensten Fallen fur Tuberkulose charakte­
ristisch war. Nun wissen wir abel' durch die Experimente von Stock, dan 
eine Infektion des Versuchstieres mit virulenten Tuberkelbazillen von del' Blut­
bahnaus zu Chorioiditiden (und Iritiden) Veranlassung gibt, deren anatomisches 
Bild ebenfalls keine typische Tuberkulose ist und wo nul' del' Bazillenbefund 
die atiologische Diagnose sicherte. Da abel' bekanntermaBen die Bazillen in 
sehr geringer Menge vorhanden sein konnen, wahrscheinlich auch ihre Parbbar­
keit verlieren odeI' uberhaupt zugrunde gehen kOlmen, so ist bei einer zum groBen 
Teil abgelaufenen Chorioiditis gat nicht zu erwarten, daB sie im anatomischen 
Bild Charakteristisches darbietet. 

Also nieht der anatomische, sondern der klinische Befund ist das Amschlag­
gebende fliT die atiologische Diagnose. Und da muB ieh eben so und in noeh 
hoherem Grade wie bei del' Knotcheniritis sagen, wenn wir sonst absolut 
keine andere Atiologie finden, wenn fur Lues keinerlei Anhalt vorliegt, wenn 
keine Infektionskrankheit uberstanden ist, wenn keine Intoxikation nachzu­
weisen ist (Naphtalin), wenn cine sympathische Ophthalmie auszuschlieBen ist, 
wenn einzig und allein eine starke Empfindlichkeit gegen Tuberkulin dafur 
spricht, daB irgendwo im Korper ein tuberkuloser Herd vorhanden ist: Wir 
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setzen diese entweder in kausale Beziehung oder aber es handelt sich UIll eine 
Chorioiditis unbekannter Atiologie bei einem auf Tuberkulin reagierenden 
Patienten. Dabei ware dann auch von einer Diagnose ex juvantibus, die ja 
oft ihr MiBliches hat, abgesehen. Am meisten anerkannt betreffs ihrer tuber­
kulosen Atiologie sind also bisher die miliaren Knotchen der Aderhaut: man 
findet sie, wenn man klinische und anatomische Befunde addiert in 50--<75 % 
aller FaIle von Miliartuberkulose. Ophthalmoskopisch intra vitam findet man 
sie aber sehr viel seltener, ca. 25-50 Ufo, so daB ihre diagnostische Bedeutung 
nicht so groB ist, wie man friiher annahm, denn erstens fehIen sie intra vitam 
in Yz-% aller Fane oder sind in diesen Fallen nicht zu diagnostizieren, und 
zweitens gibt es eine Reihe anderer, besonders Netzhautaffektionen, die schwer 
von beginnender Miliartuberkulose zu unterscheiden sind. Bei der akuten 
Miliartuberkulose treten die Aderhauttuberkeln meist als Signum mali ominis 
auf: Meist gehen die Kranken innerhalb einer Woche zugrunde. Gelegentlich 
sind jedoch die Aderhauttuberkeln das erste, was von einer latenten Tuberkulose 
sichtbar wird. Um Wochen bis Monate konnen Aderhauttuberkeln dem Aus­
bruch einer latenten Tuberkulose vorausgehen. 

In einem FaIle Uhthoffs, den ich als sein damaliger Assistent mit zu beob­
achten Gelegenheit hatte, handelte es sich um einen dreijahrigen Knaben, der 
6 Wochen vor Weihllachten 1899 die Treppe herunterfiel und das Nasenbeill 
brach. Zwei Wochen spater traten Krampfe auf, tiiglich 2-3mal. 'Diese bliebell 
nach Weihnachten aus. Schon vor Weihnachten begann sich das Sehen zu 
verschIechtern, so daB das Kind Gegenstande nur sehr schwer auffinden konnte. 
Endc Januar Aufnahme in die Universitatsklinik zu Breslau. Der Knabe zeigtc 
im allgemeinen ein gesundes Aussehen und war leidlich intelligent. Die Nase 
erschien etwas deformiert, die Lungen waren gesund. Beim Gehen bestanden 
deutliche Glcichgewichtsstorungen mit der Neigung, nach vorn zu fallen, ohne 
Unterstiitzung war es nul' sehr miihsam mit starken Schwankungen moglich. 
Der Muskeltonus an den Beinen war herabgesetzt, die Patellarreflexe fehIten. 
Die Diagnose wurde mit Wahrscheinlichkeit auf Kleinhirnerkrankung (Tuberkel 1) 
gestellt. Die Augen zeigten normale Bewegliehkeit, doeh sehr triige Pupillar­
reaktion. Die Grenzen beider Papillen waren stark verwasehen, die Papillen 
selbst von grauer Farbe, doeh nieht prominent. Am linken Augengrunde zeigte 
sieh etwas naeh oben und auBen von der Makulagegend eine helle Stelle, welehe 
den Verdaeht eines Aderhauttuberkels erweckte. 4 Monate spater hatte sieh 
die Stelle erheblieh vergroBert und bildete einen iiber papillengroUen gelbliehen 
Herd, iiber welehen ein NetzhautgefaB hinwegzog. Die Sehnervenpapille zeigte 
das Bild der neuritisehen Atrophie, die Venen ersehienen gesehIangelt, die 
Arterien diinn. In der Umgebung der Papille waren eigentiimliehe Pigment­
veranderungen als helle, verzweigte Linien, vielleieht den AderhautgefaBen 
entsprechend, siehtbar. Aueh das reehte Auge bot das Bild der neuritisehen 
Atrophie. Das Kind war vollstandig erblindet, sein Allgemeinbefinden sehr 
gut. Der Augenbefund hatte in diesem Falle die Mogliehkeit gegeben, mit 
groBer Wahrseheinliehkeit die Diagnose Gehirntuberkulose zu stellen. 

1m August 1900 kOIlllte das Auge noehmals untersueht werden. 
Sehnerv und NetzhautgefaBe zeigten keine Veranderungen gegen friiher, 

dagegen war der Tuberkel nieht mehr vorspringend, sondern in der Mittc 
etwas vertieft, wie deutlieh an den dariiber hinweglaufenden GefaBen zu er­
kennen war. Der Herd ersehien etwas mehr kreisformig, nieht wie friiher 
deutlieh ovalar. Demnaeh war eine Sehrumpfung de.s Tuberkels und eine gewisse 
Ausheilung eingetreten. Abb. 132. 

Interessant sind die mehrfach besehriebenen FaIle, wo auf einem Auge ein 
oder mehrere Aderhauttuberkehl festgestellt wurden, wo sieh aber auf dem 
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anderen Iristuberkeln entwickelten. Meist trat nach Tagen oder Wochcn, seltener 
nach Monaten, Exitus letalis ein. Ausheilungen sind indes nicht ein Ding 
der Unmoglichkeit, aber betreffs der Richtigkeit der Diagnose meist nie 
ganz sicher. 

GroBere konglo bierte Tu berkel sind seltene Dinge. Bleiben die 
Patienten, was die Ausnahme darstellt, langere Zeit· am Leben, so wuchert 
der Tumor wie jeder andere eigentliche Tumor malignus, fiihrt zur Amotio ret. 
oder zum Exophthalmus durch Skleralperforation und Wucherung in die Orbita 
hinein (s. Abb. 4). 

Die Differentialdiagnose diirfte gelegentlich Schwierigkeiten machen, be­
sonders im Anfang kann leicht Verwechslung mit Gliom vorkommen, zumal 
wenn die Affektion Kinder in den ersten Lebensjahren betrifft, wo die Augen­
spiegeluntersuchung im aufrechten Bild ihre Schwierigkeiten hat. Auch Sarkom, 
metastatische Tumoren und frische exsudative Chorioiditis miissen in Betracht 
gezogen werden. Injektionen von Alttuberkulin diirften bei Auftreten einer 
6rtlichen Reaktion sehr zur Klarung der Situation beitragen. 

Eineweitere tuberkulose Aderhauterkrankung ist die Chorioiditis tuber­
culosa. Prinzipiell ist sie wohlnicht von den oben geschilderten Bildern ver­
schieden, nur ist das klinische Auftreten ein anderes. Wachst sich ein Tumor 
immer mehr nach allen Seiten gleichmaBig aus, so resultieren obige Krankheits­
bilder, kriecht die Krankheit flachenhaft fort, so muB, wenn hier und da Ab­
heilung eintritt, eine Chorioiditis oder Chorioretinitis diffusa resultieren, 
sind die Krankheitsherde von vornherein ~ultipel angelegt, wie in der akuten 
Form der Miliartuberkulose, so muB sich chronisch das Bild der Chorioiditis 
disseminata entwickeln. Der tuberkulose Charakter dieser geschilderten Form 
von Chorioretinitis disseminata und diffusa wird heutzutage kaum noch be­
stritten werden konnen, weml auch, namentlich von letzteren, ein Teil schon 
den syphilitischen zugezahlt werden muB. 

Welche Form klinisch auf tritt, liegt z. T. wohl einfach an der Menge der 
Bazillen, z. T. aber auch wohl an deren Virulenz und endlich an der sog. Dis­
position des Patienten. JedeIifalls miissen wir uns gewohnen, auch eine ganz 
akute Chorioiditis als eventuell tuberkulos ebenso anzukennen, wie eine akute 
makulose Iritis (obwohlletztere zweifellos ofter syphilitisch ist, wie oben dar­
gelegt ist). 

Liittge beschreibt sogar eine akute puerperale Panophthalmie, die angeb­
lich nur durch den Tuberkelbazillus bedingt sei. Es wird schwer seill, in jedem 
Fall den Einwand zu widerlegell, daB es sich um Mischinfektionen gehalldelt 
habe. 

Auch die die Aderhautaffektionen begleitendell Irisknotchen geben in atio­
logischer Beziehung n ic h t immer einen eindeutigell Fingerzeig, denn die 
Kuotchen konnen auch andere Ursachen haben, wie oben bei Iritis beschrieben. 
Etwas Ahnliches ware zu sagen iiber die Schwellung der regionaren Lymph­
driisen, die gewiB, wenn sie indolent ist, mehr fiir Tuberkulose spricht. 

Schwierig ist oft die Unterscheidung gegeniiber der sympathischen Ophthalmie, 
welche klinisch dasselbe Bild der Kuotcheniritis mit Chorioiditis disseminata 
peripherica und Glaskorpertriibungen bedingen kann. Auch das Blutbild kann 
bei beiden eine gewisse Lymphozytose zeigen, die anfallsweise auftreten, zeiten­
weise fehlen kann. Auch der Lumbaldruck ist differentialdiagnostisch mit groBter 
Vorsicht zu verwertep., er scheint fast regelmaBig gesteigert bei der sympathi­
schen Ophthalmie, doch ist das untersuchte Material noch zu gering, anderer­
seits zeigt auch die Uveitis aus anderen Ursachen nicht selten Lumbaldruck­
steigerung. 
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Anatomisch ist freilich nach E. F u c h s das Bild der sympathischen Ophthalmie 
verschieden von der tuberkulosen Chorioiditis, auch werden bei ersterer keine 
Tuberkelbazillen gefunden und das Tierexperiment ergibt ein negatives Impf­
resultat. Die sympathische Ophthalmie mit del' Tuberkulose ohne weiteres 
zusammen zu werfen, geht also nicht an, wohl abel' kann die klinische Unter­
scheidung oft die groi3ten Schwierigkeiten machen. Auch hier diirfte eine positive 
ortliche Tuberkulinreaktion die Diagnose gelegentlich stiitzen, wenn auch zu­
zugeben ist, daB bei hoherem Fieber ein nicht tuberkulos entziindetes Auge 
sich sehr wohl injizieren odeI' auch abblassen kann (s. unter Iritis oben). 

Ofter ist in diesen Fallen von tuberkulosen Aderhautaffektionen die Diagnose 
iiberhaupt erst nach del' Enukleation anatomisch gestellt worden. Oft ist Horn­
haut und Linse dabei getriibt, desgleichen del' Glaskorper, und die Netzhaut 
kann abgelost und verdickt sein. Untersucht man solche Augen, so findet man 
oft noch ganz frische Infiltrationen, trotzdem del' Bulbus jahrelang schon reizlos 
erschien. Es sollte uns dies eine neue Ermahnung sein, jedes blinde Auge zu 
enukleieren, wenn nicht absolut harmlose Verhaltnisse vorliegen, z. B. Amotio 
traumatica, da sich sonst leicht allerhand wenig benigne Ursachen dahinter 
verbergen konnen. 1st die Tuberkulose auch meist als Metastase aufzufassen, 
so kann del' primare Herd ja abgeheilt sein, so daB man durch Entfermmg des 
tuberkulosen Auges dem Patienten wirklich einen guten Dienst leistet. Ofter 
fiihlen sich solche Patienten nach del' Enukleation sofort mit dem gesunden 
Auge "freier", "unbehinderter", so daB man direkt von del' Beseitigung eines 
sympathischen Reizzustandes sprechen kann, del' bekanntlich nicht mit sym­
pathischer Ophthalmie zu verwechseln ist. 

Tuberkulose des Glaskorpers. 
Die Tuberkulose des Glaskorpers schlieBt sich wohl meistens an cine Tuber­

kulose del' Retina an, zumal die "rezidivierenden Glaskorperblutungen bei 
sonst gesunden jungen Leuten" stellen sich immer mehr als Angiopathia ret. 
tuberculosa heraus und sol1en bei "Tuberkulose der Retina" besprochen werden. 
Auch die Aderhaut, zumal in den vorderen Bezirken, kann wohl den Glaskorper 
tuberkulos infizieren. 

Fraglich ist, ob die Glaskorpertuberkulose auch als primares Leiden auf­
treten kann. Deutschmann hat einen solchen Fall anatomisch beschrieben, 
del' indes del' modern en Kritik vielleicht nicht ganz standhalt. Er fand namlich 
"tuberkulose" Veranderungen nur im Glaskorper, wahrend Retina und Iris 
zwar auch schwer, abel' nicht tuberkulos erkrankt waren. Besonders durch 
Stock wissen wir, daB experimentell durch Tuberkelbazillen bedingte Ver­
anderungen durchaus nicht eharakteristisch auszusehen brauchen. Es konnte 
hier also sehr wohl die Retinal- odeI' Uvealerkrankung eine relativ gut abgeheilte 
Tuberkulose darstellen, die Glaskorperaffektion abel' die frische (letztes Stadium). 
Experimentell hat Deutschmann allerdings den Glaskorper primal' tuber­
ku16s infiziert, doch ist nicht zu verkennen, daB diese Versuchsbedingungen 
andere sind als intra vitam. Immerhin erscheint demnach moglich, daB sich 
eine Tuberkulose auch primal' im Glaskorper eventue11 nach einer perforieren­
den Verletzung entwickeln kann: Del' Glaskorper scheint als Nahrboden fiir 
Tuberkelbazillen nicht. ungeeignet. 

Tuberkulose der Retina. 

Wahrend man bis VOl' kurzem die Tuberkulose del' Retina fUr eine sehr seItene 
Affektion gehalten hat, mehren sich die Stimmen, welche die als "rezidivie-
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rCllde Gla,skorperblutungell bei sonst anscheinelld ganz gesunucll 
j ungen Leu ten" beschriebenen als tuberkulos ansprechen. 'Venn auch fUr 
eine Reihe von Fallen der Einwand nicht zu entkraften ist, die BlutlUlg kOIlllte 
aus dem Corpus cil. stammen, so liegt doch schon eine ganze Reihe von Beob­
achtungen VOl', wo graue Knotchen mit dem Augenspiegel gesehen wurden und 
wo auf Tuberkulin ortliche Reaktion eingetreten ist, dabei ist zu bemerken, daB 
die FaIle, in clenen graue Knotchen in den Venenwandungen sichtbar sind, mit 
gewisser Wahrscheinlichkeit langst del' Tuberkulose hatten zugerechnet werden 
konnen, wenigstens WClm man solche Knotchen Tuberkulome nennen will. 
DaB sie dUl'ch den Tuberkelbazillus bedingt sind, ist damit ja freilich noch nicht 
erwiesen und es waren hier dieselben Uberlegungen wie bei den Irisknotchen 
(s. oben) anzustellen. Solche unter Knotchenbildung in den Venenwandungen 
auftretende Angiopathia retinalis mochte ich keineswegs als die haufigste Ursache 
del' "rezidivierenden Glaskorperblutungen" auffassen. Als das Typische von den 
in Frage stehenden Krankheitsbildern faBte man frillier wenigstens auf, daB 
markante Veranderungen an den RetinalgefaBen fehlen, denn sonst ware die 
Diskussion miiBig gewesen, 'ob die Blutungen aus Retina oder Corp. cil. stammen. 
Auch diejenigen FaIle, in denen eine floride Lues nachgewiesen wUl'de, mochte 
ich nicht hierher rechnen, dellll daB bei Retinitis apoplectica die Lues mit ihrer 
fruhzeitigen Atheromatose eine groBe Rolle spielt, und daB solche Blutungen 
in uen Glaskorper durchbrechen und auch groBere Dimensionen annehmen 
und rezidivieren konnen, ist nicht erstaunlich. Wir verlassen damit schon das 
Gebiet der als "rezidivierende Glaskorperblutlmgen bei sonst gesunden jugend­
lichen Mamlern" bezeichneten Affektion, wobei abel' das "sonst gesund" zu 
unterstreichen ist. 

Nun ist ja zuzugeben, daB ein Mensch als "sonst gesund" gelten kann, bis 
plotzlich eine positive Wassermannsche Reaktion bei ihm entdeckt wird, dann 
ist er plotzlich nicht mehr so zu bezeichnen und nUl' solche FaHe wiirden eine 
neue atiologische Deutung erfahren, nicht abel' die, wo sich offene Zeichen 
florider Lues, Kondylome u. a. finden; auch ein latenter Diabetes kann 
atiologisch in Frage kommen und doch wiirde ich einen solchen Patienten nicht 
deshalb als "sonst gesund" bezeichnen, nur weil bisher bei ihm keine Urin­
untersuchung gemacht ist oder weil del' Urin einmal zufallig kein Saccharum 
enthielt. Auch das Bestehen einer latenten Malaria muB ausgeschlossen werden. 
Die Diagnose der "rezidivierenden Glaskorperblutungen bei sonst ganz ge­
sunden jungen Mamlern" mochte ich also reservieren fiir die FaHe, in denen 
wirklich sonst nichts zu finden ist. Innerhalb dieses eng umschriebenen Kreises 
scheint nun die Tuberkulose eine relativ groBe Rolle zu spielen, indem die 
Patienten gegen Tuberkulin eine sehr hohe Empfindlichkeit haben uncI nicht 
n111' allgemeine, sondern auch ortliche Reaktion zeigen. 

1. Fall. 

15. VIII. 1911. 
A . .Jan., 21 .Jahre alt, ·Postgehilfe. 
IJaemophthalmus internus und Netzhautblutungen o. s. 
Amotio retinae o. d. Retinitis proliferans beiderseits. 
Patient hat immer schwache Augen gehabt. VOl' 10 'ragen konnte er pliitzlich 

auf dem rechten Auge schlecht sehen, seitdem noch immer weitere Verschlechterung. 
Familienanamnese ohne Befund. AuBel' einer Pneumonie als zwcijiihI'iges Kind 
war Patient nie ernstlich krank. 

Rechts Visus: Handbewegungen 1 m. 
Links Visus: 7/15-1,5 D. 7/7' 

Pupillen, brechcnde Merlicll1 Iris beiderseits ohne Befund. 
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Ophthalmoskopisch: Recht;; beim Durchleuchten nul' nach oben rotes Licht, 
Pl'ojektion prompt. Oben in del' iiuJ3ersten Peripherie einzelne frische Hamorrhagien 
ill del' Retina, sonst keine Einzelheiten vom Fundus sichtbar. 

Links: Optikus ohne Befund. In del' Peripherie zahlreiche frische und altere 
(verfettete) Herde. Retinale Hamorrhagien. 

Lungenbefund o. B. 
:\Vassermann negativ_ 
Auf 1 mg Alttuberkulin Temperatur 38°. 
A nf Baz. E. IV 6 Teilstriillw Temperatur 38,4. 
Lnmbalpunktion: Anfangsdruck: 220 nach 5 Min. 190. 

Punktat o. B. ~assermann negativ. 
2. Fall. 
V. C., 27 .Tahre alt, Schlosser. 
4. III. 1909. 
Diagnose: Opacitates corp. vitro Hamorrhagie. 
Bis Friihjahr 1899 gut gesehen. Dann Miickensehen, das zuna,1un, Oktober 

1899 plotzliche El'blindung beiderseits. Ein Vierteljahr in kliniseher Behandlung in 
Berlin. Seitdem etwas Besserung. Patient war stets hlutarm. Mit vier .Tahren 
Himentziindung. 

Visus: Rechts Fingerzahlen 1/2 m. Links 6/5 Nd. I in 12 mn. 
Pupillen reagieren. 
Gesichtsfeld: Nasal konzentrische Einschrankung fiir WeiB. 
Rechts: Massenhaft Glaskorpertriibungen mit Blutullgen. 
Keine Amotio. 
Links: Chorioiditische Herde. 
Starke Reaktion auf 3 mg Alttuberkulin. 
Del' Visus besserte sich bis auf rechts 6/10 , links 6/5, 

Ende Juni 1911 plotzlich wieder Erblindung auf dem recht!'n Ang!'infolg!' 
sehweren Hehens. Links buntes Flimmern. 

Visus: Rechts Lichtschein. Proj. gut. Temporal Finger in 1/2 m. 
Links 7/5, 

Auge sonst O. B. 
Pupille reagiert a,uf Licht. Nur ganz ohen in del' Poripherie Rchwacher roter 

Selwin, sonst Pup. schwarz. 
Auf 1/10 mg Alttuberkulin keine Reaktion. 
Auf 3/10 mg Alttuberknlin maBige Allgemeinreaktion, k!'in!' Lolmlreaktion. 
Sopt. 1911. Rechts: Kein rotos Licht, Projektion gut. 

Links: 7/5, 
3. Fall. 
14. XI. 1910. 
B. Ferdinand, 18 Jahre alt, Knecht. 
Neuroretinitis tuherculosa. Rechtsseitigc Ahduzensparese. 
Patient war friiher immer gesund, hat gut gesehen, s!'it 8 l\'[onat!'n Abnahme 

des Sehvermogens. Lues negiert. 
Visus: Rechts Fingerzahlen in 4 m. 

Links Fingerzahlen iIi 1/2 m. 
Parose des rechten Abduzens, kein Nystagmus. 
Pup.: Anisokorie, mittelweit, Reaktion beiderseits gut. 
Links ausgesprochene GlaskoTpertriibungen, Einzelheitnn vom Funduf\ nicht zn 

erlwnnen. 
Rechts Glaskorpertriibungen, Beschlage an del' Linsenhinterflache. Neuro­

retinitis. Optikus hypel'amisch, Grenzen verwaschen, umgebende Netzhaut getriibt, 
Veuen stark gefUllt. Peripherie frei. Hamol'rhagien in der Umgebung der Papille. 

Lumbalpunktion: Druck 250nach 8 ccm. Entnahme 20. Punktat O. B. Wasser­
mann negativ. 

Auf 6/100 mg Alttuherkulin energische Reaktion 40°. An den Augen keine Ande­
rung, auch nicht ophthalmoskopisch. Auf B. E. VI. 4 Teilstriche heftige Allgemein­
l'eaktion (zerebrale'I), lokal Imine Rf'aktion. 
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Gesichtsfeld rcchts: normal. Links: nasaler Defekt. 
29. IX. 1915. Beiderscits starke Glaskorpertrubungen. 
Visus %5-6/25. 
5. III. 1917. r. 6/36 Cyl + 3.0 t%5. 

J. F.Z. Cyl + 3.0 t 6/60• 

Nichts Frisches. 
Ohne weiteres aIle diese FaIle allerdings recht typischer Krankheitsbilder 

einheitlich als tuberkulos ansehen zu wollen, durfte vielleicht verfriiht sem, 
jedenfalls muE noch eine groEere Menge exakter Untersuchungen gemacht 
werden. An diese "rezidivierenden Glaskorperblutlmgen" schlieBt sich nun be­
kanntlich entweder Retinitis proliferans into oder Amotio retinae an, falls nicht 
Ausheilung eintritt. Eine Retinitis proliferans kann nun natiirlich auch 
andere Ursachen als die rezidivierenden Glaskorperblutungen haben, und ebenso 
eine Amotio. Ein gewisser Prozentsatz beider Folgezustande ist aber schon nach 
den obigen Ausfiihrungen auf Tuberkulose zuruckzufuhren. Fraglich bleibt natur­
lich, ob nicht auch die "s p 0 n tan e" Am 0 t i 0 auf Tuberkulose zu beziehen 
ist. Bei der Iritis, wie sie sich an eine Amotio spontan im emmetropischen Auge 
oft anzuschlieBen pflegt, war der Gedanke ausgesprochen, daB es sich hier 
um eine latente eventuell tuberkulose Iridocyklitis handeln konnte mit Glas­
korperschrumpfung und EinreiBung der Netzhaut mit Ablosung. Die spater 
auftretende Iritis konnte demnach ein Rezidiv der fruher latenten darstellen. 
Insofem hatte auch die Tuberkulose ihre Bedeutung fUr die Amotio retinae 
auf dem Umwege der latenten Iridozyklitis, vielleicht auch der Chorioiditis, 
sicherlich drittens auch durch Vermittlung der dem Glaskorper, d. h. der Retina 
entstammenden Blutungen. • 

Die Therapie der Glaskorperblutungen richtet sich also nach der 
Atiologie, die in jedem einzelnen Fall aufs sorgfaltigste zu erforschen ist. 
AuBer der Tuberkulinkur kame in erster Linie Jod, bei syphilitischer Atiologie 
Hg in Frage. Arsen vielleicht teils in Form des Salvarsans, teils in Form der 
roborierenden Sol. Fowleri oder mit Eisen in Pillenform. Ichthyol, Kreosot usw. 

Die Prognose ist zwar stets zweifelhaft, aber meist nicht schlecht: Selbst 
wenn Amaurose besteht und weder hell noch dunkel unterschieden wird, kann 
sich Restitutio ad integrum ausbilden. Die Rezidive wirken freilich stark 
deprimierend und vergroEem die Gefahren, indem sie fUr die Komplikationen 
durch Retinitis proliferans oder Amotio disponieren. 

Vor Injektion hamolytischer Fermente oder dergleichen kann nur gewarnt 
werden. 

Tuberkulose des Selmerven. 
Die Tuberkulose des Sehnerven ist zum Teil mit dem Augenspiegel direkt 

sichtbar, wenigstens werden Tuberkelknotchen, Neuritis optici usw. beschrieben, 
doch mussen das wohl seltene Dinge sein. Personlich erinnere ich mich nur 
eines einzigen Falles, wo bei einem Kinde an Tuberkulose des Sehnerven­
kopfes zu denken war. Da es sich um eine einmalige Konsultation handelte, 
lieB sich die Diagnose leider nicht sichem. 

In der Literatur beschrieben sind solche Dinge mehrfach. Differential­
diagnostisch wurden wohl in erster Linie Drusen des Sehnervenkopfes, bei 
kleinen Kindem Gliom, bei groBeren Pseudogliom, in Frage kommen. Ersteres 
ware anzunehmen bei Konstanz des Befundes, Gliom besonders bei Steigerung 
des intraokularen Druckes. 

Haufiger-aber immerhin auch wohl selten-scheinen die tuberkulosen 
Affektionen des Optikusstammes zu sein, wenigstens glaube ich selbst 
mehrere solcher gesehen zu haben. Die Diagnose ist indes nur eine solche der 



Infektionskranklieiten. - Die klinischen Formen del' Augentuberkulose. 305 

Wahrscheinlichkeit. Findet sich irgendwo in Jer Ni~he Jes Optikus ein tuber­
kuloscr Herd, z. B. in der Aderhaut, ill der Orbita, in der Periorbita, in den 
Nebenhohlen oder Meningen,_ so ist, falls der Sehnerv in Mitleidenschaft gezogen 
wird, eine tuberkulose Mfektion das Wahrscheinlichste. Fehlt jedoch aIles dieses, 
findet sich einzig und allein eine axiale Neuritis optici mit oder ohne ophthalmo­
skopisch sichtbaren Veranderungen und mit mehr oder_weniger intensiver Storung 
des zentralen Sehens, so kann man nur mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit 
an Tuberkulose denken, wenn auch auf die Tuberkulininjektion ortlich odeI' 
allgemein reagiert wird. Die ortliche Reaktion wurde sich in einer Reizlmg 
des Sehnerven, also in Licht und Flimmererscheinungen zeigen, die allgemeine 
in Temperatursteigerung. 

1. Fall 
4. XI. 1913. Kl. J. 652. 
Frau Auguste S., 45 Jahre. M. Landmann. 
Diagnose: Einscitige Stauungspapille (multiple Sklerose? Tuberkulose?). 
Ais Kind Masern, Keuchhusten, Augenverletzung rechts. Mit 30 Jahren Ge­

lenkrheumatismus und Beinbruch. Vater Potator t suicid. Mutter lebt, gesund. 
Vier Geschwister leben, sind gesund. 

Seit 21 Jahren verheiratet. Erster Mann t brustkrank, drei gesunde Kinder, 
keine Fehlgeburt. Zweiter Mann lebt, ist gesund. Erstes Kind mit acht Monaten t 
Lungenentziindung. VOl' einem Jahr Abort im V. Monat. Rechte Lidspalte immer 
kleiner gewesen. Schon lange "schwache Augen". Seit 14 Tagen sieht linkes Auge 
nichts mehr. Zucken auf del' linken Seite. 

Anamnestisch: Periode friiher regelmiUlig, aIle drei bis vier Wochen acht Tage 
dauernd, mit miWigem Blutabgang, auJ3er Kopfschmerzen keinc nennenswerten Be­
schwerden. Oktober 1913 Periode vier Wochen lang, nicht starker wie sonst. Kurz 
cIarauf wurden die Augen schlecht. 

S. r. 6/60 + 6 D. komb. - Cyl. 3,5 Achse horiz. = 6/18 f. 
S. 1. Fingerzahlen dicht VOl' dem Auge. Gl. b. n. 
Beide Augen reizlos. Heterochromia iridis (kong.). Links heller als rechts. 
Ptosis beiderseits. Rechte Lidspalte engel' als linke. 
In den seitlichen Endstellungen nystagmusartige Zuckungen angedelltet, sonst 

Augenbewegungen frei, keine Doppelbilder nachweisbar. 
Kornea beiderseits kiaI'. 
Javal r. 3,5 D. 1. 1,5 D. 
Iris beiderseits o. B. 
Pupillen beicIerseits eng. Lichtreaktion rechts wenig a,ber prompt, links sehr 

trage und unvollstandig. 

Pupillenweiten: 
bei durchfallendem Licht. 
" binokularer Beleuchtung 
" monokularer Belellchtung 
" Konv. 

Ophthalm. Befund: 

1'_ 

3,5 
3,25 

3,5-3,25 
3,25 

1. 
3,75 
3,75 
3,75 
3,25 

Rechts te-mporal an del' Papille Pigmentierung und kleiner Konus. Grenzen des 
Opt. scharf, GefiWe nicht injiziert, Farbe normal. 

Links: GefaJ3e stark gefiillt, wenig geschlangelt, Optikus schmutzig, grau­
rotlich, erscheint vergroJ3ert, Prom. c. 3 D. (wegen irreg. Astigm. corn. schwer zn 
messen). Grenzen stark verwaschen, keine Blutungen. 

Gesichtsfeld: Links werden keine Farben erkannt, zentr. absol. Skotom. 
Rechts o. B. 

Med. Klinik: Doppelseitiger Babinski, sonst o. B. 
Ohrenklinik: Keine Anhaltspunkte fiir Nebenhohlenerkrankung. 
Rontgenbild normal. Blutdruck 130. 

Heine, Augcnkrankheiten. 20 
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6. II. 'Wassermann negativ. 
bin. r. l. 

Dunkeladaptation: 0 Min. 52 52 12 
15 96 96 67 
45 

" 
108 108 (normal) 68 (herabges~tzt) 

Uranin: o. B. 
Gesichtsfeld: Links groBes zentr. Skotom, keinc Farben. 

Rechts normal. 
7. II. Lumbalpunktion Anfangsdruck 280 nach 1 Minnte 150, nach 3 Minuten 50! 
Kein EiweiB. 
Therapie: Jod in hohen Dosen. Inunktion Hg. 
Auf Injektion von 2 ccm Asurol (5%) starke Stomatitis, deshalb Hg- abo 
7. II. Tuberkulin Alt 1/10 mg subkut. . 
8. II. Hohe Temperatur (40,0). 
12. II. Langsamer AbfaH del' Temperatur. 
Subjektive aHmahliche Besserung des Sehens. 
14. II. Wassermann negativ. 
18. II. Ophth. Nul' noch sehr geringe Fiillung deT'Venen. Gr{\nzen del' Papill{\ 

nnscharf, Papille selbst etwas blaB. 
S. links: 2/"0 + 4,0 D. = "/lS' 
Gesichtsfeld 1. parazentrales reI. Skotom fiir Rot. 
24. II. Atrophie nimmt zu. S. + 4,0 D "/12' 

26. II. Dunkeladaptation 0 Min. 
15 " 
45 " 

3. XII. 1914. S: + 4,0 D."/s f. 
Ophthalm.: Neuritische Atrophie. 

bin. 
64 
68 

100 

1'. 

64 
68 
97 

15. XII. Frauenklinik: Klimakterische Blutungen. 

1. 
1)0 
68 

100 

16. XII. Med. Klinik: Leichter Intentionstremor del' Hande. Ballchdecken· 
reflex R < L. Patellar und Achilles o. B. Babinski positiv r = 1, Imine Spasmcn. 
keine Ataxie, kein Romberg. 

Durch diesen gegeniiber friiher veranderten Befund wird die Diagnose ein!'r 
multiplen Sklerose wahrscheinlichel" 

18. XII. S. + 4,0 D. = 6/S' 
Ophthalm.; N euritische Atrophie. 
Pupillenreaktion beiderseits gleich, bciderseits otwas trage. 
Entlassen. 
24. III. 1916. Visus 1'. 61a6 stenop 6/1S , 1. 6/S_6/6• 

R. Optikus suspekt auf Neuritis optici. 
bin. r. 1. 

Dnnkcla.daptation 0 Min. 44 44 44 
15" 68 68 68 
45" 107 105 107 

Nach Bericht yom 28. 2. 1919 geht es der Paticntin ll:esundhcitlich und auch 
in bczug auf das Auge sehr viel bessel'. 

Del' Fall ermoglicht verschiedene Deutungen: die einseitige Stauungspapille 
konnte zunachst lokal bedingt sein durch einen Herd hinter odeI' nahe del' 
Papille, diesel' Herd kann tuberkulos odeI' anderen Charakters sein. Da fUr 
Lues sonst nichts bei del' Patientin zu finden ist, wird man an multiple Sklerose 
denken. GewissermaBen spricht fiir letztere Atiologie das Vorhandensein von 
Babinski, die Differenz del' Bauchdeckenreflexe, del' leichte Intentionstremor. 
Eine sichere Diagnose ermoglichen diese drei Symptome abel' sicherIich nicht, 
denn del' Intentionstremor ist nicht konstant vorhanden, die Bauchdecken­
reflexe konnen bei einer Frau, die viermal geboren hat, sehr wohl aus lokalen 
GrUnden different sein, und Babinski ist wohl nicht immer gerade fiir die Diagnose 
del' mnltiplen Sklerose zu verwerten. Klinisch ist zu beriicksichtigen, daB die 
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Sehstorung nach plotzlichem Entstehen einige W ochen konstant blieb und dann 
auf die erste wirksame Tuberkulininjektion unter Allgemeinreaktion bis 40° 
langsam aber stetig in einigen Wochen bis zur Norm zuriickging, wahrend sich 
das Bild der neuritischen Optikusatrophie ausbildete. Die spontane Riickbildung 
der Erblindungen bei multipler Sklerose hat meist ja einen anderen Cha­
rakter. Will man also den Optikusherd seinem Charakter nach der multiplen 
Sklerose, nicht der Tuberkulose zurechnen, so muB man meines Erachtens 
zugeben, daB seine Einschmelzung durch die Temperatursteigerung auffallend 
beeinfluBt ist. Moglich ist das, denn auch in anderen Fallen von zweifelloser 
multipler Sklerose glaube ich, von den durch Tuberkulin bewirkten Steigerungen 
der Korperwarme einen giinstigen EinfluB gesehen zu haben. Moglich ist aber 
auch, daB es eben ein tuberkuloser Herd gewesen ist. Freilich gehe?,- solche 
axialen Neuritiden auch spontan zuriick, doch wissen ",ir iiber deren Atiologie 
bisher noch nichts, denn das "Rheuma" ist gerade auf den Sehnerven ange­
wendet, wenig mehr als ein Wort. 

DaB eine plotzliche Temperaturdifferenz, wie sie im Begriff der "Erkaltung" 
liegt, gerade nur die zentralen Partien des in der Mitte derOrbita liegenden 
Sehnerven schadigen soIl, scheint schwer verstandlich, und nehmen wir - nach 
Muster der rheumatischen Fazialisparese - eine Periostitis des knochernen 
Kanales an, so miiBten wir eher eine periphere Gesichtsfeldeinschrankung, kein 
zentrales Skotom erwarten, wenn auch zuzugeben ist, daB eine konzent. Ein­
schniirung vielleicht zuerst das axiale Blindel schadigen kann. Aus allen diesen 
Uberlegungen heraus erscheint mir ein tuberkuloser Charakter des Herdes nicht 
unverstandlich, die Wirkung der Tuberkulinreaktion jedenfalls sehr beachtens­
wert. Schmilztnun ein solcher tuberkuloser Herd nicht ein, so kann sich ein S eh­
nerven tumor mit Exophthalmus, Sehstorungen und Beweglichkeitsdefekten 
entwickeln (s. 0.). Wenn wir die Beteiligung des Sehnerven durch Tuberkulose 
besprechen, so miissen wir die direkte Herdaffektion, also die bazillare Tuber­
kulose unterscheiden von den fortgeleiteten Prozessen und den Fernwirkungen 
oder toxischen Wirkungen. Nur die erste Gruppe, d. h. die Tuberkelknoten­
bildung im Optikus, war bisher beriicksichtigt, sehr viel haufiger ist die Neuritis 
oder Perineuritis descendens bei oder nach den verschiedensten intrakraniellen 
Prozessen, wobei auch noch Neuritis opt. intraocularis oder Stauungspapille als 
Fernwirkung der intrakraniellen Drucksteigerung zu beriicksichtigen ware. AuBer 
den intrakraniellen Prozessen konnen intraorbitale und periorbitale den Optikus 
in Mitleidenschaft ziehen. Handelt es sich in allen diesen Dingen urn bazillare 
Tuberkulose, so scheint schlieBlich auch die gewisse Stadien der Tuberkulose be­
gleitende Intoxikation den Sehnerven unter der Form der axialen Neuritis opt. 
retrobulbaris schadigen zu konnen. Klinisch ganz ahnlich den diabetischen oder 
kachektischen Autointoxikationen scheint auch die Tuberkulose diese Form 
der Sehnervenbeteiligung hervorrufen zu konnen. DaB die Tuberkulose eine 
charakteristische Form der Autointoxikation bedingt, daB durch diese Selbst­
vergiftung den Patienten der Stand des Leidens oft verschleiert wird, daB auch 
Arzte mit groBen tuberkulosen Kavernen sich wohl und gliicklich fiihlen und 
an baldige Heilung glauben, ist die freundliche Seite der Krankheit, wahrend 
wir von der Karzinose im Gegensatz dazu in dem intoxikativen Stadium Ge­
miitsdepressionen, Verbitterung, Verfolgungsideen zu sehen bekommen als eine 
traurige Komplikation der infausten Krankheit. 

Auch die diabetische Antointoxikation bedingt, wenn auch seltener und 
weniger charakteristische Gemiitsaffektionen. Alle diese Intoxikationen rufen 
nun bekanntlich auch Neuritiden, Polyneuritiden und Neuritis opt. axialis 
retrobulbaris mit oder ofter ohne geringe entziindliche ophthalmoskopisch sicht­
baren Erscheinungen mit sekundarer temporaler Abblassung und zentralem 

20* 
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Skotom hervor. Rier geht also die infektiose Form der Neuritis opt. in die 
intoxikative iiber, eine scharfe Grenze HiBt sich da oft nicht mehr ziehen. 

Tuberkulose der Orbita. 
Die Tuberkulose der Orbita ist keine haufige Erkrankung. Birch-Hirsch­

feld fand miter 130000 Patienten der Leipziger Augenklinik ,,15 Falle von 
Orbitalerkrankungen, bei denen mit Sicherheit oder doch groBer Wahrschein­
lichkeit Tuberkulose als Grundlage anzunehmen war, was einer Haufigkeit von 
0,01l % entspricht". Diese 15 FaIle waren indes keineswegs primare Orbital­
tuberkulosen, sondern fast samtIiche fortgeleitet von Ostitis oder Periostitis 
orbitalis, Sinusitis, Tranendriisen- und Tranensacktuberkulose, Aderhauttuber­
kulose. Auch Miliartuberkulose der Orbita ist - doch nur in· tabula - be­
obachtet (Michel). 

Die weit haufigere tuberkulose Karies der Orbitalrander rechnen wir nicht 
zur Tuberkulose der Orbita. Anatomisch fiir die Differentialdiagnose diirfte 
das Septum orbitale in Frage kommen. Was sich hinter diesem abspielt, rechnen 
wir zur Orbita, meist wird ein mehr oder weniger aUFgesprochener Exophthalmus 
bei den letzteren Fallen vorhanden sein. 

Die Behandlung der orbitalen Tuberkulose richtet sich bei sekun­
darer Beteiligung der Augenhohlen zunachst gegen den primaren Herd im 
Knochen, Periost oder in den Nebenhohlen. In der Mehrzahl der FaIle diirft£' 
diese Behandlung eine chirurgische sein. Oft aber ist die Heilung eine sehr zo­
gernde, so daB eine Behandlung mit Jodkali und Quecksilber - aueh wenn 
nichts fiir Syphilis spricht - zur Unterstiitzung herangezogen werden kann. 
Ich glaube, die Erfahrung mehrfach gemacht zu haben, daB tuberkulose Prozesse 
bei sonst kraftigen Patienten durch Hg und Jodkali giinstig beeinfluBt werden 
konnen. Auch eine Tuberkulinkur ist zu probieren (Alttuberkulin, Bazillenemul­
sion, Rosenbach). Bevor man eine eingreifende Operation in die Orbita selbst 
hinein vornimmt, wird man wohl moglichst lange mit innerer Behandlung aus­
zukommen suchen, da man einen periorbitalen ProzeB leicht dadurch in die 
Tiefe treiben, aber wohl oft nicht radikal entfernen kann. Nimmt der Exo­
phthalmus zu, treten BewegIichkeitsdefekte auf, leidet gar der Optikus, so 
ist Inzision am Boden der Orbita, eventuell Kronleinsche temporare Resektion 
angezeigt. 

Solitartuberkulose des Gehirnes. 
Wahrend die Hirnhaute durch das tuberkulose Virus meist in Form der 

tuberkulosen Meningitis oder meningealen Miliartuberkulose befallen werden, 
wird die Gehirnmasse selbst, und zwar graue wie weiBe Substanz, unter dem 
Bilde der mehr oder weniger tumorartig entwickelten SoIitartuberkulose be­
fallen. 

Die durch eine SoIitartuberkulose bedingten Symptome sind meist nicht 
wesentIich verschieden von den durch andersartige Tumoren, Blutungen, Er­
weichungen usw. hervorgerufenen; sie sollen an anderer Stelle besprochen werden. 
Hier sei nur festgestellt, in welcher Ausdehnung etwa zahlenmaBig die Tuber­
kulose in der Atiologie der verschiedensten zerebralen Prozesse beteiligt ist. 
SolI die Statistik mogIichst zuverlaseig sein, so darf nur anatomisches Material 
zur Grundlage benutzt werden. Es laBt sich aber nicht verkennen, daB dies 
eigentIich nicht die richtige Statistik zur Beurteilung heilungsfahiger Krank­
heiten betr. deren Atiologie ist. Denn wahrend die malignen Tumoren fast stets 
ad exitum fiihren und apoplektische und thrombotische Prozesse wegen des 
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Atheroms liber kurz oder lang denselben Ausgang bedingen, ist die Tuber­
kulose sieher viel ofter heilbar als bisher unseren Ansiehten entspricht, wie wir 
sie auf Grund der Sektionsstatistik uns gebildet haben. 

leh glaube also, daB die im folgenden zu gebenden Zahlen, die an sieh schon 
dafUr spreehen, daB in der Atiologie der versehiedensten zerebralen Affektionen 
die Tuberkulose an erster Linie steht, der Bedeutung der Sache noch lange nieht 
gerecht werden. Zumal im Kindesalter iibersteigt die Prozentzahl der tuber­
kulosen intrakraniellen Affektionen die 50! 

Am haufigsten befallen wird das Kleinhirn, wo Koh ts (Zitat naeh Dh t­
hoff) unter 14 Kleinhirntumoren bei Kindern 9 Tuberkulome, 2 Sarkome, 
1 Gliom, 2 Cystosarkome fand. Barthelemy fand unter 61 Kleinhirnaffektionen 
(nieht nur Tumoren) 14 Tuberkulome, 24 andere Tumoren, 20 Abszesse. Kraus 
unter 100 Fallen 22 Tuberkulome, 22 Sarkome, 18 Gliome, 13 sonstige Tumoren, 
10 Abszesse, 7 Zysten und einiges andere. Aueh im Pons konstatierte Dhthoff 
unter 178 Sektionsbefunden 75 Tuberkulome (also fast 45 %), Gliom 46, Sarkom20, 
Gumma 12, Karzinom 2 und anderes. Bei den Affektionen des 4. Ventrikels 
fand derselbe Autor unter 62 Sektionsbefunden i5 Gliome, 8 Tuberkulome, 
7 Sarkome, 6 Papillome, 5 Karzinome usw., wahrend bei den sog. Akustikus­
tumoren im Kleinhirnbrliekenwinkel Tuberkulose fast ganz zu fehlen seheint. 
Bei den Affektionen der GroBhirnsehenkel steigt der Prozentgehalt wieder auf 
40 0/ 0 , wahrend Erweiehungen und Blutungen zusammengenommen diese Zahlen 
wenig libertreffen: unter 76 Fallen mit Sektionsbefunden fand Dh th off 30 Tuber­
kulome, 23 Erweiehungen, 9 Blutungen, 4 Gliome, je 2 Sarkome und Gummen, 
je 1 Karzinom usw. Dnter 55 Tumoren der Vierhligel fanden sieh 20 Tuber­
kulome (fast 30 %), 10 Gliome, 9 Sarkome, 3 Gliome, 3 Lipome, 1 Gumma, 
1 Neurofibrom, 8 Tumoren ohne nahere Angaben. Bei der Hypophyse sinkt 
die Prozentzahl fUr Tuberkulose auf 3. 

Tubel'kulOse Meningitis. 
Nach Dhthoffs Zusammenstellungen fanden sieh bei der Tuberkulose der 

Hirnhaute: 
A. Ophthalmoskopische Veranderungen. 

1. Neuritis opt. spI. (5 0/ 0 einseitig) 
2. Typische Stauungspapille . . 
3. Neuritis descend. . . . . . . . 
4. Venose Stase. . . . . . . . 
5. Chorioidaltuberkel (5% comb .. m. Neurit. opt.) 

B. Augenmuskelstorungen. 
1. Okulomotorius (10 % davon nur Ptosis) . 
2. Abduzens . . . . . . . . . . . . . . 
3. Nystagmus und nystagrousartige Zuckungen . 
4. Konjugierte Abweichun'g der Augen 

C. Pupillenstorungen. 
1. Reflektorische Pupillenstarre auf Licht 
2. Hochgradige Beeintrachtigung der Lichtreaktion 
3. Ausgesprochene Anisokorie. . . . . . . . . . 

in 25 % der Falle 
5" " 
4" 
5" 

" 10" 
" 49% der Falle 

in 18% der Falle 
" 12" " 
" 10" 

8" 
" 48 % der Falle 

in 15% der Falle 
" 150/ 0 " 
,. 10" 
" 40% der Falle 

"Die Dbersieht (Dh thoff, S. 755-758) der Augensymptome ergibt zunaehst, 
daB aueh bei der Meningitis tubereulosa pathologisehe Veranderungen zu den 
relativ haufigen Vorkommnissen gehoren, fast die HaIfte der Falle naeh meinem 
Material. Die Neuritis optiei ist hier der haufigste Befund und deutet auf intra-
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kranielle Veranderungen, ein Umstand, der besonders diagnostisch wichtig ist, 
wenn die zerebralen Symptome zur Zeit des Auftretens der Neuritis optici noch 
wenig ausgehildet und unhestimmt sind, wie das gelegentlich vorkommt. Die 
verschiedenen Modifikationen des neuritischen Befundes, ob die Papille starker 
gerotet oder mehr graulich getriibt erscheint, ob die Triibung etwas weiter 
in die umgebende Retina iibergreift oder sich ganz auf die Retina beschrankt, 
ob die RetinalgefaBe mehr oder weniger erweitert und geschlangelt sind, ob 
cinzelne Hamorrhagien und weiBe Plaques gelegentlich in der umgebenden 
Retina auftreten usw., haben fiir die Art und Intensitat der retrobulbaren und 
basal meningitischen Veranderungen keine allzu groBe Bedeutung. Der Begriff 
der tuberkulosen Neuritis descendens im v. Graefeschen Sinne besteht bei der 
Meningitis tuberculosa sicher zu Recht, sie diirfte aber doch nur relativ selten 
in ausgesprochener Form vorkommen. Besonders erreichen Miliartuberkel die 
Chorioidea wohl kaum jemals auf dem Wege der direkten Fortwanderung ent­
lang dem Wege der Sehnervenscheiden, sie sind vielmehr durchweg als hamatogen 
metastatische von den Blutbahnen aus aufzufassen. Der Befund der Chorioideal­
tuberkel gehOrt daher auch viel haufiger zum Bilde der allgemeinen Miliar­
tuberkulose als gerade zum Bilde der Meningitis tuberculosa und durchweg 
deutet ihr Auftreten bei Meningitis tuberculqsa auf die Komplikation mit der 
allgemeinen Miliartuberkulose. Neuritis optica ist daher auch nur in einem Teil 
der Faile von Miliartuberkulose der Chorioidea vorhanden. Gewohnlich sind 
die einzelnen disseminierten Chorioidealtuberkel an und fiir sich nicht geeignet, 
starkere entziindliche Erscheinungen in der Aderhaut und Netzhaut hervor­
zurufen. Falle von ausgedehnter Chorioiditis und Exsudaten zwischen Ader­
haut und Netzhaut auf Grundlage der disseminierten Miliartuberkulose sind 
als Ausnahme zu betrachten. Es steht diese Tatsache in einem gewissen Wider­
spruch zur Miliartuberkulose der Hirnhaute, wo doch haufig mit der Dissemina­
tion der Tuberkel meningitische entziindliche Veranderungen eintreten. DaB 
das Auftreten von Chorioidealtuberkeln fiir die Natur des intrakraniellen Prozesses 
diagnostisch ausschlaggebend ist, ist selbstverstandlich. In seltenen Fallen 
kann eine Riickbildung der Chorioidealtuberkel intra vitam und ein Riickgang 
der zerebralen Erscheinungen eintreten, ein Vorkommnis, welches fiir die ge­
legentliche, wenn auch sehr seltene Ausheilung der Meningitis tuberculosa 
spricht. 

Die eigentliche typische Stauungspapille bleibt bei Meningitis tuberculosa 
ein seltenes Vorkommnis und ihr Auftreten deutet in der Regel auf Kompli­
kation mit Solitartuberkulose des Gehirns. Dieser Umstand ist differential­
diagnostisch wichtig gegeniiber anderen intrakraniellen Erkrankungen (Hirn­
tumoren, HirnabszeB, Hirnsyphilis usw.). Bei der epidemischen Zerebrospinal­
meningitis sind die intraokularen pathologischen Veranderungen seltener als 
bei Meningitis tuberculosa, wahrend die eiterige metastatische Ophthalmie hei 
letzterer Erkrankung ganz fehlt. 

Dem Typhus, der Pneumonie mit zerebralen Symptomen, anderen akuten 
Infektionskrankheiten, gastrischen Storungen usw. gegeniiber haben die 
ophthalmoskopischen Veranderungen bei Meningitis tuberculosa und Miliar­
tuberkulose eine groBe differential- diagnostische Bedeutung, auch wenn wir 
beriicksichtigen, daB gelegentlich bei Miliartuberkulose und Meningitis tuber­
culosa Netzhautblutungen auftreten konnen wie bei Septikamie. 

Einem verstarkten Netzhautreflex ohne sonstige pathologische Veranderungen 
der Retina ist meines Erachtens fiir die Meningitis tuberculosa kein wesent­
licher Wert beizulegen. Ebenso ist mit dem Symptom einer Erweiterung der 
NetzhautgefaBe und besonders der Venen ohne sonstige pathologische Seh­
nerven-Retinalveranderungen nicht viel anzufangen, und es sind die Autoren 
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III dieser Hinsicht mit ihren diagnostischen Schliissen sicher oft zu weit ge­
gangen, indem sie die physiologischen Verschiedenheiten nicht geniigend in 
Betraeht zogen. 

Ausgesprochene neuritische Optikusatrophie, besonders mit Erblindung, 
spricht im ganzen gegen Meningitis tuberculosa, da letztere clurchweg frliher 
Zllm Exitus fiihrt alses zur Ausbildung einer ausgesprochenen Sehncrvcn­
atrophie kommen kann. 

Basale Erblindungen kommen bei Meningitis wohl gelegentlich vor, scheillen 
aber im ganzen selten zu sein. 

Hemianopische Gesichtsfeldstorungen werden bei Meningitis tuberculosa fast 
niemals beobachtet in Dbereinstimmung mit der Tatsache, daB basale meningi­
tische Exsuclate wohl die basalen optischen Leitungsbahnen einschlieBen und 
komprimieren, aber nicht die Neigung haben, dieselben direkt zu zerstoren, 
da der ProzeB in die Substanz selbst nicht eindringt. Es verhalt sich hier be­
Honders die basale gummose Meningitis anders. Sehr haufig ist es librigens bei 
der tuberkulosen Meningitis, besonders bei Kindern und bewuBtlosen Kranken, 
unmoglich, liber clie Hohe des Sehvermogens hinreichende Aufschllisse zu er­
halten. 

Augenbewegungsstorungen finden sich ebenfalls in fast cler H11lfte 
der Falle. Die Augenmuskelparesen sind durchweg basal bedingt und unvoll­
standig. 

Von den Okulomotoriusstorungen ist am haufigsten die isolierte Ptosis ulld 
es kommt die Funkt,ionsstorung der Nerven, auch bei basalem Sitz des Prozesse8, 
offenbar oft nur in einer Ptosis zum Ausdruck, was wiederum fUr eine Erkran­
kung des Nervenstammes selbst nnd flil" eine Beeintrachtigung durch Kom­
pression spricht. Nur in ca. 12 Ofo, also relativ selten, waren auch die librigen 
Aste mitbetroffen. Die doppelseitige Okulomotoriuslahmung fehlte fast voll­
stanclig im Gegensatz zur basalen gummosen Meningitis, wo sie relativ haufig 
und die Okulomotoriusstorungen an und fUr sich viel haufiger und hocbgradiger 
sind. Noch seltener als bei der tuberkulosen Meningitis kommt die Okulo­
motoriusparese bei cler epidemischen Zerebrospinalmeningitis vor. 

Die Abcluzensparese ist auch nicht besonders haufig uncl gewohnlich un­
vollstandig bei der tuberkulosen Meningitis, selten ist sie doppelseitig und die 
Ursache wohl durchweg basaler Natur, wahrend die Okulomotoriusaffektion 
auch nuklear und faszikular (durch Blutung und Erweichung) bedingt seill 
kann. Das Bild der alternierenden Okulomotorius- und Korperparese kommt 
gelegentlich bei tuberkuloser Meningitis vor unter Mitbeteiligung des Hirn­
schenkels, dasjenige der gekreuzten Korper- und Abduzenslahmung so gut wie 
gar nicht, wenn nicht eine Komplikation mit Solitartuberkel im Pons vor­
handen ist, was fast niemals der Fall wal". 

Sehr selten ist totale Ophthalmoplegie bei Meningitis tuberculosa und dann 
durchweg basal bedingt und mit EinschluB der inneren Augenmuskulatllr. 
Die Komplikation mit Polioenzephalitis superior wurde einmal und ebenso dic 
mit, Tuberkulose der Vierhiigelgegend einmal beobachtet. 

Die konjugierte Abweichung der Augen zeigt sich ofters bei tuberkulOscr 
J\lIeningitis und ist oft mit Abweichung des Kopfes nach der gleichen Seitc 
kompliziert. Sie ist durchweg als eine, oft kortiale Reizerscheinung aufzu­
fassen und nur selten mit einer seitlichen Blichlahmung kompliziert, was auf 
Komplikation mit Ponstuberkel deutet. 

Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen sind relativ selten und dia­
gnostisch wenig bedeutsam fUr Meningitis tuberculosa. 

Sonstige Bewegungsstorungen der Augen, wie langsam hin- und herpendelnde 
Augenbewegungen oder ruckweise rythmische Zuckungen der Bulbi werden 
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gelegentlich und gewohnlich bei sch'Werer Benommenheit des Kranken be­
obachtet. 

Pupillenstorungen sind ziemlich haufig und am haufigsten ist Anisokorie 
angegeben. Aufhebung der Lichtreaktion auch bei erhaltenem Sehvermogen 
ist nicht selten und oft kompliziert mit schweren BewuBtseinsstorungen des 
betreffenden Kranken. 

Ausgesprochene spontane hippusartige Schwankungen im Pupillardurch­
messer sind bei Meningitis tuberculosa wiederholt beobachtet und haben wohl 
irrtiimlicherweise gelegentlich zur Behauptung einer sog. paradoxen Pupillar­
reaktion auf Licht Veranlassung- gegeben. 

Interessant sind die wiederholt festgestellten Pupillenerscheinungen 'Wah rend 
des Cheyne-Stokesschen Atemphanomens (Erweiterung wahrend der zunehmen­
den Respiration, Verengerung in der Atempause) bei Meningitis tuberculosa, 
dieselben kommen aber jedenfalls lediglich dem Atemphanomen zu und nicht 
gerade der Meningitis tuberculosa. 

DaB Mangel der Erweiterungsfahigkeit der Pupillen auf sensible Hautreize 
gerade eine spezielle diagnostische Bedeutung flir Meningitis tuberculosa anderen 
intrakraniellen Erkrankungen gegeniiber haben sollte, wie wohl angegeben 
worden ist, ist nicht anzunehmen. 

Sehr ausgesprochene Trige min uslah mung ist relativ selten bei Meningitis 
tuberculosa und deren Komplikation mit Keratitis neuroparalytica kommt fast 
gar nicht vor. 

Eine endogene Konjunktivitis bei Meningitis tuberculosa und bei allgemeiner 
Miliartuberkulose _gehOrt nicht zum Symptombilde." Soweit Vh tho££. 

Diese Betrachtungen verstehen sich flir die akuteren Formen der meist im 
Kindesalter auftretenden, nie primaren, sondem stets sekundaren und oft mit 
Miliartuberkulose kombinierten Formen der Meningitis basiliaris fibrinosa, die 
unter den klinischen Erscheinungen von Kopfschmerzen, Erbrechen, Nacken­
steifigkeit, Delirien, Schwindel, Krampfen und Benommenheit gewohnlich zum 
Tode flihrt. 

Der- Dbergang in ein chronisches Stadium ist selten, eine Heilung - ohne 
daB wahrend eines Rezidivs Exitus eintrate - noch seltener. 

Demgegeniiber ist zu bemerken, daB sich neuerdings die Erfahrungen mehren, 
welche daflir sprechen, daB gewisse Meningitiden, die von vornherein 
schleichend auftreten, im Laufe von einigen Wochen oder Monaten zu 
Optikusveranderungen entziindlicher Natur und zerebralen Symptomen fiihren, 
vielleicht zum Teil tuberkuloser Atiologie sind. Der Nachweis wird ja freilich, 
wenn Heilung eintritt, schwer zu fiihren sein. Doch glaube ich selbst einige 
solche Faile gesehen zu haben. 

10. XI. 1911. 
G., Frieda, 17 Jahre. 
Tumor cerebri Y Tuberkulom Y 
Eltern und sechs Geschwister leben, sind gesund. Keine neuropathische oder 

tuberkulose Belastung. Entwicklung normal. . In der Schule gut gelernt. War nie 
krank. Vor ca. 8 W ochen traten plOtzlich Anfalle von heftigen Kopfschmerzen mit 
Erbrechen auf. N ach Eintritt des letzteren trat gewohnlich Besserung des Zustandes 
ein. Kein Flimmern vor den Augen. Gleichzeitig traten Anfalle von dumpfem 
Ohrensausen auf, besonders rechts, Horfahigkeit nicht vermindert. Damals war 
yom Arzt "Magenkatarrh" angenommen. Vor vier Wochen plotzlich Doppeltsehen, 
das auch jetzt noch unverandert vorhanden ist. Auf dem rechten Auge hat sich 
das Sehvermogen verschlechtert, sie sieht alles dunkler als auf dem linken Auge. 
Menstruiert seit einem Jahre regelma1lig. 

Visus rechts: 6/15, links 6/10, 

Nd. I beiderseits bis 12 cm. Akk. Br. ca. 9 D. 
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Pupillen: Rechts eine Spur weiter als links. Lichtreaktion beiderseits etwas ver­
langsamt. 

Augenbewegungen: Strabismus cony. paral. o. s. Beim Blick nach links gelangt 
der linke Bulbus nicht liber die Primarstellung hinaus. Del' Bulbus kommt zwar 
in die Primarstellung, verharrt abel' in dieser nul' ganz kurze Zeit u.n.d gleitet 
unter ruckweisen Zuckungen etwas aus diesel' Stellung heraus, so daE nul' ein 
kleines Stlick Sklera zwischen Limbus und Lidwinkel sichtbar bleibt. Paralyse des 
linken Abduzens. Parese des rechten Abduzens und Rect. internus. 

Ophthalmoskopisch: Beiderseits maximale Stauungspapille mit zahlreichen 
kleineren Blutungen, weiEliche Streifen und Punkte. Die abhangenden Teile del' 
Papille sind weiElich und radial' gestichelt. Ausgesprochenes peripapillares Odem 
del' Netzhaut. Prom. R. 7 D. L. < 5 D. 

Gesiehtsfeld beiderseits konzentrische unregelmaLlige Einschrankung rechts mehr 
als links. 

Stat. nerv: 
MittelgroE, kraftig, gut genahrt. Gang normal. Sprache und psychisehes Vel'· 

halten normal. 
Rechtsseitige leichte Parese del· gesamten Fazialisaste, auch am Stirnast deut· 

liche Differenz. 
Trigeminus: R. Kornealrefl. fast aufgeho ben, L. +. 
GeMr reehts gleieh links. 
Zunge: Liegt gerade in der Mundhohle, wird gerade herausgestreckt. Zungen. 

grund rechts tiefer als links. 
Gaumensegel hangt reehts. 
Schadel o. B. 
Grobe Kraft rechts gleich links. 
Patellarreflex nicht wesentlich erhoht. 
Achillesreflex beiderseits lebhaft, kein FuGklonus. 
Plantarreflex herabgesetzt, kein Babinski. 
Vorderarmreflex beiderseits lebhaft. 
Trizeps nieht auslosbar. 
Bauchdeckenreflexe reehts = links. 
Keine Ataxie der oberen und unteren Extremitaten. Kein Romberg. Lage. 

gefiihl o. B. 
Cor o. B. PuIs 76. Drin frei. 
Serum: negativer Wassermann. 
Pirquetsche Reaktion: positiv. 
Rontgenbefund: Dorsum sellae fehlt, auch die vordere Begrenzung ist offenbar 

verandert. 
Nasen· und Ohrbefund: negativ. 
Therapie: Dngt. ciner. 5,0, Jodkali dreimal tagl. 2 g. 
Lumbalpunktion: Druck liber 500 mm Hg. Punktat: Spur Albumen, keine 

Globuline. Mikroskopisch o. B. Wassermann: negativ. 
Dunkeladaptation: RecMs 106 normal, links 92. 
Intraokularer Druck: beiderseits 18 naeh S ch i 0 t z. 
Exophthalmometer (H e rtel): Abstand 94. Rechts 16,5, links 14. 
Pirquet: positiv. 
Auf 1/100 mg Alttuberkulin keine Lokal· und Allgemeinreaktion. 
Auf 1/10 Alttuberkulin Temp. 37,9, leiehte Kopfschmerzen. 
Auf 4/10 Alttuberkulin bis 38,3. 
Wiederholte Lumbalpunktion: Hohe des Druckes zwischen 370 und 470. 
Besserung des Allgemeinbefindens und stetige Gewichtszunahme. 
Entlassungsbefund am 10. III. 1911. 
Visus beiderseits 6/10" 
Papille: Rechts: Grenzen scheinen durch, sind noch leicht verwasehen, noch 

leichte Prominenz. Venen etwas starker geflillt, weWrotlich. In der Makula zahl· 
reiche weiEe Stippehen. 
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Links: Grenzen deutlich, wenn auch nO'ch leicht unscharf, keinc PrO'minellz, 
GefiiBe vO'n nO'rmalem Kaliber nicht geschHingelt. In del' Makula kleine gelblich­
weWe Stippchen. 

Augenbewegungen: Leichter Nystagmus beim Blick nach rcchts. 
Urin frei. 
Subjektiv keine Beschwerden. 
Gesichtsfe1d auch fiir Farben nO'rmal. 
OktO'ber 1914. Visus 6/8 beiderseits. 
Pupillen' r. = 1. ReaktiO'n prO'mpt. 
Augenbewegungen frei. 
Gesichtsfeld nO'rmal. 
OphthalmO'skO'pisch: Grenzen leicht unscharf. Rechts: III del' Makula kornigcr 

Pigmentkranz. Papille in to'tO' etwas blaB, am Gullstrand sieht man deutlichc PrO'­
minenz, besO'nders nach O'ben, hier Artericnpuls. 

Links: Ganz geringe PrO'minenz (physiO'logisch), kein Artcricnpuls. Farbc nO'rmal. 
DunkeladaptatiO'n: NO'rmal beiderseits. 
Subj. W O'hlbefinden. 
1920: Status idem. 
Es ist ja sichel', daB die verschiedensten Infektionen odeI' deren nachfolgende 

Intoxikationen Meningealreizung odeI' direkt Meningitis mit den Symptomen 
del' intrakraniellen Drucksteigerung bis zum Hydrocephalus into machen konnen. 
So hat es denn a priori nichts Unwahrscheinliches, daB sich auch del' Tuberkel­
bazillus odeI' seine Toxine an del' Atiologie del' intrakraniellen Drucksteigerullg 
beteiligen. J edenfalls ergibt sich fUr unser therapeutisches Verhalten die Ver­
pflichtung, in allen solchen chronischen Zustanden die Moglichkeit del' Tuber­
kulose in Erwagung zu ziehen und eventuell unter wiederholter Lumbalpunktion 
eine Tuberkulinkur einzuleiten. Ob wir aus dem giinstigen Erfolg einer solchen 
cine Diagnose ex juvantibus stellen diirfen, ist freilich sehr fraglich, denn wie 
jede Korpertemperatursteigerung iridozyklitische Prozesse giinstig zu becin­
flussen vermag, so konnte das kiinstliche Fieber ja auch meningitische Prozesse 
anderer Atiologie schneller zur Abheilung gelangen lassen. 

Del' Gruppe del' Meningitis tuberculosa steht die del' Miliartuber­
kulose der Meningen gegeniiber. AnerkanntermaBen brauchen diese miliaren 
Aussaaten in den Meningen nicht zur eigentlichen Meningitis zu fUhren, ja die 
zerebralen Symptome konnen ganz latent bleiben, wahrend aus anderer Ur­
sache del' Exitus erfolgt. Es ist jedoch nicht unmoglich, daB eine milderc 
Form del' miliaren Aussaat auch einmal, 'Wenn auch ausnahmsweise, zur Aus­
heilung gelangt. Fiir die Miliartuberkulose ist nun besonders charakteristisch 
das Auftreten von Miliartuberkeln in del' Aderhaut und eventuell Netzhaut und 
das Fehlen del' Neuritis opt. Tritt letztere zur miliaren Tuberkulose hinzu, so 
tritt die miliare Meningenaussaat in das Stadium del' Meningitis und umgekehrt 
erklart sich eine Meningitis mit Neuritis opt., wenn miliare Chorioidialtuberkeln 
auftreten als miliar bedingt. Diese Prozesse gehen also ineinander iiber. 

Auch im GroBhirn ist del' tuberkulose Tumor die haufigste Geschwulst 
des Kindesalters" doch tritt die Tuberkulose jenseits des Kindesalters an Be­
deutung hinter den mehr odeI' weniger malignen Tumoren zuriick. 

SchlieBlich gibt es nach Bruns-Hannovernochein Mittelding zwischen 
einfacher tuberkuloser Meningitis und groberen, tumorartigen 
Anhaufungen von Tuberkelmassen. 

1m arachnoidealen Gewebe an del' Basis cerebri kommt es VOl' allem in dem 
Raum zwischen Pons und Hirnschenkel nach hinten, dem Chiasma nerv. opt. 
nach vorne manchmal zu Ablagerungen von kasigen Massen, die eine Dicke von 
1/~ bis 1/2 em erreichen konnen und aIle Gebilde del' mittleren Schadelgrube, 
besonders Sehnerven und Chiasma, dann die Augenmuskelnerven und den 
Trigeminus, in ihren Bereich ziehen konnen. Am hamigsten kommen solche 
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schwieligen tuberkulOsen Massen an diesel' Stelle noch im Endstadium von 
im Hirnstamm sich ent'wickelnden Solitartuberkeln VOl', Wenn diese die Basis 
cerebri erreicht haben. Klinisch und anatomisch konnen hier leicht Verwechs­
lungen mit del' Lues basil. geschehen. Auch yom Felsenbein bei Karies konnen 
solche tuberkulOse Meningoenzephalitiden ausgehen, seltener finden sie sich in 
dcr Konvexitat. Auch zum Riickenmark konnen sie sich hinunterziehen und die 
Differentialdiagnose gegen Lues noch schwieriger gestalten. Nach Oppen­
hei m konnen zirkumskripte Plaques der Rinde ausheilen, vielleicht erklart sich 
so ein Teil del' Nonneschen Pseudotumoren. 

Weiterhin sind der Tuberkulose auch alle die Augenbeteiligungen auf Rech­
nung zu setzcn, die sich an eine tuberkulose Schadelknochenaffektion 
anschlieBen, eventuell durch das Bindeglied dcr Sinusthrombosen. Hier ware 
in crster Linie zu erinnern an die Felsenbeinkaries als eine der haufigsten 
Ursachen der Thrombosen des Sinus cavernosus und petrosus mit sekundarer 
Ausbreitung. in die Orbita hinein. Das Bild der Thrombophlebitis orbitac 
wurde oben bei den Ausftihrungen iiber Exophthalmus ausfiihrlich geschildert. 
Zumal wenn dem Exophthalmus eine Abduzens- oder Fazialisparese vorausging, 
werden wir an eine aus dem Schadelinnern nach vorn fortschreitende Throm­
bosierung zu denkcn haben. Auch Karies des Keilbeins, tuberkulOse Schleim­
hautaffektion der Knochenhohlen kann die Orbita direkt oder auf dem Um­
wege der Sinusthrombose beteiligen. 

Die rruberkulose del' Lungen kann - abgesehen von der oben besprochenen 
Miliartuberkulose - sich in einer Sympathikusparese verraten, indem 
an den Lungenspitzen der Halssympathikus affiziert wird. Die TuberkuloRc 
der Hilusdriisen ist vielleicht eine der haufigsten Ursachen der Iristuber­
kulo se, desgleiehen die der Mesen terialdriisen. 

Die Tuberlmlose des Digestionstraktus fiihrt gelegentlich zu a,bundantcn 
Bilitungen, die zur Amaurose odeI' Amblyopie nach Blutverlust fiihren. Seltencr 
ist diese noch bei Lungenblutungen beobaehtet. 

In seltencn Fallen mogen Tllberkulose dcr miinnlichen, haufiger 
noeh solche der weiblichen Genitalien den Herd darstcllen, vondcm 
aus das innere Auge tuberkulOs infiziert ist. 

Insofern Anamio und Chlorose Folgen ciner latcnten Tuberkulose sein 
konnen, sind allch Retinalblutungen, Neuritis opt., Stauungspapillc 
und andere anamisch-ehlorotische Augensymptome schliemich in letzter Instanz 
tu bcrkulos bcdingt. 

Skrofulose. 
Skrofulose und Tuberkulosc werden von uns gewohnlich derart in einem 

Atem genannt, daB man sich schon - sehr mit Unrecht - cine zcitlang ge­
wohnt hatte, beide als verschiedene AuBerungen desselben Prozesses anzusehen. 
Die Skrofulose sei - so sagte man - nur eine kindliche Form der Ttl ber­
kulose, eine abgeschwachte, eine toxische Teilerscheinung usw. Neuerdings 
ist man dagegen zu den Auffassungen zuriickgkehrt, die sich in den Be­
ziehungen "exsudative Diathese" (Czerny) oder "lymphatische Konstitution" 
(Escherich) aussprechen. "Zuriickgekehrt" diirien 'Wir wohl sagen, denn die 
Ansicht der alteren Arzte, \vie Hufeland, Hiiter u. a. scheint sich in ganz 
ahnlichen Gedankengangen be'Wegt zu haben. Auch die Tuberkulose sahen sie 
damals ja noch als eine Diathese oder Konstitution an. Jetzt 'Wissen wir, 
daB die Tu berkulose eine Infektionskrankheit ist, die 'Wohl von den meisten 
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Menschen erworben werden kann, nur nicht immer elworben oder doch oft 
iiberwunden 'Wird. Der Quotient der Diathese oder Konstitution ist dabei in 
seiner Bedeutung wesentlich eingeschrankt 'Worden. Die Skrofulose wurde so­
zusagen in dieses Fahr'Wasser mit hineingerissen, da man einen spezifischen 
Erreger der Skrofulose aber nicht fand, die Tuberkulose sich aber bei 'Weitem 
am haufigsten mit der Skrofulose verschwisterte, so betrachteten wir sie als 
eine Abart' im obigen Sinne. Demgegeniiber wurde dankenswerteI'Weise von 
den Padiatern geltend gemacht, daB die Tuberkulose an der Skrofulose nicht 
das Wesentliche, sondern etwas Akzidentelles sei; ebenso gut, wenn auch nicht. 
so haufig wie der Tuberkelbazillus, konnten sich verschiedene andere Mikro­
organismen auf dem skrofulosen Boden ansiedeln, namentlich Staphylokokken, 
Diplobazillen u. a. So scheint also der gegenwartige Stand der Wissenschaft 
der zu sein, den man in folgenden Satzen zusammenfassen kann: 

Tuberkulos ist nur das, was durch die Tuberkelbazillen verursacht wird. 
Wo bei einem SkrofulOsen Tuberkelbazillen gefunden werden, d~ fallt dieses 
Leiden dann nicht mehr unter den Begriff der Skrofulose, sondern schon unter 
den der Tuberkulose. Die Skrofulose ist nur der Nahrboden, auf dem sich 
mit Vorliebe Tuberkulose, aber auch andere Infektionen entwickeln. Mecha­
nische, thermische, chemische Reize scheinen in geeigneten Fallen skrofulose 
Affektionen auslOsen zu konnen. Damit ist natiirlich noch nicht gesagt, was 
die Skrofulose an und fiir sich ist. Hier leiten die verschiedenen Autoren aus, 
dem Schatze ihrer klinischen Erfahrungen personlich verschiedene theoretische 
Standpunkte ab, auf die hier nicht naher eingegangen werden solI. 

Von den Ophthalmologen ist zum groBten Teil der Standpunkt stets fest­
gehalten, daB die Skrofulose ein Ding fiir sich ist, daB sie allerdings weite Be­
ziehungen zur bazillaren Tuberkulose unterhielte, daB sie aber keineswegs mit 
jener zusammengeworfen werden diirfe. Bezeichnend fUr diesen Standpunkt ist 
denn auch, daB in der Ophthalmologie fUr dieselben Prozesse bald der Aus­
druck skrofulOs, bald ekzematos, bald phlyktanular gebraucht wird, je nachdem 
die sonstigen allgemeinen Begleiterscheinungen sich in einem skrofulosen Habitus, 
oder einem Ekzem, oder in Konjunktivitisphlyktanen darstellen. 

So verschiedenartig auch die klinischen Bilder demnach erscheinen, so ist 
doch das Wesentliche an den skrofulosen Augenkrankheiten, daB 
sie von auBen nach innen fortschreiten, daB also eine auBere Veran­
lassung aller Wahrscheinlichkeit nach auf die Korperoberflache einwirkt und 
die Gegend der Augen als Angriffspunkt wahlt, daB sie aber nur deshalb die 
charakteristischen Veranderungen erzeugt, weil der Boden fiir ihn empfanglich 
- skrofulos - ist. So erklaren wir die Blepharitis ulcerosa und die 
schwere Form der squamosa, so die Hordeola und die verschiedenen 
Formen der Konjunktivitiden, von der isolierten Phlyktane bis zum 
Schwellungskatarrh mit paukenformiger Auftreibung derLider und Pseudo­
membranbildung in den Dbergangsfalten, so die verschiedenen Formen 
der Keratitis, yom GefaBbandchen und den Randeruptionen bis ,zur 
schweren, tiefgreifenden Keratitis profunda, dem perforierten HornhautabszeB 
mit Ausgang in Phthisis bulbi. Nur in einigen wenigen Krankheitsbildern be­
riihrt sich hier das Gebiet der Skrofulose und Tuberkulose, selten wird man 
differentialdiagnostisch in Verlegenheit kommen, ob eine Krankheit noch skro­
fulOs oder doch schon tu berkulos sei. 

Wahrend die von auBen nach innen fortschreitende Entwicklung der Krank­
heit fUr die Skrofulose das Typische ist, ist sie fiir die Tuberkulose eine Aus­
nahme. Als Beispiel fiir letztere sind zu nennen die recht seltenen Formen 
der Konjunktivaltuberkulose UIid Impftuberkulose der Kornea. Allenfalls noch 
gewisse Formen von Dakryozystitis. Fast aIle iibrigen tuberkulosen Affektionen 
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der Augen, und zwar bei weitem die meisten, sind metastatisch: Dakryoadcnitis, 
Skleritis, Keratitis, Iritis, Zyklitis, Chorioretinitis, Neuritis, Orbitaltuber­
kulose usw. 

In einzelnen Krankheitsbildern kann man vielleicht einmal zweifelhaft sein, 
ob man der Skrofulose eine ursachliche Bedeutung zugestehen solI, so bei der 
Keratitis parenchymatosa. Wahrend fUr die Kerato-Konjunktivitis superficialis 
die Skrofulose die Hauptursache abgibt, tritt sie fUr die tiefen Formen ganz 
ge'WiB an Bedeutung zuruck. Auch die Tuberkulose hat ja nicht entfernt die 
Bedeutung fUr die tiefen diffusen Formen der Keratitis 'Wie die Lues, 'Wahrend 
sie fUr die tiefen zirkumskripten Keratitiden (K. scleroticans) an erster Stelle 
stehen durfte. Bei beiden genannten Formen der tiefen Keratitis 'Wird man 
also in erster Linie an Lues oder Tuberkulose denken, eine unkomplizierte 
Skrofulose 'Wird man nicht mehr annehmen konnen, 'Wenn die Pirquetsche 
Kutanreaktion positiv ausfallt oder 'Wenn Patient eine hohe Empfindlichkeit 
gegen Alttuberkulin auf'Weist. Vertragt aber ein Kind 5 mg Alttuberkulin, 
ein Er'Wachsener 10 mg reaktionslos, findet sich auch sonst klinisch nichts fur 
echte Tuberkulose oder irgendeine andere Atiologie, 'Wohl aber eine ausge­
sprochene "lymphatische Konstitution", so 'Ware diese mit einer ge'Wissen 
Wahrscheinlichkeit atiologisch heranzuziehen. Man vergesse aber nie, daB die 
hereditare Lues, abgesehen von der Augenaffektion, sonst ganz latent sein 
kann, auch die Wassermannsche Reaktion ist bei den hereditaren Formen be­
kanntlich gar nicht selten negativ. Mit Sicherheit eine Lues auszuschlieBen, 
'Werden 'Wir oft nicht in der Lage sein. 

Dasselbe 'Ware zu sagen liber die ursachliche Bedeutung der Skrofulose als 
unkomplizierte Disposition in bezug auf die Iritis. Auch hier stehen ganz andere 
Dinge an erster Stelle, namlich Tuberkulose und Lues, dann in weitem Abstand 
Diabetes und Gicht, einige Infektionskrankheiten (Malaria, Pneumonie, Influenza, 
Rheumatismus, Meningitis, Gonorrhoe usw.), und erst wenn von alledem nichts 
mehr nachzuweisen ist, auch Unempfindlichkeit gegen Alttuberkulin besteht, 
wurde ich bei eklatanten sonstigen Zeichen von Skrofulose diese letztere atio­
logisch bei der Iritis heranziehen. Et'Was prinzipiell davon Verschiedenes stellt 
naturlich die "sekundare" Iritis skrofulOser Hornhautprozesse dar; diese ent­
steht dadurch, daB sich ein skrofulOses Infiltrat sekundar infiziert, ulzeriert 
und so eine Iritis hervorruft 'Wie jeder septische KornealprozeB. 

Fur die sonstigen Formen der Uveitis, ZYklitis und besonders Chorioiditis 
scheint die Skrofulose eine noch geringere, fUr letztere vielleicht keine ur­
sachliche Bedeutung zu haben, immerhin kann man, wenn jede andere Atiologie 
fehlt, vielleicht eine offenbare Skrofulose zur Deutung heranziehen. 

Die pathologische Anatomie sagt uns liber die Skrofulose nicht sehr 
viel: eine geschlossene Phlyktane ist eine su bepitheliale Infiltration von Lympho­
und Leukozyten, gelegentlich finden sich aber auch epitheloide Zellkerne, so 
daB die Ahnlichkeit mit den Tuberkeln deutlich ist. Aber nie sind Tuberkel­
bazillen oder sonstige Mikroorganismen in der geschlossenen Phlyktane nach­
gewiesen, auch gibt der Impfversuch ein negatives Resultat. Manche Autoren 
sind geneigt, die Phlyktane den Tuberkuliden zuzurechnen. Auch Riesenzellen 
sind in der Phlyktane gefunden worden (Leber). Die sonstigen skrofulosen 
Augenkrankheiten bieten anatomisch 'Wenig Interesse, sind sie doch meist 
sekundar infiziert oder durch primare Reize auch infektiOser Natur ausgelOst. 

Dabei ist der zahlenmaBige Befund -an Mikroorganismen oft erstaunlich 
gering, so daB die heftige Reaktion der Lider und Bindehaut auffallt und geradezu 
als charakteristisch bezeichnet werden kann .. Das MiBverhaltnis von (auslOsen­
der) Ursache und Wirkung deutet auf die abnorme Beschaffenheit des Orga-­
nismus hin (Allergie, Anaphylaxie). 
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Einige Zahlen mogen die Bedeutung der Skrofulose beleuchten: Kranzler 
(1887) fand unter 1173 Fallen von Skrofulose in 35% Augenerkrankungen. 
Birch-Hirschfeld unter den Insassen der Saehsischen Blindenanstalt 6%, 
Magnus unter lOOO doppelseitigen Blinden 0,3 und Cohn unter lOOO blinden 
Augen 7 durch Skrofulose erblindet. Axenfeld fand bei 200 Kranken mit 
"skrofulOser" Bindehaut- und Hornhautentziindung in mehr als 90% sonstige 
Zeichen von Skrofulose. Rubel bei 1000 ahnlichen Fallen von Patienten 
unter 15 Jahren in 60% aller FaIle Zeichen von allgemeiner Skrofulose. 
Stephenson fand bei 669 Patienten in 32% erbliche tuberkulOse Belastung. 
Was die Haufigkeit del' skrofulOsen Augenentziindung anbetrifft, so zahlte 
Rubel unter 17 000 Patienten der Hirschbergschen Klinik in Berlin 2082 Kinder 
unter 15 Jahren mit Erkrankungen del' Bindehaut und Hornhaut, daruntel' 
61 % mit skrofulOser Augenentziindung. Von diesen Kranken zeigten 63% 
Symptome von Skrofulose. Die skrofulOsen Keratokonjunktivitiden umfassen 
nach Horner fast ein Viertel, nach Suttmann fast ein Drittel aller Erkran­
kungen des Auges bei Kindem und nach Guttmann und Cohn ca. ein Sechstel 
aller Besucher del' Augenkliniken. Zwei Drittel der Kinder (und Erwachsenen) 
sind weiblichen, ein Drittel mannlichen Geschlechtes. Was das Alter anbetrifft, 
so sind 80% noch nicht 14 Jahre alt, lO% noch nicht 20 (Groenouw). 

Tubel'kulinkuren. 
Was die Behandlung del' tuberkulOsen Augenaffektionen anbetrifft, so solI 

hier von einer Darstellung der lokalen Behandlung Abstand genommen werden, 
da diese in erster Linie in del' Hand des Spezialisten ruhen diirfte. Auch iiber 
die Aligemeinbehandiung solI bier nicht ausfiihrlich gesprochen werden, da alles 
diesbeziigliche in den entsprechenden Kapiteln del' Tuberkulose zu finden ist. 

Nul' iiber die Behandlung mit Tuberkulin solI hier noch einiges gesagt werden, 
cIa iiber den Wert diesel' Methode unser Urteil noch nicht als abgeschlossen 
zu betrachten ist und sich die Ansicht der Internen wie auch del' Augenarzte 
noch widersprechen. 

Wann kommt eine Tuberkulinkur in Frage1 
Bei allen auf Tuberkulose verdachtigen Fallen pflege ich eine diagnostische 

Alttuberkulininjektion zu machen, beginnend mit 1/10 mg Alttuberkulin, wenn 
sonst bei sorgfaltiger Untersuchung des Korpers (inkl. Rontgendurchleuchtung) 
nichts von Tuberkulose zu finden ist; beginnend mit 1/1000der 1/1000, wenn auf 
Tuberkulose verdachtige Lungenprozesse odeI' gar zerebrale Affektionen diesel' 
Atiologie vorliegen. Bei welcher Dosis ein Patient reagiert, scheint mir weniger 
wichtig als die Frage, ob er iiberhaupt reagiert, denn insofern iiberhaupt eine 
Reaktion zu erreichen ist, wissen wir, da.B die Reizbarkeit bei demselben Patientl')n 
cine ganz verschiedene sein kann, je nach dem Allgemeinbefinden. Ein Patient, 
del' auf Injektion von 0,01 und 0,3 mg nicht reagiert hatte, machte eine ein­
fache Angina follicularis durch. Nachdem er vollig entfiebert war, gab ich ihm, 
da ich die sensibilisierende Wirkung solcher Anginen kannte, nochmals 0,1. 
Darauf trat eine mehrtagige hohe Fiebersteigerung ein. 

Detlef V., 46 Jahre alt, perstinliche und Familienanamnese negativ, im Allge­
meinbefinden sprieht niehts fiir Tuberkulose. 

Mitte Man 1911. Amotio retinae links. Visus: Handbewegungen oben. Hintere 
Syneehien. Opaeitates lentis. Wassermann negativ. Aueh reehts zweifelose Reste 
hinterer Syneehien, obwohl Patient niehts von einer uberstandenen Iritis weiB. 

Alttuberkulin von 1/100 bis 3/10 negativ. Wegen einer interkurrenten Angina 
wurde naeh der Entfieberung mit Alttuberkulin 1/10 begonnen, worauf der Patient 
vier Tage lang bis 39 fieberte (ohne Rezidiv der Angina). Dabei trat keine tirtliehe 
Reaktion ein. Drei Woehen spater begann ieh wieder mit Alttuberkulin 1/1000' stieg 
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durch standige Verdoppelung der Dosen innerhalb von 16 Wochen bis auf Alttuber­
kulin 10 mg ohne jede Reaktion. Auch hohe Dosen Bazillenemulsion erzielten keine 
Reaktion. Eine interkurrente Angina hatte hier also eine hohe Empfindlichkeit 
gegen 1/10 mg Alttuberkulin hervorgel·ufen, bei baldiger Unempfindlichkeit gegen 
10 mg Alttuberkulin und Bazillenemulsion. 

Tabelle Liittjohann's 

Allgemeine Reaktion trat ein bei: 

mg 1/100011/10013/10016/10011/10 12-3/1016-6/101 1 12- 314-61 10 
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Auch geht aus der Tabelle Liittjohann's (D. i. Kiel) hervor, daB die 
Alttu berkulininjektion, auch wenn sie noch keine Allgemeinreaktion hervorruft, 
doch die Empfindlichkeit gegen Tuberkulin steigert, so daB bei der doppelten 
oder dreifachen Dosis eine Reaktion erfolgt, die aller Wahrscheinlichkeit und 
den klinischen Erfahrungen nach nicht eingetreten ware, wenn mit dieser letzten 
Dosis begonnen ware. Je kleiner die Anfangsdosis, um so eher tritt bei fort­
gesetzten Injektionen die Reaktion ein. Je hoher man die Anfangsdosis nimmt, 
um so unempfindlicher scheinen die Patienten zu sein. Bei Kindem und 
jugendlichen Kranken pflegen wir mit der Injektion bis 3 oder 6, bei Er­
wachsenen bis 10 mg Alttuberkulin zu gehen. 1st damit keine Allgemeinreaktion 
erzielt, so geben wir "sprungweise" Bazillenemulsion 6. Verdiinnung flinf Teil­
striche, dann B. E. 5. Verdiinnung fiinf Teilstriche, dann bis B. E. Original 
5 Teilstriche. Erst wenn auf alle diese Injektionen keinerlei Reaktion erfolgt 
ist, erklaren wir den Patient en fiir Tuberkulin unempfindlich. 

Die 1njektionen pflege ich in den Vorderarm oder zwischen den Schulter­
blattem, seltener intragluteal zu machen. Meist wird auch ersteres gut ver­
tragen. 

1st eine Tuberkulinempfindlichkeit nachgewiesen, so wird die eigentliche Kur 
mit Bazillenemulsion eingeleitet, wobei die Anfangsdosen von B. E. VI. 
1. Teil gewohnlich jedes folgende Mal verdoppelt wird, die Injektionen geschehen 
zunachst in der W oche zweimal, dann in zwei W ochen dreimal, dann wochent­
lich, bei den hochsten Dosen noch seltener. 

Tritt eine Steigerung der Korpertemperatur ein, so wird die letztere Dosis 
wiederholt oder, wenn die Steigerung bis 20, C betrug, eine geringere Dosis an­
gewendet. Bestimmt man zwischendurch mit Alttuberkulin die Empfindlich-
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keit von neuem, so wird man nun meist eine andere als die primarc, Hudcn, 
und zwar ist es ein haufiger Typ, daJ3 im Anfang der Bazillenemulsion­
Behandlung die Empfindlichkeit steigt, spater sinkt, bis'Weilen sinkt sie von 
Anfang an, indem nicht eine Sensibilisierung, sondern sofort eine Ab­
stump£ung bewirkt wird. Dieses letztere ist nicht un'Wichtig, denn 'Wenn 
wir mit 1/1000 mg Alttuberkulin anfangen und langsam durch Verdoppelung 
der Dosis bis 10 mg steigen, ohne eine Reaktion zu erhalten, so ist einerseits 
allerdings die Annahme moglich, daJ3 der Betre£fende unempfindlich ist, anderer­
seits aber ist die Moglichkeit nicht von der Hand zu 'Weisen, daJ3 das Alttuber­
kulin von Anfang an abstumpfend gewirkt haben konnte, so daJ3 die Empfind­
lichkeit in schnellerem Tempo sank als die ange'Wendete Dosis stieg. 

Wir diirfen nicht vergessen, daB die Steigerung der Korper'Warme eben doch 
\ nur eine Teilerscheinung der komplizierten Tuberkulinwirkung ist, die vielleicht 

isoliert fehlen kann, ohne daJ3 man deshalb eine allgemeine Unempfindlichkeit 
gegen Tuberkulin behaupten diirfte. Sicherlich ist bei manchen Menschen die 
KorpeI''Warme nicht das empfindlichste Reagens, wie es ja auch Menschen gibt, 
die kaum zum Schwitzen oder Erroten gebracht werden konnen. Trotzdem 
reagieren solche Patienten auf Einspritzungen mit Kopfweh, Herzklopfen, Puls­
beschleunigungen, manche auch mit "Gefiihlen" im Auge (z. B. bei Iritis), Licht­
erscheinungen oder groJ3erer Lichtempfindlichkeit bei Iridozyklitis und Cho­
rioiditis. Diese Symptome kann man vielleicht als subjektive Lokalsymptome 
auffassen. Solche Patienten habe ich selbst mehrfach beobachtet, nur hatten 
die meisten friiher einmal auf eine der ersten Injektionen auch mit einer 
Temperatursteigerung reagiert. 

Was nun die ortliche Reaktion anbetrifft, so ist mein Standpunkt, meinen 
eigenen Erfahrungen entsprechend, vielleicht insofern ein von dem allgemeinen 
abweichender, als ich der ortlichen Reaktion nicht den ausschlaggebenden Wert 
beilege. Meine Griinde sind kurz die: 1. Reagiert bei einer Steigerung der 
Korpertemperatur durch Tuberkulin gelegentlich nicht das kranke Auge 
(Iridozyklitis), sondern das gesunde, jedenfalls letzteres mehr als ersteres. 
Und 2. reagiert ein Auge mit typischer tuberkuloser Iritis mit Knotchenbildung, 
die wir nach allen klinischen Erfahrungen nur fiir echte Tuberkulose halten 
konnen, ortlich nicht, obwohl die Steigerung der Korperwarme sehr aus­
gesprochen ist. Solche Beobachttmgen habe ich mehrfach gemacht und auch 
veroffentlicht. W 0 die ortliche Reaktion eintritt, erscheint sie als willkommenes 
Adjuvans fUr die Diagnose, nicht als Erfordernis. Aber noch ein anderes ist zu 
erwahnen. Die ortliche Reaktion kann einerseits eine Verstarkung der Injek­
tion, andererseits aber auch in einer Absch'Wachung dieser letzteren bestehen, 
was man positive und negative Lokalreaktion nennen konnte, wenn letzterer 
Ausdruck nicht schon fUr die fehlende ortliche Reaktion belegt wiirde. Wir reden 
also von A b b I ass u n g s rea k t ion. Diese letztere ist a ber sicher keine spezifi­
sche Wirkung des Tuberkulins oder Tuberkulinfiebers, sondern kOlll,mt bei den 
verschiedensten Fiebern vor: Jedem Kliniker ist es bekannt, daJ3, zumal bei 
Kindern mit skrofuloser oder tuberkulOser Ophthalmie, bei einer interkurrenten 
Bronchopneumonie (nicht tuberkulOser Atiologie) oder einem sonstigen fieber­
haften Zustand - wie er meist auch durch Milchinjektionen hervorgerufen 
w~rd - die Augen abblassen, um mit Abklingen des Fiebers sich 'Wieder zu 
roten. Dieses habe ich bei Tuberkulininjektionen auch bei Er'Wachsenen ge­
sehen, zumal in den Dbergangsformen von Tuberkulose und Skrofulose. 

Die dargelegten Ansichten beruhen hauptsachlich auf den Erfahrungen, die 
ich mit Alttuberkulin und Bazillenemulsion, zum geringen Teilmit Neutuber­
kulin und Rosenbachschem Tuberkulin gemacht habe. Nun ist aber sicher, 
daJ3 die temperatursteigemde Wirkung dieser Mittel eine sehr verschiedene iat, 
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chd3 hekanntlich das letztere in del' Beziehung sehr schonend uncl anscheinend 
doch wirksam iat. Ahnliches wircl von den Beranekschen und russischen Pra­
paraten gesagt. DaB die Tuberkulinwirkung einzig eine Folge del' gesteigerten 
Korpenvarme ist, ist demnaeh nicht wahrscheinlich. Ich glaube abel', daB die 
Fieberattacken hei den entziindlichen Augenkrankheiten del' Heilung ofter einen 
energischen Ruck im giinstigen Sinne gibt. Nicht nur, claB die Patienten solchc 
fiebennachenden Dosen selbst wunschen, weil sie die Heilung schneller fort­
schreiten zu sehen glauben, man sieht es auch selbst, claB nach einer starkeren 
Reizung eine um so schnellere RuckbiIdung ruckweise erfolgt. 

Alles dieses spricht dafilr, claB Steigerungen del' Korperwanne wahrschein­
lich nicht unbedingt notig sind, daB wir sie abel' nicht zu furchten brauchen, 
wie z. B. bei Lungenprozessen, undllaB sic uns oft gute Dienste tun. Sollen diese 
Fragen theoretisch gelost werden, so muB systematisch untersucht werden, ob 
ein Tuberkulin bessel' wirkt, welches die Korperwarme steigert odeI' ein solches, 
bei dem diese Eigensehaft sehr zuriiektritt odeI' fehlt. Ferner ob Steigerungen 
del' Korperwarme, die ohne Tuberkulin durch irgendeine spontane fieberhafte 
Krankheit odeI' durch ein fiebermachendes Arzneitmittel (z. B. Milch) hervor­
gerufen werden, diesen odeI' nul' jenen Tuberkulinen entsprechend wirken, wie 
sich dabei die sonstigen Symptome cineI' Allgemeinwirkung (Kopfweh, Puls­
frequenz, allgemeine Miidigkeit, Mattigkeit und Influenzagefilhl) und wie sich 
die ortlichen Wirkungen verhalten. Die Schwierigkeiten, die sich del' Beant­
wortung diesel' Frage entgegenstellen, sind groBe, denn es erfordert die gewissen­
hafte Durcharbeitung eines groBen Materials, wie es den wenigsten zur Ver­
fiigung stehen durfte. AuBerdem liegt es in del' Natur del' Krankheit, daB sie 
spontan auszuheilen scheint, abel' oft rezidiviert, wenn auch erst naeh Jahr 
und Tag, daB die Ausheilung also oft nul' eine schein bare ist. AuBerdem wird 
oft Jod und Hg gleichzeitig angewendet werden, energische Mittel, die sichel' 
auch ihrerseits auf den tuberkulosen ProzeB nieht wirkungslos sind - aueh 
wo Lues nicht in Frage kommt. Besonders muB darauf hingewiesen werden, 
daB aIle diese gesammelten Erfahrungen zunachst nur fUr Augenkranlm giiltig 
sein diirften, nicht abel' fill' Hautkranke, wie eine Patientin beweist, deren tuber­
kulose Knoteheniritis unter Tuberkulinkur mit Bazillenemulsion glatt abheilte, 
wahrend ein Lupus del' Haut neu auftrat. Sichel' reagieren tuberkulose Augen­
erkrankungen ergiebiger als die Tuberkulose anderer Organe auf Tuberkulin, 
iihnlieh - nul' umgekehrt - wie das Salvarsan es tut, das zwar keine wesentliche 
Verbesserung um:erer Augenthera,pie gebracht hat, wohl abel' in bedeutendem 
MaBe bei sonstiger Syphilis des Korpers angewendet zu werden verdient. Die 
Beurteilung, ob die Tuberkulinbehandlung eine bestehende Augenkrankheit 
giinstig beeinfluBt hat, ist demnaclr ganz auBerordentlich schwierig, und ich 
mochte nicht entscheiden, ob ein Drittel odeI' zwei Drittel gunstig beeinfluBt 
werden, abel' selbst wenn wir nul' mit einem Drittel, ja noch weniger zu 
rechnen hatten, durfte sich doch eine Kur unbedingt empfehlen, wo sie sich 
durchfUhren laBt. Bei den oft deletaren Folgen z. B. bei Iridozyklitis: Ka­
tarakt, Amotio, Glaukom ist die Sachlage gar nicht ernst genug zu nehmen. 
Auch die zerebralen Tuberkulosen scheinen del' Tuberkulinwirkung gar nicht 
so unzuganglich zu sein, wie man a priori annehmen mochte, nul' ist hier die 
Diagnose ja selten eine ganz sichere. 

Siehe Krankengeschichte Marie G. (Seite 124). 

Syphilis. 
Neben del' Tuberkulose ist es in erster Linie die Syphilis, welehe hei den 

Ursachen del' versehieclensten Augenkrankheiten in Betraeht kommt. In del' 

Rei n e, Angenkrankheiten. 21 
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Tat gibt es wenig Augenkrankheiten, bei denen nicht ent'Weder die einc odcr 
die andere der genannten Noxen - oder beide - anzuschuldigen ware. Oft 
ist es ein Ding der Unmoglichkeit, zu entscheiden, ob die Hauptursache in der 
Tuberkulose oder der Lues zu suchen ist, so daB wir beide Affektionen be­
handeln mussen. 

DaB die Syphilis durch die von Schaudinn entdeckte Spirochaeta 
pallida bedingt ist, und daB die Wassermannsche Reaktion eines der 
konstantesten Luessymptome ist, sind die beiden groBen Fortschritte, die uns 
die letzten Jahre gebracht haben. Auch in der Augenheilkunde ist das Bild 
der ursachlichen Momente dadurch wesentlich verandert 'Worden. Zumal, 'Wenn 
wir die oft positive Wassermannsche Reaktion im Blut oder Liquor bei Tabes 
und Paralyse hier heranziehen, ist die Bedeutung der Lues fUr die Augenkrank­
heiten ganz wesentlich er'Weitert. 

Demgegenuber ist die Dbertragbarkeit von Syphilis auf Affen und sogar 
Kaninchen nicht annahernd in dem MaBe fUr die Diagnose wichtig wie bpi 
der Tuberkulose. 

Das souverane Mittel gegen die Lues der Augen inklusive des 
Gehirns ist und bleibt das Hg in den verschiedenen Formen und Jodkali, erst 
danach kommt das Arsen in Form des Salvarsans oder der anderen alteren Form 
(Sol. Fowleri) in Frage. DaB es in gewissen Formen (Arsacetin) in dem Ver­
halten der Augen (besonders des Optikus) seine Kontraindikation gefunden hat, 
erklart vielleicht den Umstand, daB es bei den meisten Augenkrankheiten weit 
weniger wirkt als das alte "traitement mixt". Die besten Erfolge erzielen wir 
Augenarzte nach wie vor mit der alten typischen Inunktionskur ("Resorbin­
massage"), der man, 'Wenn eine schnelle Wirkung eIwunscht erscheint, Jod­
natrium in steigender Dosis hinzufUgt (30 : 60 aq. d. 3-5mal tagl. 5-30 Tropfen 
in Milch oder Sahne nach dem Essen). Kein Ersatzmittel erreicht an Wirksam­
keit diese JodfOIm, und nur im auBersten Notfalle gehe lch zu einem Jodersatz 
iiber. 1st die Hg-Behandlung durch Inunktion nicht durchzufiihren oder ist 
cine sehr schnelle Hg-Wirkung eI'Wunscht, so treten Injektionen (subkutan 
oder glutaal) an ihre Stelle: Asurol, Kalomel, Hydr. salicyl. scheinen mil' fUr 
syphilitische Augenkrankheiten die geeignetsten. Erst 'Wenn deren Wirkung 
versagt, habe ich mich zu Arsen, besonders Salvarsanapplikationen, entschlossen. 
Mehrfach habe ich stark exsudative Iritiden vier Wochen nach griindlicher 
Salvarsanbehandlung entstehen sehen. Bei einer Dosis von 0,7 erlebten wir 
einen Exitus letalis bei zerebraler Lues. . 

Nach den iilteIen statistischen Angaben Groenouws wird bei Patienten 
mit CIworbener oder hereditarer Lues das Auge in 0,42 bis 16,5% befallen. 
1m Mittel unter '7629 Fallen 3,2%. Durch Lues verursacht sind 1-3% aner 
Augenkrankheiten. 1m Durchschnitt ergab sich fUr 180 600 Augenkra.llkhpit,Pl1 
CillC Zahl von 1,9%, Zahlen, die jetzt viel zu niedrig erscheillen. 

Lider und Bindehaut 40 
Hornhaut . . . . . . . . . . 150 
Lederhaut . . . . . . . . . . 7 
Iris, Ziliarkorper und Aderhaut 1566 
Netzhaut 229 
Optikus . . . 887 
Tranenwege . 49 
AugenhOhle 8 
Allgenmuskeln 563 
Verschiedenes 123 

Gcsamtzahl del' syphilitischen Allgenkrankheiten 3622 
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Ein Dl'ittel bis die Halfte aller syphititisehen Augenleiden siml doppel­
seitig, besonders haufig die kombinierten (Iridochorioiditis, Chorioretinitis usw.). 
Von allen Blinden habennach Wid mark 14-15% durch Syphilis ihr Augen­
licht eingebuBt. 

Das Lebensalter der Kranken schwankt, doeh ist die Hohe der Kurve in 
den sog. best en Jahren, fast zwei Drittel aller syphilitischen Augenkranken 
iRt 20-40 .Tahre alt, die hochste Zahl findet sieh zwischen 30 bis 40, die Manner 
sind mit zwei Drittel, die Frauen nur mit einem Drittel beteiligt. 

Del' Primaraffekt des Auges. 
Lider und Bindehaut des Auges, in sehr seltenen Fallen vielleieht auch der 

Tranensaek (oder die Tranendruse 1) konnen die Eintrittspforte fiir die Spiro­
chaten abgeben, daB dabei eine, Wenn aueh oberflachliehe Lasion des sehutzenden 
]TIpithels vorhanden sein muB, um dem Virus die Moglichkeit zu geben, in die 
Gewebe einzudringen, seheint bisher die allgemeine Annahme gewesen zu sein. 
Ob die Spirochate nicht auch dureh Eigenbewegung durch die Krypten del' 
Konjunktiva in die Tiefe gelangen und Ulzeration bedingen kann, erscheint 
mil' noch unentschieden. Von 236 Fallen lokalisierte sieh das Ulcus durum 
209mal an den Lidern, 27mal in der Bindehaut. lch selbst erinnere mich min­
destens dreier Konjunktivalprimaraffekte, aber keineswegs 8mal so vieler Lid­
schanker, wenl'l. aueh letzterer haufiger ist als ersterer. Der eine Fall i~t in 
einer Dissertation beschrieben und zeichnet sich durch seinen iiberaus malignen 
Verlauf aus. 

Seh., 42 Jahre, Kesselsehmied. 
Anamnese: 29. VIII. 1910. Seit Ende Afugust klagt Patient uber stecheudes 

Gefiihl und Rotuug des linken Auges. Vorher war er woehenlang bei den Probe· 
fahrten del' Kaiserliehen Marine besehiiftigt gewesen und mufite mit vielen aude1'en 
Al'beitern in enger Gemeinsehaft leben. Vou einer Ve1'letzung des linken Auges 
weW Patient niehts anzugeben, ebensowenig ob er mit syphilitiseh el'krankten Lenten 
zusammengewesen ist. Infektion und Potus negiel't. Seit 19 Jahren ve1'heiratet. 
Frau angeblieh gesund, keine Aborte. 

Status 29. VIII. Links Konjunktivitis mit ziliarer Injektion unten temporal. 
wii-rts, ebenda kleine "Phlyktane". Iris hyperamiseh. Ophthalmoskopiseh: o. B. 

Therapie: Atropinsalbe, J od. 
Die konjnnktivale Rotung blieb in den naehsten Tagen auf die untere Kon· 

jnnktiva besehrankt. Dabei zeigte sieh eine kleine, ca. el'bsengrofie obeTflaehliehe 
Ulzeration an del' unteren Ubergangsfalte bzw. am Rand del' Conj. bulbi, die gran 
belegt war und sieh mit Fluoreszin farbte. In del' Tiefe keine Infiltration. 

N aeh ca. aelit Tagen war das Gesehwiir versehwunden. Rotung bestand noeh. 
N aeh ca. 14 Tage Vorbuekelung del' geroteten und rotblaulich infiltrierten 

Sklera an del' Stelle des friiheren Ulkus. Keine Druckempfindlichkeit. Iris nicht 
besonders hyperamiseh, keine Descemetschen Bcschlage. 

WaBsermann negativ. 
24. IX. Anftreten von Prazipitatknoten. Skleralvorbucklung unverande1't. 

Konjunkt. Injektion im ganzen geringer. Hinte1'g1'und nur verschleiert zu :;;ehcn. 
28. IX. Seit einigen Tagen InakulopapulOses Exanthem, teilweisc squamo8. 

Starke Schwellung del' praaurikularen, submaxillaren und zervikalen Driisen. 
Diagnose: Primaraffekt, wie schon vorher vermutet, vollbestatigt, da am ganzr.n 

ii.brigen Korper nichts auf Primaraffekt Verdaehtiges gefunden wird. 
29. IX. Salvarsan 0,4. 
2.X. Wassermann positiv. 
8. X. Hautexanthem und konj. Injcktion fast vollkommen geschwunden. Del' 

skle1'ale Buckel nur noch als kleine blauliche Verfarbung sichtbar. Iris nicht in· 
jiziert. Descemetsehe Beschlii.gc zahlreicher. Driisenschwellung geht zuriiek. 
Ophthalm. keine Andel'Ung. 

21* 
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17. X. Beschlage zahlreicher. Driisen noch schwach geschwollen. Ophthalm.: 
Papille nul' verwaschen zu sehen. Keine Glaskorpertriibungen. Wassermann 
positiv. 

IS., 23. und 27. X. Kalomel 40% je 5 ccm. 
27. X. Optikus verwaschen hyperamisch, GefaBe stark gefiiUt, Gesiehtsfeld 

peripher und zentral O. B. Neuritis opt. immer noch stark ausgesproehen. 
3. XI. Immel' noch frische Prazipitate. Optikusgrenzen werden schader. Urin 

O. B. Patient fiihlt sich schlecht. 
7. IX. Neuritis opt. zuriiekgegangen. Besehlage unverandert. 
19. IX. Patient bekommt eine Pneumonie. 
10. XII. Patient hat sieh gut erholt. Linke Optikus stark gerotet, GefiiBtriehtm' 

verstriehen. Grellzen scharf. An del' Kornea frische Beschlage. Iris nieht hyper­
amiseh. Zeiehnung jedoeh, vergliehen mit del' reehten, verwaschen, leicht gesehwollen. 
Praaurikular- und Submaxillardriisen noch immel', seheinbar wieder starkel' ge­
sehwollen. In del' Konj. an del' Stelle des friiheren Primaraffektes leicht schiefrige 
Verfarbung. 

15. XII. Wassermann negativ. 
15. II. 1911. Patient war 4 Woehen in einer Lungenheilstatte. Er hat seit 

14 Tagen Sehmerzen in beiden Augen, seit einer Woehe Verschlehterung des Visus. 
Linkes Auge reizlos, Iris o. B. Linke Pupille weiter als rechte. Starke Glaskorper­
triibungen. Neuroretinitis. Zentrales Skotom: Gesiehtsfeld peripher nicbt ein­
gesehrankt. 

16. II. Wassermann positiv. 
Lumbalpunktion: Druck iiber 400 m, nach 5 cern 300, naeh 7 cern 150. Punktat 

triibe. Alb. vorhanden, Glob. starke Triibung, Lymphocytose: Wasserma,nn im 
J>unktat +. 

27. II. Links Neuritis unverandert, nacb oben leichte Prominenz. 
6. III. Neuritis mit leiehter Prlminenz, zwei neue Blutungen unterhaJb del' 

Papille. 
·14. III. Salvarsan, 0,6, Neuritis unverandert, leiehte Prominenz. Keine nellen 

Dese. Besehlage. 
R. Hintergrund O. B. 
20. III. Beginn einer protrahierten Innnktionskur. 
S. IV. Wasse~mann negativ. 
22. VII. Wassermann positiv. Augenbefund unveramlert. (Pat. wil'd uanemd 

in nngiert. ) 
31. VIII. Patient klagt iiber Ohrensausen un<l zunchmemle Schwerliol'igkeit. 

Augenbefund wie vorher. 
10. X. Hg-Kur beendet. Wassermann positiv. 
2S. X. Salvarsan 0,6. 
3. XI. Wassermann positiv. 
10. XI. Stechen und Brennen im linken Auge. 
15. XI. Parenebymatose Hornhauttriibungen, obel'flaehliche un<l ticfe Vas­

knlarisation vom Rand her in die Kornea eindringend. 
IS. XI. R. O. B., nur Konj. leieht ger~izt. 
L. leiehte konj. Injektion. Tiefe Infiltration del' Komea, sonst unvel'iindert,. 

Wassermann positiv. 
19. XI. Zweimal Salvarsan 0,4. 
Von jetzt ab zweimal woehentlieh Kalomelinjektionen. 
24. XI. Patient klagt iiber heftige Sehmerzen im linken Auge. 
30. XI. L. korneale Triibung, starker progrediente, tiefe GefaJ?bildnng. Die 

korneale Triibung und Vaskularisation hat das Gebiet der Pupille bereits iibel'­
sehritten. 

23. XII. Patient klagt iibel' Kopfsehmerzen und starke Liehtseheu. Das Gehor 
hat besonders reehts noeh mehr abgenommen. Objektiv an den Augen niebts 
Neues. 



In fektionduankheiten. - Die klinischen l!'ormell del' Syphili8. 325 

Es faUt eine gewisse Unsieherheit im Spl'echen auf, die nieht nUT auf StotLel'll 
zuriiekgefiihrt werden kann, woran del' Patient Zeit seines Lebens leidet. 

12. I. 1912. Allgem. Status. Rohe Kraft nieht herabgesetzt, keine Ataxic, 
Iwin Romberg. 

Keine Sensibilitatsstol'ung. Empfindung fUr spitz und stumpf, warm und kaIt 
iiberall normal. Stereoskopiseher Sinn in del' Hand etwas herabgesetzt. 

Bauehdeeken·, Aehillessehnen·, Periost·, besonders abel' Patellarreflex patho. 
logiseh gesteigert, kein Babinski. 

Intelligenz stark herabgesetzt. Horvermogen be son deI's reehts stark vermindel't. 
Patient klagt iiber Kopfsehmerzen und Ohrensausen. Artikulatorisehe Spraeh. 
stOrung. 

Augenbefund: R. Pupillarreflexe trage, sonst niehts von Belang. 
L. Starke Liehtseheu. Konj. leieht gereizt. parenehymatose Keratitis mit obel" 

fh'iehlieher und tiefer Vaskularisation, oberflaehliehCl~ und tiefer Injektion, Iritis. 
Diagnose: Lues eerebrospinalis (mit Ubergang in progressive Paralys(7). 
13. II. 1914. L. periphere Chorioretinitis. 
Lumbalpunktion: Druck 165, naeh 8 cern 125. 

Lymphozytose. Nonne +. 
NiBl 3,5. Wassermann i. Punktat negativ. 

Zerebrale Symptome: Spraelie, abgesehen von Stottel'll, da1\ seit Jugend besteht, 
normal. Rcehnen nieht wesentlieh gestort. Gedaehtnis leieht bccintrachtigt, sichel' 
abel' keine groberen Storungen. Leichtes Zittel'll del' Lippen, grobcrc Zuekungen 
in del' herausgestreekten Zunge, zeitweise Kopfsehmerzen, Kopfdruek, Ohren· 
sausen. 

Ophthalmoskopiseh: L. PupiUe unscharf. begrenzt, rotliehgrau. 
Visus: L. + 5,0 D 6/15 , 

R. + 5,0 D 6/15 , 

Gc:;ichtsfeld normal. PupillcIl o. B. Angenbcwegungcn o. B. 
bin. r. 1. 

Dunkeladaptation ° Min. 32 32 30 
15 94 04 94 
45" 114 114 no. 

4. VI. lU15. Spraehc, Gedaehtnis, p:;yehi:;ehes Vcrhalten besser. Fiihlt sich 
tiauernd wohler seit er wiedel' arbeitet. Kopfgerauseh unvel'audert. 

Visus: R. + 5,0 D 6/12' 
L. + 5,0 D 6/18 , 

+ 7,0 D. Nieden II. 
Ophthalmoskopiseh: Links leiehte neuritisehe Atrophic mit Exkavation. 
Augen bewegungen frci. 
Gesiehtsfeld frei. 
Lctztcl' Bcfund 1019: Status idem. 
DcI' zweitc Fall betraf einen Friseur, dem dcr Knoten schon auBel'halb, wohl 

III del' Annahme, daB es sieh um ein Chalazion handelte, inzidiert war. 
Del' drittc l!'all betraf eine Hebamme, del' bei del' Entbindung einer syphiliti· 

:;chen Frau Fruehtwasser ins Auge gespritzt war. 
Haufig ist also die Krankheit nicht, do.ch gehort sie auch nieht zu den ex· 

tremsten Seltenheiten: Auf 200 bis 2000 Pl'imaraffekten an sonstigen Korpel'stellcll 
kOIIlmt erst einer am Auge. 

Unter den extragenitalen sind die des Auges mit 3-4% an sechster Stelle hinter 
Lippen, BI'Ustwal'zen, Mundhohle, Finger und Tonsillen (Miinchheimer). 

Nach anderen Statistiken steht er an dritter odeI' viertel' Stelle. Untel' den 
Patienten mit syphilitischen Augenleiden macht er noch nicht 1 % aus, unter 
5000 bis 10000 Augenkranken findet er sich einmal. 

Auch hier sind die Manner etwa doppelt so haufig vertreten wie die Prauen. 
Das Leiden findet sich bei Kindem und Greisen, am haufigsten abel', wie aIle 
Luesformen, im 20. bis 40. Lebensjahr. 

Die Art und Weise, wie die Infektion des Auges, d. h. del' Lider- und Binde­
h11Ut zustande kommt, ist eine sehr verschiedene: Am haufigsten scheint das 
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Ausleckcn eines Fremdkorpers aus dem Bindehautsack die Veranlassung zu 
geben, aber auch das zusammengedrehte, mit Speichel angefeuchtete Zigarctten­
papier eines franzosischen Fabrikarbeiters, mit dem er seinem Kameraden einen 
Fremdkorper yom evertierten Lid entfernte, impfte diesem das Virus ein. 
Durch das Auslecken wurden in einem russischen Dorf sechs Personen durch 
ein altcs Weib infiziert. Kusse, Einreiben der Augen mit Speichel u. dgl. konnen 
ebenso wie Verletzungen die gelegentliche Ursache abgeben. Sehr bemerkens­
wert ist, daB al1em Anschein nach ein Augenschanker auch durch Selbstuber­
tragung von einem an einer anderen Korperstelle gelegenen elworben werden 
kann; sehr wichtig ist ferner, dltB anscheinend gleichzeitig ein Augenschanker 
mit Lippcn- und Penisschanker als mUltiple Infektion auftreten kann. 

Hat der Patient an und fUr sich schon eine Lidrand- oder Bindehautellt­
ziindung, so ist er besonders disponiert einerseits wegen des Juckreizes, del' 
ihn zum Reiben mit dem eventuell infizierten Finger verleitet, andererscits 
wegen del' hoheren Empfangliehkeit der wunden Lider. 

Das klinische Bild ist ein recht verschiedenes', je nachdem das Ulkus 
auf der Haut oder der Schleimhaut Platz gegIiffen hat. 1m ersten FaIle konllnt 
es meist zu regularer Geschwurbildung mit gewulsteten Randem und speckigem 
Grund. Bei einem Patient en in den mittleren Jahren, bei relativ schnell em Ent­
stehen del' Affektion wird man dabei in erster Linie an einen Primaraffekt zu 
denken haben., Wenn man nur uberhaupt daran denkt, so wird sich die Diagnose 
neuerdings dureh den Nachweis der Spirochaten leicht machen lassen. 1m 
crsten Beginn der Induration konnen aber leicht VeIwechslungen mit halm-
108en Lidrandaffektionen (Chalazion, Hordeolum und Vakzine) vorkommen. 
Die Praaurikulardrusenschwellung kommt auch bei Hordeolum VOl' und ist auch 
beim Primaraffekt nicht immer indolent. 1m Stadium der Ulzeration ist dic 
llachstliegende Velwechslung die mit Tuberkulose (s. d.), Lupus, tuberkulOsem 
Hautulkus. Die Singularitat wird zunachst an Primaraffekt denken lassen, 
doch kann dieser ausnahmsweise auch multipel vorkommen (s. 0.). Schwierig 
ist oft die Unterscheidung von tertiaren syphilitischen Prozessen: Gumma und 
Tarsitis spec. Wo das klinische Bild eine Unterscheidung nicht erlaubt, mussen 
mikroskopische Untersuchung exzidierter' Proben, bakteriologische Untcr­
suchung und das Tierexperiment in Anwendung kommen, doch wird man 
Abortivbehandlung mit Salvarsan versuchen und sofort groBere Dosen Jod­
natrium geben, urn ex juvantibus die Diagnose (zumal betr. tertiarer Prozesse) 
zu stutzen. Differentialdiagnostisch bei diesen Untersuchungen ware besonders 
an Karzinom, Sarkom und einige benigne Neubildungen zu denken. Auch 
Sporotrichose kommt. wenn auch (elten, in Frage. 

Wahlt das Virus seine Eintrittspforte in der Schleimhaut, so ist die Diagnose 
aus dem klinischen Krankheitsbild oft noch schwieriger. Auch wird demjenigen, 
der sehr viel Augenkranke gesehen hat, eher das Atypische auffaIlen, d. h. der 
Umstand, daB das klinische Bild irgendweiche Besonderheiten bietet, die nicht 
in die sonst wohlbekannten kliniEchen Bilder auBerer Augenkrankheiten hinein­
passen. Ein schnell entstehendes Ulcus conj. mit gewulsteten Randern und 
speckigem Grund wird auch hier in erster Linie an Lues denken lassen, bei 
positivem Spirochatenbefund an Primaraffekt, bei negativem oder sparlichem 
an einen tertiaren ProzeB. 1m letzteren Fall ware positiver Wassermann zu er­
warten, eine Reaktion, die beim Primaraffekt oft noch negativ ausfallt. Auch 
hier kamen differentialdiagnostisch aIle die oben elwahnten Sachen in Frage. 
Tuberkulose, maligne Tumoren, akute und subakute entziindliche Zustande, 
Parinaudsche Konjunktivitis (s. 0.). Der Primaraffekt kann auch so klein sein, 
daB VeIwechslungen mit groBen Phlyktanen oder sekundaren syphilitischen 
Papein moglich ist, besonders im Anfangsstadium. 
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Bei Sitz in der Conjunctiva palp. kommen Chalazion und Hordeolum in 
Frage. Ein Kollege kam eines Tages mit einem Patient en zu mir, dem er ein 
Chalazion inzidiert hatte, die Wunde heilte abel' nicht, sondern perforierte das 
Lid nach auBen, so daB yom Lidrand nur noch eine kleine Briicke Zilienbodell 
stehen geblieben war. Auf meinen Rat nahm Patient hohe Dosen Jod. Nach 
14 Tagen war die Sache fast restlos zugeheilt. Mit einer gewissen Wahrschein­
lichkeit ist hier ein Gum m a oder Tar sit iss y P h iI. zu diagnostizieren, da 
sich keine sekundaren Erscheinungen anschlossen. Die Wassermannsche Reaktion 
war angeblich negativ, doch war das in damaliger Zeit vielleicht noch nicht so 
sicher bei einmaliger Untersuchung zu sagen. Sitzt der Primaraffekt an del' 
Plica semilunaris oder Karunkel, so ist die Schwellung durchaus nicht immer 
lrnorpelhart, sondern die entziindlichen Begleiterscheinungen sind derart lebhaft, 
daB die Affektion als eine akut entziindliche imponiert und schmerzhafte Pra­
aurikulardriisenschwellung bedingt. Sonstige Erscheinungen von seiten des 
Auges fehlen beim Primaraffekt der Lider und auch del' Konjunktiva meist vollig. 
Ausnahmsweise gesellt sich eine 1ridozyklitis hinzu. Gelegentlich schlie Ben sich 
abel' auBer 1ridozyklitis auch Keratitis interstitialis, Neuritis opt. und eine 
Meningitis an, die wohl nur als eine aszendierende aufgefaBt werden kann. 
In der Mehrzahl der FaIle gehen dem jedoch Sekundarerscheinungen voraus, 
so daB die Hirnlues als eine tertiare Lokalisation anzusprechen ist. W 0 nach 
friiheren Mitteilungen ein Primaraffekt restlos verheilt ist, ohne Sekundar- und 
Tertiarerscheinungen zu bedingen, diirfte die Diagnose kaum einwandfrei gestellt 
sein, zumal die Untersuchung auf Spirochaten in diesen alteren Fallen fehlt. 
Lokal heilt del' Primaraffekt, meist ohne groBere Narben zu machen, restlos 
ab, wenn auch die Zilien in del' betreffenden Stelle des Lidrandes ausfallen 
odeI' eine leichte Vernarbung eintreten kann. 

Die Differentialdiagnose ist durch den Nachweis der Spirochaeta pallida 
wcsentlich erleichtert, wahrend die Wassermannsche Blutreaktion nul' den 
tcrtiaren syphilitischen Prozessen gegeniiber Bedeutung hat und bei Primar­
affekt meist negativ ist. 

Welche sonstigen Affektionen zu Verwechslung VeranIassung geben konllen, 
wurde zum groBen Teil schon oben erw~hnt (s. klinisches Bild); nachzutragen 
ist noch Ulcus molle, wobei indes meist del' Nachweis der Streptobazillen 
gclingen diirfte, auch wird sich meist die primare Affektion nachweisen lassen. 
Eine seltenere Atiologie diirfte ferner das Vakzinegeschwiir darstellen: rund, 
wie mit dem Locheisen ausgeschlagen, entweder in der Einzahl oder an zwei 
gegcniiber gelegenen Stellen des Lidwinkels lokalisiert als "Abklatschgeschwiir". 
Del' Nachweis des in seiner atiologischsn Bedeutung wohl noch nicht allgemein 
anerkannten Cytoryctes, einer Amobe, diirfte immerhin einen Fingerzeig geben, 
wenn nicht die Anamnese schon den Gedanken an Vakzine nahegelegt hat. 

Therapie des Primaraffekts. Eine lokale - ausrottende - Therapie 
diirfte nur dann in Frage kommen, wenn im ersten Beginn del' Induration, 
nachdem die Diagnose durch Spirochatennachweis gesichert ist, eine Radikal­
entfernung, z. B. aus der Konjunktiva, der Plica seminularis oder Dbergangs­
falta moglich erscheint. Auch bei dem Primaraffekt der Lider diirfte nur aus­
nahmsweise eine radikale Therapie durch Exzision odeI' energische Kaustik 
angezeigt erscheinen, da del' kosmetische Defekt unverhaltnismaBig groB, die 
Aussichten auf Radikalheilung relativ gering sind. 1st syphilitisches Virus 
einem Arzt odeI' einer Hebamme in das Auge gespritzt, so empfiehlt sich 
kaum eine energische 1nangriffnahme mit Sublimat oder Lysol, denn wir 
miissen fiirchten, durch Verschorfung der Konjunktiva dem - kaum ganz 
radikal zu entfernenden Virus - dadurch den Eintritt in das Ge'Webe zu 
erleichtern. Sublimat wird in starkerer Dosis als I : 3000 am Auge meist 
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nieht vertragen. In dem Falle von Primaraffekt, der eine Heballune betraf, 
konnten 'Wir uns nicht dem Eindruek versehlieBen, daB die von ihr selbst 
sofort vorgenommene energische Lysolanwendung die Plica derart gesehadigt 
habcn kOllnte, daB dort das illkus zum Ausbruch gelangte. Ich selbst bin gar 
nicht selten in der Lage gewesen, Kollegen in solchen Fallen griindlieh aber 
schonend den Konjunktivalsack auszuspiilen, ein schlimmer Ausgang ist ill 
diesen Fallennie eingetreten. DaB wirklieh eine Spiroehateninvasion in solchen 
Fallen stattgefunden hatte, ist natiirlieh nicht zu beweisen. 1st die Diagnose 
des Primaraffektes gesiehert, so mochte ieh sowohl da, wo eine radikale Ent­
fernung versueht ist, wie da, wo sie aussichtslos oder unsicher erschien, eine 
energisehe intravenose Salvarsaninjektion empfehlen. Ob wir dies aueh in den 
1<\1,llen tun sollen, wo die Diagnose nieht einwandsfrei festgestellt ist, ist zum 
mindesten diskutabel. Wo man sie macht, behalte man jedenfalls im Auge, 
den Patienten nun dadurch nicht zum lebenslangen Syphilidophoben zu machen. 
Diese Gefahr mochte ich jedoch nicht so hoch wie friiher ansehlagen, da WiT 

in der Wassermannschen Reaktion ein Mittel haben, urn uns bei wiederholtcn 
Untersuchungen mit groBer Wahrscheinlichkeit das Urteil zu bilden, ob iiber­
haupt eine Spiroehateninfektion stattgefunden hat. Eine prophylaktisehe Sal­
varsaninjektion bei den oben erwahnten .Arztegefahrdungen diirfte sich kaum 
allgemein empfehlen. Es ist ja keineswegs angenehm, sich sagen zu miissen, 
daB moglicherweise doch nach einigen W oehen sieh ein Primaraffekt der Binde­
haut entwickeln konnte, andererseits sind aber solche Situationen nieht so 
seltcn, und wenn man altere Ante dariiber hort, so hat jeder mehr oder weniger 
oft sich in solcher Situation befunden und doch ist der iible Ausgang relativ 
selten. 

Syphilis der Lider. 
Erkrankungen der Lider bei der Syphilis, abgesehen von dem schon be­

sprochenen Primaraffekt, sind relativ selten und haben meist keine weiter 
praktische Bedeutung, wenn sie als Teilerseheinung sonstiger allgemeinel' Haut­
lues auftreten. Samtliche Formen der Hautlues konnen sieh auch an den Lidern 
vorfinden und ebenso samtliehe tertiaren Gummabildungen. Diagnostisehe 
Schwierigkeiten konnen sie bereiten, wenn sie das einzige manifeste Symptom 
einer Lues darstellen. Auch in solehen Fallen, die dem Kenner in erster Linie 
durch das Atypisehe des klinisehen Krankheitsbildes auffallen, ist die Wasscr­
mannsche Reaktion ein wertvolle Bereieherung des diagnostisehen Apparates. 

Nieht so selten ist Alopecie der Augenbrauen und Ausfall dcr 
Wimpern in del' Friihperiode der Syphilis beobachtet worden, was wohl in 
Parallele zum Defluvium eapillitii zu setzen ist. 

Eine gewisse Abgesehlossenheit in sich zeigt das Bild der Tarsitis syphi­
Ii ti ca, welche meist chroniseh, seltener akut, ofter Manner als Frauen im mitt­
leren Lebensalter, in einem Viertel aller FaIle etwa hereditar syphilitisehe Kinder 
betl'ifft und meist nur ein Lid betallt, seltener zwei. Es handelt sieh um eine 
Infiltration mit Granulationsgewebe. Verweehslungen konnen gcschehen mit 
Tuberkulomen und multiplen Chalazien. 

lVlikroskopisehe Untersuehung, Tierexperiment, Spiroehatennaehweis und 
Wassermannsehe Reaktion, Nutzen del' Jodtherapie diil'ften meist eine sichcl'c 
Diagnose ermogliehen. 

Syphilis del' Bimlehaut. 
Aueh die Bindehaut kann, wie jede andere Sehleimhaut - abgesehen VOIll 

Primaraffekt - bei sekundarer sowohl wie tel'tial'el' Lues befallen sein. Die 
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Erscheinungen bei der sekundaren Lues haben wenig klinisches Interesse, :qur 
wenn die Papeln groBere Dimensionen annehmen, machen sie klinische Erschei­
nungen. Wenn ein Erythem eine Conj. catarrh. oder gar Chemose oder 
eine Conjunctivitis granulosa syphitica bedingt, die nur auf Luestherapie heilt, 
kann miJ,n vielleicht von sekundarer Konjunktivallues sprechen. Alles in allem 
sind. dies sicher seltenere und klinisch meist bedeutungslose Dinge. 

Ernster sind die Gummabildungen zu nehmen, von denen ich selbst 
zwei gesehen habe, der eine Fall ist von Uh thoff veroffentlicht und fiihrte 
ZUln Verlust des Auges, den zweiten beobachtete ich in Kiel. 

Die Diagnose kann sich im letzteren Fall, wenn alle sonstigen Zeichen fehlen, 
schwierig gestalten. Da aber die Therapie besten Erfolg haben kann, so er­
scheint es sehr 'Wiinschenswert, in solchen atypisch erscheinenden Fallen immer 
in erster Linie an Lues, in zweiter an Tuberkulose zu denken. 

Syphilis der 1'ranenorgane. 
Auch die Tranenorgane werden - wenn auch selten - vom syphilitischen 

Virus iI)fiziert. Die Dakryoadenitis syphilit., wohl meist durch innere 
Metastase und nicht von der Konjunktiva aus hervorgerufen, stellt sich als 
eine derbe, meist einseitige Geschwulstbildung oben auBen unter dem Orbital­
rand dar, die nicht zu Suppuration neigt. Die Diagnose kann nach dem 
klinischen Bild nur mit einer ge'Wissen Wahrscheinlichkeit, und zwar besonders 
ex juvantibus, gestellt werden. Mikroskopisch ist die Existenz einer solchen 
Dakryoadenitis gesichert. 

Auch die ableitenden Tranenwege, besonders der Sack, konnen gUlllmos 
crkranken: Meist handelt es sich aber um fortgeleitete Prozesse aus der Um­
gebung: Periostitis spec. e lue tertiaria et hereditaria. Sattelnase, syphilitische 
Ozaena, Nebenhohlenaffektion, Haut- und Schleimhautlues. 

Einige Male sah ich nach Tranensackexstirpation eine tiefgehende l!'istel­
bildung mit schmierig-schleimiger Sekretion zuriickbleiben, die erst nach hohen 
Dosen Jod innerlich sich auffallend schnell schlossen, in einem Fall war Wasser­
mann positiv ohne irgendwelche sonstigen Symptome von Lues. In einem 
anderen Falle bewirkte eine ebenso schnelle Ausheilung eine Tuberkulinkur. 
Praktisch diirfte namentlich die erstere Beobachtung eine gewisse Beachtung 
crfordern. 

Syphilis del' Hornhaut. 
Keratitis parenchymatosa. 

Die typische syphilitische Hornhautaffektion ist die Keratitis paren­
chymatosa oder interstitialis, deren klinisches Bild oft - durchaus nicht 
immet - ein typisches ist: Eine zarte tiefgehende Triibung des gesamten 
Hornhautstromas, oft verbunden mit einer diffusen Triibung ("Stippung") 
der Hornhautoberflache. Die ziliare Injektion der Conjunctiva bulbi kann 
minimal sein, ist aber fast stets diffus und deutlich violett. Die diffuse Horn­
hauttriibung ist zunachst das typische und haufigste, doch ist nicht zu ver­
gessen, daB eine Keratitis interstitialis auch partiell von unten oder oben her, 
nasal oder temporal beginnen kann. Das Diffuse im Charakter der Mfektion 
ist typisch filr die syphilitische, das Partielle oder Zirkumskripte filr die tuber­
kulose Keratitis. Wir sahen soeben, daB diese Regel eine Ausnahme hat. Aus­
nahmsweise kann auch die Mfektion oberflachlich beginnen und sehr bald in 
die Tiefe der Kornea fortschreiten. Es kann der ProzeB auch die Hornhaut­
peripherie zunachst befallen und konzentrisch nach der Mitte zu sich fort-
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setzen, HO daB, wenn die Peripherie schon aufgehellt ist, eine Keratitis 
ann u I a ri s entsteht. Schreitet die Infiltration bis zur Mitte der Kornea 
VOl', so kann eine scheibenformige Keratitis (disciformis) entstehen, 
sehlieBlich eine zentrale Keratitis profunda oder ein tiefes zentrales 
Hornhautinfiltrat, bei Einschmelzung ein HornhautabszeB, der nach 
auGen oder innen perforieren kann. Zum klinischen Begriff der Keratitis in­
terstitialis karin man ferner noch jene Bilder hinzuzahlen, die als gittrige 
lind tiefe knotchenformige Keratitiden beschrieben sind und die 
primar im Parenchym der Hornhaut auftreten. Iritis gehort angeblich nieht 
zum Bilde der typischen Keratitis parenchymatosa. Demgegeniiber mochte 
ich meine personliche Vberzeugung dahin aussprechen, daB die meisten Falle 
von Keratitis parenchymatosa (wenn nicht aIle) primare Iridocyklitiden dal'­
stellen, denn, Wenn die Form nicht eine zu torpide ist, fallt der Uraninversuch 
stets positiv aus, was auf eine entziindliche Reizung des inneren Auges hin­
deutet. Da das schon im allerersten Beginn der Hornhauttriibung der Fall 
ist, mochte ich die Keratitis meist nur als ein sekundares Symptom auffassen. 

Theoretisch moglich ist natiirlich eine Spirochateninfektion allein der Kornea 
von seiten des Randschlingennetzes, den klinischen Erscheinungen nach scheint 
das aber die Ausnahme zu sein. Die gittrige, annulare, disciforme usw. Keratitis 
gehOrt ja nun zweifellos nicht zum typischen klinischen Bilde der Keratitis 
parenchymatosa. Zweifellos aber kann eine Keratitis parenchymatosa vol'­
iibergehend diese oder jene Erscheinungsform annehmen, so daB die Grenze 
zwischen dem typischen klinischen Bilde bis zu einem gewissen Grade will­
kiirlich erscheint. Teils aus dieser Schwierigkeit der Abgrenzung des typischen 
klinischen Bildes von dem mehr oder 'Weniger atypischen, teils aber ganz gewiB 
aus geographischen Verschiedenheiten ergibt sich das Auseinandergehen del' 
Meillung iiber die Atiologie. Denn diese wird. sehr ungleich angegeben. Wah­
rend die einen fast 100% aus Syphilis, und zWar 97-98% aus hereditarer, 
2-30/ 0 aus erworbener, erklaren, gestehen die anderen der Lues im ganzen nur 
cben 50% zu. In dem MaBe 'wie die Lues zUrUcktritt, 'wird die Tuberkulose 
mehr bewertet. In Hafen- und GroBstadten, wo die Lues sehr haufig ist, wird 
sich die weitaus groBte Anzahl durch diese Atiologie erklaren, bei der landwirt­
schaftlichen BevOlkerung aber, z. B. in Hessen, wo Lues selten ist, Tuberkulose 
aber sehr haufig, werden schon mehr FaIle sich ohne Lues erklaren lassen miissen. 
Alle anderen Ursachen treten bei den typischen Formen sehr in den Hinter­
grund. Je atypischer sich das klinische Bild gestaltet, um so reichhaltiger wird 
die Atiologie, hier kommen dann die verschiedensten Infektionen oder Intoxi­
kationen in Frage: Pneumonie, Influenza, Malaria, vielleicht auch Diabetes, 
Gicht und auch Trauma (besonders Kontusionen). 

An erster Stelle steht fUr die Atiologie der Keratitis parenchymatosa also 
zweifellos die hereditare Lues, fraglich bleibt nur, ob man sie mit 55, 75 oder 
95% einschatzen soIl, ich wiirde mich personlich fiir die zweite Zahl entschlieBen. 
Dazu kommen noch 2-3% akquirieter Lues. Die Keratitis parenchymatosa 
infolge akquirierter Lues hat vielleicht im Verlauf gelegentlich etwas Akutes, 
Stiirmischeres als die hereditare, speziell die Form der Ietzteren, die man als 
tarda bezeichnet und die besonders torpide zu sein scheint. So wiirde im ge­
wissen Sinne in den dreiBiger Lebensjahren eine akut auftretende Keratitis 
parenchymatosa flir Lues aeq., eine torpide fiir hereditare spreehen, doeh ist 
dies keine durchgehende Regel. Wichtiger sind die Begleiterscheinungen: 
Hutchinsonsche Zahne, Schwerhorigkeit, geschwollene Kniegelenke, hoher 
Gaumen, Rhagaden am Mundwinkel sprechen fiir ererbte, frische Haut- und 
SchIeimhautnarben fiir erworbene Lues. Interressant sind nun die Falle von 
Keratitis part;lnchymatosa, weiche sich relativ schnell, d. h. nach Verlauf von 
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einigen Monaten an einen Primaraffekt der Konjunktiva ansehlieBen (15. Fall Seh. 
S. 323), die dann zu Iridoeyklitis, Neuritis opt. und Hirnlues fUhren. Sie 
sp1'eehen eine deutliehe Spraehe im Sinne eines Fortsehreitens des Prozesses 
per eontinuitatem, fiir eine wandernde Spiroehateninfektion (aktiv odeI' passiv), 
nieht aber fiir eine postinfektiOse toxisehe Noxe, wie denn auch bei Keratitis 
parenehymatosa die Spirochaten in del' Kornea mehrfaeh gefunden sind, da­
bei ist allerdings zuzugebell, daB man in hereditar-syphilitimhen Kinderleiehen 
die Spiroehaten in der Kornea aueh da gefunden hat, wo (noeh) keine Keratitis 
parenehymatosa zur Entwieklung gelangt War. 

Das. Leiden ist fast stets doppelseitig, doeh tritt die Affektion auf beiden 
Augen meist zu versehiedenen Zeiten auf mit einer Pause von einigen Woehen, 
soltener Sahren. Hat man eine 4-6woehentliche Inuktionskur soeben e1'­
leuigt und entlaBt den Patienten, so kommt nicht selten nunmehr das zweite 
Auge an die Reihe und durehaus nicht immer in abgeschwachter Form, cine 
Tatsache, die den Wert der spezifischen Therapie recht problematisch cr­
seheinen HtBt. 

Meist ist der Verlauf ein giinstiger, doch kennt jeder Praktiker, del' mehr 
solehe Dinge gesehen hat, die traurigen FaIle, wo die Hornhautt1'iibung nieht 
wieder weicht odeI' wo Phthisis bulbi eintritt. In den Blindenanstalten findet 
man stets eine Reihe solcher fruh oder spat Erblindeter. 

Das Lebensalter liegt bei del' Mehrzahl zwischen 10-30 Sahren, doeh sind 
aueh in den fUnfziger J·ahren noeh typische FaIle beobachtet und schon Siiug­
linge konnen (zum Teil dureh die Amme infiziert) typisch erkranken. An uiesem 
Leiuen partipizieren die Frauen haufiger als die Manner, durchsehnittlieh in 
etwas hoherem Lebensalter als die letzteren. 

Naeh einer Zusammenstellung von Gro eno u wist del' durehsehnittlieho 
Prozentgehalt der Lues hered. fUr die Keratitis parenehymatosa 50%, del' 
akquirierten 3%; da jedoeh fUr erstere aueh Zahlen von 6, 14, 16, 18 % anderer 
Autoren mit verreehnet sind, die sichel' aus del' Vor-Wassennannsehon Zeit 
stammen, so ist aueh die Zahl 50 viel zu gering. 

, Keratitis punetata syphilitiea. 

Diose Form del' Hornhauterkrankung ist eine seltene und wird von den 
versehiedenen Alltoren in reeht versehiedener Weise besehrieben. Naeh den 
yorliegenden Sehilderungen - eigene Erfahrungen habe ieh nieht sammeln 
konnen - steht die Erkrankung in Parallele zu den tiefen Infiltraten, wie wir 
sic of tel' bei Meningitis epidemiea, Influenza, Lepra beobaehten. 

Keratitis neuroparalytica. 

Diese eigenartige :Form del' Keratitis findet sieh bei Lues nieht so selten, 
da Trigeminusaffektionen hierbei relativ haufig sind. Sie konnen zustande 
kommen bei orbitaler und periorbitaler Lues, bei Enzephalitis und Meningitis, 
besonders basilaris. 

Syphilis del' Sklera, blalle Skleren. 
Syphilitisehe Erkrankungen derSklera (s. Abb. 31) sind seltenere Dingo; 

da,B die Sklera sekundar von del' Konjunktiva odeI' Uvea aus in lYIitleidensehaft 
gezogen werden kann, ist klar, doeh ist dies aueh bei Lues nieht sehr haufig. 
Ob sie primal' syphilitiseh erkranken kann, ist uberhaupt zweifelhaft und bei 
ihrem gering en Blutgehalt lmum sehrwahrseheinlich. Ei:Qe Skleritis ist etwa 
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ebenso selten syphilitisehen, wie eine Keratitis parenehymatosa tuberkulot:ien 
Ursprunges, oder mit anderen Worten, eine Skleritis ist ebenso oft tuber­
kulos wie eine Keratitis parenehymatosa syphilitiseh. Dieses gegensatzliehe 
Verhalten beider sonst so nahe verwandten Membranen ist reeht bemerkenswert. 

Charakteristiseh fUr Lues, und zwar fiir die hereditare Form, sind die sog. 
"blauen Skleren", dureh Aplasie diinne, die Uvea durehseheinen lassende 
Lederhaute, die sieh mit Kemtokonus, hoehgradiger Myopie, allgemeiner 
Knoehenbriiehigkeit vergeseUschaftet finden und gelegentlich durch familiare 
Noxen, u. a. dureh familiare Lues zu erklaren sind. Vielleieht handelt es sieh 
hierbei abel' nieht mehr um Spiroehateninfektionen, sondern um Degenerations­
zustande, entsprechend den Hutehinsonsehen Zahnen, del' Zungengrundatrophie, 
den korperliehen und geistigen Entwieklungshemmungen. 

Syphilis der Uvea. 
Wie aus den obigen Statistiken hervorgeht, betrifft fast die Hillfte allel' 

syphilitisehen Augenaffektionen di.e Uvea, und aueh umgekehrt kann man 
vielleieht sagen, daB etwa die Halfte aller Uveaaffektionens syphilitisehell 
Ursprunges sind, besonders die entziindliehen. Aueh hier ist indes sieherlieh 
die geographisehe Versehiedenheit del' Atiologie zu beriicksiehtigen. 

Syphilis del' Iris und des CiliarkUl'pers. 
Von den Syphilitisehen erkranken naeh Groenouw O,8~6,O% an Iritis. 

Je naehdem das Material in Hant- oder Augenkliniken gewonnen wurde, ist 
die Prozentzahl versehieden hoeh. In 23 496 Fallen von Lues fanden sieh 351 Iri­
tiden = 1,5%, bei nieht syphilitisehen nul' 0,04%. Ei.n Syphilitiker hatte 
demmtCh eine ca. 40mal so groBe Anwartsehaft auf Iritis als ein niehtsyphilitiseh 
Infizierter. Naeh friiheren Statistiken kamen ca. 20~25% aUer Iritiden auf 
Lues. In del' Zeit nach del' Einfiihrung del' vVassermannsehen Reaktion muB 
diese Zahl sichel' eine Erhohung erfahren, indem maneher dunkle Fall sieh 
als syphilitiseh erweisen diirfte. Gleiehwohl glaube ieh, daB die tuberkulose 
Atiologie bei den Iridozyklitiden, in Holstein wenigstens, haufiger ist als die 
syphilitisehe, so daB auf erstere ca. 50%, auf letztere 40% entfaUen diirften. 
Fiir die iibrig bleibenden 10% kommt irgendeine andere Ursaehe in Frage: 
l~heuma, Gieht, Diabetes, akute Infektionskrankheiten. Es ist ja die Frage, 
ob man bei einem Syphilitiker, del' eine hohe Tuberkulinempfindliehkeit hat, 
die Iritis als eine syphilitisehe odeI' tuberkulOse odeI' gal', wenn dazu ein Diabetes 
vorliegt, als eine diabetisehe auffassen will. Aueh del' Rheumatismus laBt sieh 
in einen tuberkulOsen, syphilitisehen, gonorrhoisehen und giehtisehen usw. auf­
losen, 'Wobei abel' immer noeh ein gewisser ungeloster Rest bleibt. 

Was das klinisehe Bild del' Iritis odeI' Iridozyklitis syphilitiea an betrifft, so 
ist die Gruppe del' typischen und charakteristisehen FOl'l1len mit Knotchen­
bildung wieder von del' atypisehen (Iritis spl.) zu trennen. Schon bei den Tuberkel­
knotehen del' Iris ist darauf hingewiesen, daB solehe einem Syphilom in einem 
bestimmten Stadium tauschend ahnlich sehen konnen, daB man also mit del' 
Diagnose auf den ersten Blick hin vorsichtig sein solI. 

1m allgemeinen ist die Regel richtig, daB je akuter eine Iritis auf tritt, ihl' 
um so after Lues, je chronischer sie auf tritt, um so eher Tuberkulose zu­
grunde liegt. Demnach sind die gelblich-rotlichen Knoten in einer irritierten 
Iris als Syphilome (Papeln, Kondylome odeI' Gummen) aufzufassen, die grauen 
als Tllberkulome. Bei langsamer Entwieklung odeI' im Stadium del' Riick­
bildung kann abel' ein syphilitisches Auge einem tuberkulOsen gleichen und 



Infektionskrrtnkheiten. - Die klinischen Formen del' Syphilis. 333 

ausnahms'weise kann eine echte tuberkulOse Knotcheniritis so heftig und akut 
auftreten - als makulopapuli:ise Form - daB man an ihrer syphilitischen 
Natur nicht zweifeln mochte. Also enthalte man sich des Urteils, bis aIle Unter­
Rllchungen vorurteilsfrei angestellt sind. Diese Knotchen sitzen mit Vorliebe 
am Pllpillar- oder Ziliarrand, doch kommen sie auch in der Mitte des Stromas 
vor; wenn auch etwas seltener. Uber die Lokalisation der tuberkulOsen Knotchen 
war dort gesprochen. Alles was dort differentialdiagnostisch gesagt war, ver­
diente hier wiederholt zu werden: besonders Ophthalmia nodosa (durch Raupen­
haare), Fremdkorpertu berkulose usw. Von der Heftigkeit der Affektion, also 
in erster Linie wohl von der Anzahl der eingewanderten Spirochaten, hangt der 
Reizznstand des Auges, die ziliare Injektion ab, desgleichen die Verengerung 
der Pnpille, die Menge der hinteren Synechien. Von den gleichen Faktoren 
die Schwellung des Irisgewebes, die indes nur ausnahms'weise sQ'weit geht, daB 
die Vorderkammer mehr oder weniger durch sch'wammiges Irisgewebe ausgefiillt 
ist und zur Bildung auch von vorderen Synechien Veranlassung gibt. Auf 
Beteiligung des Corp. cil. fiihren wir die Descemetschen Besehlage der Horn­
hauthinterflache zuriick, deren Aussehen, je nach ]'rische und Heftigkeit des 
Prozesses, gelblichgrau ist; in akuteren Stadien konnen sie sich zu einem 
Hypopyon am Boden der Vorderkammer sammeln. Auch ein Hyphaema ist 
keinc seltene Erscheinung. Auch staubformige, 'wolkige und flottierende grobe 
Glaskorpertriibungen diirften meist auf Beteiligung des Corp. cil. hindeuten, 
Wenn letztere auch wohl zum Teil aus Retinalblutungen hervorgehen konnen. 

Die feinen staubformigen Glaskorpertriibungen in der teller­
formigen Grube hinter der Linse sind gelegentlich das einzige Symptom 
0iner spezifischen Infektion. Sie brauchen das Sehen nicht zu schadigen, im­
ponieren klinisch nur als fliegende Miicken und sind oft nur mit dem Lupen­
Rpiegel oder der Nernstspaltlampe und dem Kornealmikroskop zu erkennen. 

Komplikationen sind bei diesen Formen der typischen oder atypischen 
Iritis syphilitischen Ursprunges nichts Seltenes: Sekundares Glaukom, N0tz­
hautablOsnng, Neuroretinitis, Chorioretinitis, Irisatrophie, Glaskorperschrnmp­
fung und Katarakt. 

1')0 kann es nicht wundernehmen, daB die Sehscharfe oft schon bei Iritis 
spI., noch i:ifter bei den mit Knotchenbildung einhergehenden Formen leidet. 
Etwa die Halfte der ersteren, drei Viertel der letzteren erfahrt dauernde mehr 
od0r wenig0r hochgradige Schadigungen, die bei der Halfte der letzteren (nach 
Groenouw) bis zur Erblindi1l1g geht. Nur bei einem Viertel blieb also leid­
lich0s oder gutes Sehvermogen bestehen. 

Tn 50-75% aller Falle bleibt die Krankheit dauernd einseitig, gar nicht 
selten findet sich aber irgendeine andere syphilitische Affektion am anderen 
Allge. 

Die Iritis tritt meist in den sekundaren Friihstadien, oft aber auch erst 
spater auf und vor Rezidiven schiitzt weder hochstes Alter noch intensivRtc 
Behandlung. 

Das Alter der bei weitem meisten Patient en liegt, 'wie begreitlich, zwischen 
dem 20. und 40. Lebensjahr. Je jlinger der Patient, um so heftiger, je alter 
sie sind, um so abgeschwachter verlauft die Krankheit. Auffallend ist die Tat­
sache, daB Manner sehr viel haufiger an Iritis, zumal solcher mit Knotchen­
bildung, erkranken als Frauen. 

Nach v. Schroder stehen 100 Mannern ca. 50 Frauen, oder gar bei del' 
papulOsen Form nur 40 gegeniiber. Eine einleuchtende Erklarung durch Ein­
fluB von Arbeit und Bescha.ftigung und Wittenmgseinfliissen sch0int mil' hier­
fli.!' noeh nicht gegeben. 
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Behalldlung: Die Behandlung der syphilitischen Iritis sollte lucht am­
bulant geschehen, da die Krankheit als eine ernste, oft mit Komplikationen 
verbundene angesehen werden muB. Die Behandlung setzt beim Arzt eine 
durchaus spezialistische Schulung im dreifachen Sinne voraus: 

1. muB er augenarztlich ausgebildet sein, 
2. muB er mit der Syphilistherapie gut Bescheid wissen und 
3. muB er zuverlassiger Operateur sein, denn nicht so selten zwingt ihm 

die Krankheit das Messer in die Hand. 
Die ortliche Behandlung ist keine andere als bei jeder anderen Iritis, denn 

durch Jontophorese das Hg in das Augeninnere hineinzuzwingen, hat sich 
als unnotig und wenig wirksam erwiesen. Atropin, feuchte warme Umschlage, 
feuchter Verband u. dgl. werden angewendet. Innerlich ist Jodkali das souve­
rane Mittel, wird aber gelegentlich wochenlang erfolglos genommen, worauf 
die erste Kalomelspritze eventuell Asurol u. dgl. oder auch eine Milchinjektion 
augenblicklich eine Wendung zum besseren bedingt. Jod richtet sich ja haupt­
sachlich gegen die syphilitische Erkrankung der BlutgefaBe, die offenbar eine 
groBe Rolle bei der Iridozyklitis spielt und die oft zu retinalen Komplikationen 
mit sekundarer Erblindung fiihrt. Man verordnet deshalb moglichst schnell 
ansteigende Dosen von Jodkali neben Inunktions- oder Injektionskur. Aspirin 
und Atophan wirken oft iiberraschend, besonders in Betreff der Schmerzen. 

Will man das Medikament schnell in das Auge hineinziehen, z. B. bei be­
ginnender Retinitis, so empfiehlt sich subkonjunktivale NaCI-injektion injiziert 
oder Paracentese. Tritt Drucksteigerung ein, so mu.B punktiert, skletotomiert 
oder iridektomiert werden. Letzteres ist technisch wegen der Schmerzhaftig­
keit schwierig, oft ist Narkose notig. 

Nebeflher solI auf die Verdauung geachtet und keinerlei Obstipation ge­
duldet werden, leichte Laxantien sind angezeigt. Alkohol, Nikotin, Kaffee, 
Tee usw. sind zu verbieten. Riickfalle sind haufig, deshalb ist die Kur nicht 
vorzeitig abzubrechen. DaB nicht nur sy.mptomatisch, sondern intennittierend 
behandelt werden solI, ist eine neuerdings von den Syphilidologen immer energi­
scher erhobene Forderung. DaB das Salvarsan Vorziige hat, ist mir in der 
Iritistherapie nicht iiberzeugend vor Augen getreten. 

Auch schwere gummose lritiden konnen restlos abheilen, das vergesse man 
nie und denke nicht, wo gar keine Reste von Synechien, Atrophien usw. zuriick­
geblieben sind, konnten so schwere Dinge sich nicht abgespielt haben. Anderer­
seits konnen schwere Atrophien in der Iris sich finden, von deren Entstehung 
der Patient nichts weiB, auch wenn sie sicher nicht angeboren sind. Haufiger 
trifft das letztere allerdings fiir Tuberkulose, weniger fUr syphilitische Prozesse zu. 
DaB eine Iridozyklitis und eine Amotio auf syphilitischer Gnmdlage he,;;teht, 
ersieht man an folgendem Fall: 

26. 1. 1911. 
Max v. F., 58 Jahre alt, Gartner. 
Diagnose: Iridocyclitis o. s. Amotio o. s. Lues. 
Seit 8 Tagen Rotung und Schmerzen im linken Augc. Friiher gesuJ1(l, 8eh· 

vermogen gut. Lues negiert. Verheiratet, zwei gesllnde Kimler, Frau gesund, kein 
Abort. 

S. rechts 6/15, links 2/35, 

Beiderseits Cataracta punctata. 
Links: Iris stark hyperamisch, keine ,Knotchen, keine hinteren Synechien. 

Triibung der V. Kammer. Descemetsche Beschlage. 
Ophthalm.: Fundus verwaschen siehtbar. Tension r = 1. 
Serum: positivcr Wassermann. Therapie: Atropin, Schmierkur, Kalomelinjek. 

tionen. 
Zeitweise Drucksteigerung. 
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Allf Injektion von Bazillenemulsion VI. 4 Teilstriohe leiohte Reaktion. Lokal 
llichts. 

6. IV. 1911. S. links 6/25 , keine frischen Prazipitate. Glaskorpertriibungen. Auge 
nicht gereizt. 

27. IV. Uraninversuoh: Starke Griinfarbung des kleinen Iriskreises. 
S. links: Fingerzahlen dicht vorm A uge. N ur 0 ben rotes Licht beim Durchlench ten. 
28. VI. Wassermann nach beendeter Asurolkur positiv. 
Dunkeladaption; naoh 3/, Std. Dunkelaufenthalt rechts 97, links O. , 
Linke Gesichtsfeld fiiI" WeHl stark eingeschrankt, blau und rot wird nicht ('rkannt. 
9. I. 1914. R. Pupillarreaktion etwas verzogert. 
S: Rechts 6/18 erklart durch die Katarakt. 
Links Fingerzahlen 20-30 em (TemporaL). 
Links Napikucheniris, Pupille total fixiert, Iris atrophisch. kcino Besohliige. 

Tonison R. 12. L. 18. 
Wassermannsche Reaktion positiv. 

Syphilis der Aderl1aut. 
Die Aderhaut wird bei Syphilis in verschiedenster, oft sehr charakteristisch£'r 

Weise in Mitleidenschaft gezogen. Wenn wir im allgemeinen diffuse und disse­
minierte Formen in demo <;>ben dargelegten ~inne unterscheiden, so ist die Lu£'s 
am starksten beteiligt bei den ersteren, den diffusen; "diffus" solI also den 
Gegensatz zu den Erkrankungen bedeuten, die en plaques oder disseminiert· 
auftreten. Damit ist also nicht gesagt, daB die ganze Aderhaut in toto be­
fallen sein muB, vielmehr lokalisiert sich die Entziindung entweder in der Gegend 
der Macula lutea oder ringformig um diese herum oder in einer aquatorialen 
oder in einer peripheren Zone oder in einem Quadranten oder Sektor. 1m Ge­
siehtsfeld findet der verschiedene Charakter d~r Affektion seinen deutIichen 
Ausdruek: Zentrale Skotome, konzentrisehe Einsehrankungen, ringformige, 
sektorenformige und unregelmaBige, abel' in sieh zusammenhangende Defekte. 
Bei den disseminierten Formen dagegen insulare, ganz unregelmaBige, iiber das 
Gesiehtsfeld verstreute Skotome, dazwisehen normale Partien; daB dabei zufallig 
aueh einmal ein zentrales Skotom zustande kommen kann, liegt auf der Hand. 
Eine der typisehen syphilitisehen Affektionen ist die Ch orioidi tis een tralis 
oder rezidivierende Chorioretinitis. Das Leiden wird oft erst in 
spaterem Stadium erkannt, indes ist es gerade hier wiinsehenswert, mogliehst 
zeitig die Diagnose zu stellen, da dann die therapeutisehe Beeinflussung noeh 
llieht aussiehtslos ist. Zuerst treten meist Reizerseheinungen auf: Flimmern, 
dann erst Herabsetzung der zentralen Sehseharfe in Form eines zentralen Sko­
toms. Aueh die Pupillarreaktion braueht in den Anfangsstadien noeh nieht 
deutlieh gesehadigt zu sein. Da der Spiegelbefund noeh langere Zeit ganz 
negativ sein kann, so liegt ofter der Verdacht der Simulation oder Aggrava­
tion nahe. Spater treten dann die atrophisehen Stellen im pjgmentepithel zu­
tage, die beste Zeit zum Handeln ist dann aber voriiber. 

Ein Friihsymptom ist aueh die Metamorphopsie und Liehtsinnstorungen; 
beides kann aber aueh fehlen, letzteres wenn die Schadigung streng lokali­
siert bleibt, ersteres wenn sie sehr schnell und sehr intensiv eintritt (absolutes 
Skotom). 

OHers ist die Ursaehe wahrseheinlich in einer BlutgefaBaffektion der hinteren 
ZiliargefaBe zu suehen und so ist es erklarlieh, warum der Spiegelbefund lange 
intakt bleiben, Warum aber durch eine energische Jodtherapie oft Wunderbares 
erreieht werden kann. 

Es kann sieh nun innerhalb dieser zentralen Chorioretinitis die Funktion 
der Fovea wiederherstellen, oder sie kann von vornherein versehont bleiben, 
,so entsteht ein Rillg~kot,om. Bleibt von vornherein die Makula und deren Um-
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gebung vel'schont, so kann bei aquatol'ialel' Anordnung ein gl'o.Bes geschlossenes 
odeI' ofienes Ringskotom bei nol'maler Sehscharfe und freier Peripherie des 
Gesichtsfeldes entstehen: Dinge, die ganz gewi.B oft iibersehen werden. Lokalisiert 
sich die Schadigung abel' in den vordersten peripheren Teilen del' Aderhaut, so 
resultiert eventuell - wenn namlich die Storung intensiv genug ist - eine 
konzentrische Einschrankung. Chorioretinitis peri ph. findet sich mit 
Vorliebe bei alten Luesformen, besonders gem bei hereditaren, und zwar in 
zweierlei Form: 

1. die Marmorierung del' Peripherie im Augenspiegelbild, wobei eine Seh­
storung oft iiberhaupt nicht zu konstatieren und hochstens eine Erhohung del' 
adaptativen Reizschwelle zu finden ist. 

2. Die klumpigen Pigmentierungen, wobei wir meist konzentrische odeI' 
exzentrische Defekte im Gesichtsfeld, zumal fUr Farben, finden. 

Die zu Ringskotomen fUhrende Chorioretinitis ist of tel' hereditar-syphi­
litischen Ursprunges, wahrend das fUr die rezidivierende Chorioretinitis centro 
seltener zu sein scheint. Hier handelt es sich meist urn fruh odeI' noch haufiger 
urn spat sekundare und tertiare Luesformen. 

Die haufige Komplikation diesel' Chorioretinitisform mit Iridozyklitis und 
staubformigen Glaskorpertrubungen spricht noch mehr fUr ihre syphilitische 
Natur. Etwa die Halite aller Falle ist doppelseitig. Auffallend bevorzugt ist das 
mannliche Geschlecp.t. Mehr in den Hintergrund tritt die Lues bei den dissemi­
nierten Formen (Chorioretinitis disseminata), die sich abel' auch sehr 
wohl mit Iridozyklitis und Glaskorpertrubq.ngen kombinieren konnen, haufiger 
abertuberkulOs sind. Optikusaffektionen gehOren nicht zum Bilde del' Chorio­
retinitis, denn letztere kann jahrelang, ja jahrzehntelang bestehen, ohne da.B 
del' Optikus die geringste Veranderung zeigt, bla.Bt er partiell odeI' total ab, 
so mussen wir eine zweite Lokalisation des Virus im Optikus selbst annehmen. 
Eine Auslllihme stellen nul' die Formen von Chorioretinitis dar, die sehr lange 
odeI' sehr intensiv schadigend bis auf die innersten Netzhautschichten eingewirkt 
haben, so da.B die Nervenfasem einer zerebralwarts gehenden Atroph,ie verfallen 
(aszendierende Atrophie). Andere Formen von Chorioretinitis (areolaris, Cho­
rioiditis acuta, metastatica) sind selten und noch seltener syphilitisch. 

Syphilis der Netzhaut. 
Isolierte pl'lmare syphilitische Erkrankungen del' Netzhaut sind relativ 

selten, meist wird diese in Mitleidenschaft gezogen von seiten del' Aderhaut odeI' 
des Sehnerven. Immerhin kann sie, auch ohne da.B Aderhaut odeI' Sehnerv er­
krankt ist, pathologische Verhaltnisse darbieten. Eine jede Net z h aut b I u tun g 
Z. B. mu.B, abgesehen von anderer Atiologie, auch an Lues denken lassen. Wenn 
auch fiir die Netzhautblutungen sich meist andere Atiologien finden durften, 
meist Herz-, Blutgefa.B- und Nierenleiden, so ist doch zu bedenken, da.B auch 
diese Atiologien weiter ruckwarts verfolgt uns nicht so selten zur Lues fUhren. 
Eine Reihe von Netzhautaffektionen konnen wir demnach - da das lokal aus­
losende Moment in den Blutgefa.Ben zu suchen ist - als Angiopathia syphi­
Ii ti c a zusammenfassen. Wie an den anderen Korperstellen, besonders im Ge­
him, die Arterien sowohl wie Venen erkranken konnen, so auch in del' Netz­
haut, wo wir die Affektion oft direkt VOl' uns sehen: Intimawucherungen, 
Mediaverdickungen, Adventitiainfiltrationen, die ihren klinischen Ausdruck in 
leichter Triibung des Gewebes durch mangelhafte Blutzirkulation, besonders in 
den Kapillargebieten, in Irregularitaten des Kalibers und in den Reflexstreifen, 
besonders del' Arterien, in Einscheidungen an Arterien und Venen finden. Von 
den kleinsten Blutungen an gibt es nun aIle Ubergange durch die sog. Retinitis 
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a pop 1 e c tic a bis zu den partiellen und totalell venosen und arteriellen 
Throm b os en (letztere auch Em b 0 Ii en gellannt). Solche ausgedehllte Blu­
tungen konllell auch nach dem Pigmentepithel zu, hauiiger noch nach dem 
Glaskorper durchbrechen und das Bild der rezidivierenden Glaskorper­
blutungell bedingen, wie es auch schon bei derTuberkulose beschrieben war. 
In keinem solcher Falle'diirfte es sich eriibrigen, die Wassermannsche Reaktion 
anzustellen und den gesamten Korper auf Zeichen von Lues zu untersnchen. 
Fillden wir am Auge selbst iritische Reste oder tiefe Hornhauttriibungen 
oder staubformige Glaskorpertriibungen, so diirfte die Diagnose an Wahr­
scheinlichkeit zunehmen. 

Ob es sich in solchen Fallen um eine direkte Spirochatena££ektion der GefaBe 
handelt, also um eine echte BlutgefaBlues. oder aber um eine albuminurische 
oder diabetische Retinalaffektion auf arteriosklerotischer (eventuell syphiliti­
scher) Basis, diirfte sich allein aus dem klinischen Bild nicht immer entscheiden 
lassen. 1mmerhin soUte man bei Retinalblutungen eines sicher Syphilitischen 
eine 1nunktionskur oder 1njektionskur sehr empfehlen, wenn auch Albuminurie 
vorliegt. Die Nierenfunktionen miissen dann freilich um so sorgfaltiger iiber­
wacht werden, denn wenn die Nierenaffektion nicht syphilitisch ist, kann sie 
durch das Hg zweifellos in ungiinstigem Sinne beeinfluBt werden. Man wird 
dann mit Jod und Arsen auszukommen suchen. Diese Angiopathia syphilitica 
ist zweifellos die hiiufigste Art, in der die Retina durch Lues beteiligt wird und 
es ist die Frage, ob nicht auch die eigentliche Retinitis syphilitic a stets 
oder doch meistens von den BlutgefaBen aus entsteht. Wenn dies auch noch 
so wahrscheinlich ist, so sehen wir doch bei einer Reihe von typischen Retinal­
erkrankungen nichts Pathologisches an den GefaBen, ja auch keine Blutungen, 
Mnnen also klinisch die Angiopathia jedenfaIls nicht diagnostizieren. Wir sehen 
dann nur eine gewisse Triibung der Retina, besonders da, wo sie am dicksten 
ist, namlich in der Macula lutea und am Optikuseintritt, der hyperamisch und 
schlecht begrenzt erscheinen kann. Der Makular- und Fovealreflex kann un­
deutlich sein, zumal bei einseitigen Prozessen - verglichen mit dem gesunden 
Auge. Die BlutgefaBe konnen verschleiert erscheinen. Die ophthaImoskopischen 
Veranderungen konnen also minimal sein, ebenso die Funktionsstorungen. 
Nehmen letztere zu, so entsteht meist eine Herabsetzung der Sehscharfe durch 
ein zentrales Skotom bei £Ieier Peripherie, wahrend bei Angiopathia solches zwar 
auch auftl'eten kann (Retinitis apoplectic a centralis), haufiger aber sektoren­
formige relative oder absolute Defekte im Gesichtsfeld entstehen. Auch in der 
Form einer zentralen rezidivierenden Retinitis kann die Netzhaut ganz ahnlich 
wie die Aderhaut syphilitisch erkranken. 

Nach langerem Bestehen oder beim Abheilen unter entsprechender Behand­
lung konnen geringe Reste einer unregeImaBigen feinkornigen PigmeIitierung 
zuriickbleiben, die bei ihrer Geringfiigigkeit auch dem Kenner dieser Diagnose 
erhebliche diagnostische Schwierigkeiten bereiten konnen. Es kann auBerdem 
alles restlos verschwinden. 

Pigmentdegeneration der Netzhaut. 

Ob sich die Pigmentdegeneration (s. Abb. 152 u. 153) auf syphilitischer Basis 
entwickeln kann, ist immer noch nicht definitiv entschieden. 1st die Moglich­
keit vielleicht auch nicht ganz zu bestreiten, so ist doch soviel sicher, daB sich 
bei den meisten typischen Fallen von Retinitis pigmentosa nichts von Lues 
findet (inkl. negativem Wassermann), und daB die FaIle von scheinbarer Pig­
mentdegeneration bei Syphilitischen meist irgendwelche Abweichungen erkennen 
lassen. Entweder ist der ProzeB schneller aufgetreten als bei der typischen "Reti­
nitis pigmentosa", fiir die gerade das eminent Chronische charakteristisch 
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ist, oder es tritt die Hemeralopie zuriick oder es hat zeitweise intensives Flim­
mern bestandon, oder dcr Proze13 ist auf beiden Seiten verschieden hochgradig -
alles Dinge, die gegen die Diagnose der Retinitis pigmentosa sprechen wiirden. 
Das zu irgend einer Zeit bestehende klinische Bild kann ja dem der typischen 
Retinitis pigmentosa au13erordentlich ahnlich sein: Knochenkorperformige Pig­
mentierungen in der Peripherie in der Umgebung der Retinalgefa13e, diffuse 
Atrophie der Aderhaut und des Pigmentepithels, gelbe Optikusatrophie mit 
mangelhafter Begrenzung und engen GefaJ3en. Meist ist bei der syphilitischen 
Pigmentdegeneration die Netzhaut oder auch in deren Spiegelbild irgend etwas 
Abweichendes zu konstatieren. Entweder die Pigmentierungen sind sehr viel 
grober: klumpiger, oder viel feiner: "Pfeffer und Salz", "schnupfta bakartig" , 
marmoriert, nicht SQ eng an die retinalen Blutgefa13e angeschlossen, der Optikus 
nicht so gelb, sondern normal oder neuritisch atrophisch, die Gefa13e - Arterien 
und Venen - nicht gleichmaJ3ig verengt, sondern verengt nur meist erstere. 
letztere aber vielleicht erweitert, wie bei der Neuritis. 

Je genauer man auf aIle diese Unterschiede achtet, um so seltener wird man 
bei einem Syphilitiker eine typische Retinitis pigmentosa diagnostizieren, urn 
so haufiger wird sich die Erkrankung als eine Chorioretinitis peri­
pherica syphilitica darstellen. Finden sich au13erdem iritische Reste, 
treten Hornhauttriibungen, Glaskorpertriibungen, Augenmuskellahmungen hin­
zu, so diirfte die Diagnose auf Lues an Wahrscheinlichkeit gewinnen. 

Das seltene Vorkommen einer Retinitis pigmentosa bei einem Syphilitiker 
diirfte sich demnach als zufallig, nicht als atiologisch herausstellen. 

In der Literatur existieren au13er den genannten Retinalaffektionen noch 
Mitteilungen iiber Retinitis "albuminurica und diabetic a " bei Syphilitikern auch 
ohne da13 Zucker und Eiwei13 im Urin gefunden ware. Durch Schmierkur sei 
eine Heilung bewirkt. Auch eine Amotio syphilitic a sei durch Hg geheilt worden. 
Zum mindesten sind das seltene Sachen. Eine Amotio- ret.bei Lues habe ich 
auch selbst gesehen, bin jedoch nieht sieher, da13 diese Atiologie die einzige 
und ausschlaggebende ist (Fall v. F., S. 334, schon bei der Iritis zitiert). 

Groenouw. Gr.-S. S. 788. "Der pathologiseh-anlttomisehe Befund bei syphi­
litischen Erkrankungen der Netzhau't und Aderhaut wird am besten gemeinsam 
besprochen, da meist beide Haute gleichzeitig ergriffen sind. Die einschlagigen 
Beobachtungen, denen wir aueh die heredosyphilitischen FaIle einreihen, sind 
nieht besonders zahlreich. Ausgesehieden wurden einige hinsiehtlich der Atiologie 
nicht einwandsfreie FaIle, insbesondere der von Dor, in welehem es sieh ver­
mutlich um eine wahrend der Geburt entstandene Blutung handelte. 

Bei der Chorioiditis syphilitica finden sieh die ausgesprochensten Verande­
rungen nieht selten am hinteren Augenpole, was Baas auf eine reichlichere 
Blutversorgung dieser Gegend durch die hinteren Ziliararterien zuriickfiihrt. 
Die Choriocapillaris scheint haufig der Ausgangspunkt des Prozesses zu sein, 
sie ist meist am starksten von allen Schichten der Aderhaut erkrankt, selten in 
geringerem Grade als diese. Neben einer diffusen Infiltration finden sieh aueh 
einzelne knotehenformige Rundzellenherde. Veranderungen der Blutgefa13e, ins­
besondere der Arterien und Kapillaren, seltener der Venen, werden meist nicht 
vermi13t Der Fall von Schoebl ist wahrseheinlich als Gumma der Aderhaut 
aufzufassen, da sieh in einem gro13eren Infiltrationsherde Zerfall der Zellen zeigte. 
Die Folgeerseheinungen sind Bindegewebsentwieklung, partielle Atrophie der 
ganzen Aderhaut oder nur der Choriocapillaris, Auftreten von Pigmentkliimp­
chen durch Zerfall der Pigmentzellen, Sehwinden des Pigmentepithels mit 
sekundarer Erkrankung und Pigmentierung der Netzhaut, Verwachsungen 
zwischen Netzhaut und Aderhaut, Auftreten von Drusen der Glaslamelle. Ais 
Ursache des Ringskotoms fand Baas cine Verwachsung zwischen Netzhaut 
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und Aderhaut, ferner Zerstorung der auBeren Netzhautschichten, insbesondere 
dcr Stabchen und Zapfen in. einer ringformigen Zone. 

In einem Fall von zentraler Chorioretinitis bei angeborener Syphilis bestand 
eine pigmentierte Narbe, welche Netzhaut und Aderhaut vereinigte, die Primar­
crkrankung lag wahrscheinlich in del' Aderhaut. DaB die mit dem Augenspiegel 
<Hters beobachtete graue Farbung del' Netzhaut nicht durch Glaskorpertrubungen 
vorgetauscht wird, sondern einer Retinitis del' inneren Schichten ihre Ent­
Rtehung verdankt, wies zuerst Mauthner durch die anatomische Untersuchung 
eines wahrend des Lebens beobachteten Falles nacho Die Erkrankung del' Netz­
haut ist meist sekundar von einer Entziindung del' Aderhaut aus fortgeleitet, 
wie sich daraus ergibt, daB die Veranderungen in jener in del' Regel geringer 
sind als in diesel'. Doch konnen auch beide Haute unabhangig voneinander 
affiziert werden odeI' die Netzhaut kann starker, sehr selten fast ausschliel3lich 
befallen sein. Die wichtigste Veranderung ist eine Erkrankung del' Netzhaut­
gefaBe, welche zuweilen auch durch die Augenspiegeluntersuchung nachzuweisen 
ist. Meist sind die kleineren Arterien und auch die Kapillaren am schwersten 
odeI' ausschlieBlich geschadigt, viel weniger die Venen, selten letztere allein 
odeI' in hoherem Grade. Die BlutgefaBe zeigen ahnliche Veranderungen, wie sie 
Heu bner an den HirngefaBen beschrieben hat, namlich Wucherungen der 
Intima, Rundzelleninfiltration odeI' Verbreiterung del' Adventitia, auch Ver­
dickung aller Wande mit odeI' ohne hyaline Umwandlung. Die Veranderungen 
konnen ringformig odeI' partiell auftreten. SchlieBlich kommt es zur Oblitera­
tion und Schwund del' GefaBe in den am meisten veranderten Gewebspartien. 
In del' Regel sind nur die Zweige der Zentralarteri.en ergriffen, nicht abel' deren 
Hauptstamm odeI' die Arteria ophthalmica. Von sonstigen Erkrankungen del' 
Netzhaut wurden herdformige Infiltrate gefunden, diffuse Veranderungen, 
meist im AnschluB an GefaBerkrankungen, Atrophie del' Nervenfasern und 
Odem." 

Syphilis des Sehnerven. 
Erkrankungen des Sehnerven bei del' Lues sind keine Seltenheiten. Von 

allen syphilitischen Augenleiden betragen sie nach Angaben del' verschiedenen 
Autoren 4--40%. Bei letzterer Zahl sind indes "Hyperamien" und derartige 
Zllstande mitgerechnet, so daB die Zahl entschieden zu hoch erscheint: Die 
Wahrheit di.irfte hier zwischen 20-25 % liegen. Also ein Viertel bis ein Fii.nftel 
aller syphilitischen Augenaffektionen betreffen den 8ehnelven, und zwar sind 
davon ein Drittel entziindliche, zwei Drittel atrophische Zustande; ab gehen 
davon tabische und paraluetische Optikusatrophien. Von allen Entziindungen 
des Sehnerven beruhen annahernd ein Fiinftel auf Lues acq. 

Die Frage, wieviel 8yphilitiker Sehnervenaffektionen zeigen, ist nach den 
Statistiken nicht so leicht zu beantworten, da von den meisten Autoren auch 
wieder die Hyperamie des Sehnerven mit angefiihrt wird, was individuell zu 
verschieden beurteilt wird, meist abel' zu hoch bewertet werden durfte. 

Wilbrand und Staelin fanden unter 200 Friihsyphilitischen 38 mal 
Hyperamie, llmal Neuritis opt., Imal Stauungspapille und 5mal Neuro­
retinitis. 

Man darf vielleicht sagen, daB 5-lO% aller 8yphilitiker Neuritis opt. 
odeI' deren Folgen zeigen konnen, wenn auch nicht mussen, denn die syphi­
litische Neuritis opt. kann restlos verschwinden. Es gibt also zweifellos eine 
isolierte Neuritis opt. spI. intraocularis, eine entzundliche Veranderung des 8eh­
nervenkopfes, wie wir sie auch bei anderen Infektionskrankheiten kennen 
gelernt haben, und die nicht von del' Nachbarschaft hergeleitet ist, (wie Z. B. 

22* 



340 Allgemeinerkmnkungen und Augensymptome (Nosologic). 

bei Chorioretinitis). Klinisch wird es aber meist unmoglich sein, mit Sicher­
heit zu entscheiden, ob nicht eine Meningitis ba.silaris die eigentliche Ursache 
und die Neuritis opt. nur eine deszendierende Perineuritis ist. Die Neuritis opt. 
hat in ihrem Aussehen nichts irgendwie Charakteristisches fUr ihre syphilitische 
.Atiologie, auch sind die Funktionen nicht typisch beeintrachtigt, entweder 
finden wir .ein zentrales Skotom oder eine periphere Einschrankung, seltener 
exzentrische sekt.orenformige Gesichtsfelddefekte. Finden wir dagegen eine 
h.om.o- .oder heteronyme Hemianopsia, s.o ist eine Lues basilaris sicher v.or­
handen, die Neuritis .opt. als.o wahrscheinlich eine deszendierende. Mit Sicher­
heit kann man das aber auch nicht sagen, denn wie eine andersartige Menin­
gitis und Hirntum.or, s.o kann auch die syphilitische Meningitis und das Gumma 
Neuritis .opt . .oder Stauungspapille als Fernwirkung bedingen. 

Abgesehen von dieser nur dem Augenspiegel sichtbaren Neuritis opt. intra­
ocul. kann nun aber sicher der Sehnerv auch unter dem Bilde der retr.o­
bulbaren axialen Neuritis intra.orb . .oder intracanalicularis .oder 
basilaris erkranken, wobei primar mit dem Spiegel nichts, sekundar eventuell 
die absteigende Degenerati.on meist in der Form der partiellen, und zwar tem­
poralen, seltener der t.otalen Abblassung zu k.onstatieren ist. Diese tritt ofter 
ein- aber auch d.oppelseitig auf, 'ist aber auf beiden Augen meist verschieden 
hochgradig, was aber bei Diabetes z. B. auch v.ork.ommen kann. Diese .oft 
einseitige Neuritis .opt. axialis syphilitica hat nichts Charakteristisches an sich 
und deshalb ist ihre Abgrenzung gegenliber andereren .A.ti.ol.ogien sehr schwierig. 
Die "rheumatische" diabetische, selbst verschiedene Int.oxikati.onen (Methyl­
.Athylalkoh.ol, Nik.otin u. a.) konnen zu Velwechslungen Veranlassung geben. 
Zu denken ist ferner an alle chr.onischen und akuten (exacerbierenden) Kn.ochen­
affekti.onen, die freilich ihrerseits auch wieder syphilitisch sein konnen. Eine 
syphilitische axiale Neuritis .opt. konnen wir als.o nur dann mit Wahrschein­
lichkeit diagnostizieren, wenn aUe anderen Ursachen mit Wahrscheinlichkeit aus­
zuschalten sind (s . .oben S.135 u. f.). und die Lues auch s.onst sichergestellt ist. 
Keineswegs wiirde es dem Stande der Wissenschaft entsprechen, allein nur aus 
einer is.olierten Neuritis opt. eine Lues diagn.ostizieren zu w.ollen, wenn sonstige 
Sympt.ome vollig fehlen. Auch v.or einer Diagn.ose ex juvantibus hlite man 
sich in s.olchen Fallen, denn die retrobulbare Neuritis .opt. geht auch sp.ontan 
nicht selten restl.os in Heilung liber, .oder ein Dampfbad beschleunigt die Heilung 
.oder eine l.okale Blutentziehung z. B. durch eine Nasen.operation. 

Bei jungen Leuten zumal wird man auch stets an multiple Sklerose denken 
mussen, auch wenn sich s.onst im Nervenstatus nichts findet, denn es ist eine 
bekannte Erfahrung, daB bei dieser Erkrankung die Augensymptome den 
s.onstigen um 5-10 Jahre'vorausgehen konnen. Auch eine tuberlmlose Affek­
ti.on laBt sich nicht leicht mit Sicherheit ausschlieBen, wenn sie auch sehr 
selten zu sein scheint. 

Syphilis der Linse und des Glaskol'pers. 
Die Linse erkrankt bei Lues nie primar; w.o wir Katarakt bei Irid.ozyklitis 

- meist chr.onica - finden, werden wir in erster Linie an Tuberkul.ose denken, 
d.och kann auch in selteneren Fallen eine syphilitische .Ati.ol.ogie sich dahinter 
verbergen, die Katarakt ist dann nur durch Ernahrungsstorungen inf.olge 
Atr.ophie des Ziliarkorpers zu erklaren, nicht direkt syphilitischer Natur. 

Desgleichen sind die Glaskorpertriibungen bedingt entwooer durch zykliti­
sche Exsudation .oder durch Retinalham.orrhagien, eine primare Spir.ochaten­
infektion des Glaskorpers kennen wir nicht. 
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Syphilis uud Glaukom. 
DaB das Glaukom durch Lues bedingt sein kann, wurde schon mehrfach 

crwahnt, und zwar nicht nur das sogenannte sekundare bei Iritiden, ringformigen 
Synechien oder Chorioiditis, sondern auch bei syphilitischer, allgemeiner oder 
lokaler Arteriosklerose. 'fritt ein Glaukom in relativ jugendlichem Alter (in 
den zwanziger oder dreiBiger Lebensjahren) auf, so vergesse man nicht, auf Lues 
zu untersuchen. Es gibt Glaukome, die nur durch Jk. und Hg geheilt werden 
konnen. 

Syphilis der Orbita und Periorbita. 
Der Orbitalinhalt selbst scheint selten zu Lokalisation der Lues Veranlassung 

Zll geben, haufiger wird er sekundar yom Periost aus in Mitleidenschaft gezogcn. 
Klinisch werden sich diese Dinge oft nicht unterscheiden lassen. Die Periosti ti s 
orb ita Ii s dagegen ist ein typisches, nicht seltenes Krankheitsbild, das man 
kennen muB, urn vor verhangnisvollen diagnostischen Irrtiimern bewahrt zu 
werden. Ein dumpfer Schmerz hinter dem Auge, eine Trigeminusneuralgie 
leiten den ProzeB meist ein. Sehstorungen oder Beweglichkeitsdefekte konnen 
die Fortsetzung bilden und schlieBlich zu Exophthalmus fiihren. Die syphi­
litische Natur des Prozesses laBt sich aber aus alledem nicht erschlieBen, wenn 
nicht iritische Reste auf demselben oder dem anderen Auge, oder Pupillen­
!:itorungen oder ein sonstiges syphilitisches Symptom einen Fingerzeig geben. 
Sitzt die Periostitis in der vorderen Halfte der Orbita, so kann man den schmerz­
haften Knochenbuckel gelegentlich direkt fiihlen, der Bulbus erfahrt dadurch 
eine entsprechende Dislokation, wie bei den Empyemen der Knochenhohlen, 
welche zu Knochenauftreibungen fiihren. Eine rhinologische Untersuchung ist 
in jedem Falle vorzunehmen, inklusive Rontgenaufnahme. Die optischen Lei­
tungsbahnen lassen in solchen Fallen oft nichts Pathologisches erkennen. Sitzt 
die Periostitis aber in der Tiefe der Orbita, so tritt unter heftigsten Schmerzen 
und frii.hzeitigen Beweglichkeitsstorungen oft schnelle Erblindung ein, erst viel 
spater der Exophthalmus. Ophthalmoskopisch sehen wir in letzteren Fallen 
entweder das Bild der einfachen absteigenden Atrophie, oder, wenn eine Neuritis 
opt. oder Stauungspapille aufgetreten war, das Bild der neuritischen Atrophie 
mit GefaBverschliissen. 

Meist ist die Lues periorbitalis einseitig, ausnahmsweise kann sie aUch doppel­
seitig auftreten und dann zu Verwechslungen mit Orbitallymphomen fiihren, 
wogegen die Blutuntersuchung (Wassermann und "Blutbild") schiitzen. Die 
Tuberkulose der Periorbita fiihrt meist zu chronischer Eiterung, die Lues nicht, 
der AbzeB zu akuter Eiterung, die Thrombophlebitis orb. zu akuten Ent-
ziindungserscheinungen, doch ohne Eiterung. . 

Die nachstliegende Verwechslung ist die mit Tumor obitae, besonders dem 
Tumor malignus. Wenn man prinzip~ell jeden Fall von Exopthalmus zunachst 
durch hohe Dosen Jod und dgl., Hg. und eventuell Arsen zu beeinflussen sucht, 
wird man diesem Irrtum nicht verfallen, denn die orbitale oder periorbitale 
Lues reagiel1i meist prompt auf die Behandlung, nur bedenke man, daB es 
noch allerhand andere chronisch-entziindliche Orbitaltumoren gibt, die gelegent­
lich auch durch diese Therapie giinstig beeinfluBt werden konnen. Man hiite 
sich also auch hier vor einer Diagnose ex juvantibus. 

Wie schwer es ist, bei einem Tumor der Orbita zu sagen, ob es sich um einen 
syphilitischen handelt, ersieht man aus dem nachfolgenden Falle: 

Frau L., 43 Jahre, aufgenommen den 20. XII. 1911. 
Anamnese: Rechts wurde immer schlechter gesehen als links. 1899 wegen 

"Enchondroms" des rechten Unterlides hier operiert" man nahm radikale Entfernung 
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vor. Scit Sommer dieses Jahrcs bemerkte Patientin, dan das rechte Auge groner 
wurde. Schon im Winter trante das Auge. Keine Kopfschmerzen, erst in den letzten 
Wochen Schmerzen im Auge. Seit memeren Monaten Stockschnupfen. Das Gesicht 
sei schon immer schief gewesen. Keine Doppelbilder. 

Sechs gesunde Kinder, drei an Brechdurchfall gestorben, ein Abort vor drei 
Jahren. 

Befund:' Asymmetrie des Gesichtes (N ase steht nach rechts). Linkes Auge reiz· 
los, o. B. 

Rechtes Auge: Hochgradiger Exophthalmus von 9 mm, so dan die rechte Braue 
hoher steht als die linke, die Hornhaut oben nur eine Spur vom Oberlid bedeckt· 
ist und unten beim Blick geradeaus vom Limbus bis zum Rand des Unterlides von 
der Augapfelbindehaut etwa 1 cm frei liegt. Da das Unterlid infolge der oben er­
wahnten Operation etwas narbig verkiirzt ist, ist der Bulbus iiber den unteren 
Lidrand fast heriiber luxiert. Aunen und aunen unten fiihlt man harte Tumor­
massen unter der Haut. 

1m Lidspaltenbereich ziemlich starke konjunktivale und leicht ziliare lnjektion. 
Lidschlun gelingt nicht vollstandig. Hornhaut und Iris o. B. 

Augenbewegungen: Nach oben starke, im iibrigen leichte Blickbeschrankung, 
dementsprechende Doppelbilder. 

Pupille rechts enger als links, Lichtreaktion beiderseits vorhanden. Kokaillver-
such: Pupillen erweitern sich beide, rechts weniger als links. Tension I' = 1. 

Papille rechts o. B. 
S. r. = 6/36, S.1. = 6/7, 

Rechte Praaurikulardriisen leicht geschwollen, hart, nicht druckempfindlieh. 
21. XII. 1911. Befund in der Ohrenklinik: Verwachsungen der beiden unteren 

Nasenmuscheln mit dem Septum. Hinteres Ende des Vomer fehlt. Frische ganz 
flache Ulzerationen im Nasenrachenraum. Fotor. Anscheinend Lues. Luetil:!cher 
Tumor? 

1m Rontgenbild kein deutlicher Schatten. Wassermann negativ. 
Therapie: Dreimal 2,0 Jk. Hg. 
Am 22. XII. 1911 erkrankt die Patientin an Rachendiphtherie, wird llach uer 

med. Klinik verlegt. 
5. 1. 1912 Wiederaufnahme. Befund genau so wie friiher. Wird mit Schmierkur 

und Jk. behandelt. 
10. I. Probeexzision. Diagnose: Fibrosarkom (Dr. Wilke). Nach Ansicht del' 

Hautklinik liegt keine Lues VOl'. 
Konsultation mit Prof. Anschiitz (ChiI'. Klinik): antiluetische Kur fortgesetzt. 
22. I. Verlegt nach chirurgische Klinik, von dort zur Hautklinik. 
7. II. Nach viermaliger lnjektion von Salvarsan 0,2 angeblich Besserung del:! 

Exophthalmus, so dan die Diagnose "Fibrosarkom" angezweifelt wird. 
Exophthalmus rechts 23, links 14 nach Hertel, also Status idem. 
29. II. Exophthalmus: rechts 23, links 14. Rechte Papille hyperamisch, Grenzcn 

leicht verwaschen, Venen gefiillt. 
bin. 

S. r.: = %5' Dunkeladaptation: 0 Min. 50 
45" 110 

1. III. Wiederaufnahme in die Augenklinik. 
2. III. Kronleinsche Operation. 

r. 
40 
74 

1. 
50 

110 (normal). 

Nach Zuriickklappen des Knochens fiihlt man durch das Periost hindurch cillen 
derben Tumor aullen unten. Nach horizontaler Spaltung der Periorbita lallt sich 
ein derber, gut abgekapselter, etwa haselnuIlgroIler Tumor zum grollten Teil stumpf 
herauspraparieren. Etwas weiter nasal und nach hint en fiihlt man einen zweiten, 
der zum Teil scharf herausprapariert wird. Dieser ist etwa 1/3 cm groller als der 
erste. Auf dem Durchschnitt ist er weiIllich fibros, gefallarm. Jetzt fiihlt man 
keine fremden Massen mehr in der Orbita. Reposition, Tamponade. Bulbus steht 
ein wenig nach aullen oben. 

14. III. Kein Exophthalmus mehr, beiderileits 15. Papille normal. 
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] 8. Ill. Wunde l'eizlos verheilt. Augenbewegungen naeh allen Seiten s]JUl'wei~e 
'lllt>fiihrbar. S. r. = 6ho. Augensehluil gelingt nieht vollig, doeh wird die Hornhaut 
bedeekt. 

19. III. Befund in del' Ohrenklinik: In del' N ase beiderseits alte N arben, frisdw 
Ulzen.tionen nieht mehr vorhanden, ehronisehe Rhinitis. 

21. III. 1912. Entlassung. 
Die anatomisehe Untersuehung ergab an einzelnen Stellen das Bild cine:,; FiLm­

sal'koms, an anderen eines Neurofibroms, an anderen einer dll'oniseh entziindliehen 
Gl'annlationsgesehwulst von nieht spezifisehem Charakter. 

6. XI. 1919. Wiederaufnahmein die Klinik: 
Pat. klagt iiber dauernde Kopfsehmerzen iiber dem N at-lemiicken. 
Visus r. 6/18 + 1.5 6 /lS, 

1. 6/12 + 1.0 6/S f. 
~\nisokoie: r. Pupille < 1. 
Amblyopisehe Pnpillensehwaehe. 
Pupillenreaktionen auf Konverg. normal. 
Exstirpation eines kleinen Tumo)'s in del' Hohe des oberen OrLitalrandes, dessen 

auatomisehe Untersuehung im Pathologisehen Institut ein "Neurinom" (Gehl'. 
Jores) ergab. Die Wassermannsehe Reaktion im Blut war wiedel' negativ, del' All­
gemeinbefund auiler einer geringen peripheren Sklcrose, ebenso wie del' Lumbal· 
druek normal. 

Hereditare Syphilis. 
"Venn wir zunaehst die hauptsaehliehsten Symptome del' hereditaren Form 

del' Syphilis feststellen wollen, so sei VOl' allem an die Hu tehinsonsehc 
T ria s erinnert : K e I' a tit i spa I' e n e h y mat 0 sa, Hut chi n son s e h c 
Z a h n e und S e h weI' hoI' i g k e i t. In diesel' Trias ist vielleieht das letzte 
Symptom noeh haufiger dureh Gelenkaffektion, besonders subakute odeI' 
hronisehe Gonitis, zu ersetzen. Die versehiedenen Formen del' Arthropathien­
seheinen in allen Spatformen del' Lues inkl. Heredolues und Tabes eine wieh 
tigc Rolle zu spielen. DaB die Gonitis aueh auf andere Weise erklart werden 
kann, ist selbstverstandlieh, in den hier interessierenden Fallen kommen viel­
lcicht in erster Linie auBer Lues die Tuberkulose, Arthritis deformans, seltener 
Gonorrhoe in Frage. DaB die typisehen Hutehinsonsehen Zahne wohl in erster 
Linie als heredosyphilitisehe sieh erklaren, ist wohl zweifellos, doch ist in nieht 
absolut typisehen Fallen eine Verweehslung mit raehitisehen Zahnen nieht aus­
gesehlossen. Nur bei ganz typisehem Verhalten stelle man die sehwerwiegende 
Diagnose. Aueh die Sehwerhorigkeit kann sieh naturlieh andel'S erklaren, bei 
Kindem wohl meist dureh Mittelohraffektionen skI'ofulOser odeI' tuberkuloser 
Natur. Solehe Dinge mussen ausgesehlossen sein, bevor die Diagnose auf ner­
vose Taubheit odeI' Sehwerhorigkeit gestellt wird. Zu diesen haufigsten Symp­
tomen kommen nun .noeh einige andere weniger konstante hinzu, da sind z. B. 
Narben in den Mundwinkeln, die sieh indes aueh dureh sehwere Ekzemc 
gelegentlich erklaren lassen, mangelhafte korperliehe und geistige Entwicldung, 
Ozaena syphilitiea, glatte Atrophie des Zungengrundes, Sehwellung del' Lymph­
drusen, Erkrankungen von Leber und Milz, Nieren, Hoden und des Nerven­
systems konnen auf hereditarer Lues beruhen und tun dies oft, zumal wenn 
sieh Lues del' Eltem, multiple Aborte und andere Zeiehen in del' Aszendenz 
finden. 

Die Wassermannsehe Reaktion fallt urn so haufiger negativ aus, je alter 
die Lues ist, und bei del' hereditaren reehnen wir nul' noeh mit ca. 50% 
positivem Ausfall, zumal bei einmaliger Anstellung. Wird das Blut of tel' unter­
sucht, zumal wenn provokatorisehe Hg-Injektionen gemaeht sind, erhalt man 
of tel' positive Resultate. 
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Augenleiden finden sich bei Heredolues in 40-50%. Von allen syphiliti­
schen Augenleiden sind ca. 3 % heredosyphilitisch. Bei einer groDeren Anzahl 
von Augenkranken fanden sich ca. 0,5 % heredosyphilitische. 

"Vie sich samtliche syphilitischen, sekundaren und tertiaren Erscheinungen 
vererben konnen, so ist es auch mit den Augenaffektionen und es kann nicht 
Wunder nehmen, daD sich an Lidern, Bindehaut und Tranenorganen aIle die 
Zustande finden konnen aus hereditarer Ursache, die wir schon bei der Lues 
acq. kennen gelernt haben. Dabei ist im allgemeinen folgender leitender Ge­
danke festzustellen: 

Haut und Schleimhaut wird meist im Friihstadium befallen, diese Affek­
tionen werden nicht so haufig vererbt 'Wie die Spatstadien. Da diese letzteren 
ofter Knochen, Gelenke, Eingeweide und Nervensystem betreffen, so werden 
hier die Zahlen fUr die Heredolues steigen. Dies entspricht im allgemeinen auch 
der klinischen Erfahrung betreffs der Augenkrankheiten. Von den Affektionen 
del' Lider, Konjunktiva und Tranenorgane sind auch die letzteren besonders 
haufig durch hereditare Lues bedingt, da del' Sattelnase, der Ozaena usw. ja 
haufig Knochenaffektionen zugrunde liegen. AuDerdem 'Wird Haarausfall an 
Augenbrauen und Wimpern, Tarsitis, Pemphig. syphiliticus conj. und violes 
bcschrieben, was auch durch akquirierte Lues bedingt ist (s. oben). 

Die Keratitis parenehymatosa hereditaria 

ist zweifellos die haufigste und charakteristisehste Augenerkrankung del' Heredo­
lues. lVIan wende nicht ein, daD hier also doch, entgegen dem oben aufgestellten 
Crundsatze, daD die Heredolues besonders die tieferen Teile in lVIitleidenschaft 
zoge, ein sicherlich oberflachlich gelegenes Organ befallen werde. Auch wo 
scheinbar eine reine Hornhautaffektion vorliegt, durfte del' primare Sitz del' 
Kmnkheit doch meist in del' Uvea zu suchen sein, denn del' Umninversuch 
Ha m burgers fallt schon in dem :B~ruhstadium del' Keratitis positiv aus. DaB 
l'S sich abel' bei allcn - odeI' den meisten - diesel' heredosyphilitischen Kmnk­
hoiten nicht um toxische Nachkrankheiten, sondern um Spirochateninfektion 
handelt, ist speziell auch fUr die Keratitis parenchymatosa als erwiesen anzu­
sehen. 

Keratitis parenchymatosa. 

Wie haufig die typische Keratitis parenchymatosa durch Heredolues bo­
dingt ist, ist immer noch del' Gegenstand del' Diskussion, doch diirftc als sichel' 
gelten, daB bei weitem die lVIehrzahl aller FaIle auf diese Weise zu erklaren ist, 
ca. 3% kommen abel' noch auf die Rechnung del' acquirierten Lues. 70 bis 80 
(vielleicht 90%~) durften heredoluetisch sein. Fur 10-20%, vielleicht 30%, 
wurde ich immerhin noch die Tuberkulose gelten lassen, denn es gibt in del' 
Tat FaIle, 'Wo wir die Lues in keiner Weise feststellen, ja mit groBter Wahr­
scheinlichkeit ausschlieDen konnen. Ziehen 'Wir auch die nicht absolut typischen 
FaIle von Keratitis parenchymatosa mit in das Bereich unserer Vberlegungen, 
Z. B. die Keratitis profunda, annularis, scleroticans us'w., so steigt die Tuber­
kulose an atiologischer Bedeutung ganz erheblich. 

Nach den statistischen Zusammenstellungen von Groenouw schwanken die 
Angaben del' Autoren betreffs der Heredolues bei Keratitis parenchymatosa 
zwischen 7-97%. Ais Durchschnitt berechnet er 50%. Diese Zahl ist gewiB 
zu niedrig, sie durfte hochstens das lVIinimum darstellen. 

Das Alter del' Patienten liegt zwischen 2 und 20 Jahren, doch macht sich 
die Heredolues noch bis zum 30. Lebensjahr (Lues hered. tarda) in Form del' 
Keratitis parenchymatosa geltend, noch spateI' kommen 'Wohl mehr die akqui­
derten Formen in Betracht. lVIadchen erkranken haufiger a~s Knaben. 
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Der Verlauf ist im aUgemeinen ein giinstiger, und zwar sagt man mit Recht: 
je stiirmischer die GefaBentwicklung auf tritt, um so schneller und besser ist 
die Restitution. Dieses scheint bei der Keratitis parenchymatosa e lue acq. 
noch haufiger als bei der hereditaren der Fall zu sein. Die charakteristischen 
Reste dieser tiefen BlutgefaBe kann man oft noch nach Jahrzehnten erkennen 
und daJlaus die vor langer Zeit iiberstandene Augenentzundung als Keratitis 
parenchymatosa diagnostizieren. Ohne Ausnahme ist die Regel vom giinstigen 
Verlauf aber durchaus nicht: Wenn oben schon die Ansicht vertreten war, 
daB wahl meist eine primare Iridozyklitis zugrunde lage, so wird damit die 
"Komplikation" der Keratitis parenchymatosa mit Iritis in eine andere Be­
leuchtung geruckt. Dann kann es uns auch nicht wundern, wenn Hypo- wie 
Hypertonie des Bulbus auftreten und zu schweren Sehstorungen durch Glallkom 
odeI' Phtisis bulbi £lihren. Bisweilen hellen sich die Hornhauttrubungen auch 
nur sehr unvollkomrnen auf. Als eigentliche Kornplikation rnochte ich Seh­
nervenentzhndung und Atrophie ansprechen. Als Komplikation oder als Dber­
gang zu der oben ursachlich narnhaft gernachten Iridozyklitis mochte ich die 
Chorioretinitis peripherica auffassen, die wir nicht selten bei Keratitis paren­
chymatosa und bei Heredolues ohne Keratitis parenchymatosa finden. 

Hat man bei der Keratitis parenchymatosa heredit. 4--6 Wochen lang eille 
cnergische Schmierkur mit Hg und Jk durchge£lihrt, so erlebt man gar nicht 
selten, daB nun das zweite Auge erkrankt. Es wirkt dieses Ereignis sehr depric­
micrend, und da nun auch durch die energische antisyphilitische Behandlung 
eine Abkurzung .der Krankheit kaum je beobachtet wird, so ist der Standpunkt 
derjenigen nicht unverstandlich, die eine Keratitis parenchymatosa iiberhaupt 
llicht behandeln. Demgegeniiber mochte ich bemerken, daB die Keratitis 
parenchymatosa ja nul' ein Symptom ist in einer Membran, die "von innen her" 
schwer zu beeinflussen ist, daB aber die Spirochaten in solchen Fallen eben nicht 
nul' in del' Kornea, sondern auch in del' Uvea und sonstigem Korper enthalten 
sind, und daB wir deshalb antisyphilitisch vorgehen mussen. 

Weitere Augenkrankheiten auf hereditar luetischer Grundlage. 

Von sonstigen Augenkrankheiten auf Grund hereditarer Lues sind als charak­
teristische Typen noch einige Aderhaut-Netzhaut-Affektionen zu nennen, wie 
sie durch akquirierte Lues jedenfalls seltener zur Entwicklung gelangen, das 
sind 

1. Die Chorioretinitis peripherica atrophicans: Die Peripherie 
des Fundus oculi sieht wie mit Pfeffer und Salz oder Schnupftabak bestrellt 
aus, auch marmoriert kann man sein Aussehen nennen. 

,2. In einem zweiten Typ sind die Pigmentierungen klumpig und grob, 
dazwischen finden sich (seltener) atrophische Bezirke. 

3. In einer dritten Gruppe ahneln die Pigmentierungen sehr denen der 
Retinitis pigmentosa und konnen so gering sein, daB wir von einer Retinitis 
pig men to s a sin e pig men t 0 sprechen konnen. Solche Zonen konnen sich 
auch am Aquator des Bulbus finden und klinisch in einem Ringskotom ihren 
Ausdruck finden. 

4. Endlich konnen sich aUe die geschilderten Zustande auch am hintel'en 
Augenpol finden, doch sind sie hier schon haufiger akquiriert syphilitisch, nicht 
nur hereditar. 

Del' Therapie zugangig sind solche Formen mei"st nicht, auch machen sie 
nur dann Sehstorungen, weml sie sich am hinteren Augenpol finden. Ihre groBe 
diagnostische Bedeutung braucht dagegen nicht besonders hervorgehoben zu 
werden. 
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Die geschilderten Formen del' Keratitis parenchymatosa uml del' Chorio­
retinitis sind besonders haufig durch Heredolues bedingt und deshalb hier 
noch einmal im Z usammenhang besprochen. Auf G I' un d von Her e dol u e s 
konnen sich abel' auBerdem samtliche Krankheiten des Seh­
organes einschlieBlich del' Hirnlues finden, wie sie 0 ben und 
weiter unten beschrieben sind, die ererbte Lues bedingt keine 
Andersartigkeit del' klinischen Krankheitsbilder gegenuber del' 
akquirierten. 

Von cineI' Aufzahlung ailer diesel' Iridozyklitiden, Pupillenstorungen, Chorio­
retitiden, Neuritiden, Periostitiden, Meningitiden und Enzephalitiden solI dcs­
halb hier Abstand genommen werden. 

Was die Therapie del' Heredolues anbetrifft, so ist diese prinzipiell 
nicht von del' akquirierten Lues verschieden, nur ist das Salvarsan hier viel­
leicht weniger zur Geltung gekommen als bei del' erworbenen. Zumal die 
Augenarzte scheinen im wesentlichen noch del' Inunktion und den Jodmcdi­
kamenten am meisten anzuhangen. 

Syphilis des Gehirns. 
Uhthoff schreibt in seiner zusammenfassenden Arbeit im Graefe-Saemi­

schen Handbuch, IV. Aufl., S. 1039 u. f. derartig das Thema erscbopfend, 
daB ich seine Ausfiihrungen hier wiedergebe. 

"Auch wenn wir von den haufigen sog. metasyphilitiscben Erkrankungen 
des Nervensystems, wie Tabes, progressive Paralyse, absehen, so bleibt del' 
eigentlichen syphilitischen Erkrankung des Zentralnervensystems doch noch 
ein betrachtlicher Raum in del' Pathologie. So gibt Nonne an, daB er bei 
einem Material von 5500 Nervenkranken 85 mit eigentlicher Syphilis des Zentral­
nervensystems fand, und daB nach seinen Erfahrungen die echt syphilitischen 
Erkrankungen des Nervensystems ungefahr doppelt so haufig vorkommen wie 
Tumor cerebri und multiple Sklerose. Hjelmann schatzt die Haufigkeit del' 
eigentlichen Hirnsyphilis auf 1,5-2,5% aller syphilitisch infizierlen Patienten. 
Henschen sah 112 Falle von Hirnsyphilis bei 754 im Krankenhause behandelten 
Syphilitikern. 

Es ist wohl keine Frage, daB nun gerade die Syphilis des Zentralnerven­
systems zu den Erkrankungen gehort, welche sich am haufigsten mit Augen­
el'seheinungen komplizieren, die sehr mannigfacher Natur sein konnen und fur 
die Lokalisation del' Krankheitsprozesse oft eine ausschlaggebende Bedeutung 
haben. 

Wie mannigfach die Augensymptome bei del' Syphilis des Zentralnerven­
systems sein mussen, leuchtet von vornherein ein, Wenn wir die verschiedenen 
pathologisch-anatomischen Faktoren in Betracht ziehen, 

1. Die syphilitische Erkrankung del' HirngefaBe: Endarleriitis 
syphilitic a , AIteriitis, Periarteriitis und Mesarteriitis syphilitica mit ihren 
Folgezustanden (Thrombosen, Erweichung usw.). 

2. Die syphilitische Neubildung, die Gummigeschwulst, das Syphi-
10m, welche in Form einer zirkumskripten Geschwulstbildu~g odeI' auch in 
Form multipler Geschwiilste auftreten kann und damit die Symptome des 
HirntumOl's hervorzurufen geeignet ist. 

3. Die mehr flachenhaft und diffus sich ausbreitende syphilitische 
gummose Meningitis, welche hauptsachlich an del' Hirnbasis ihren Sitz hat 
und meist, yom Subarachnoidalgewebe ausgehend, an gewissen: Parlien del' 
Hirnbasis (Gegend des Chiasma, Raum zwischen den Hirnschenkeln) in erster 
Linie lokalisiert ist, abel' auch uber die ganze Hirnbasis sich mehr regellos aus­
breiten kann. An del' Konvexitat des .Gehirnes hat die gummose Meningitis 
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vicl :3cltcncr ihrcn Sitz und kann daselbst auch relativ symptomlos vel'­
laufen. 

4. D:e Neuritis gummosa del' Hirnnerven, welche in crster Linie fi.ir 
dic basalen optischen Leitungsbahnen und den Okulomotorius in Betracht 
kommt, abel' auch die iibrigen Hirnnerven in Mitleidenschaft ziehen kann. 
Hicrbei kann sich del' Proze.!3 oft eine gro.!3e Strecke hin in del' betreffenden 
Ncrvenbahn fortpflanzen, ohne wesentlich auf die Umgebung iiberzugreifen. 

5. Als seltener Befund ist die enzephalitische Erweichung im Gehirn 
zu verzeichnen, welche nicht nachweisbar mit cineI' syphilitischen GefiWerkran­
kung in Zusammenhang steht. 

Wenn \vir ferner bedenken, wie oft die aufgefiihrten verschiedencn patho­
logisch-anatomischen Vorgange gleichzeitig nebcneinander vorkommen, Wie die­
sclben in ihrer Erscheinungsweise, entsprechend den anatomischen Eigcntiim­
lichkeiten syphilitischer Neubildungen und Prozesse, einem gewissen Wechscl 
und Intensitatsschwankungen sowie Riickbildungen und Wucherungcn unter­
worfen sind, wie ferner der Hirnlues sich relativ haufig spinale syphilitischc 
Erschein ungen hinzugesellen, so wird das au.!3erordentlich vielgestaltige 
Symptombild verstandlich, und ebenso versteht man, wie der Proze.!3 von einer 
relativ leichten zirkumskripten Erkrankungsform bis zu den allerschwerstcn 
Prozessen schwanken kann. 

Die ophthalmoskopischcn Veranderungen des Augenhintergrundcs 
bei 100 Fallen von Hirnsyphilis. 

1. Stauungspapille resp. Atrophie nach Stauungspapille (fast stcts doppcl 
seitig, nur einmal einseitig, einmal rezidivierend) 14mal. 

2. Neuritis optica resp. neuritische Optikusatrophie 12mal (7mal doppel­
seitig, 5mal einseitig). 

3. Einfach atrophische Verfarbung del' Papillen 14mal (lOmal doppel­
seitig, 4mal einseitig, 4mal komplette atrophierende Verfarbung, 
7mal deutliche atrophische Abblassung del' ganzen Papillen, jedoch 
zeigen die inneren Sehnervenpartien noch Spuren von rotlichcm Reflex, 
3mal partielle atrophische Verfarbung nur del' temporalen Papillen­
halften). 

4. Sonstige ophthalmologische Veranderungen Smal. 
a) Abgelaufene Chorioiditis resp. Iridochorioiditis 4mal (wohl in allen 

4 ]'allen die Affektion auf Grundlage der friiheren Infektion ent­
standen). 

b) Iritis condylomatosa (sioher syphilitischen Ursprunges) 2mal. 
c) Diffuse alte Hornhauttriibung (beiderseits nach friiherer Keratitis 

parenchymatosa auf Grundlage von Lues congenital Imal. 
el) Leucoma corneae adhaerens beiderseits (nicht syphilitischen Ur­

sprunges) Imal. 
5. Ophthalmoskopisch normaler Befund 52mal. (Von diesen 52 Fallen 

betreffen jedoch noch 7 Hemianopsien und zWar 5 homonyme und 
2 temporale, wo der ophthalmoskopische Befund wahrend der Be­
obachtungsdauer negativ blieb. Eine ausgesprochene SehstOrung, welche 
auf eine Affektion der Optikusstamme peripherwarts yom Chiasma 
zu beziehen war, mit negativem ophthalmoskopischem Befunde bei 
langerer Beobachtungsdauer, konnte nul' ganz vereinzelt konstatiert 
werden. Dagegen fanden sich in 3 Autopsiefallen ohne SehstOrungen 
und ohne ophthalmoskopischen Befund deutliche pathologisch-ana­
tomische Veranderungen an den basalen optischen Leitungsbahnen). 
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Es ergibt sich zunachst aus dieser Tabelle iiber den ophthahnoskopischen 
Befund bei unseren 100 Beobachtungen, dass der Augenspiegel in 40 0/ 0 der 
FaIle pathologische Vel'anderungen del' Papillen nachwies und zwar 1. Stau­
ungspapillen, 2. Neuritis optica resp. neuritische Atrophie und 
3. einfache atrophische Verfarbung del' Papillen in ziemlich gleichem 
Prozentsatz, je 13%' Es kamen hinzu nun noch in 7 Fallen Sehstorungen 
ohne pathologisch-ophthahnoskopischen Befund, und zwar 5mal homonyme 
und 2mal temporale Hemianopsie, sowie ferner in 3 Autopsiefallen deutliche 
anatomische Veranderungen an den basalen Bahnen, ohne dass dieselben wahrend 
des Lebens zu Sehstorungen und ophthalmoskopischen Veranderungen gefUhl't 
hatten. Somit war also del' optische Leitungsapparat 50mal (= 50%) in Mit­
leidenschaft gezogen, wobei noch zu beriicksichtigen bleibt, dass unter den 
83 nicht zur anatomischen Untersuchung gekommenen Fallen wohl noch ver­
schiedene anatomische Veranderungen del' optischen Leitungsbahnen an der 
Hirnbasis bestanden haben werden, die abel' wedel' durch die Funktionspriifung 
noch durch die Augenspiegeluntersuchung nachgewiesen werden konnte. Also 
in iiber de'r Halfte del' FaIle 'Waren die optischen Leitungsbahnen 
als in Mitleidenschaft gezogen anzusehen. Es geht dies sogar noch 
iiber die Haufigkeit des Vorkommens von Optikusbeteiligung bei del' diSsellli­
nierten Herdsklerose des Gehirnes und des Riickenlllarkes hinaus, 'wo sich 
ungefahr in del' Halfte del' FaIle eine Mitbeteiligung del' optischen Faserbahnen 
fand. 

Es diirfte wohl von den intrakraniellen Erkrankungen nUf del' Hirntulllor 
dies Verhaltnis an Haufigkeit iiberlreffen. Somit bestatigen diese UnteI'­
suchungsresultate auch in hohem Maile die Angaben Fourniers, del' ganz be­
sonders auf die Haufigkeit del' Optikusaffektion bei Hirnsyphilis hinweist. 

Dber die klinische Erscheinungsweise del' Sehstorung. 

Bei einer genaueren klinischen Analyse del' Funktionsstorungen im Bereich 
des optischen Leitungsapparates steht zunachst im Vordergrunde des Interesses 
das Verhalten des Gesichtsfeldes. Bei unseren 100 Fallen finden sich im 
ganzen 37mal genauere Angaben iibe~ Gesichtsfeldanomalien, die sich tabellarisch 
geordnet folgendermailen gruppieren: 

1. Hemianopsien (fast die Halfte del' Gesichtsfeldstorungen) 17mal. 
a) Homonyme llmal (hiervon 4mal offenbar basilarer Natur und in 

2 von diesen Fallen ist es auch zu symmetl'ischer Beschl'ankung 
del' anderen Gesichtsfeldhalfte gekolllmen). 

b) Temporale (etwa ein Drittel del' Hemianopsien) 6mal (2mal doppel­
seitig, 4mal einseitig mit Amaurose des zweiten Auges). 

2. Konzentrische Einengung (mehr odeI' mindel' regelmassig) 5111al (2111al 
einseitig und hiervon 1mal bei zentralem Skotom auf dem z'weiten 
Auge, 3mal doppelseitig). 

3. Erhaltenbleiben nul' eines peripher exzentrisch gelegenen Gesichtsfeld­
abschnittes, sei es in Form eines Keiles oder eines Kreissegmentes 4mal. 

4. Zentrale Skotome bei freier Gesichtsfeldperipherie 4mal (2mal einseiti.g 
und hiervon 1mal mit konzentrischer Einengung auf dem z'weiten Auge. 
2mal doppelseitig, hiervon 1 Fall wohl als komplizierende Intoxika­
tionsamblyopie anzusehen). 

5. Ausgesprochene Vergrosserung des blinden Fleckes bei relativ normalem 
Verhalten des iibrigen Gesichtsfeldes 7mal. (Stets doppelseitig und 
bei Vorhandensein des ophthalmoskopischen Bildes del' Stauungs­
papille.) 
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Motilitats- und Sensibilitatsstorungen im Bereich des Auges bei 
Hirnsyphilis. 

Die Resultate unseres Untersuchungsmaterials in betreff der Beteiligung 
der mototischen und sensiblen Nerven des Auges bei Hirnsyphilis gestalten 
sich folgendermaBen: 

A. Oculomotoriusaffektionen (in 1/3 aller FaIle) 
1. Doppelseitig 
2. Einseitig ohne gekreuzte Korperlahmung 
3. Einseitig mit gekreuzter Korperlahmung 

B. Abduzensaffektionen (in lis aller FaIle) 
1. D opp else itig 
2. Einseitig ohne gekreuzte Korperliihmung 
3. Einseitig mit gekreuzter Korperlahmung 

C. Trochlearisaffektionen (in 1/20 aller FaIle) 
1. Doppelseitig 

_ 2. Einseitig 
D. Trigeminusaffektionen (stete einseitig) (in 1/7 

aller FaIle) 

15% 
15% 
4% 

11% 
4 0/ 0 

1% 

Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen. 

34% 

16% 

4% 

14 Ofo 

Del' eigentliche typische Nystagmus war bei unserer Beobachtungsreihe von 
100 Fallen von Hirnsyphilis eine seltene Erscheinung (2%). Del' syphilitische 
ProzeB war in beiden Fallen ein ausgedehnter und komplizierter (Meningitis 
gummosa, Hydrocephalus internus, Endarteriitis syphilitica usw.), so daB es 
nicht moglich war, gerade eine bestimmte Herdlasion fiir den Nystagmus ver­
antwortlich zu machen. 

Die konjugierte Abweichung der Augen (Deviation conjuguee). 

Die konjugierte Abweichung del' Augen (Deviation conjugee) wurde bei 
unseren 100 Fallen nur einmal angetroffen. Die Abweichung der Augen ging 
nach rechts, gleichzeitig bestand eine rechtsseitige Korperlahmung und Kon­
traktur und linksseitige Hemianopsie. Del' Fall kam nicht zur Autopsie. 

Die typische reflektorische Pupillenstarre auf Licht mit erhaltencr 
Kon vergenzreaktion 

fand sich in 10% der Falle. 
a) ohne sonstige funktionelle oder anatomische Veranderungen im Bereich 

del' Nervi oculomotorii 4 mal (4%). 
b) Mit anderweitigen funktionellen oder anatomischen Storungen der Oculo­

motorii 6mal (6%). 
Es kommt somit die typische re£lektorische Pupillenstane auf Licht mit 

erhaltener Konvergenzreaktion bei der eigentlichen Hirnsyphilis viel seltener 
vor als bei gewissen anderen Erkrankungen des Zentralnervensystems, deren 
Ursprung wohl in erster Linie auch in del' Syphilis zu suchen ist, die aber als 
metasyphilitische zu bezeichnen sind, so speziell bei del' Tabes und der progres­
siven Paralyse, von denen die erstere in ca. 60-90% und die letztere in ca. 
50% typische re£lektorische Lichtstarre aufweisen. Von den eigentlichen Hirn­
erkrankungen jedoch diirfte die Hirnsyphilis diejenige sein, die mit ihren 10% 
noch am haufigsten zu dem Symptom der typischen reflektorischen Pupillen­
starre fiihrt. Bei Hirntumor, HirnabszeB, Blutungen, Erweichungen, Hydro­
zephalus, multipler Sklel'Ose, Alkoholismus, Kopfverletzungen, Dementia senilis, 
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Nlellillgitis u. a. fand sich wohl gelegentlich das Argyll-Robertsonsche Phanomen, 
jedoch erheblich seltener noch als bei del' Himsyphilis. 

Das Fehlen del' Pupillarreaktion auf Licht und Kon vergenz fand 
sich in den 100 Fallen in 4%, und hierbei auch wieder mit Beteiligung andercr 
Okulomotoriusaste zweimal, ohne solche ebenfalls zweimal. In einem FaUe be­
stand doppelseitige Ophthahnoplegia intema und einmal einseitige. 

Ein intermittierendes Auftreten del' Reaktionslosigkeit del' Pu­
pillen auf Licht ist gelegentlich bei Hirnlues beobachtet worden, auch un­
abhangig von einer etwa vorhandenen Sehstorung. 

Nicht ganz zutreffend diirfte es sein, wenn del' sog. Erholungsreaktion 
del' Pupillen, d. h. del' Wiederkehr einer maBigen Lichtreaktion bei vorher 
lichtstarren Pupillen nach langerem Dunkelaufenthalt, in differentialdiagnosti­
scher Beziehung fiir Hirnlues del' Tabes gegeniiber ein allzu groBes Gewicht 
heigelegt wim. 

Die hemianopisehe Pupillarreaktion ist auf dem Gebiete del' Him­
syphilis nur selten beobachtet worden. In den 100 Fallen nul' einmal (Traktus­
affektion) und auch hier nul' andeutungsweise. 

Von Interesse ist noch die Frage, wie haufig wohl bei del' Lues des Zentral­
nervensystems aIle Augenerscheinungen fehlen. Die Frage laBt sich statistisch 
nul' an 3inem Material richtig beantworten, welches in Krankenhausern, 
Nervenkliniken usw. gesammelt ist, wo die Kranken lediglich wegen ihres 
Allgemeinleidens, ganz unabhangig von etwa bestehendcn Augenstorungen zur 
Beobachtung kommen. Nach diesem Gesichtspunkt geordneten Beobachtungs­
material waren nul' ca. 15% del' FaIle frei von allen Augensymptomen, eine 
Tatsache, die schon an und fUr sich die groBe diagnostische Bedeutung del' 
Augens~ol'ungen fUr die Himsyphilis beweist. 

Auch die Rolle del' hereditaren Syphilis im Vel'haltnis zur akquirierten 
flir die Entstehung del' -Syphilis des Zentralnervensystems sei hier noch kurz 
erol'tert. In unserer Beobachtungsreihe von 100 Fallen War hereditare Syphilis 
in 2% die Ul'sache des Prozesses und nach dem beriicksichtigten Material 
del' Literatur in ca. 4%' Die Form del' Erkrankungen des Zentralnerven­
systems unterschied sich nicht wesentlich von denen nach akquirierter 
Lues. Etwas auffallend erscheint bei del' zerebrospinalen Syphilis nach Lues 
hereditaria, besonders auch unter Beriicksichtigung del' ziemlich zahlreichen 
l~linischen Mitteilungen, das relativ haufigere Vorkommen von Veranderungen 
des Bulbus selbst (Iritis, Iridochorioiditis, Keratitis parenchymatosa usw.). 

Diffe ren tialdiagn ose del' Augen sy m pto me bei z ere brospin aIel' Syphi­
lis gegenuber denen bei anderenErkrankungen des Nel'vensystems. 

Eine genaue Analyse del' Augensymptome bei del' Lues des Zentralnerven­
systems kann oft die wertvollsten differentialdiagnostischen Anhaltspunkte 
gegeniiber andereh Erkrankungen des Nervensystems liefern. 

Wir haben schon oben gesehen, daB Tabes sich hie und da mit del' Lues 
cerebrospinalis im eigentlichen Sinne kombinieren kann und dementsprechend 
konnen auch gelegentlich die Augensymptome del' Tabes mit denen del' Syphilis 
des Zentralnervensystems gemeinsam vorkommen, dies ist abel' im ganzen 
selten del' Fall. 

Was zunachst die Beteiligung del' Sehnerven resp. del' optischen Lei­
tungsbahnen anbetrifft, so ist bei del' Tabes nul' die progressive Optikus­
atrophie in 10% del' FaIle zu verzeichnen und dementsprechend del' Ausgang 
durchweg eine Erblindung. Ganz andel'S bei del' Hirnsyphilis: Totale doppel-



Infektionskrankheitcn. - Die klinischen Formen der Syphilis. 35] 

seitige Erblindung unter dem Bilde der einfachen Optikusatrophie kommt fast 
gar nicht vor, es handelt sich durchweg in den Fallen, wo eine einfache atrophi­
sche Verfarbung der Papillen eintritt, um einen absteigenden atrophischen 
ProzeB durch weiter zuriick, retrobulbar oder intrakraniell liegende Verande­
rungen. Die Diagnose dieses retrobulbaren und intrakraniellen Ursprunges ist 
bei genauer Beriicksichtigung der klinischen Erscheinungsweise der SehstOrung 
(Gesichtsfeld, Verhaltnis von ophthalmoskopischem Be£und zur Sehstorung, 
nicht seltene Einseitigkeit des Befundes, Mitbeteiligung anderer basaler Hirn­
nerven und Auftreten sonstiger zerebraler Herderscheinungen usw.) in der 
Regel nicht schwer. Das haufige Auftxeten der Hemianopsie, besonders der 
temporalen, gehort nicht zum Krankheitsbild der Tabes. ~benso kommt Neuritis 
optica resp. der Symptomenkomplex der retrobulbaren Neuritis der Tabes nicht 
zu. Ein ausgesprochener OptikusprozeB mit SehstOrungen und ophthalmo­
skopischen Veranderungen wird durchweg bei der Hirnsyphilis von anderen 
zerebralen Ersc4einungen, wenn eventuell auch nur allgemeinen Beschwerden, 
wie Kopfweh, Schwindel usw. begleitet sein. Isolierte Neuritis optic a oder ab­
steigende Optikusatrophie ohne sonstige Komplikationen kommt auf Grundlage 
von Syphilis und besonders bei Hirnsyphilis sehr selten vor, wahrend die tabische 
Optikusatrophie ja nicht sehr selten lange Zeit ohne sonstige andere und be­
sonders zerebrale Beschwerden einhergehen kann. Sehstorungen ohne ophthalmo­
skopischen Befund, die bei Hirnsyphilis nicht selten sind, gehoren bei der Tabes 
zu den grossten Ausnahmen, entsprechend dem Charakter des Optikusprozesses 
als einer peripheren Degeneration. 

Ebenso unterscheiden sich Augenmuskelstorungen bei Hirnsyphilis viel­
fach von denen der Tabes, sie sind pei der ersteren Erkrankung haufiger und 
sehr oft kompliziert mit Lahmungen im Bereich anderer zerebraler Hirnnerven, 
was bei der Tabes in der Regel fehlt. Die haufig ausgesprochene basale Ent­
stehung der Augenmuskellahmungen bei Hirnlues bedingt eine andere klinische 
Erscheinungsweise: Doppelseitigkeit, besonders der Lahmung, Kombination mit 
der Tabes nicht eigentiimlichen Sehstorungen, Auftreten gekreuzter Korper­
lahmung, auch anderer Gehirnsymptome, Blicklahmungen usw. Bei Tabes sind 
die AugenbewegungsstOrungen an und fUr sich seltener (17-18%), unvoll­
standiger, oft fliichtiger, tragen sehr haufig die Signatur nuklearer Lahmungen, 
z. B. isolierter Parese der inneren oder auBeren Augenmuskulatur, soweit die­
selbe vom Okulomotorius versorgt ist, gelegentlich Ophthalmoplegia externa 
und interna usw. Gerade die letzteren Krankheitsbilder sind bei der Hirn­
syphilis als auBerordentlich selten zu betrachten. 

Auch die Pupillenerscheinungen haben durchweg einen anderen Cha­
rakter. Die typische reflektorische Pupillenstarre auf Licht bei erhaltener 
Konvergenzreaktion, speziell auch mit Miosis, ist bei der Hirnsyphilis relativ 
selten. Bei ihr geht die Reaktionslosigkeit der Pupillen auf Licht haufig auch 
mit paretischen Erscheinungen des Sphincter pupillae einher; das Fehlen auch 
der Konvergenzreaktion, ebenso der Miosis, nicht selten Residuen von Okulo­
motoriusalteration auch in den anderen Zweigen, paretische Zustande von 
seiten der Akkommodation, Komplikation mit Affektionen anderer basaler 
Hirnnerven, typischen Sehstorungen, besonders Hemianopsien, wie sie der 
Tabes nicht zukommen usw., charakterisieren die Hirnsyphilis. 

Die Trigeminusbeteiligung unter dem Bilde der peripheren resp. basalen 
Affektion des V. Hirnnerven mit ausgedehnten Sensibilitatsstorungen nicht nur 
im Bereich des Auges, sondern auch im Bereich der verschiedenen Trigeminus­
aste ist bei der Hirnsyphilis viel hau£iger als bei der Tabes. Ebenso kommt die 
Keratitis neuroparalytica bei Tabes fast gar nicht vor, wahrend sie bei 
basaler Hirnsyphilis haufiger beobachtet wird. 



352 Allgomeinerkrankungen und Augensymptome (Nosologie). 

Ahnlich wie bei der Tabes verhalt es sich mit den Augensymptomen der 
progressiven Paralyse der Hirnsyphilis gegeniiber, sowohl in bezug auf 
Sehstorungen, Augenmuskellahmungen als auch Pupillenerscheinungen. Es soll 
damit nicht in Abrede gestellt werden, daB im Rahmen der eigentlichen Lues 
cerebrospinalis gelegentlich Krankheitsbilder vorkommen, welche der Tabes und 
der progressiven Paralyse auBerordentlich ahnlich sind. 

Das Bild'des Hirntumors kann sich naturgemaB gelegentlich mit dem­
jenigen der Hirnsyphilis decken, um so mehr, als ja Hirnlues in erster Linie 
durch das Auftreten wirklicher syphilitischer gummoser Geschwulstbildung be­
dingt sein kann. Durchweg aber wird man die ausgedehnten basalen Hirnnerven­
lahmungen beim Hirntumor vermissen, die ja gerade bei der Hirnsyphilis mit 
ihren basalen gummosen meningitischen Prozessen so haufig sind. Ausgenommen 
sind hiervon wieder die relativ seltenen FaIle intrakranieller Geschwulstbildung 
mit mehr diffuser basaler Ausbreitung (Sarkom, Karzinom usw.), welche die 
basalen Hirnnerven in ausgedehnter Weise in Mitleidenschaft ziehen konnen 
(N onn e u. a.). Es wird sich aber hierbei in der Regel um einen stetig progressiven 
ZerstorungsprozeB handeln und Schwankungen der Symptome, Remissionen, 
Heilungen werden fehlen, wie sie bei der basalen Hirnlues so haufig beobachtet 
werden. Die Stauungspapille ist bei der Hirnsyphilis erheblich seltener als 
beim Hirntumor und ebenso werden letzterem Zeichen einer basalen Mfektion 
der optischen Leitungsbahnen (temporale und Traktushemianopsie). das Bild 
der retrobulbaren Neuritis, besonders der geschadigten intrakraniellen Optikus­
stamme mit Sehstorungen ohne ophthalmoskopischen Befund oder deszendieren­
der Atrophie, sowie die Kombination der Sehstorungen mit multiplen basalen 
Hirnnervenlahmungcn usw viel haufiger fehlen als bei Hirnsyphilis. Als wesent­
liches differentialdiagnostisches Merkmal werden auch die Pupillarerscheinungen 
in die Wagschale fallen, welche in Form von reflektorischer oder totaler 
Pupillenstarre, Akkommodationsbeeintrachtigung in Verbindung mit Residuen 
von Paresen auch in anderen Okulomotoriuszweigen bei der Hirnsyphilis relativ 
haufig, beim Hirntumor recht selten sind. Nystagfl.lus ist bei beiden Erkran­
kungen eine sehr seltene Erscheinung. 

Sehr weitgehend sind die Unterschiede in den Augensymptomen bei der 
disseminiertrn Herdsklerose und der Lues cere brospinalis, sowohl in 
bezug auf die Sehstorungen als in bezug auf die Augenbewegungsanomalien und 
die Sensibilitatsstorungen. Stauungspapillen finden sich bei der multiplen Sklerose 
nur ganz ausnahmsweise, deutliche ophthalmoskopisch sichtbare Neuritis optic a 
auch noch relativ selten und meist rasch voriibergehend, wenn auch vielleicht 
haufiger, als man bisher geneigt ist anzunehmen. Zeichen einer schweren Unter­
brechung der basalen optischen Leitungsbahnen (temporale Hemianopsie, 
Traktushemianopsie, einseitige Erblindung auf Grund intrakranieller Optikus­
affektion usw.) fehlen fast ganz bei der Herdsklerose, doppelseitige Erblindungen 
kommen fast gar nicht bei ihr vor. Ferner das Dberwiegen der Gesichtsfeld­
anomalien mit zentralen Skotomen, die temporale Abblassung und iiberhaupt die 
unvollstandige oder partielle atrophische Verfarbung der Papillen, oft wenig in 
Einklang mit der vorhandenen Sehstorung, auch das Vorhandensein eines 
pathologischen Augenspiegelbefundes ohne Sehstorung, das alles sind Erschei­
nungen, die in erster Linie der disseminierten Sklerose eigentiimlich sind und 
auf hauptsachlich periphere Optikusstammlasionen deuten. Dazu tritt das 
haufige Fehlen ausgesprochener anderer basaler Hirnnervenlahmungen in Ver­
bindung mit den SehstoL"ungen, wie sie bei der Hirnsyphilis so haufig vor­
kommen. 

Ebenso ergeben sich wesentliche Unterschiede in den Bewegungsanomalien 
der Augen gegeniiber der disseminierten Herdsklerose. In erater Linie der 
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NYHtagmus (12%) und die nystagmusartigen Zuckungen (46%) bei der disse­
minierten Sklerose, wahrend dieselben bei der Hirnsyphilis relativ selten sind. 
Auch die Augenmuskelstorungen sind anders bei ersterer Erkrankung. Das 
Fliichtige und schnell Voriibergehende der Storung, die relativ haufigen Be­
wegungsanomalien in Form von Blickparesen mit zentraler InnervatioJ?sstorung, 
das Fehlen ein- und doppelseitiger kompletter Paralysen einzelner Augenbewe­
gungsnerven und ebenso auch hier die Abwesenheit gleichzeitiger ausgedehnter 
Lahmungen anderer basaler Hirnnerven, das iiberhaupt seltenere Vorkommell 
von Augenmuskelparesen (1-18%), als bei Hirnsyphilis, das alles sind differen­
tiell diagnostisch wichtige Merkmale. 

Ferner ist das Verhalten der Pupillen bei der disseminierten Sklerose ein 
ganz anderes als bei der Lues des Zentralnervensystems. Bei ersterer fehlt die 
reflektorische Pupillenstarre fast vollstandig (1 %), die Pupillen sind eher etwas 
enger als normal und die Lichtreaktion oft lebhaft. Auch die Sensibilitats­
storungen im Bereich des Auges, auf Grundlage von Trigeminusaffektion, fehlen 
fast vollig bei multipler Sklerose, wahrend dieser Nerv bei Hirnsyphilis relativ 
haufig und gelegentlich schwer beteiligt ist. 

Von den verschiedenen Meningi tisfo rmen (tuberculosa, cerebrospinalis 
epidemica, infolge von Zystizerken usw.) muB die durch Zystizerkus hervor­
gerufene noch als in differentialdiagnostischer Beziehung wichtig hervorgehoben 
werden, da sie fieberlos verlauft und sehr ausgedehnte schwere basale menin­
gitische Veranderungen setzen kann, welche multiple Lahmungen von Hirn­
nerven und Sehstorungen hervorrufen konnen. Auch ein gewisses, gelegent­
Hch sogar sehr ausgesprochenes Schwanken der Erscheinungen konnen diese 
Veranderungen mit der Hirnsyphilis gemein haben. 1m ganzen aber ist ja 
cine solche basale Zystizerkenmeningitis sehr selten. 

Die Hirnblutungen und -erweichungen mit ihren bestimmten, durch 
die Erkrankung bedingten Herderscheinungen werden, wenn sie durch syphili­
tische Veranderungen der Hirnarterien hervorgerufen sind, sehr haufig mit 
wei ten basalen Symptomen und auch speziellen Augenerscheinungen infolge 
von basalen meningitischen Veranderungen kompliziert sein, wie oben erortert. 
Ausgedehnte isolierte Endarteritis syphilitic a im Bereich der Hirnarterien mit 
sekundaren Blutungen und thrombotischen Vorgangen, wie bei nichtsyphiliti­
schen GefaBveranderungen des Gehirnes ist im ganzen selten, durchweg zeigt 
sie sich kompliziert mit anderen, besonders basalen Veranderungen der Hirn­
syphilis und davon abhangigen Augenerschei:p.ungen. Relativ selten beobachten 
wir bei Hirnapoplexien und -erweichungen isolierte Augenmuskellahmungell 
yom basalen oder nuklearen Typus und Sehstorungen im Sinne einer Unter­
hrechung der basalen oder peripherel\ optischen Leitungsbahnen. 

Kopftraumen, besonders Schadelbriiche, bedingen wohl nicht selten 
basale Hirnnervenlahmungen und Sehstorungen, aber hier diirfte in Anbetracht 
des Entstehungsmodus, des plOtzlichen Auftretens, des haufigen Stationiir­
bleibens der Lahmungen, Haufigkeit der Abduzenslahmung usw. kaum AnlaB 
zu differentialdiagnostischen lrrtiimern gegeniiber der Hirnsyphilis gegeben sein. 

Die relativ seltenen FaIle von intrakraniellen syphilitischen Erkrankungen, 
welche zunachst hauptsachlich unter dem Bilde funktioneller psychischer 
Storungen (Hysterie, Neurasthenie, Psychosen, Kopfschmerz, 
Demenz usw.) ihren Ausdruck finden, erhalten oft gerade durch eingehende 
Wiirdigung der so haufig bei Hirnsyphilis vorkommenden resp. hinzutretenden 
Augenstorungen ihre richtige Deutung. DaB sowohl die "Lymphozytose" der 
Zerebrospinalfliissigkeit als auch der positive Ausfall der Serumreaktion des 
Blutes (Reaktion der Komplementablenkung, Hemmung der Hamolyse, Kom­
plementbildung), wie sie von Borrlet und Gengou geschaffen und von Wasser-
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mann, NeiBer und Bruek £iiI' die Diagnose del' Syphilis in Auwcmluug ge­
zogen worden ist, auch £iiI' die Diagnose del' Hirnsyphilis und speziell beim V or­
handensein suspekter Augensymptome eine groBe Rolle spielen, ist allgemein 
bekal1l1t. Gerade die Untersuchung unseres Materials in dem NeiBerschen 
Laboratorj.um hat uns da£iir die wertvollsten Anhaltspunkte ergeben. Es wird 
ja namentlicp bei del' Frage del' Hirnsyphilis del' Nutzen diesel' diagnostischen 
Methoden um so schwerer ins Gewicht fallen, wenn nach den klinischen Sym­
ptomen metasyphilitische Erkrankungen (Tabes, Paralyse) nicht in Betracht 
kommen, und es sich um die Differentialdiagnose anderen intrakraniellen Er­
krankungen . gegeniiber handelt. 

Abel' gelegentlich habe ich mich wohl £iiI' bereehtigt geha,lten, bei sehr 
charakteristischen zerebralen Symptomen unter spezieller Beriicksichtigung del' 
Augenerscheinungen die Diagnose trotz negativen Ausfalls del' Serumreaktion 
auf Hirnsyphilis zu stellen und dementsprechend die Therapie mit Erfolg ein­
zuleiten. 

Jedenfalls abel' zeigen die oben gegebenen Ausfiihrungen, welche hoch­
wichtige Rolle trotz del' neueren diagnostischen Methoden nach wie VOl' gerade 
die Augensymptome bei del' Diagnose del' Syphilis des Zentralnervensystems 
zu spielen berufen sind." Soweit Uhthoff. 

Die Augenerkrankungen bei Lues eerebrospinalis in del' Kieler Klinik. 
Augenerkrankungen bei Lues cerebrospinalis wurden in del' Kieler Klinik 

innerhalb von sechs Jahren in folgendem Umfange beobachtet: 
Es liegen 50 Beobachtungen VOl', von denen 5 eine Lues cerebri congenita 

darstellen. 
Die serologische Blutuntersuchung kOl1l1te in 37 Fallen die Diagnose Syphilis 

erharten. 1m Liquor wurde die Untersuchung 8mal angestellt, davon 4mal 
mit negativem, 4mal mit positivem Ausfall. Die 1nfektion wurde 27mal an­
gegeben; meist lag sie 10 bis 20 Jahre zuriick. Am haufigsten War das Alter 
zwischen 20 und 50 Jahren betroffen, abel' auch zwischen 50 und 70 Jahren 
kamen noch 8 Patienten zur Aufnahme; Holscher erwahnt sogar einen Fall 
von 78 Jahren. 

Das klinische Bild zeigte ophthalmologische Storungen von seiten del' 
Augenmuskeln, del' Pupillen und des Sehnerven. 

Optische Leitungsbahnen. 
Die Optici waren 32mal (d. h. in etwa 3/4 del' Fane) ergriffpn, doppelspitig 26, 

einseitig 5. 
Auf die einzelnen Formen verteilt, ergab sich: 

N euri tis 19 (doppelseitig 16, einseitig 3). 
Einfache Atrophie: 11 (doppelseitig 10, einseitig 1). 
Temporale Abblassung: 1 (einseitig). 
Stauungspapille: 1. 
Hemianopsien: 2. 

AuBere Augenmuskeln. 
Die auBeren Augenmuskeln wurden 24mal, d. h. in etwa del' Halfte del' 

Fiille betroffen, und zwar haufiger in Form del' Parese als del' vollstandigpn 
Paralyse. Es fielen davon auf die einzelnen Nerven: 

Abduzenslahmung: 15. 
Okulomotoriuslahmung: 8. 
Trochlearislahmung: 1. 
AuBerdem Fazialisparese: 1. 
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N lit" zweilllal waren zwei ruotorisehe Augennerven zugleieh ergl'iffen, und 
zwal' betraf es den Abduzens und den Okulomotorius. 

Pu pillen st6rungen. 

PupillenstOrungen wurden 37mal (d. h. in etwa % der Falle) diagnostiziC'Tt, 
doppelseitig 27 und einseitig 9 . 

. Anf die einzelnen Forruen verteilte es sieh 'Wie folgt: 
Totale Starre 16 (doppelseitig 12, einseitig 4). 
Heflektorische Stane: 17 (doppelseitig 11, einseitig 6). 
Gemischte Stane: 1 (auf einem Auge reflektol'isch,· auf dem a.mlerC'n 

total). 
Hemianopisehe Starre: 2. 

An Bel'dem fanden sich: 
Anisokorie: 18. 
Entrundung: 5. 
Hippus: l. 

Interessallt sind beim Vergleieh beider Sta.tistiken nieht nur die Dberein­
stimmungen, sondem aueh die Untersehiede del' Zahlen, die besonders die 
Pupillenphanomene betreffen. 

Gegenliber diesen z'Wei groBten und weitest verbreiteten Infektionserregern, 
dem Tuberkelbazillus und del' Spiroehate, treten aUe anderen Infektionen gallz 
a.uBerordentlich zurlick. Wenu man ohne Dbertreibung sagen kann, daB es 
wenige Augenkrankheiten gibt, wo nieht ent'Weder Lues oder Tuberkulose (oder 
beide) in Frage kommen konnen, gilt dies von anderen Mikroorganismen in sehr 
viel besehrankterem MaBe. Die fast liberall vorkommenden Staphylo-, Strepto-, 
Diplokokken befallen zunaehst das auBere und innere Auge in der versehiedensten 
Weise und kombinieren ihre Wirkung auBerdem mit den versehiedensten uns 
noeh gar nieh t bekannten Mikroorganismen (Mo r billi, Skarla tina, VarizeUen usw.). 
Die genannten Bakterien k6nnen also primar im Auge auftreten und zum Teil 
reeht typisehe Blepharitis, Konjunktivitis, Keratitis, Dakryoeystitis bedingen 
und von hier aus weiter in den Korper vordringen. Oder abel' sie gelangen aus 
dern K6rper in das Innere des Auges hinein, ohne Perforation des vorderell 
Augenabsehnittes, also auf dem Blut (odeI' Lymph-)wege. Diese letzteren Er­
krankungen nennen wir aueh ganz allgemein septische Allgemeinerkrankungen 
und da diese sieh zu anderen Infektionskrankheiten gern hinzugesellen, so soli en 
sie kurz im Zusammenhang voran gestellt werden. 

Septische Erkrankungen. 
Zu den septisehen Erkrankungen reehnen wir die Septikamie, die Pyiimie 

lind die Ly mph an gi ti s, deren Charakteristik dadureh kurz angedeutet werden 
kann, daB sich bei ersterer die Mikroorganismen im Blut, bei der z'Weiten in den 
Geweben resp. Organen selbst, bei der dritten in den Lymphbahnen vorfinden. 
Bekanntlich gehen diese drei Formen sehr ineinander liber, so daB das Bild 
einer einzelnen selten rein ausgebildet ist. Praktisch ist es deshalb ratsamer, 
die septischen Erkrankungen einzuteilen in puerperale, ehirurgische, krypto­
genetische und solche, die nach Infektionskrankheiten auftreten. 

Das Auge wirer t:\ntweder direkt in Mitleidensehaft gezogen in Form del' 
Retinitis septiea, der metastatischen Ophthalmie, der Orbital­
ahszesse, oder indirekt durch Fortsetzung der Hirnsinusthromhosen auf 
den Orbitalinhalt. Die Retinitis septica, hesser vielleieht toxiea genannt, 
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scheint meist durch die im Blute kreisenden Toxine, seltener wohl durch die 
Bakterien selbst, bedingt zu sein, die iibrigen oben genannten Symptome der 
metastatischen Ophthalmie usw. werden dagegen nur durch wahre Kokken­
embolien ausgelOst. 

Retinitis septica (~etina toxica). 
Es finden: sich (Roth, Vber Netzhauta.ffektionen bei Wundfieber. Deutsche' 

Zeitschr. fUr Chir. 1. 471. 1872) wei.Bliche Flecke verschiedener, meist geringer 
GroBe und Blutungen in der sonst reizfreien Netzhaut, regellos um den Seh­
nerven und die Makula herum zerstreut. Solche Retinitis tritt in zwei Dritteln 
aller Falle septischer Allgemeininfektion auf. Sehstorungen bedingt diese Retinal­
affektion nicht, sie wird also nur bei einer darauf gerichteten Untersuchung 
entdeckt. Vberlebt der Patient die Sepsis, so bilden sich seine Augenerschei­
nungen spontan zuriick, eitrige Opthalmie entsteht aus diesen Fallen nicht. 
Von anderen Autoren wurde in drei Viertel aller Falle und mehr der Befund 
typischer Retinalblutungen erhoben. Prinzipiell wichtig ist, daB der Optikus 
normale Verhaltnisse zeigt, wo das nicht der Fall ist, ist an eine komplizierende 
Meningitis zu denken. 

Prognostisch haben die Rothschen Flecke die Bedeutung, daB etwa ein 
Drittel aller Falle letal, zwei Drittel giinstig zu verlaufen scheinen, ihr Auf­
treten ist also nicht ein Signum mali ominis. Anatomisch finden wir in den 
inneren Netzhautschichten eine Aufquellung der Achsenzylinder ("varikose 
Hypertrophie der Nervenfasern" s. Abb. 137). Mit den daneben be­
stehenden Blutungen haben die Rothschen Flecke also nichts zu tun, wohl 
aber konnen die Blutungen durch Verfettung eine Umwandlung in weiBe 
Flecke erfahren, die dann oft nicht mehr mit Sicherheit von jenen nnter­
schieden werden konnen. 

Eigentlich entziindliche Erscheinungen, die den Ausdruck "Retinitis" recht­
fcrtigen konnten, fehlen also vollig, so daB man besser von einer Retina septicn 
oder noch richtiger wohl von einer Retina toxica sprechen sollte. Dafii.r, 
daB gelegentlich auch wahre Kokkenembolien das Bild der Retina toxic a be­
dingen konnen, spricht vielleicht eine Beobachtung Axenfelds, doch nimmt 
der genannte Autor in diesem Falle eine besonders geringe Virulenz der Pneumo­
kokken an und sieht in der Toxinwirkung auch die Hauptmsnche der Roth­
schen Retinalaffektion bei Sepsis. 

Die metastatische Ophthalmie 

manifestiert sich durch Sehstorungen, die schnell zur Erblindung fiihren. 
Schmerzen treten hochstens in dem Endstadium auf, wenn der vordere Bulbns­
abschnitt in Mitleidenschaft gezogen wird. Die Entstehung ist meist so akut, 
daB das Stadium der eitrigen Retinitis oder Chorioiditis sich der Beobachtung 
entzieht, meist velwandelt sieh dieses schnell in das der Panophthalmie oder 
des Glaskorperabszesses mit Exophthalmus, Lidschwellung und Bewegliehkeits­
beschrankung. Dann kann ein Stillstand eintreten, und wenn der Patient mit 
dem Leben davonkommt, bildet sich das Bild des amaurotischen Katzenauges 
oder Phthisis bulbi aus, oder aber der Eiter durchbrieht die Sklera am Korneo­
sklerallimbus oder die Kornea selbst. Vbersteht der Patient auch dieses alles, 
so ist sein Leiden damit noch nieht abgeschlossen, denn in einzelnen Fallen ist 
noch nach Monaten eine sympathische Erkrankung des zweiten Auges ein­
getreten, so daB die Evakuation des vereiterten Auges .baldmoglichst, wenn 
Genesung von der Sepsis eingetreten ist, indiziert erscheint. 

Tritt die metastatische Ophthalmie doppelseitig auf, so ist die Prognose 
quoad vitam schlecht, nach Axenfeld betragt die Mortalitat 85%, wah rend 
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sie bei der einseitigen 200/ 0 betragen solI. Von 166 Fallen von metastatische 
Ophthalmie waren bedingt durch puerperale Pyamie 76, durch chirurgische 60, 
kl'yptogenetisch 30. 

Von 69 Fallen von metastatischer Ophthalmie im Puerperium wal'en 42 
einseitig, 27 doppelseitig, meist erkrankten beide Augen etwa gleichzeitig. Von 
diesen 27 blieben nul' 4 Patienliinnen am Leben. 

Bei den einseitigen Ophthalmien betragt die Morlalitat im Puerperium 
('twa 60%. 

Mili Endokarditis und Metastasen in anderen Organen kombiniert slch die 
doppelseitige Ophthalmie sehr oft, die Prognose wird dadurch fast infaust. Bei 
del' einseitigen sind solche Kombinationen viel seltener, sie bleibt oft die einzige 
Metastase. 

Bei den durch Verletzungen, chirurgische Eingriffe odeI' orlliche 
Eiterungen irgendwelcher Art bedingten Pyamien treten Ophthalmien doppel­
seitig wie einseitig auf, von letzteren kommen etwa die Halite, von ersteren 
drei Viertel ad exitum. Endokarditis und sonstige Metastasen sind bei der 
sog. chirurgischen Pyamie seltener als bei der puerperalen. 

Auch bei der kryptogenetischen Form tritt die iible Vorbedeutung 
besonders der doppelseitigen Augenmetastasen sehr hervol', sie betragt ea. 
80%, wahrend die einseitige Ophthalmie in einem Drittel del' FaIle letal endigt. 
Gelegentlich kann die Augenmetastase (besonders die einseitige) das am meisten 
in die Augen fallende Symptom der Septikop'yamie sein, indem nur leichte Ge­
lenkschmerzen und -schwellungen auf die Atiologie hindeuten, nur scheinbar 
handelt es sich also urn "spontane PanophthaImie". 

AhnIich liegen die Verhaltnisse bei del' metastatischen Ophthalmie im All­
schluB an Infektionskrankheiten, die von der kryptogenetischen Form jit 
iiberhaupt nicht scharf zu trennen sind. Kommen fUr diese Ietzteren Staphylo-, 
Strepto- und Pneumokokken in Frage, so treten die zu zweit und zuletzt ge­
nannten ja auch bei den Infektionskrankheiten wieder auf. AuBerdem waren' 
zu nennen die Erreger del' Influenza, Masern, des Scharlachs, del' Diphtheric', 
Cholera, des Milzbrande3, del' Variola, VarizeIlen, Meningitis (besonders cerebro­
spin.-epid.), Gonorrhoe, des Erysipels. 

Die Frage nach dem Entstehungsmodus del' einseitigen und doppelseitigen 
metastatischen Ophthalmien hat Axenfeld zu ausgedehnten Untersuchungen 
Veranlassung gegeben. Del' genannte Autor (v. Graefes Archiv fUr Ophthalmo­
logie 40, Heft 3 und 4) ist zu del' Auffassung gelangt, daB die septische Masse 
- zerfallene, septisch infizierte Gewebsteilchen - besonders gem in den engen 
Kapillaren der Nelizhaut, bei den einseitigen wohl auch in del' Aderhaut stecken 
bleiben. Die Sehstorungen kamen also weniger auf Rechnung del' Embolie, 
die ja auch Erblindungen (ohne Entziindung) bedingt, sondern vielmehr auf 
die der septischen Entziindung del' Retina. 

Andere Formen del' Augenbeteiligung bei Sepsis. oder Pyamie sind selten 
(s. auch Abb. 83), so ist heftige (gonorrhoeahnliche) Konjunktivitis und Acne 
necrotica del' Lider bei Streptokokkensepsis del' Neugeborenen mit Exitus 
letalis beschrieben worden, ferner Gangran del' Augenlider, Orbitalabszesse 
und Thrombophlebitis orbitae. Dar letztgenannten Affektionen, deren klinischc 
BHder durchaus iibereinstimmen konnen, war oben schon gedacht, soweit sie 
als selbstandige Metastasen auftraten; odeI' abel' sie schlieBen sich einer Hirn­
sinusthrombose an. In ersterem FaIle konnen sie ihrerseits eine Hirnsinus­
thrombose bedingen. Eine moglichst baldige Entleerung des Orbitalabszesses 
ist natiirlich erwiinscht, zumal wenn del' Sehnerv entziindliche Veranderungen 
ophthalmoskopisch erkennen laBt odeI' Sehstorungen auf eine Beteiligung des 
Optikus in del' Tiefe schlieBen lassen. Bei Inzisionen wird man in diesem FaIle 
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aber oft vergeblich nach Pus suchen, da es sich oft nicht um eine Abszedie­
rung, sondern um Thrombophlebitis handelt, so daB sich nur wenig dunkle::; 
Blut entleert. 

Die zerebralen oder meningealen Lokalisationen del' oben genannten Infck 
tionen odeI' Septikopyamien konnen natiirlich auch die optischen Leitung::;­
bahnen intrakraniell befallen und zu Neuritis optici dpI., zu Stauungspapille 
odeI' Neuritis opt. desccndens Veranlassung geben, auch konnen die Bewegungs­
nerven del' Augen in der verschiedensten Weise befallen werden, wie dies bei del' 
Meningitis genauer besprochen werden wird. 

Wie das Auge sekundar durch Septikopyamie befallen sein kann, so kann 
auch yom Auge die Septikopyamie ihren Ausgang nehmen. Sowohl Meningitis 
wie HirnabszeB und allgemeine Septikopyamien sind nach perforierten infizierten 
Verletzungen des Augapfels, nach traumatischer odeI' spontaner Orbitalphleg­
mone, nach einer infizierten Starextraktion und nach Tranensackexstirpation 
·6fter mit todlichem Ausgange beschrieben worden. Da hei del' Enucleatio 
bulbi besonders viele Lymphbahnen und die Sehnervenscheiden rundum er-
6ffnet werden, so hat man bei allen eitrigen Ophthalmien die Exenteratio bulbi 
der Enukleation vorzuziehen, d. h. man solI den Inhalt del' Sklera entfemen, 
dieile selbst abel' zuriicklassen. Freilich erlebt man dabei nicht so selten eine 
sekundare Nekrose und AbstoBung del' Membran. 

Die akuten Exantheme. 
Die akuten Exantheme, Morbilli, Skarlatina, Variola (Vakzine), Varizellen, 

Erysipel, Flecktyphus, deren Erreger ja zum groBten Teil noch nicht einwand­
frei festgestellt sind, geben im allgemeinen seltener Veranlassung zu Augen­
krankheiten, abgesehen etwa von del' jetzt ja recht seltenen Variola. 

Bei den Masern ist es in erster Linie die Konjunktivitis, die wir analog 
. cler Gonokokkensubkonjunktivitis, nicht als toxisch, sondem als echt metasta­
tische Lokalisation des spezifischen Virus betrachten. Diese Konjunktivitis ist 
so charakteristisch, daB sie z. B. der Skarlatina gegeniiber differentialdia­
gnostisch fUr Morbilli spricht. Leichte phyktanulare Konjunktivitiden schlieBen 
sich - oft rezidivierend - gem an Morbilli an und auBerordentlich oft hort 
man die Miitter klagen, daB die Kinder nach den Masem gar nicht wieder zu 
gesunden Augen gelangen konnten. In del' Tat scheint die Skrofulose durch 
die Masem geradezu manifest gemacht zu werden. Diphtherische und krupose 
Konjunktivitis sind selten und als Mischinfektionen anzusehen. Auch schwere 
Kornealbeteiligung und metastatische Ophthalmien sind be­
obachtet. Die Erreger del' Morbilli sind eben in keiner Weise exklusiv, wie z. B. 
Pneumokokken, sondem verbinden sich gem mit den gewohnlichen Eiter­
erregem. Eine Ret i nit is, dem ophthalmoskopischen Bilde nach als albumin­
urica zu bezeichnen - doch ohne Albuminurie, eine N e u ri tis 0 P t. sind 
selten Komplil-.litionen. Unter 253 Fallen von Neuritis opt. nach Infektions­
krankheiten, die Uh thoff aus del' Literatur zusammengestellt hat, fand er 
9 Falle von Morbilli. Meist scheint abel' eine Meningitis (latens) zugrunde zu 
liegen, und demnach wird, da del' Erreger del' Morbilli dafUr wohl kaum in 
l!'rage kommen diirfte, wo eine Mischinfektion anzunehmen sein. 

Die Skarlatina laBt, wie gesagt, die exanthematische Konjunktivitis meist 
vermissen, kombiniert sich dafUr abel' relativ oft mit Conjunctivitis diphtheric a, 
auch ist die Skarlatina AuslOsungsursaehe fUr eine Serie skrofulOser Augen­
entziindungen: Retinitis alb. (auch sine Alh.) und Neuritis opt. sind auch bei 
Skarlatina beobachtet. Von den 253 'von Uhthoff zusammengestellten Fallen 
kommen drei auf Rechnung del' Skarlatina. 



Infektionskrankheiten. - Die akuten Exantheme. 359 

Aueh hier ist weniger del' spezifisehe Erreger del' Skarlatina als seine Helfer 
(Staphylokokken, Streptokokken und Diphtheriebazillen) anzusehuldigen, Wenn 
sieh meningitische, otitische, nephritische (eventuell uramische) Komplikationen 
ansehlieBen, die zur Erblindung odeI' Tod fiihren konnen. 

Die Variola, die VOl' Einfiihrung del' Impfung etwa ein Drittel aller Er­
blindungen, nach Einfiihrung del' Vakzination in PreuBen noch 2%, in Frank­
reich noch 7 % verursachte, kann schon die Augen des Kindes im Mutterleib 
befallen. :Fast stets scheint es sich um eine Mischinfektion (durch Oytoryctes 
vaccinae Guarnieri mit Staphylokokken und Streptokokken) zu handeln. Die 
Augenbeteiligung schwankte bei den einzelnen Epidemien zwischen 2 und 12%, 
je nachdem auch die leichteren odeI' nur die schwereren Augenkrankheiten ge­
zahlt wurden. Die Halfte odeI' gar drei Viertel del' Falle betrifft die Kornea. 
Lider und Bindehau t erkranken fast regelma13ig, letztere auch in Form 
del' echten Variolapusteln, die Kornea dagegen erkrankt nul' in FOIm del' katar­
rhalischen odeI' septischen Ulzerationen. Diese letzteren Komplikationen veI'­
langen strengstens taglich Untersuchung del' Kornea, auch wenn die Lider noch 
so geschwollen und gespannt sind und die Anwendung Desmarresscher Hak:en 
notig ist, da es sonst passieren kann und friiher oft passiert ist, daB der Patient 
die Augen zwei bis drei Wochen odeI' langeI' nieht offnet, so daB sie, wenn end­
lieh Abschwellung erfolgt, dureh Panophthalmie zugrunde gegangen sein konnen. 
Iritis, Oyklitis, Netzhautblutungen und Sehnervenentziindung sind seltene Kom­
plikationen, wie auch nephritische Folgezustande. Auch Enzephalitis und Menin­
gitis mit ihren okularen Symptomen sind als Folgen einer Mischinfektion an­
zusehen. 

Auch die Vakzination, die Impfung del' Kinder mit animaler odeI' humaner 
Lymphe, schadigt bisweilen die Augen des Impflings, seines Pflegers odeI' di,~ 
des Arztes. Bei dem Impfling sind direkte Schadigungen des Auges selten, 
meist halldelt es sich um Auslosung skrofuioser Prozesse analog der vVirkung 
der Morbilli. Bei den Miittem, GroBmiittern und Pflegerinnen dagegen konnen 
recht bedrohlich erscheinende singulare oder multiple Lid-, Lidrand- und Binde­
hauta££ektionen entstehen, die in seltenen Fallen zu schweren Kornealkom­
plikationen gefiihrt haben. So war einem Kollegen meiner personlichen Bc­
kanntschaft das Glasrohrehen zerbroehen, ein Glassplitter ins Auge geflogen. 
Er ging an septiseher Keratitis zugrunde. Die Lid- und Driisenschwellung ist 
bedeutend, die Prognose jedoch meist gut, die Heilung oft eine restitutio ad 
integrum, indem sogar die Zilien erhalten bleiben. Gelegentlich schlieBt sich 
cine Keratitis postvaceinulosa profunda an, die man als spezifische 
Wirkung des ortlich eingE;wanderten Oytoryctes auffaBt, wahrend die eitrigen 
Keratitiden als Folge del' Misehinfektion angesehen werden. Die Behandlung 
ist indifferent, da energische MaBnahmen nicht niitzen, abel' schaden konnen. 
Nul' bei septischen Kornealulzerationen wird man lokal energisch vorgehen 
miissen. 

Auch bei den Varizellen sind es nicht die Erreger diesel' Krankheit selbst, 
sundern die lYIischinfektion, welche gelegentlich Augenkomplikationen bedingt. 
Bcschrieben sind Gangran del' Lider, Konjunktivitis, Iridozyklitiden, meta­
statische Ophthalmien, Otitis u. a. 

Das Erysipel befallt mit Vorliebe die Lider, zumal das rezidivierende gibt 
zu e lepha n tia stisch en V erdickung en derselben Veranlassung, es infiziert 
Tranendriise und Tranensack und bedingt gar nicht so selten 0 r b ita I phI e g­
mone mit allen iiblen Folgezustanden bis zur Erblindung odeI' Tod. Die 
Prognose del' Orbitalphlegmone, von der ein Viertel aller FaIle todlich ver­
laufen, ist stets zweifeThaft, besonders fiiI' den Sehnerven. Von den einsei­
tigen endeten ca. 15-20, von den doppelseitigen 30-40% Ictal. 70-80% aller 



360 AllgemcincrkranktUlgen und Augensymptome (Nosologie). 

Augen erblinden dureh Hornllauttriibungell, Panophthalmie oder Sehnerven­
leiden. Meningitis, Sinusthrombose, Pyamie und Sepsis sehlieBen sieh nicht 
selten an. Iridozyklitis, Neuritis opt., Glaukom sind seltenere Komplika­
tionen. Zur Mischinfektion seheinen die Streptokoklmn des Etysipels weniger 
Neigung zu haben als die oben erwahnten, zum Teil noeh unbekannten 
Mikroorganismen. 

Interessant ist, daB ein Erysipel aueh einen giinstigen EinfluB auf eine be­
stehende AugenkrankllCit auszuiiben vermag, so besonders auf Trachom, Tuber­
klliose, Lepra del' Konjunktiva, Periostitis del' Orbita, Iritis und sogar Chorioiditis. 
Es bedarf dringend del' experimentellen Erforsehung, ob es sieh hier um cine 
Toxinwirkung del' Streptokokken odeI' urn eine Entziindungsfolge handelt. 

Del' Typhus exanthematicu8 (nieht mit Typhus reeunens und abdomi­
nalis zu verweehseln) bedingt haufig Augenkomplikationen: Konjunktivitis, 
Keratitis, Iridozyklitis, Neuroretinitis, Pupillen- und Akkommodationsstorungen 
und die del' Meningitis zugehorigen Augensymptome. Meist handelt es sieh wohl 
um eine Misehinfektion. 

Del' Typhus odeI' die Febris l'ecnrrens, die dureh Obermeiers Spirille her­
vorgerufene Krankheit, bedingt von Augenlmmplikationen Zyklitis, und zwar 
cine akute Form bei den jii.ngeren, eine ehronisehe bei den alterCll (iiber 30 Jahre) 
Patienten. Die erstere geht einher unter Sehmerzen, ziliaren Reizerseheinungell, 
Bildung hinterer Syneehien, Hypopyon, Glaskorpertriibungen. 

Die ehronisehe Form kann sieh einzig durch Versehleierung des Sehens 
geltend maehen. Die Prognose ist fast stets gut. Was die Haufigkeit del' Augen­
komplikationen bei Febris reeurrens betrifft, so sehwanken die Angaben del' 
Alltoren zwischen 2 und 12%' Del' Beginn des Augenleidens erfolgt meist erst 
nach dem Ablauf eines odeI' mehrerer Anfalle, oft erst einige Monate spateI'. 
Diese Tatsaehe sprieht vielleicht dafiir, daB es sich nieht um Wirkung del' 
Spiroehaten selbst, sondern Uill postinfektiOse Toxinwirkung handelt. Einc 
eingreifende Behandlung ist meist unnotig. 

Andere Komplikationen, Konjunktival- und Retinalblutungen, Retinitis, 
Neuritis opt., Pupillen- und Akkommodationslahmung sind seltene Saehen. 

Die lUalaria odeI' das Weehselfieber, bedingt dureh das Plasmodium odeI' 
Haematozoon malariae, setzt in 10-20% aller Faile Augenbeteiligung. Zunaehst 
wird eine intermittierende Ophthalmie besehrieben, bestehend in 
Liehtseheu Tranen, ziliarer Injektion und Blepharospasmus. Die Diagnose 
wurde of tel' ex juvantibus gestellt, Wenn das Chinin prompte Wirkung ent­
faltet. Immerhin muB zugegeben werden, daB diese Art del' Diagnose nieht 
einwandfrei ist, da aueh andere ahnliehe Augenkrankheiten gelegentlieh auf 
Chinin gut reagieren (besonders die Neuralgien). 

An del' Hornhaut sind besehrieben Herpes corn. und Keratitis parenehy­
matosa; an del' Iris: Iritis; am Corp. eil.: Glaskorpertrii.bungen; in del' 
get ina: Blutungen, desgleiehen solehe im Glaskorper. 

Aueh del' Nervus opt. kann entziindlich erkranken. Uhthoff fand untoI' 
253 Fallen von Neuritis opt., die auf Infektionskrankheiton beruhten, 17mal 
Malaria notiert. Charakterisiert soIl diese Neuritis optiei sein dureh dunkel­
graurote Farbung del' Papille (Anwesenheit pigmenthaltiger Zellen in den 
strotzend gefiillten Kapillaren ?). An die Neuritis opt. kann sieh eine Atrophic 
des Sehnerven anschlieBen. Doch ist zu bedenken, daB auch das Chinin eine 
charakteristisehe Sehnervenatrophie unter starker GefaBbeteiligung bedingt, 
eine retrobulbare Neuritis opt. ax. ist jedenfalls sehr selten. Periodisehe Seh­
storungen naeh Art des Flimmerskotoms sind mehrfaeh als dureh Malaria be­
dingt besehrieben und dureh Chinin geheilt. Doeh ist die Auffassung soleher 
Zustande als Malariasymptom wohl ebenso angretfbar, wie die Auffassung del' 
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Trigcminusneuralgien als solche nur deshalb, well sie auf Chinin giinstig rea­
gieren. Das tut bekanntlich auch so manche anders erklarbare Neuralgie, oft 
auch das Flimmerskotom und sogar neurasthenische und hysterische Zu­
stande mit ahnlichen klinischen ErscheinungsfOImen. 

DaB man bei derartigen Zustanden das Chinin versuchen soIl, zumal wenn 
Malaria in der Anamnese vorliegt, ist indes richtig. 

Typhus abdominalis. 
Augensymptome gehoren eigentlich nicht zum klinischen Bilde des Typ4us 

abdominalis, und man kann schon eine groBe Menge von Typhuskranken ge­
sehen haben, ohne auf irgendeine Augenkomplikation gestoBen zu sein. So er­
klarte sich mir, als ich endlich einmal eine Okulomotoriuslahmung bei Typ4us 
abdominalis zu sehen glaubte, diese als eine "rezidivierende Okulomotori\ls­
lahmung", welche zufallig wahrend des Typhus riickfallig 'wUrde. lch wiirde 
deshalb bei Augenmuskellahmungen wie auch bei anderen Augenkomplikatiollen 
eher an andere ursachliche Dinge denken, in erster Linie an Lues latens, Diabetes, 
crst Wenn aIle anderen Untersuchungen ein negatives Resultat haben, (len 
Typhus abdominalis verantwortlich machen, auch flir Netzhautblutungen u. dgl. 
Beschrieben sind Hornhautgeschwiire und Keratomalazie doch fast nur 
bei schweren septischen Zustanden (Keratitis e lagophthalmo). 

In einem :Falle von metastatischer Ophthalmie wurden von Gilbert und 
Grad mon t (Arch. d'ophth. 12. 1892. S. 625) Typhusbazillen im Punkfat 
der V orderkammer nachgewiesen, meistens diirfte es sich indes in solchen Fallen 
um Mischinfektionen handeIn, da der Typhusbazillus sicherlich keine starke 
Affinitat zum Auge hat. Differentialdiagnostisch . diirfte eine metastatische 
Ophthalmic nicht flir Typhus abdominalis, mehr fiir eine Septikopyamie sprechfn. 

Gilbert beschreibt als Augenerkrankungen bei Typhus und Paratyphus 
(Miinch. med. Wochenschr. 16. Nr. 22. S. 806) zwei FaIle von "Oberflachen­
iri tis". Nach Typhusimpfung beobachtete er SupraorbitaIneuralgie einseitig 
und doppelseitig. 

Merkwiirdigerweise wurde mehrfach die Entwicklung des grauen Stares 
bei Typhus abdominalis beschrieben. 

N euri tis opt. ist eine der weniger seltenen Komplikationen von Uh thoffs 
253 Fallen von infektiOser Neuritis opt. Nur 17mal wurde der Typhus ab­
dominalis dafiir verantwortlich gemacht. Es handelt sich hier nicht um ein 
diagnostisch zu bewertendes Friihsymptom, da sie meist erst in der zweiten oder 
dritten W oche zur Beo bachtung kam. N och seltener ist N e u r 0 ret i nit i B. 

Reide sind wohl meist als meningitische oder enzephalitische Komplikationen 
aufzufassen. Das Gesichtsfeld ist nicht sehr charakteristisch, gelegentlich findet 
sich zentrales Skotom. Ofter schlieBt sich Atrophie mit Sehstorungen (bis zur 
Erblindung) an. Dem Typhus abdominalis auf Rechnung zu setzen, sind auch 
die Amaurosen nach ausgedehnten Blutverlusten durch Intest.inal­
hlutungen. DaB der Typhus abdominalis zu Blutungen Veranlassung gibt., 
erklart ungezwungen das, Wenn auch seltene, Auftreten von Nervenlahmungen 
(Pt.osis, Okulomotorius, Fazialis). 

Da auch chronische Nierenleiden zu den typhosen Nachkrankheiten gehoren, 
so konnen aIle deren AugensymptoIile gelegentlich in der Rekonvaleszenz 
auftl'eten. 

Ruhr. 
In Anbetracht der Haufigkeit der Erkrankung wahrend des Krieges sind 

Augenkomplikationen recht selten. Sehr unangenehm fiir den Patienten ist 
eine Su bconjunctivitis metastatica ganz analog der bei Gonorrhoe. 
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Oft gleichzeitig auftretend mit Gelenk- und Sehnenaffektionen, bedil1gt sie 
lebhafte Lichtscheu, Schmerzen und geringe Absonderung. Gelegentlich wird 
dabei iiber schmerzhafte Augenbewegungen geklagt. 

Eine zweite Komplikation betrifft die Iris, .die wiederum ganz analog der 
Gonorrhoe und einiger anderer Infektionskrankheitell gleichzeitig mit den 
l~ezidiven auftritt und verschwindet. 

Beteiligung der optischen Leitungsbahnen scheint sehr selten zu scin. 
Die au.Beren Augenmuskeln bieten nichts Abnormes. 

Cholera asiatica. 
Rei der Cholera werden einige Augensymptome beschrieben, so z. B. das 

Versiegen der Tranenabsonderung, so die Keratomalazie, so das Auftreten 
schwarzlicher oder schmutzigblauIicher Flecke in der Sklera, analog den Sklero­
tikalflecken der Leichen, so Aderhaut- und Netzhautblutungen; irgendwelche 
diagnostisehe Bedeutung ist dem jedoeh nicht zuzusehreiben. 

Interessant ist bei Patienten, die die Cholera gliieklieh iiberstanden haben, 
del' giinstige Einflu.B auf ein vorher bereits vorhandenes Trachom und Iritis 
nnd feruer das vollige Schwinden von Lymphomen der Orbita und anderer 
Korpcrstellen. 

Gelbes Fieber. 
Bei gelbem Fieber, jener typisehen tropischen Infektionskrankheit, die mit 

Albuminurie, Ikterus, schwerem Erbrechen und Blutungen cinhergeht, tritt 
nach Groenou ws Zusammenstellungen fast regelma.Big eine starke Rotung 
beider Augen auf, die stark tranen und glanzen, was dem Kranken ein sehr 
charakteristisches Aussehen gabe. Die Sklera zeigt ikterische Verfarbung. Die 
Augensymptome sind die der Septikopyamie. 

Tetanus. 
Der Tetanus - veranla.Bt durch Nicolaiers Bazillus, charakterisiert haupt­

sachlich durch die Trias: Trismus, Opisthotonus, Risus sardonicus - beteiligt 
die Augen fast nur, wenn seine Eingangspforten sich in der Nahe der Augen 
befinden, so da.B Krampf des Orbikularis oder der au.Beren Augenmuskeln ein 
Anfangssymptom darstellt. Innere Augenmuskulatur und optische Leitungs­
bahnen bleiben verschont. Verletzungen der Orbita, zumal durch Fremdkorper, 
die mit Gartenerde verunreinigt waren, sind ofter der Ausgangspunkt der 
Infektion geworden. Durch rechtzeitige Einfiihrung der Serumtherapie ist die 
Prognose besser, im allgemeinen ist sie angeblich durch diese von 50-90% 
Mortalitat auf 20-40% gesunken. 

Influenza und Grippe. 
Der Pfeiffersche Influenzabazillus ist einer von denjenigen, welche oft nicht 

isoliert, sonderu vergesellschaftet mit Staphylo- und Pneumokokken auftreten, 
daher ist die Deutung der Symptome nicht immer leicht, zumal man sicherIich 
auch mit toxischen Nachwirkungen zu rechnen hat. AuBerdem hat die Diagnose 
der "Influenza" ohne bakterielle Untersuchung einige Unsicherheit an sich. 
Etwa 7 % alIer Influenzakranken sollen Augensymptome darbieten, doch ist 
es recht willkiirlich, ob man Lidschwellung und Konjunktivitis in diesem Sinne 
rechnen will. Rezidivierende Odeme der Lider auch ohne Herzfehler und Nieren­
leiden in der Rekonyaleszenz sind beschrieben worden. 

Blepharitis, Lidabszesse, Hordeola, phlyktanulare Blepharo­
konj unkti vi tiden, Kerati tis su perficialis und in tersti tialis, Her-
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pes der Lider und Kornea, Dakryoeystitis und -adenitis, mildere 
Uveitis, aber aueh ernste metastatische Ophthalmien sind teils aIr:; 
Lokalisation der Influenzabazillen selbst, teils als solche ihrer Helfer nach­
gewiesen, teils als toxische Umstimmung des Organismus im Sinne einer mani­
fest gewordenen Skrofulose anzusehen. Die letztere findet sich nicht selten mit 
Pneumonie, Endokarditis, Meningitis und Nephtitis kompliziert. Eine Influenza­
konjunktivitis soll auch die Eingangspforte fUr die Infektion des' Korpers 
abgeben konnen. 

Dber Notzhautblutungen und Glaukom sind zahlreiohe Mitteilungen vor­
handen. Der Sehnerv erkrankte unter dem Bilde der Neuritis opt., 
Stauungspapille und Neuroretinitis in Uhthoffs 253 Fallen von in­
fektioser Neuritis opt. 72mal. Immerhin ist diese Komplikation bei Influenza 
llicht haufig. Der Gesichtsfelddefekt ist oft ein zentrales Skotom, oft ein ex­
I'.entrischer, einseitig und doppelseitig. Die Prognose ist dubios, ad bonam 
vergens. Dem ganzen klinischen Charakter nach ist diese Neuritis opt. toxisch, 
doch kann sie sich auch an Meningitis, Periostitis usw. ansohlieBen und ist dann 
wohl meist metastatisch. Beide Ursachen - toxische und bakterielle --'- soheint 
allch die Tenonitis mit oder ohne Dbergang in OrbitalabszeB haben zu 
konnen. I 

Alleh Augenmuskellahmungen sind beschrieben worden: Partielle lind 
totale Okulomotorius-, Abduzenslahmung, ferner Ophthalmoplegien, g<tnz nach 
clem Typus del' postdiphtherisohen, ferner Fazialislahmung. Neuralgien des 
Trigeminus gehoren zu den gefiirchtetsten Influenzanaohkrankheiten. 

Zugrnncle liegen diesen Augenerkrankungen vermutlich verschiedene Dingo: 
Multiple (periphere) Neuritiden, Nebenhohlen- und Orbitaperiostitis, bal:lilare 
Meningitis, Hamorrhagien oder metastatische Enzephalitiden, Polioenzephalitis 
ellp. und info 

"Bei einem Patienten Uh tho ff s entwickelte sich gleichzeitig mit dem Beginn 
de~ Influenza eine doppelseitigeAkkommodationslahmung bei erhaltener Pupillar­
reaktion, zu welcher sich innerhalbvon seehs Tagen eine fast komplette Ophthalmo­
plegia externa, spateI' aueh noeh Bulbarerscheinungen, insbesondel'e Schling­
bCl:lchwerden hinzugesellten. Die Lahmungen gingen allmahlieh zuriiek und del' 
Kranke war naeh 7 Woehen wiedel' vollkommen genesen. Goldflam berichtet 
von einem 60jahrigen Arzte, der in der Rekonvaleszenz von Influenza an Ptosis 
des einen, spater aueh des andel'en Auges, und Doppeltsehen CI'krankte.' Es ent­
wickelte sieh sehlieBlieh cine Lahmung allel' auBel'en Augemnuskeln bei er­
haltoner Pupillenreaktion. Die Ptosis sohritt langsam wei tel' fort. Es traten 
Lahmungen del' oberen Extremitaten, des Gaumens, der Lippen und der Sohling­
muskoln auf, und del' Kranke starb nach 6 Monaten." (Groenouw.) 

Die Augensymptome bei Influenza und Grippe sind in Anbetraoht 
del' Haufigkeit del' Erkrankungen, zumal im Jahre 1918, Seltenheiten. In Frage 
konnnen Iritis und leichte FOl'men von Neuritis optiei. Mehrfaoh sind 
auch Ophthalmoplegien besohrieben, und zwar meist die Ophtha,lmoplegia 
externa, ahnlioh wie bei Botulismus, dooh meist oline Beteiligung der inneren 
Augenmuskulatur. Zuzugeben ist indes, daB die Diagnose hier nioht immer 
einwandfrei ist, indem in den klinisohen Krankheitsbildern sioh aUe Dber­
gange bis zu den schweren Formen del' Encephalitis lethargioa finden, 
bei del' Ptosis und Ophthalmoplegia externa zu den Hauptsymptomen gehoren. 
Wonn naoh Grippe odeI' Influenza echte Akkommodationslahmung ohne 
Pupillenbeteiligung beobachtet wurde, so liegt del' Vel'daoht nahe, daB viel­
leicht eine Diphthel'ie mitgespielt haben mochte; immerhin ist die Moglich­
keit zuzugeben, daB del' Influenza-Grippe-Erreger als naher Verwandter del' 
Diphtheriebazillen auoh ahnliche klinisohe Symptome bedingen kann. 
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Diphtherie. 
Die Klebs-Lofflerschen Diphtheriebazillen kOllnen isoliert oder vereint mit 

Staphylo-Streptokokken das Auge primar oder sekundar oder in Form del' 
toxischen Nachkrankheiten befallen. 

Die Augenlider werden selten primar, gelegentlich sekundar von Binde­
haut, von Nase und Rachen her beteiligt, es kann sich Lidgangran anschlieBen. 

Haufiger ist die Diphtherie der Konjunktiva, primar und sekundar 
von Nase und Mund iibertragen oder per continuitatem fortgeleitet. Die Binde­
hautentziindung braucht klinisch dabei nicht immer das typische Bild dar­
zubieten. Auch bei leichteren, anscheinend skrofulosen Konjunktivitiden konnen 
wir gelegentlich den Diphtheriebazillus finden und bei schwerer Konjunctivitis 
pseudomembranacea konnen wir ihn gelegentlich vergeblich suchen. Aus­
schlaggebend ist die Kultur (Ernst-NeiBersche Farbung). Die Kornea winl 
nur sekundar befallen, ebenso der Tranensack. 

Orb ita 1 a b s z e sse scheinen nul' bei Mischinfektionen vorzukommen. 
Affektionen der optischen Leitungsbahnen gehol'en nicht zum Bilde del' 

Diphtherie, wo solche beschrieben sind (unter Uhthoffs 253 Fallen 6mal), 
diirfte es sich teils urn toxische Nachwirkungen und Mischinfektionen, teils urn 
albuminurische Schadigungen, teils aber urn Mitteilungen aus friiherer Zeit 
handeln, wo die Herabsetzung del' Sehscharfe durch die Akkommodations­
lahmung und die Pseudoneuritis bei Hypermetropie noeh weniger bekannt war. 
Auch funktionelle Komplikationen diirften hie oder da zu Irrtiimern Ver­
anlassung geben. Das Dlphtherievirus, so'Wohl das geformte wie seine Toxinc, 
hat zu den optischen Leitungsbahnen keine Affinitat. 

Von den motorischen Augenbeteiligungen ist zu sagen, daB es sich 
nul' urn toxische, und zwar spezifisch postdiphtherische Schadigungen handelt, 
deren differentialdiagnostische Wichtigkeit gegeniiber dem Erysipel u. a. schon 
Forster betont hat. Echt motorische postdiphtherische Augenlahmungen 
treten nun nicht nur nach Hals- und Augendiphtherie auf, sondern auch nach 
Wund- und Vaginaldiphtherie, nicht aber nach der sog. Seharlachdiphtheric. 
Dabei kann die Diphtherie selbst recht harmlos "ambulant" verlaufen sein, ja 
sie braucht gar nicht erkannt zu sein. 

Goodall (zit. nach Groenouw) fand unter 1071 Fallen von Diphtheric 
125 = 12% Lahmungen, davon 56mal Lahmung der Akkommodation, 26mul 
auBere Augemnuskeln, 14mal fehlten genaue Angaben, 7mal 'War ein Rect. 
ext., 3mal beide Recti, 2mal die meisten Augenmuskeln gelahmt, 1mal bestand 
Ptosis, nie war die auBere Augenmuskulatur allein betroffen. 

3-6 W ochen nach der Angina - denn meistens handelt es sich j a lim 
diese - tritt bei den Kindern - 90 0/ 0 aller FaIle betreffen Kinder, und zwur 
hyperopische - die Sehstorung fUr die Nahe, und eventuell, wenn die Hypcropic 
nicht sehr gering ist, auch fUr die Ferne auf. Die Storung ist auf beiden Seiten 
gleichmaBig, macht sich nur bei Anisometropie in v~rschiedenem Grade geltend, 
bei Kurzsichtigen wohl ofter gar nicht. Meist handelt es sich um Paresen, 
seltener urn vollige Lahmungen. Mit passendem Glase muB sofort auch kleinster 
Druck gelesen werden. Wo sich Herabsetzung der Sehscharfe findet, diirfte es 
sich wohl meist urn funktionelle Komplikationen handeln - oder urn albuminu­
rische Neuroretinitiden. Die Pupillen sind vollig intakt. Finden sich Storungen 
der Pupillarreaktion, so gehoren diese nicht zum Bilde der postdiphtherischen 
Lahmung, vielmehr diirften Komplikationen mit Botulismus oder dergleichen 
vorliegen. tlber die objektive Diagnose der Lahmung S. oben (Skiaskopie). 
Kompliziert ist die Akkommodationslahmung, dereR Prognose durchaus gut 
ist und die stets, wenn auch erst nach einigen Monaten, voriibergeht, in ca. 
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lO% mit cin- oder doppelseitiger Abduzenslahmung. Andere Lahmungen 
- partieUe oder totale Okulomotoriuslahmung, Ptosis und Ophthalmoplegia 
ext. sind selten. Eine seltene Komplikation steUt auch die Fazialisparese dar. 
Wohl aber finden sich haufig: Gaumensegellahmung, Fehlen des Kniephanomens, 
Liihmungen und Ataxien an den Extremitaten, Herzschwache und Nierenent­
ziindung. 

Seruminjektionen scheinen die postdiphtherischen Nachkrankheiten nicht 
zu verhiiten, doch wird neuerdings angegeben, daB hohe Dosen Serum den 
Heilungsverlauf del' toxischen Lahmungen abkiirzen. Dariiber sind die Mei­
nungen jedoch noch geteilt. Ebenso iiber den Angriffspunkt del' Noxe. Am 
wahrscheinlichsten erscheint, daB die Nervenkeme des peripheren Nerven (das 
zweite Neuron) das geschadigte Element darstellen. 

Der von mil' wiederholt erhobene Befund eines normalen Lumbalpunktates 
hei normalem Hil'lldruck spricht dafiir, daB nicht die Meningen, sondel'll dic 
Hirnsubstanz selbst (die Keme) geschadigt sind. 

Lepra. 
Die Lepra, bedingt durch die Hansen-NeiBerschen Leprabazillen, befallt in 

ihren beiden Varietaten, die der L. maculo-anaesthetica und der L. tuberosa, 
das Sehorgan sehr haufig. 

Zwei Drittel bis drei Viertel aller Leprakranken bieten Augensymptome, fast 
Rtets doppelseitig, es erblinden 15-30%. 

Es werden befallen: Stirnhaut, Augenbrauen und Lider in beiden ge­
nannten Formen: Die klinischen Bilder del' Lidatrophie einerseits, mit dem 
maskenartigen Gesichtsausdruck, del' Ptosis und del' Tumorenbildung anderer­
Heits sind sehr typisch. Folgezustande sind Lagophthalmus mit Konjunkti­
vitis und Keratitis. 

Konjunktivalkatarrh mit Ausgang in Xerose und Symble­
pharon ist nicht selten, seltener eigentliche Leprome del' Konjunktiva, doch 
kommen auch diese VOl', haufiger abel' episklerale Infiltrationcn mit Neigung 
in die Hol'llhaut vorzudringen. 

An del' Kornea unterscheidet man leprose Keratitis lind Leprome, 
crstere als Keratitis punctata, parenchymatosa und annularis bei del' L. maculo­
anaestetica, letzterc bei del' L. tuberosa. 

Die Uvca wird bei beiden Formen haufig befallen, und zwar meist in der 
Form del' lridozyklitis, dic gewohnlich im Kammerwinkel beginnt, oft mit 
Knotenbildnng hier lind am Pupillarrand: Kleine graue Knotchen konnen hier 
kommen und gehen. 

Auch in del' Aderhaut und Netzhaut hat man - wel1l1 auch selten­
gelbliche, schwarze und weiBe Herde gesehen. Auch Retinitis proliferans ist 
heschrieben. 

Das ganze klinische Verhalten macht den Eindruck, als ob del' Leprabazillus 
von auBen schrittweise nach innen vordrange, weniger abel' auf metastatischem 
Wege in das Auge gelange. Von diesem Verhalten auf eine Eigenbewegung des 
Bazillus zu schlieBen, diirfte indes kaum angangig sein, wissen wir doch das­
selbe Verhalten von den Raupenhaaren bei del' Ophthalmia nodosa, die sicher­
Hch passiv in die Augen hineingetrieben werden. Die groBe Ahnlichkeit mit 
dem Tuberkelbazillu,s legt den Gedanken nahe, hier an ein analoges Verhalten 
zu denken,' Wenn auch ohne weiteres zuzugeben ist, daB letztere wohl sehr viel 
haufiger metastatisch in die Uvea gelangen als der Leprabazillus, dessen initiale 
Lokalisation im Kammerwinkel doch sehr auf lokale Einwanderung hindeutet. 
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Die pathulogische Anatomie zeigt wenig Charakteristisches. GroBe Almlich­
keit besteht mit Lues, Tuberkulose und Riesenzellensarkom, die Diagnose muB 
bakteriologisch - Bazillenfarbung in Schnitten - gestellt werden. 

Die Therapie ist eine topisch-symptomatische. 
Auch Lepraserum und Tuberkulin wird neuerdings versucht. 

Beriberi (Kakke). 
Beriberi ist eine infektiOse multiple Neuritis, die in Japan und Brasilien 

en- und epidemisch auftritt: Die Augen werden befallen in Form von Amblyopie 
und Amaurose mit und ohne siehtbare Neuritis opt. oder Atrophie. Oft seheinen 
die NetzhautgefaBe stark verengt zu sein. Das Gesiehtsfeld zeigt ein zentrales 
Skotom. 

Voriibergehend finden sieh Lahmungen der Akkommodation in 20% dpr 
Fiine, of,ter unter Beteiligung der auBeren Augenmuskeln. 

Rotz. 
Dar Rotz (Malleus) ist bedingt dureh den Rotzbazillus und gelangt meist 

von den, Pferden auf den Menschen in akuter und ehroniseher Form. Augen­
lider und Bindehaut werden in seltenen Fallen befallen. Ahnlieh sieht die Mfek­
tion tuberkuloser oder syphilitiseher Erkrankungen aus. Die Diagnose mnB 
bakteriologisch gestellt werden. 

Lyssa. 
Bei der Tollwut findet sieh Mydriasis, Photophobie derartig, daB blendendes 

Licht neue Anfalle auslOsen kann - analog der Hydrophobie, die dadnrch 
entsteht, daB schon der Anbliek von Wasser sehr schmerzhafte Krampfe der 
Sehlingmuskulatur auslOst. Den vermehrten SpeiehelfluB begleitet vermehrte 
Tranensekretion. Das Wutgift findet sieh im Speiehel, im Gehirn und Riieken­
mark, in Tranendriise und Glaskorper, angeblieh nieht im Kammerwasser 
(Hogges 1897, Nothnagel, Spez. Path. u. Ther. Zoonoosen. 2. Aht. Lyssa V2). 
Aueh ist Lyssa beobaehtet naeh HundebiB in das Augenlid und die Bindehaut. 

Maul- und Klauenseuche. 
Gelegentlieh sind bei Maul- und Klauenseuehe aueh auf der Bindehaut 

kleine' Blaschen beobachtet analog den sonstigen Sehleimhauteruptionen in 
Mnnd u~d Nase; die Prognose seheint giinstig zu sein. ' 

Trichinose. 
Die Triehinose befallt die auBeren Augenmuskeln etwa eben so haufig wie 

Kehlkopf- und Bauchmuskeln, also mit mittlerer Haufigkeit, in schweren Fallen 
sind sie fast immer beteiligt. Die Augenbewegungen sind schmerzhaft. Charak~ 
teristisch scheint ein rezidivierendes Odem der Augenlider und Bindehaut zu 
sein. Die Bindehaut kann Blutungen zeigen. Ein gewisser Grad von Exophthal­
mus wird dureh Odem des Orbitalinhaltes erklart. Mydriasis mit oder ohne 
Akkommodationslahmung wird als Toxinwirkung aufgefaBt, da eine Einwande­
rung der Triehinen in die glatten Muskeln des Augeninneren nicht nachgewiesen 
ist. Die Diagnose kann begreiflieherweise auf erhebliehe Schwierigkeiten stoBen. 

Leptothrichie, Streptothrichie, Aktillomykose. 
Unter Aktinomykose hat man frUber eine seltene Erkrankung der Tranen­

rohrchen, besonders der unteren, besehrieben, wobei sieh ein aus strahlenpilz-
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iiJlllJichcu GcuikLcll zusammengesetzter kleiner TUlllor vou Myzclicll lintel' 
Ektasierung des Tranenrohrchens bildete und zu Tranenflu.B und Biridehaut­
entziindung Veranlassung gab. Mit der echten Aktinomykose hat diese, besser 
Leptothrichie oder Streptothrichie genannte Affektion wohl sicher nichts zu 
tun, wenn auch das mikroskopische Bild sehr ahnlich sein kann. Der klinische 
Verlauf ist ein vollig anderer, namlich harmloser, selbst nach wochen- und 
monatelangem Bestehen geniigt eine griindliche Entfernung der Massen unter 
vorheriger Schlitzung des Rohrchens zur Ausheilung. 

Demgegeniiber sind au.Berst selten orbitale Prozesse auf Grund der echten 
Aktinomykoseinfektion beschrieben, die unter dem Bilde der Orbitalphlegmone 
oder der Thrombophlebitis orbitae auftreten. 

Die Diagnose ist nur moglich auf Grund der mikroskopischen Dntersuchung 
der bewu.Bten Kornchen im entleertem Eiter. 

Sllorothrichose. 
Dnter diesem Namen sind, besonders von franzosischer Seite, Affektionen 

der Haut, Schleimhaute und inneren Organe einschlie.Blich des inneren Auges 
bcschrieben worden, die au.Berordentliche Ahnlichkeit mit den verschiedensten 
Formen der Lues und Tuberkulose wie auch mit Aktinomykose haben konnen. 
Das Krankheitsbild ist ein sehr vielgestaltiges und wird vielleicht auch deshalb 
oft mit den genannten Krankheiten verwechselt, weil es prompt auf innere 
Jodtherapie reagiert. 

Die Augen werden gelegentlich in der Form der Iridozyklitis befallen, die 
am Korneasklerallimbus nach au.Ben eitrig durchbrechen kann. 

Ein 44jahriger Kaufmann (Thibierge und Chaillous, Augenveranderungen, 
Iritis und Retinitis bei Sporotrichosis gummosa disseminata. Klin. Monatsbl. f. 
Augenheilk. Bd. 52. S. 540) kam am 18. Oktober 1913 wegen Hautaussehlages 
in das Hospital. Es bestanden ein papulo-squamoses Exanthem und 58 an allen 
Korperteilen sitzende Knotehen, am Kopf, Rumpf und den GliedmaBen. Die Papeln 
sind von versehiedener GroBe, blaurot, leieht hervortretend und zum Teil mit mehr 
odeI' weniger dieken und unregelmaBigen Krusten bedeekt. Fast aIle Knotehen 
liegen tief, sind von normaler, nieht mit ihnen verwaehsener Haut bedeekt und 
nul' bei genauester Untersuehung naehzuweisen. In del' Mitte des Zilienbodens 
des reehten Oberlides sind die Zilien dureh eine braunrote dieke Kruste verbaeken. 
die dem Lidrand adharent ist. Die Haut ist daselbst 1/2 em hoeh verdiekt und 
blaurot. AUe diese Veranderungen sind innerhalb 5--10 Tagen aufgetreten. Bei 
del' Augenuntersuehung am 20 Oktober zeigte sieh das reehte Auge normal, das 
linke dagegen, an dem seit 4 Woehen Sehstorungen bestanden, Iritis, Glaskorper­
triibungen und Exsudate, von denen eines an der unteren nasaIen Partie des Auges 
adharent ist. Die undeutlieh erkennbare Papille sieht normal aus. Der Hintergrund 
zeigt nasal unten einen groBen braunen Fleck, in dessen Verlangerung ein deut· 
lieher Tumor siehtbar ist, zu dem ein diekes GefiiB langs einer FaIte einer ab­
gelosten Netzhautpartie fiihrt. Del' untere Rand des Herdes ist ziemlieh sehalf, 
del' obere undeutlieher. Weiter oben befindet sieh noeh ein zweiter braunroter 
Fleck. Die Sehseharfe ist auf Erkennen von Fingel'll in 1 m herabgesetzt in del' 
unteren Partie des Gesiehtsfeldes, das naeh oben stark eingesehrankt ist. Die All­
gemeinuntersuehung ergab niehts Krankhaftes, abgesehen von einer auf Tuber­
kulose verdaehtigen Veranderung der reehten Lungenspitze. 1m iibrigen sieht 
Patient ersehopft, mager und verhaItnismaBig alt aus. Wahrend die Anamnese 
und del' Lungenbefund auf Tuberkulose hinwiesen, zeigten die Kulturen, daB es 
sieh um Sporothriehosis handelte. Del' vorliegende Fall ist del' erste von Loka­
lisation del' Sporothriehosisinfektion in del' Iris und del' Retina. Innere und ort­
liehe Behandlung mit Jodkali hat meist eklatante Heilwirkung. 

Seitdem sind mehrere ahnliche Fane beschrieben, doch fast aIle in der 
auslandischen, besondcrs franzosischen Literatur. 
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GOllorrhoe. 
])ie UOllokokkenillfektion betrifft ja beim malllllichell unu weibliehen Uc­

schlecht in erster Linie die Genitalorgane und wird durch Selbstinokulation 
durch Finger oder Handtuch u. dgl. auf das auBere Auge iibertragen. Es kann 
aber auch a~lf dem Blutwege die Verschleppung der Gonokokken erfolgen, so 
daB neben Endokarditis und Arthritiden - aber auch ohne solche - eine 
Subkonjunktivitis, Iritis und Neuroretinitis metastatica zur Entwicklung ge­
langt. Nun ist die Gonorrhoe ja bekanntlich eine del' weitest verbreiteten 
Iniektionskrankheiten und doch ist die Conjunctivitis gonnorrhoica adultorum 
l'elativ selten: Es geniigen eben doch meist die Vorschriften del' allgemeinen 
Sauberkeit, um Ungliick zu verhiiten und unter hunderten von Gonorrhoen 
braucht nicht eine einzige Augenbeteiligung stattzufinden. Auch die Metastasen 
sind relativ seltene Erscheinungen .. Die Moglichkeit del' Dbertragung von 
Gonokokken auf das Auge ist bei Neugeborenen gegeben bei Durchtritt des 
Kopfes durch die miitterlichen Geburtswege, falls diese Gonokokken enthalten, 
lind zwar in der Form der sog. Friihinfektion am 1.-3. Tag post partum odeI' 
abel' durch den sekrethaltigen Finger d~r Mutter in Form del' Spatinfektion. 

AuBel' dieser Conj uncti vitis gonorrhoica adultorum und neo­
natorum gibt es nun aber noch eineConjunctivitis gonorrhoica del' 
kleinen Ma;dchen im Alter von etwa 5-10 Jahren. Bei denen wird man 
meist eine Vulvovaginitis gonorrhoica finden, deren Entstehungsmodus oft 
dunlcel bleibt. In den wenigsten Fallen diirfte es sich um ein Stuprum handeln, 
meist diirften kindliche Spielereien mit alteren Gesch\vistern vorliegen odeI' 
das Zusammenschlafen mit solchen in engen sozialen Verhaltnissen, wo die 
Familie oft sehr gedrangt zusammenwohnt. Bei jeder heftigen Konjunktivitis 
eines Madchens in genanntem Alter miissen die Genitalien einer Untersuchung 
unterzogen werden, ganz besonders natiirlich, wenn das Sekret Gonokokken 
enthiilt. NaturgemaB ist die Conjunctivitis gonorrhoica bei Knaben im Alter 
von 5-10 Jahren sehr selten, doch kommt sie ebenfalls VOl'. 

Die metastatische Subkonjunktivitis, die Iritis und die sehr viel seltenere 
Neuroretinitis findet sich bei den beiden Formen del' gonorrhoischen Genital­
erkrankung der Erwachsenen und kleinen Madchen, weniger bei del' primar die 
Bindehaut befallenen Neugeboreneninfektion. Doeh kann diese letztere sehr 
wohl Gelegenheit zu metastatischen Gelenk- u. a. Affektionen geben. 

Bedingt sind alle diese verschiedenen Formen der gonorrhoisehen Erkran­
kungen durch den Gonokokkus NeiBers. Von einer toxischen Entstehung 
dieser odeI' jener Komplikation ist man je langeI' um so mehr abgekommen. 
Das Dcckglaspraparat ist deshalb differentialdiagnostisch ausschlaggebend 
und diirfte die Diagnose fast stets sichern, denn ihre Semmelform, ihre 
intrazellulare Lage, die Entfarbung nach Gram sind fast absolut charakteri­
stisch. Allerdings hat man auch einen gramnegativen Dlplokokkus gefunden, 
del' yom Gonokokkus nur schwer zu unterscheiden ist, der abel' auf gewohn­
lichen NahrbOden wachst und zu den Staphylokokken gehOrt. In einer forensi­
schen Beweisfiihrung miiBte dieses immerhin Beriicksichtigung finden. 

Das klinische Bild ist meist das del' heftigen ein- oder doppelseitigen Con­
junctivitis acuta purulenta: Findet sich dieses bei einem Neonatus, 
zuinal Wenn keine Argentuminstillation post partum gemacht ist, so muB del' 
Verdacht auf Gonokokkeninfektion am nachsten liegen. Indes braucht nicht 
unbedingt diese Noxe vorzuliegen. In del' Halfte aller FaIle von Conjunctivitis 
blennorrhoica finden wir andere Organismen: Staphylo-, Strepto-, Diplokokken, 
verschiedene Bazillen, Z. B. Koli oder auch gar keine Mikroorganismen (Argentum 
katarl'h. 1). Das klinische Bild ist nul' bis zu einem gewissen Grade charakte-
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ristisch und im allgemeinen sagt man ja ganz gewiB mit Recht, je heftigcr und 
eitriger eine solche Konjunktivitis auf tritt, um so haufiger werden wir den echten 
Gonokokkus finden, je harmloser sie sich darstellt, um so haufiger finden wir 
andere Erreger. Zu bedenker ist aber, daB gelegentlich nur wenige Gonokokken 
iibertragen sein konnen oder daB durch die Crooesche Instillation vielleicht eine 
starke Abschwachung, nieht aber eine Abtotung der Gonokokken stattgefunden 
haben kann: In solchen Fallen finden wir dann eine harmlose Konjunktivitis 
und doch echte Gonokokken. Andererseits konnen auch ausnahmsweise andere 
Mikroorganismen eine solche Virulenz oder Frequenz haben, dass sie eine echte 
Conjunctivitis gonorrhoica vortauschen. Wird die Diagnose nicht durch das 
Deckglas gestellt, so bringt der klinische Verlauf gleichwohl oft die Entschei­
dung, in dem die gonorrhoische Konjunktivitis sich oft, die anders bedingte 
sich nur ausnahmsweise mit Kornealaffektionen kompliziert. Sind solchc 
Hornhautulzerationen aufgetreten, was gewohnlich unter starker Konjunktival­
chemose in den Randpartien oder in dem Lidspaltenbereich geschieht, so ist die 
Prognose wesentlich triiber. Oft tritt Perforation und Panophthalmie oder 
Phthisis bulbi nach Expulsio lentis auf. Oft ist der Verlauf auf beiden Augen 
der gleiche und so kommt es, daB ca.' 100/ 0 aller Insassen der Blindenanstalten 
durch die Conjunctivitis gonorrhoica um ihr Augenlicht gekommen sind. 

Es ergeben sich hier verschiedene Fragen von erheblicher Tragweite: 
l. LaBt sich der Ausbruch einer Conjunctivitis gonorrhoica beim Neonatus 

velmeiden 1 
2. LaBt sich die Malignitat einer Infektion bis zur Harmlosigkeit ab­

schwachen1 
3. LaBt sich eine zum Ausbruch gelangte Conjunctivitis gonorrhoica sicher 

heilen, ohne daB die Hornhaut beteiligt wird 1 
4. Lassen sich auch die Hornhautulzerationen immer ohne Schadigung des 

Auges heilen 1 
A1le diese Fragen sind zum groBen Teil mit ja zu beantworten, nur mit der 

Einschrankung, daB die Sicherhe.it von 1-4 erheblich abnimmt, d. h. 
ad l. Saubern wir jedem Neonatus unmittelbar post partum beide Augen, 

noch beY~r er sie geoffnet hat, instillieren wir ihm legal nach Crede je einen 
Tropfen 1-2% Argentum nitr., so diirfte das Entstehen einer Conjunctivitis 
gonorrhoica zu den allergroBten Seltenheiten gehoren. 

ad 2. 1st diese MaBregel nicht oder technisch nicht einwandfrei ausgefiihrt, 
so kann in letzterem FaIle durch sie gleichwohl die Virulenz der Infektion so 
abgeschwacht werden, daB die weitere Behandlung eine leichte Aufgabe dar­
bietet. 1st gar nicht instilliert, so kann gleichwohl nach Ausbruch der Kon­
junktivitis durch sofortige sachgemaBe klinische Behandlung schnelle odcr 
langsame Heilung erzielt werden. 

ad 3. Auch Hornhautkomplikationen lassen sich in solchen Fallen um so 
sicherer vermeiden, je schneller und sorgfaltiger die klinische Behandlung ge­
schieht; daB sie sich aber immer vermeiden lassen miiBten, wiirde ich forensisch 
nicht zu vertreten wagen. 

ad 4. Noch bedenklicher ist es natiirlich, Wenn Kornealulzerationen bereits 
bestanden zur Zeit, als uns die Kinder gebracht wurden. Sorgfaltige Behandlung 
Tag und Nacht wird auch in solchen Fallen meist Heilung erzielen, der Prozent­
satz der Heilungen sinkt jedoch nicht unerheblich. 
. niese Gedanken scheinen wohl geeignet, uns die groBe Verantwortung rccht 

eindringlich vor Augen zu fiiliren, die wirder Conjunctivitis gonorrhoica gegeniiber 
haben. Ihre Schrecken hat die Krankheit.bei rechtzeitiger richtiger Prophylaxe 
und Therapie verloren .. Die Verhii~ung der Ophthalmia gonorrhoica liegt also 
in erster Linie in der Hand dcs Geb~rtshelfers .oder der Hebammen. Da erhebt 

Heine, AugenkranJilieiten. 24 
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sich delln die auch ncuerdillgs wieder lebhaft diskutierte Fragc, 01 sieh die 
obligatorische Einfiihrung del' Credeschen Instillation auf dem Gesetzwege 
empfiehlt. Da eine arztliche Hilfe bei Geburten in Deutschland wenigstens 
nicht zur Regel gehort, so miiBte die Anordllung der Instillation den Hebammen 
iibertragen werden. Da tauchen denn doch zwei Fragen auf: 

1. 1st die MaBnahme sichel' immer absolut unschadlich? 
2. Liegt ein offentliches Interesse VOl', z. B. wie bei del' Verhiitung der 

Variola? 
. Beide Fragen konnen wir meines Erachtens nicht bejahen und daher er­

scheint mir fUr eine gesetzliehe ZwangsmaBregel del' Boden nicht gegeben. 
ad. 1. Wird die Credesehe Instillation regelreeht ausgefiihrt, so diirften 

Ungliicksfalle dadurch kaum entstehen, ist abel' die Pipette viel1eicht angestoBen, 
hat sie eine scharfe Spitze, ist die ArgentumlOsung vielleicht nicht einwandsfrei, 
wird die Komea verletzt, so kann zweifellos Unheil angeriehtet werden und fih­
dieses ware del' Staat verantwortlieh, wenn er die MaBnahme gesetzlieh ein­
fiihrt, denn mit den innerhalb del' menschlichen Fehlergrenzen liegenden Ungliicks­
moglichkeiten muB er rechnen und darf eine Minderheit seiner Untertanen 
solchen Eventualitaten nur aussetzen, Wenn ein Allgemeininteresse vorliegt. 

ad. 2. Ein offentliches Interesse liegt abel' nur insofem VOl', als der Staat 
moglichst wenig blinde Kinder - besonders in den armeren, ihm zur Last 
fallenden Kreisen - zu haben wiinscht. In den Kreisen, die auch blinden Kindem 
ein entsprechende Erziehung angedeihen lassen konnen, hort das Aligemein­
interesse so ziemlich auf, abgesehen davon, daB der Staat einige Boldaten weniger 
einstellen kann. Eine offentliche Gefahr wie bei der Variola liegt nieht VOl', 
das Hauptinteresse betreffs del' Verhiitung del' Erblindung ist Bache del' Eltem, 
die aufgeklart werden miissen und die man bestrafen lP-ag, Wenn sie Ver­
hiitung odeI' Behandlung versaumt haben. Diese Jetzte MaBregel wiirde ieh 
iiberhaupt viel mehr befUIworten als eine allgemeine gesetzliche Einfiihrung 
von MaBnahmen, die dem einzelnen die Verantwortung abnehmen. Das Gegen­
teil ist das Wiinschenswerte. 

Unrichtig erscheint es mil' aber, von Staatswegen ZwangsmaBregeln ein­
f1ihren zu lassen, die nicht absolut harmlos sind, die keiner offentlichen Gefahr 
del' Allgemeinheit zur Verhiitung diemm, und die in einer groBen Anzahl von 
Geburten doch gewiB iiberfliissig sind. 

Ich darf nicht verschweigen, daB sich die Mehrzah1 del' Geburtshelfer und 
wohl auch der Ophthalmologen f fir zwangsweise Credeisierung erklart haben. 
Mil' scheint die V orschrift ausreichend, daB die Hebammen verpflichtet sind, 
die Instillation vorzunehmen, Wenn kein Widerspruch erfolgt, in jedem solchen 
FaIle auch die Zuziehung eines Arztes zu empfehlen. Damit ist den Eltern die 
ihnen gebuhrende Verantwortung zugeschoben. Unkenntnis kann sie nicht ent­
schu1digen. Man strafe sie, Wenn notig, wegen fahr1assiger Schadigung del' 
Gesundheit des Kindes. 

Jede Konjunktivitis bei einem Neugeborenen bedarf also del' bakteriellen 
Untersuchung und bei positiv€m Gonokokkenbefund sorgfaltiger Behandlung 
durch Arzt und geschu1te Warterin, wenn moglich k1inischer Behand1ung: Del' 
Mutter allein kann diese schwierige Aufgabe, die ihr Tag und Nacht keine Ruhe 
lassen wiirde, keineswegs iiberlassen b1eiben. Die arztliehe Behand1ung besteht 
in Tuschierungen mit Argentum 1 % (hochstens 2%), nicht starker. Keinesfalls 
ist der Lapisstift, aueh der mitigierte nicht, anzuwenden. GroBe Spiilungen 
mit Kali hypo sind oft von gutem Erfo1g begleitet. Ganz auBerordentlich 
schnelle Besserungen und Heilungen sah man bei der Verabfolgung von Milch­
injektionen (1 cern mehrmals in der Woche). 
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bt nUl" ein Augc befallen, so wird das Kind so zu lagerrl ;;ei11, daB da;; Sekret 
nicht auf das gesunde Auge uberflieBen kann, eventuell ein Heftpflaster oder 
Uhrglas (besser Marienglas)verband uber das gesunde Auge zu tun und die 
Armel mit Sicherheitsnadeln so zu fixieren sein, daB das Kind nicht mit 
den Handen das Sekret von einem Auge auf das andere ubertragen kaml. 

Die Konjunktivitis der kleinen Madchen und der Erwachsenen 
bietet von der der Neugeborenen keinen prinzipiellen Unterschied, nur ist die 
Malignitat cine noch groBere. DaB die Erkrankung aber cine viel seltenere ist, 
wurde oben schon erwahnt. DaB jeder heftige Bindehautkatarrh - besonders 
uberhaupt jeder nicht absolut harmlos aussehende - bakteriologisch zu unter­
suchen ist, versteht sich oder sollte sich von selbst verstehen. Bei Befund 
gramnegativer Diplokokken sind die Genitalien zu untersuchen. Gelegentlich 
kommen Patienten mit akutem Bindehautkatarrh und der Angabe, eine akute 
oder chronische Urethralgonorrhoe zu besitzen: Finden sich im Konjunktival­
sekret aber keine Gonokokken, sondern irgendwelche harmlose Eitererreger, 
so ist die Prognose wesentlich besser. Finden sich aber Gonokokken, so rate 
man dringend zu klinischer Behandlung. 1st der ProzeB einseitig, so tuschiere 
man das gesunde Auge mit Argentum (1-2%), da es sich ja im Inkubations­
stadium befinden konnte, und bedecke es mit Marienglas-Kollodiumverband. 
Eine maBige Sekretion unter diesem luftabschlieBenden Verband darf uns nicht 
angstlich machen. 

Differentialdiagnostisch sci auf Dakryocystitis congo hinge'Wiesen, ein noch 
durchaus nicht allgemein bekanntes Krankheitsbild. Meist einseitig begilmend 
am inneren Lidwinkel, durfte es der Diagnose meist keine Schwierigkeiten bieten, 
zumal Wenn sich auf Druck Eiter aus dem inneren Lidwinkel entleert und wenn 
der Arzt iiberhaupt an diese Moglichkeit denkt. 

Die metastatische Konjunktivitis oder besser Subkonjunktivitis 
wird fast ausschlieBlich bei Urethralgonorrhi:ie der Er'Wachsenen oder kleinen 
Madchen beobachtet, sie ist 10-20mal so haufig wie die Conjunctivitis gonor­
rhoica adultorum und wird sicher seltener diagnostiziert als sie vorhanden ist. 
Sie ist stets doppelseitig, zeigt meist geringe schleimige oder schleimig-eitrig~, 
nie reineitrige Absonderung. Gonokokken finden sich im Konjunktivalsekret 
nicht, wohl aber im subkonjunktivalen Exsudat im Tenonschen Raum, denn hier 
haben wir es mit einerTenonitis zu tun, also mit demAnalogon zu den gonor­
rhoischen ATthritiden, fUr die wir auch nicht mehr eine toxische Ursache, sondern 
eine Kokkeninfektion nach allen neueren Befunden annehmen mussen. Einer 
besonderen Behandlung bedarf die Affektion meist nicht. Bei kleinen Madchen 
kann sie aber das erste Symptom sein. dasdie Aufmerksa)Ilkeit auf die Vulvo­
vaginitis lenkt oder deren atiologische Deutung- herbeifiihrt, zumal wenn dabei 
oin Gelenk - besonders Schulter- oder Kniegelenk - sohmerzhaft wird. 

Interessant ist, daB bei Durchbruch einer solchen Tenonitis, Z. B. durch 
Trauma, sofort eine heftige eitrige Konjunktivitis entsteht, wenn die Kokken 
auf die Konjunktivaoberflache gelangen. Auf der Mukosa entfalten sie also 
eine ganz andere Tatigkeit als unter dieser. 

DaB es eine Iri tis me tas ta tica bei Gonorrhi:ie gibt, ist nicht zu bezweifeln, 
sic tritt meist doppelseitig auf, ihr Zusammenhang mit der Urethralgonorrhoe 
ist besonders durch die rezidivierenden chronischen Formen der Gonorrhoe be­
wiesen, wo jede Exazerbation der Urethralgonorrhoe von einer iritischen Attacke 
begleitet war. Wenn man in jedem FaIle von Iritis die Urethra untersucht, 
so findet man naturlich oft Gonorrhoe, zumal chronischer Form, deren Zu­
sammenhang mit der Iritis aber oft problematisch bleibt;?- wird, da ja Iritis 
gonorrhoica klinisch nichts Besonderes bietet und andere Atiologien, besonders 
Tuberkulose und Lues, oft gleichzeitig vorliegen. 1m Einzelfall kann die atio-

24* 
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logische Differentialdiagnose also unmoglich sein, daB es aber eine Iritis gOllor­
rhoica gibt, ist nicht zu bezweifeln, doch ist die Frage nach der Haufigkeit noch 
eine offene. Vielleicht bringt die GonorrhOevakzine in diese VerhaItnisse neues 
Licht. 

Ich glaube selbst zwei Falle gesehen zu haben, 'wo die Iritis gonorrhoica 
dpl. zur doppelseitigen Erblindung gefiihrt hat, doch lag vielleicht gleichzeitig 
tuberkulOse . Atiologie vor. Meist ist die Prognose nicht schlecht. Sie triibt 
sich bei Auftreten von Glaskorpertriibungen und Neuroretinitis, doch sind das 
wohl seltene Dinge, die schon unter den Begriff der Gonokokkensepsis fallen. 
Bekanntlich kann die in Frage stehende "Kinderkrankheit" in solchen Fallen 
letal endigen. 

Ulcus molle. 
Das mcus molle der Bindehaut oder des Lidwinkels ist eine sehr seltcnc, 

durch den bekannten Streptobazillus bedingte Affektion. VeIwechslungen 
konnen stattfinden mit mcus durum und besonders !nit Vakzineullms. Starke 
praaurikulare Driisenschwellung, oft schmerzhaft, findet sich bei beiden. Besitzt 
der betreffende Patient ein Ulcus molle selbst, so ist die Diagnose nicht schwierig, 
insofern der Arzt an diese Moglichkeit nur denkt. In einigen Fallen in der Literatur 
fand sich das mcus molle aber beim Sohn, dem der sorgliche Vater das Leiden 
behandelte, sich dabei aber selbst seine Bindehaut infiziert hatte. 

Metastatische Erkrankungen scheint der Streptobazillus nicht zu bedingen, 
wo solche beschrieben sind, scheint Mischinfektion vOIzuliegen (phagedanischer 
Schanker). 

A.nhang. 
Den "geschlechtlichen Infektionen" seien einige Worte nachgeschickt iiber 

die Wirkung geschlechtlicher Ausschweifungen in normaler oder mehr 
oder weniger pathologischer Richtung. Von der ausgedehnten Literatur scheint 
mir bei kritischer Durchsicht nicht viel iibrig zu bleiben. Zumal, was die funk­
tionellen Storungen anbetrifft, so findet man solche bei Hysterie, Neurasthenie, 
Hypochond:r.ie aus anderen Ursachen, ferner bei Anamie und Chlorose in genau 
derselben Art wie bei sexuell Exzedierenden. Wenn fUr aIle solche funktionellen 
Storungen - im Gegensatz zu den organischen Krankheiten - die reizbare 
Schwache das Gemeinsame ist, so sind sowohl sexuelle Exzesse wie auch die 
iibrigen Erscheinungen der Photopsien, Amblyopien usw. eben auch nur Sym­
ptome einer gewissen Vberempfindlichkeit mit verminderter Widerstandsfahig­
keit. DaB die einzelnen Symptome sich gegenseitig ungiinstig beeinflnssen 
konnen, solI damit nicht in Abrede gestellt werden. DaB man aber, wenn mog­
lich, nicht nur ein Symptom, sondern das Gesamtgrundleiden beseitigen soll, 
liegt auf der Hand und fUhrt uns zur Bekampfung der reizbaren Schwache mit 
Hilfe gesunden Sports, verniinftig geregelter Lebensweise mit Arbeit und Ruhe 
und maBigen geselligen (einschlieBlich alkoholischen) Freuden. Was in diesem 
Zusammenhang die alkoholische und sexuelle Abstinenz allbetrifft, so kann es 
meines Erachtens einem Neurastheniker gewiB gelegentlich niitzen, sicher aber 
auch geradezu Schaden bringen, 'wenn er streng auf' Zitronenlimonade gesetzt 
und gezwungen wird, bestandig die Welt in ihr~r mehr oder weniger grauen 
Wirklichkeit zu sehen. Es liegt kein moralisches Problem vor, wenn ein junger 
Mann statt 2 bis 3 Glasern einmal 4 bis 6 zur inneren Equilibrierung notig er­
achtet. Delikater und verantwortlicher ist die Frage betreffs der sexuellen 
Abstinenz. In dieser Beziehung diirfte es doch richtig sein, zu sagen, daB dauernde 
Abstinenz organische Schiidigungen des Korpers n i c h t zu bedingen pflege, daB 
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auch gewisse unangenehme funktionelle StOrungen von dem hingenommen 
werden miissen, fiir den die sexuelle Frage nicht nur eine hygienische, sondern 
auch eine moralische Seite hat. 

DaB sowohl alkoholische 'Wie sexuelle Exzesse bei Patienten mit irgend­
welchen latenten Krankheiten diese manifest machen, ist eine Erfahrung, die 
man .oft machen kann. So exazerbiert die chronische Blepharitis und Konjunk­
tivitis, die Iritis, die Migraine ophthalmique, so kann durch Aufregungen jeder, 
also auch der gedachten Art ein Glaukomanfall ausgelOst werden, so kann, 
'Wie es Groenouw beschreibt, wahrend eines Koitus ein HirnabszeB durch­
brechen und seinerseits Hemianopsie, Meningitis und Exitus bedingen, so kann 
eine scxuelle und korperliche Dberanstrengun,g, wie Forster berichtet, eine 
Basedowsche Krankheit auslosen. In diesem Zusammenhang ist auch zu er­
wahnen, daB selbst maBiger Geschlechtsverkehr. bei alteren Herren mit Arterio­
sklerose, zumal, wenn langere Abstinenz vorhergegangen ist, nicht unerhebliche 
zerebrale Beschwerden, ja Apoplexien auslOsen kann. So diirfte sich auch 
manche Zeitungsnachricht erklaren, nach der irgendein hochgestellter Herr, 
der sonst gewohnlich nicht allein auszugehen pflegt, unter mehr oder weniger 
ratselhaften Verhaltnissen besinnungslos aufgefunden wird. Enge, schlecht rea­
gierende Pupillen wiirden auf Hyperaemia cerebri, Apoplexie oder Meningitis, 
weite auf Anamie, Epilepsie, Ohnmacht hinweisen, Hypotonie der Bulbi auf 
Diabetes. 

c. Weibliche Geschlechtsorgane. 
Normale Funktionen, Menstruation, Pubet'tat, Klimakterium und 

Kastration. 
Menstruation: Wenn wir bedenken, daB eine Frau aIle vier Wochen sechs, 

oft sieben Tage mit dem "Unwohlsein" zu tun hat, so ist eine Wahrschein­
lichkeit von 25% gegeben dafiir, daB ein Leiden mit der Menstruation zeitlich 
mehr oder 'Weniger zusammenfallt. Einzelne Beobachtungen beweisen also 
nichts, und nur, wenn mehrmals das zeitliche Zusammentreffen auffallt, konnen 
wir iiberhaupt an einen Zusammenhang denken. Solche Beobachtungen sind 
selten: Fliichtige Odeme der Augenlider, die bekannten blauen Ringe unter den 
Augen, Hordeola, Herpes der Haut und Hornhaut, Gesichtsfeldbeschrankungen 
sind Dinge, die in dieser Riehtung beschrieben 'Werden, zum Teil aber 'Wohl 
schon in das Gebiet des Pathologischen gehoren. 

Kann somit vielleicht schon die normale Menstruation das normale Seh­
organ in dieser oder jener Richtung krank erscheinen lassen, so wird ein offenbar 
oder latent krankes Sinnesorgan in den Zeiten der Menstruation sehr 'Wohl 
Versehlimmerung erkennen lassen: Herpetiforme Erkrankungen, Ekz~m der Haut 
und Schleimhaut, entsprechend gewissen' menstruellen Dermatitiden, Skleritis, 
Iridozyklitis und Chorioretinitis, Myopie, Exophthalmus, Glaukom u. a. kOnnen 
ihre Symptome storender zutage treten lassen oder direkt objektive Verschlim­
merung zeigen. Wenn den Menstruationsanomalien, besonders verstarkten oder 
unterdriickten Blutungen, ein besonders schadigender EinfluB auf gesunde, 
latent oder manifest kranke Augen zugeschrieben wird, so scheint dieses wenig 
gerechtfertigt, vielmehr miissen wir 'Wohl in den meisten Fallen die Menstruations­
anomalie ebenso wie die Augenaffektion als Symptom einer gemeinsamen Noxe 
auffassen, z. B. bei Anamie, Chlorose, Tuberkulose, Lues usw. 

Man sollte deshalb auch nicht von "vikariierenden" N etzhau t blu tungen 
reden, sondern von Zirkulationsstorungen, die unter Blutstockungen in der 
Genitalsphare zu Extravasaten in dem 'Wenig widerstandsfahigen GefaBsystem 
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der Retina fiihren. Auch den Sehnervenen tziindungen und -atrophien, 
welche bei Menstruationsanomalien auftreten sollen, seheint meist ein tieferes 
Leiden zugrunde zu liegen: Zerebrale Affektionen (besonders der Hypophyse), 
multiple Sklerose und andere Nervenkrankheiten, deren Diagnose friiher nieht 
so friihzeitig moglieh war, als jetzt. Wenn Uhthoff bei drei jungen Madchen 
im Alter von 16 bis 24 Jahren Sehstorungen in Form des zentralen Skotoms, 
also eine chronische retrobulbare Neuritis opt. zusammen mit dysmenorrho­
ischen Besch werden sah, so ist zu bemerken, daB in solchen Fallen noch 
nach fiinf oder zehn Jahren sich eine multiple Sklerose entwickeln kann. DaB 
eine derselben einen abnorm kleinen Uterus besaB, deutet vielleicht auf eine 
gemeinsame, tiefer sitzende Noxe. 

Dasselbe wie iiber den Zusammenhang von Menstruationsanomalien mit 
Augenkrankheiten ware zu sagen iiber den EinfluB von Pubertat, Klimakterimn 
und Kastration. 

Entweder handelt es sich hier um funktionelle, eventuell hysterische Kom­
plikationen, wie sie jede mit psychischen Aufregungen verbundene Anderung 
im Geschlechtsleben mit sich bringt, oder aber die Augenkrankheit ist eine 
Teilerscheinung einer Allgemeinerkrankung, die sich in verfriihtem oder ver­
spatetem Auftreten der Pubertat und des Klimakteriums auBert (Hyper-, Hypo­
und Dysjunktion der Hypophyse, Schilddriise, Karotiskorper, Nebennieren 
u. dgl.). Es diirfte meist ein illusorisches Beginnen darstellen, ein organisches 
Leiden, wie die Neuritis opt. z. B. durch Provokation der Menses heilen zu 
wollen, Wenn auch einer "ableitenden Therapie", z. B. FuB- und Sitzbadern, dabei 
durchaus nicht etWa das Urtcil gesprochen werden solI. So ist es zum mindesten 
zu den aliergroBten Seltenheiten zu rechnen, "wenn das Auftreten der Menses 
relativ oder absolut verspatet oder iiberhaupt. nicht erfolgt, und dadurch die 
Entstehung eines Sehnervenleidens bedingt sein solI." 

Neuerdings sind einige Mitteilungen erschienen iiber giinstige Beeinflussung 
von lridozyklitis, Chorioretinitis u. dgl. bei Frauen im KHmakterium durch 
Ovariumpraparate. Es diirfte indes nicht erlaubt sein, daraus einfach auf 
ovarigene Augenkrankheiten zu schlieBen, denn daB in den verschiedensten 
Organpraparaten recht wirksame, chemische Stoffe enthalten sind, die zum Teil 
noch durch Arsen und Eisen vervollstandigt werden (Eisenarsenovarialtabletten), 
kann nicht geleugnet werden. Eine Beeinflllssung durch derlei komplizierte 
Driisenpraparate scheint also nicht auBerhalb des Bereiches der Moglichkeiten 
zu Hegen. 

Wenn aber von Atrophia nervi opt. und Neuritis opt. im Klimakterium 
geschrieben wird bei Frauen, die stets steril waren, oder vorzeitig steril wurden, 
so diirfte wohl meist ein zerebrales Leiden (Hypophysentumor, Hydrozephalus) 
vorgelegen haben. 

Krankheiten del' Gebarmuttel'. 
Diese veranlassen in den seltensten Fallen Augenkrankheiten. Meist ist 

auch hier das Verhaltnis das, daB eine Allgemeinerkrankung sowohl die Endo­
metritis usw. wie auch das Augenleiden verschuldet: So in erster Linie wohl 
Tuberkulose, Anamie, Chlorose usW. DaB doppelseitige Miose, Mydriasis mit 
und ohne Akkommodationslahmung, Neuritis opt. reflektorisch yom Uterus 
ausgelost wird, entspricht unseren heutigen Ansichten nicht mehr (s. vaginale 
Diphtherie S. 364). 

DaB aber gewisse Formen der Iridozyklitis in einer z. B. tuberkulosen 
Endometritis oder Parametritis ihren Ausgangsherd haben und durch Curette­
ment in solchen Fallen Besserung erzielt und Rezidive verhiitet werden konnen, 
solI nicht geleugnet werden. DaB chronische oder kryptogenetische Septiko-
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pyamie auch von den weiblichen Genitalien ausgehen und samtliche dieser 
Krankheitsgruppe zugehorigen Augenkomplikationen bedingen konne, versteht 
sich von selbst. Abundante Blutungen des Uterus konnen ebenso wie 
cine Blutung aus anderen Ursachen zu Amblyopie und Amaurose fiihren 
(s. Amblyopie nach Blutverlust S. 394). 25% aller dieser Faile erklaren sich 
durc):! Uterusblutungen (kriminelle Aborte I). 

Funktionelle Augensymptome sind durch Gebarmuttererkrankungen, zumal 
Lageanomalien, besonders in friiheren Zeiten mehrfach beschrieben. Dber 
einen Fall von Trigeminusneuralgie durch Retroflexio uteri berichtet 
Groenouw S. 169. 

"loh erinnere mich eines etwa 30jahrigen Frauleins, das wegen einer auBer­
ordentlich heftigen Neuralgie, die in allen drei Asten des Trigeminus, besonders 
des N. supraorbitalis, tobte, lange Zeit hindurch elektrisiert und mit· allen mog­
lichen inneren Mitteln ohne irgendeinen nennenswerten Erfolg behandelt wurde. 
Die Kranke litt unter ihrcn Schmerzanfallen ganz auBerordentlich. Erst als 
eine bestehende Retroflexio uteri beseitigt und ein Pessar eingelegt worden 
war, verschwanden die Schmerzen plotzlich. Dauernde Heilung erfolgte, nach­
dem durch Ventrofixation die Gebarmutter endgiiltig in ihre richtige Lage 
gebracht worden war." 

Groenou w S. 169: "Doppelseitige Miose bei einer 68jahrigen Dame mit 
Prolapsus uteri ohne sonstige Storungen von seiten des Auges will Mooren 
auf eine Zerrung und dadurch bedingte Lahmung des N. sympathicus durch den 
herabgesunkenen Uterus zuriickfiihren. 

Letzterer sah auch bei einer jungen Hollanderin mit Anteflexio uteri die 
gewohnlich hartnackige Netzhauthyperasthesie erst verschwinden, als die Kranke 
sich ein Pessar einfiihren lieB. Eine andere 39jahrige Patientin desselben Autors, 
welche seit 23 Jahren an einer Retroversio uteri litt und kinderlos war, bekam 
nach jeder Kohabitation eine Steigerung ihrer Hyperaesthesia retinae." 

Kopiopia hysterica. 
Unter diesem Namen hat Forster ein Krankheitsbild beschrieben, welches 

als eine Reflexhyperasthesie des Nervus trig. und Nervus opt. aufzufassen ist. 
Es solI sich ganz besonders haufig finden bei entziindlichen Erkrankungen der 
Uterusanhange, aber nicht nur bei diesen, sondern auch bei verschiedenen Er­
krankungen der Geschlechtsorgane, und zwar auch der mannlichen, oder besser 
gesagt, es ist ein nervoses Allgemeinleiden im Sinne der Hysterie oder Neur­
asthenie, welches sich hauptsachlich in Stofimgen der Genitalorgane und der 
Augen auBert: Es kann also auch bei Mannern vorkommen. Es gehort also zu 
den funktionellen Nervenkrankheiten. Nach Forster finden sich unter den 
besser situierten Standen 8-10 Falle unter 1000 Augenkranken. 

Schwallgerschaft, Geburt. Wochenbett, Laktation, Eklampsie. 
Alle diese Umstande geben nur selten Veranlassung zur Augenbeteiligung. 

Pigmen tierungen der Haut, wie sie in der Graviditat vielfach vorkommen, 
kOnnen auch die Haut der Lider befallen. Wie SchweiB- un.d Speicheldriisen 
abnorm sezernieren, so kann dies auch von seiten der Tranendriise auftreten. 

Hornhautgeschwi.ire im Sinne der Keratomalazie, Hemeralopie 
u. a. diirften sich hochstens bei starker Reduktion des Allgemeinkraftezustandes 
finden. Selbst Kataraktentwicklung ist auf gehaufte Graviditat zuriick­
gefiihrt worden, ob mit Recht, muB in Anbetracht der neuerdings in den Vorder­
grund tretenden Noxen der Tetanie usw. zweifelhaft bleiben. Exophthalmus 
durch Orbitalhamorrhagien ist gelegentlich in der Graviditat und nach Ent­
bindung beobachtet. Auch Morbus Basedowii hat sich im Wochenbett mehr-
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fach entwickclt. 1mmerhin di'trften die genannten U rsachen, nur das auslOsellde 
Moment darstellen, die Krankheitsveranlagung abel' SChOR latent vorhanden 
gewesen sein. 

1ridozyklitis und Chorioretinitis allein auf normale Graviditat usw. zuruck­
zufUhren, durfte nicht angangig erscheinen, eher schon das Glaukom. DaB 
die genanntenAugenerkrankungen durch Schwangerschaft, Geburt, Wochenbett, 
Laktation abel' sehr wohl im ungiinstigsten Sinne beeinfluBt werden konnen, 
solI nicht geleugnet werden. Die Retina erkrankt in del' Graviditat in del' Form 
del' Retinitis albuminurica, wobei abel' zu betonen ist, daB wirkliche 
Albuminurie vorliegen muB, daB die Graviditat also nicht mehr als normale 
anzusehen ist. Mehrfach ist Vbergang in Amotio ret. q,lb. beobachtet 
worden, doch ist die Prognose, sowohl die del' Albuminurie wie auch del' 
Augenkomplikation, eine wesentlich besse:re, als ohne Graviditat. Auch hier 
bestatigt sieh die bekannte Beobachtung, daB wir bei Graviditat usw. manches 
noch als normal oder doch relativ harmlos auffassen diirfen, was ohne diese als 
recht bedenklich anzusehen Ware (cf. Hysterie). Wie Retinitis alb., so kann sich 
Neuritis opt. und Stauungspapille auf del' Basis del' Albuminurie ent­
wickeln. 

Etwas prinzipiell davon Verschiedenes stellt die retrobuibare Stammaffektion 
des Optikus dar, die niehts mit Albuminurie zu tun hat und einzig und allein 
eine "normale" Graviditat, Puerperium odeI' Laktation zur Ursache haben solI. 
Dabei ist zu bemerken, daB das Krankheitsbild nichts Typisches 'hat und in 
Anbetracht del' unendlich haufigen Graviditaten denn doch wohl haufiger sein 
sollte. Keineswegs durfen wir unser atiologisches Gewissen beruhigt glauben, 
Wenn wir bei N eu ri tis opt. retro bul baris und zentralem Skotom eine Gravi­
ditat konstatiert haben. Wahrscheinlich ist, daBnoch etwas anderes dahinter 
steckt: Die Knochenhohlen verdienen unsere Aufmerksamkeit, wobei oft Ront­
genaufnahme notig ist. Lues ist eine haufige Ursaehe, wobei gelegentJich cine 
positive Wassermannsche Blut- ev. Lumbalreaktion das einzig objektiv Nachweis­
bare ist. Je feiner die neurologisehen Methoden ausgestaltet sind, um so haufiger 
hat man cine multiple Sklerose gefunden (Bauchdeckenreflex? Lumbalpunk+'ion?). 
Erst Wenn aUes das negativ ausfallt, wiirde ich die atiologisehe Diagnose der 
Graviditats- oder Laktationsneuritis vorlaufig akzeptieren, vorlaufig, denn noch 
11aeh 5 bis 10 Jahren kann eine multiple Sklerose manifest werden. Wenn an­
gegeben wird, daB das Rezidivieren del' Neuritis opt. in mehreren Graviditaten 
bezeichnend fUr die ursachliche Bedeutung del' Schwangerschaften sei, so ist 
das nur im begrenzten MaBe zuzugeben, denn es ist bekannt, daB korperliche 
Anstrengung und Schwachezustande gerade bei der multiplen Sklerose mani­
festierend wirken konnen. Die Krankheitsbilder del' autointoxikativen Gravi­
ditats- und Laktationsneuritis konnen wir vielleicht noch nicht vollig streichen, 
wir konnen aber nicht verkennen, daB deren Gebiet an Ausdehnung immer 
mehr'verliert, je mehr die Verfeinerung der neurologischen usw. Untersuchungs­
methoden andere Ursachen aufdeckt. 

Bei der Besprechung der Augenschadigungen durch Schwangerschaft, Ge­
burt usW. diirfen allch die durch Eklampsie bedingten nicht iibergangen 
werden. Wenn sich auch wohl meistenteils bei der Eklampsie EiweiB im Urin 
findet und Wenn mehr odeI' weniger vollige Retentio urinae eintreten kann, so 
sind die eklamptischen Affektionen doch keineswegs mit den uramischen zu 
identifizieren: Auch die Augensymptome sind verschieden. Wahrend die albu­
minurischen und uramischen Schadigungen der Augen fast ausschlief.llich die 
chronische Form del' Nierenerkrankung begleiten, setzt die e k 1 amp tis c h e 
Amaurose meist sehr p16tziich ein. Da die Pupillarreaktion und del' Augen­
spiegelbefund meist normal sind, dUrfte es sieh in del' Mehrzq,hl del' Faile um 
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oino kortikale oder su bkortikale Sohadigung der Seh bahnen han­
deln (Hydrocephalus internus 1 Schadigung del' Gratiolettschen Sehstrahlung 
intoxikativer Natur 1). Fur diese Auffassung spricht auch die gelegentlich be­
obachtete Restitution des Gesichtsfeldes in Form del' Hemianopsie, eventuell 
Farbenhemianopsie. Daneben scheinen abel' auch periphere StammaHek­
tionen des Optikus vorzllkommen, denn· bisweilen tritt wahrend del' letzten Zeit 
del' Graviditat eine monokulare (nicht hemianopische) Storung ein,· die wir 
gleichwohl als pramotorisches Eklampsiesymptom auffassen miissen, denn 
wahrend del' Entbindung kommt dann gelegentlich die Eklampsie zum Aus­
bruch. Wir haben es also bei der Eklampsie und ihren Augenstomngen mit 
einem Analogon der Migraine ophthalmique zu tun; auch dabei haben wir ja 
meist hemianopische, seltener monokulare Zustande vor uns. 

Haufen sich gegen Ende del' Graviditat die Flimmerskotomanfalle, 
so kann das leicht zu Verwechslungen mit imminenter Eklampsie Veranlassung 
geben. Retinitis, Amotio ret., Neuritis opt. intraocul. geh6ren nicht zum Bilde 
der Eklampsie, finden sich aber um so haufiger bei del' Uramie als Ausdmck 
des langst latent bestehenden Nierenleidens. 

Wenn von einigen Autoren uber den haufigen Befund einer Hyperamie dos 
Optikus odeI' gar Neuritis opt. gegen Ende der Graviditat berichtet wird, so 
liegen wahrscheinlich Verwechslungen mit physiologischen Zustanden vor, denn 
man kann Hunderte von Schwangeren untersuchen, ohne je auf einen patho­
logischen Befund zu stoBen. Starke Blutverluste wahrend odeI' nach 
del' Gcburt k6nnen ebenso wieBlutungen aus anderen Ursachen zuAmau­
ro s e oder Am blyopie fiihren. DaB im Puerperium del' Sehnerv retrobulbar 
erkranken kann, wurde schon oben bemerkt und gleichzeitig auf die Fehlyr­
quellcn und die Seltenheit derartiger Befunde hingewiesen. Sieht man sich dio 
Krankengeschichten kritisch an, so bleiben wenig iiberzeugende iibrig: In 
oinem Fall Schmidt-Rimplers hatte eine Frau iiber ein Jahr gestillt, dann 
sehon mehrere Monate aufgeh6rt und erkrankte nun unter dem Bilde derretro­
bulbaren Neuritis opt. Es ist wenig wahrschenlich, daB die Laktation daran schuld 
war. In einem anderen Falle erkrankte die Frau unter Schiittelfrost, heftigen 
Kopfschmerzen usw., eine Schadigung, die sehr auf die Knochenh6hlen hin­
deutet. In einem dritten Fall war auch Fazialis und Abduzens (odeI' Okulomo­
torius) gelahmt, es handelt sich also vermutlich um einen enzephalitischen odeI' 
meningitischen, vielleicht auch einen periostitischen ProzeB. In anderen Fallen 
waren Blutverluste vorausgegangen. Puerperium und Laktation lassen sieh 
meist nicht exakt trennen. In den wenigsten Fallen ist die Intaktheit qer 
KnochenhOhlen betont, oft fehlt sogar Urinbefund (Diabetes 1). Graviditats­
und Laktationsneuritiden, die einer modernen Kritik standhalten - auch die 
Wassermannsche Blutreaktion muB negativ sein - sind sehr seltene Dinge. 
Gegenuber del' multiplen Sklerose und dem Nebenh6hlenempyem treten aUo 
anderen Atiologien ganz erhoblioh zuruck. (Man vergleiche die Uhthoff-Langen­
beoksche Tabelle S. 202, zentrales Skotom.) 

Charakteristisch fur das Puerperium ist ja die Embolie resp. (Jie 
Thrombose, und so sind denn auch mehrere FaIle von Em bolien der Ar­
teria centro ret. beschrieben worden, die anatomisch wohl als thromboti~oh 
anzusprechen ist. 

Auch Hemianopsie gleicher, d. h. embolischer oder thrombotischer Atio­
logie ist im W ochenbett beschrieben worden. 

Dber septische Endometritis S. bei Sepsis. 
0fter in Mitleidenschaft gezogen werden die Augen bei Erkrankungen der 

weiblichen Geschlechtsorgane, die durch Infektionen zustande kommen. Diese 
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sind z. T. unter Gonorrhoe abgehandelt, z. T. gehoren sie in die Klasse del' 
septischen Allgemeinerkrankungen (s. S. 308 u. 355). 

Ein Wort zu sagen ware noch iiber die Augenkomplikationen bei Tumor 
mal. del' Genitalorgane. 

Groenouw § 137, S. 204/5 berichtet dariiber: 
"Karzinome del' Mamma konnen Metastasen im Auge setzen. Bei meta­

statischem Karzinom del' Aderhaut findet sich die primare Geschwulst fast 
sbets in del' Brustdriise, namlich unter 19 Fallen 15mal (W agen mann). Die 
Zeitdauer zwischen Auftreten resp. Operation des Bl'ustkrebses und del' Meta­
stasenbildung im Auge betragt 1/2-2 Jahre. Doch kann noch langere Zeit 
verstreichen, so in einem FaIle von Uhthoff 6 Jahre, in einem von Hirsch­
berg mitgeteilten FaIle 9 Jahre. Die Prognose ist absolut schlecht. Keine 
del' Kranken lebte langer als 1 Jahr nach dem Eintritt del' Augenerkrankung. 
Metastasen in allen Muskeln des einen Auges bei Mammakarzinom sah Winter­
steiner. Klinisch erschien allerdings del' am starksten von Geschwulstmassen 
durchsetzte Rectus int. gelahmt. 

Uteruskarzinome konnen ebenfalls Metastasen in den Augenmuskeln setzen, 
wie ein Fall von Eischnig zeigt. 

Bei einer 30jahrigen Frau mit Karzinom beider Eierstocke sah Kro hn 
beiderseits ausgepragte Stauungspapille mit vollkommener Erblindung. Sym­
ptome von seiten des Gehirnes fehlten. Die Sektion ergab im Scheidenraum 
jedes Sehnerven dicht hinter dem Augapfel eine Geschwulst, welche sich mikro­
skopisch als Karzinom erwies. 

SchlieBlich sei noch erwahnt, daB Polignani ein Jahr nach del' Entfernung 
eines Melanosarkoms des Penis Metastasen im Peritoneum, del' Pleura, ver­
schiedenen Lymphdriisen, Hirnhauten und im Musculus rect. infer. beider 
Augen beobachtete." 

D. Krankheiten der Respirationsorgalle. 
Die normale Inspiration ist begleitet oder unmittelbar gefolgt von einer 

Erweiterung del' Pupille, die Exspiration von einer Verengerung. Da die letztere 
auch durch jeden Pulsschlag ausgelost wird, so glaubte man die Pupillenver­
anderungen durch die Blutfiille del' Iris erklaren zu konnen. Experimentelle 
Untersuchungen haben indes ergeben, daB es eine sogenannte hydraulische 
Miose nicht gibt. Je exakter man aIle Nerveneinfliisse ausschaltet, um so ge­
ringer faUt die Verengerung del' Pupille auch bei maximaler Steigerung des 
arteriellen Druckes aus. Sowohl die Exspirationsmiose wie die jede Iritis 
begleitende Pupillenverengerung fassen wir jetzt als Mitinnervation des Okulo­
motorius auf (s. Pupillenweite S. 93). 

In del' Dyspnoe wird die Pupille weiter, im tiefen Schlaf ist sie bekannt­
lich eng, ebenso in del' Agone, um sich beim Eintritt des Todes maxi­
mal zu erweitern. 

Bei dem Cheyne-Stokeschen Atmungsphanomen verengernsich die 
Pnpillen im apnoischen Staq.ium und konnen lichtstarr werden. Bei Wieder­
beginn del' Atmung erweitern sie sich und werden reaktionsfahig. Am un­
gezwungensten scheint sich die Miose in del' Apnoe als Okulomotoriusreizung 
zu erklaren, die Erweiterung als Sympathikusreizung. Den Reiz gibt fiir den 
Sympathikus nach Bumke die wahrend del' Apnoe im Blute ange~aufte CO2 
abo Uber die Art del' Okulomotoriusreizung ist nichts Naheres be~annt. 

tJbrigens fehlen Pupi11enphanomene beim Cheyne-Stokeschen Phanomen oft. 
Verstarkte Exspiration" Schneuzen, Niesen, Husten'haben bei 

Normalen selten irgendwelche okularen Folgezustande, doch konnen sie unter 
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abllormcn Verhaltnissen sehr 'Wohl verhangnisvoll 'Werden, so z. B. 'Wenn ei'n 
auch noch so geringes Trauma die Lamina papyracea des nasalen Orbitalrandes 
fissuriert hat, kann Emphysem der Lider oder gar der Orbita mit Exophthal­
mus auftreten. Gelangen auf demselben Wege pathogene Keime in die Orbita, 
so kann ein OrbitalabszeB resultieren. Auch sind Luxationen des Bulbus be­
schJieben worden. Auch Orbitalblutungen mit Exophthalmus sind durch heftige 
Hustenanfalle ausgelost worden. DaB sich besonders der Keuchhusten da­
durch auszeichnet, ist bekannt. Noch bekannter sind die durch diesen bedingten 
Bindehaut- und Netzhautblutungen. Vbrigens sind letztere sicher 
seltene Symptome des Keuchhustens. Als ich gelegentlich einen solchen Fall 
zu beobachten glaubte, erwies sich Patient als Diabetiker. Die Blutungen 
rezidivierten und fUhrten zur Erblindung. Auch Falle von Hemianopsie sind 
bei oder nach Pertussis beschrieben und Hirnhamorrhagien angenommen 
'Worden. Selbst beobachtet habe ich einen Fall von Erblindung eines drei­
jahrigen Madchens (K. Mordhorst) nach Pertussis mit normalem Spiegel­
befund und normaler Pupillarreaktion. Es wurde Hydrocephalus into mit 
doppelseitiger Hemianopsie angenommen und durch wiederholte Lumbalpunk­
tion der gesteigerte Hirndruck herabgesetzt und Heilung erzielt. 

Eine Neuritis optici, 'Wie sie gelegentlich bei Pertussis beobachtet ist, konnte 
wohl einerseits durch solche Meningealreizung toxischer Natur oder durch basilare 
oder Scheid,enblutungen bedingt sein. Sie kann in Heilung oder in Atrophie 
ubergehen. Wenn sich Lahmung des Okulomotorius, Abduzens' oder Fazialis 
zur Hemianopsie hinzugesellt, mussen 'Wohl Ponsblutungen postuliert 'Werden. 
DaB der Keuchhusten exquisit pradisponierend fiir Skrofulose ist, ist, auch 
dem I .. aien schon bekannt. 

Bei fieberhaften Erkrankungendel.' Atmungsorgane. besonders 
bei Pneumonie, ist der Herpes corneae oder Keratitis dendritica 
eine haufige Komplikation. Vier Funftel aller Patienten sind Manner. Da ich 
auffallend oft gesteigerten Lumbaldruck dabei gesehen habe, glaube ich auch 
in diesen Fallen das Bindeglied einer (toxischen 1) Meningealreizung an­
nehmen zu sollen. 

Auch andere oberfIachliche herpetiforme, neurotische Keratitiden sind nach 
fieberhaften Krankheiten, besonders der Respirationsorgane, beobachtet, wie 
ja auch Iritis und Zyklitis mit Kornealinfiltrationen nicht so selten Folgen 
einer Infektion oder postinfektiosen Intoxikation darstellen. 

Seltener gelangen die Infektionserreger, besonders Pneumokokken selbst, 
in die Blutbahnen und fUhren zu metastatischer Ophthalmie. Auch 
N e u ri tis 0 pt i c i ist in seltenen Fallen durch Pneumokokken bedingt. 

Auch Aug e n m us k e 11 a h m u n g, doppelseitige Okulomotoriuslahmung, 
selbst Akkommodationslahmung, ganz analog der postdiphtherischen, sind 
- 3 Wochen nach der Pneumonie - beobachtet. 

Allisokorie mit Er'Weiterung der Pupille auf der Seite der Pneumonie und 
spaterer Verengerung solI fur krupposc Pneumonie charakteristisch sein (Sym­
pathikusreizung und -lahmung1). Auch bei chronischer LUllgenspi tzen­
affektion kann man Anisokorie im Sinne einer leichten Sympathikuslahmung 
sehen, doch durfte es nicht ohne 'Weiteres mOglich sein, zu sagen, 'Welche Pu­
pille die pathologische ist, 'Wenn kein auskultatorischer Befund vorhanden ist. 

Chronische Lungenleiden konnen durch Hamoptoe zur Erblindung 
durch Blutverlust fUhren (1 % aller FaIle). 

DaB sich Lungenemphysem ofter als Ursa,che von Glaukom fillden solI, 
begleitet von venoser Stase, entspricht meinen Erfahrungen nicht. Jedenfalls 
diirfte der Arteriosklerose hierbei die Hauptschuld zufallen. 
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Metastatische Aderhautkar.tinome und Sarkome sind mehrfach beobachtet 
worden. Ich selbst sah eine Enkelmetastase auf der Sehnervenscheibe, bei 
Tochter-Lungenmetastasen in der Lunge von einem Riickensarkom (siehe 
Abb. 122). 

Bei Di ph therie des Rachens und der Nase, bei Ka tarr h der 0 beren 
Luftwege findet sich gelegentlich auch Diphtherie der Bindehaut sowie Pneumo­
kokkenkonjunktivitis '\IUd Ulcus corn. serp. Es kann die Augenbeteiligung in 
diesen Fallen die sekundare, aber auch die primare sein, indem durch die Tranen­
organe die Mikroorganismen sich aufwarts und abwarts bewegen k6nnen. Auch 
bei Heufie ber ist die charakteristische Konjunktivitis vielleicht das Primare, 
vielleicht aber das Sekundare. Jedenfalls lassen sich durch Kokain-Adrenalin­
instillationen u. dgl. die rhinitischen Beschwerden ebenso beeinflussen wie die 
konjunktivalen. 

E. Krankheiten der Digestionsorgane. 
Die Krankheiten der Zahne geben nicht oft Veranlassung zu Augencrkran­

kungen. Immerhin konnen sich periostische Prozesse von kariosen Ziihnen ails 
oder Infektionen nach Zahne:rlraktionen auf Oberkiefer und Augenhohlcu 
fortsetzen und zu Thrombophlebitis oder Orbitalphlegmone und 
Exitus letalis fUhren, wie ich dies selbst nach der anderweitig 8.usgefiihrten 
"Aufrichtung" eines Weisheitszahnes gesehen habe. Die Infektion scheint 
teils die Lymph-, teils die Blutwege, besonders der Venen, teils die Knochen­
hohlen zu befallen. 

Auch reflektorisch sollen Zahnaffektionen gelegentlich ein Augenleiden bc­
dingen oder verschlimmern. DaB auf diese Weise TranenfluB, konjunktivalc 
und ziliare Reizzustande, Blepharospasmus unterhalten werden kann, daB eirv 
Glaukom durch Zahnschmerzen immer wieder angefacht werden kann, ist nicht 
unverstandlich, schwerer vorstellen kann man sich aber die Entstehung von 
Iritis und Keratitis von den Zahnen aus. 

Untenstehende Krankengeschichte teilte Uhthoff mit (Zitat nach G1'oe­
nouw S. 69/70). 

Eine·27jahrige Patientin litt an GesichtsreiBen in der rechten Wange; sie fiilirte 
dasselbe auf einen kranken Zahn zuriick und lieB sich daher einen schadhaften rechten 
oberen Schneidezahn ausziehen. Darauf traten auch noch Sehmerzen im rechten 
Augapfel und Versiegen der Tranenabsonderung rechts ein. Die Untersuchung 
ergab niehts Krankhaftes, wohl aber ausgesprochene Sensibilitatsstorungen im 
Bereiehe des 2. Astes des reehten Trigeminus aueh an der Konjunktiva. Die Tranen­
sekretion fehlte reehts vollstandig sowohl bei auBeren Reizen als aueh bei psychi­
scher Erregung. Die Sensibilitatsstorung versehwand wieder, dagegen blieben 
heftige Schmerzen im ersten Ast des Trigeminus zuriick. Uhthoff nimmt an, daB 
es sieh um eine amsteigende Neuritis des zweiten Trigeminusastes gehandelt habe, 
welche vielleicht von dem erkrankten oberen Schneidezahn ausging. Spater wurden 
die Ziliarnerven und der Nervus lacrymalis sowie die iibrigen Zweige des ersten 
Astes des Trigeminus ergriffen. Das Wandern des Prozesses sprieht sehr fiir diese 
Erklarung. 

Von gewissen Formen von Zahnzysten ist beobachtet, daB sie sich in die 
Orbita vordrangen und Exophthalmus bedingen. Auch konnen hochsitzende 
Zahnfisteln Tranenleiden vortauschen. Wenn auch Keratitis, Skleritis, Iritis 
und Kataraktbildung auf verlangsamte oder krankhafte Dentition zuriick­
gefiihrt werden, so ist es wohl richtiger, fUr all diese krankhaften Erscheinungen 
des Auges wie fUr die Storungen der Zahnentwicklung eine gemeinsame Noxe 
anzunehmen, z. B. Rachitis fUr Zahnfehler und Katarakt, Lues, besonders 
hereditaria, fUr Keratitis, Iritis und MiBbildung der Zahne usw. 
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Abgesehen von organischen Augenleiden del' gedachten Art sollen auch 
eillige funktionelle Storungen durch Zahnkrankheiten ausgelost werden kOlmen, 
so z. B. konzentrische Gesichtsfeldeinengung, Amblyopie ohne Befund, ein- und 
doppelseitige Akkommodationsschwache mit und ohne Pupillenerweiterung. 
Immerhin miissen das seltene Dinge sein. DaB sie als reine funktionelle Sym­
ptome vorkommen konnen, solI keineswegs bestritten werden, denn wer einmal 
griindliche Zahnschmerzen gehabt hat, weiB, wie das gesamte Nervensystem 
darunter leiden kann. Wo abel' wirkliche organische Storungen vorgelegen 
haben, miiBte man vielleicht doch an Affektion del' Knochenhohlen denken, wie 
sie sich bei eitrigen Periostitiden, die von den Zahnen ausgehen, gar nicht so 
selten finden. Bei Ophthalmoplegia in t. kame Schadigung des Ggl. ciliare 
in Frage. . 

Uber Mumps und "Mikuliczsche Krankheit" siehe unter Tranen­
organe und Iritis, ferner unter pseudoleukamische Tumoren S. 397. 

Nach Erkrankungen des Rachens und der Mandeln sind mehrfach Augen­
mnskel- und Akkommodationslahmungen beschrieben worden. Del' Verdacht 
liegt nahe, daB es sich um milde Formen von Diphtherie (s. S. 364) gehandelt 
haben moge. 

Von Erkrankungen del' Speiserohre, des Magens und Darmes ergeben die 
Karzino me del' Speiserohre in ca. 1/6 aller FaIle Pupillendifferenz derart, 
daB die linke Pupille engel' ist als die rechte (N. sympathicus). Die malignen 
Tumoren konnen auch Veranlassung zu Blutverlusten und konsekutiver Am­
blyopie geben. Denn ein Drittel aller diesel' FaIle erklart sich durch Magen­
und Dannblutungen (abel' nicht nur durch Ca, sondel'll auch durch Typhus 
abdom., Ulcus ventI'. , Tuberkulose des Darmes, Hamorrhoidalblutungen). 

DaB durch abnorme Zersetzungs- und Garungsvorgange im Magendarmkanal 
sich Toxine bilden und zu autointoxikativer Schadigung del' optischen 
Leitungsbahnen fiihren sollen, ist eine alte, neuerdings wieder hervorgeholte 
Ansicht, die durch den Befund del' Indikanurie gestiitzt werden solI. Dariiber 
sind die Akten vielleicht noch nicht geschlossen. DaB die Gastroenteritis del' 
Kinder und Sauglinge, del' Mehlnahrschaden, die Padatrophie odeI' wie man 
diese allgemeinen Ernahrungsstorungen benennen will, zu Hemera­
lopie, Xerosis conjunctivae, Keratomalazie eventuell Panophthalmie fiihrten, 
ist bekannt, weniger vielleicht, daB dies auch bei Erwachsenen in Arbeits­
hausel'll vorkommt, wo die Einfo:migkeit del' El'llahrung llld die Unzu­
langlichkeit derselben bei starker korperlicher Arbeit in heller Sonne die Ver­
anlassung geben konnen (s. auch Dysenterie). 

Eine ahnliche Ursache - chronischer Darm- und Magenkatarrh z. B. bei 
Alkoholikel'll - diirfte vorliegen, wo Leberkrankheiten, die mit Ikterus einher­
gehen, fiir Hemeralopie und Keratomalazie verantwortlich gemacht werden. 
Dabei wird meistenteils eine erhebliche allgemeine El'llahrungsstorung vor­
liegen, eine Dyskrasie des Blutes und ein Ubertreten von Gallensauren in das 
Blllt, wodurch del' Sehpurpur g lOst und somit das Sehen in del' Dammerung 
lciden solI. 

Von Forsterwurde das Krankheitsbild del' Plethora a bdo minalis (Leber­
anschoppung) aufgestellt. Es hat sich auf die Dauer als solehes nicht halten 
konnen. Zwei Krankengeschichten, die Groenou w (S. 86/8-7) zitiert, seien 
immerhin an diesel' Stelle mitgeteilt: 

Als Beispiel Hilut Forster eine Dame an, welche erst im Anfang dervierziger 
Jahre in den Ehestand trat, nun sehr gemachlich und gut zu leben begann und rasch 
an Korpergewicht zunahm. Un tel' den Erscheinungen del' sag. Plethora abdominalis 
sank die Akkommodationsbreite nach einem halben Jahre von 5,5 D auf 4,5 D 
bci Emmetropie und gutcr Schschii,rfe. Die Brille + 1,0 D, die Val" cinem Jahre 
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verordllet worden war und geniigt hatte, geniigte nun nieht mehr. Naclulelll die 
Patientin in Karlsbad gewesen war und dann noeh ein Seebad besueht hatte, las 
sie im nachsten Winter wieder mit del' friiheren Brille andauernd. Del' Nahpunkt 
lag in 20 em. 

Ein sehr gut situierter Gutsbesitzer aus Forsters Praxis, welcher sieh angewohnt 
hatte, sehr reiehlieh zu leben, wurde in del' Mitte del' vierziger Jahre, als sieh eine 
erhebliehe Fettleihigkeit und Hamorrhoiden bei ihm entwiekelten, von sehr storendem 
Doppelsehen befallen. Ein Muse. obliqu. sup. war del' sehuldige Teil. Graefe, an 
den er sieh zunaehst wandte, verordnete ihm einige Blutegel an den After und in 
drei Tagen war das Doppelsehen behoben. 1m Laufe von etwa 10 Jahren wieder­
holten sieh diese Anfalle von Doppelsehen noeh 5-6mal. Sie wurden nieht immer 
dureh Funktionsuntiiehtigkeit desselben Muskels, ja nieht einmal dureh Muskeln 
an demse1ben Auge hervorgerufen. Die Hirudines ad anum, die sieh zunaehst del' 
Patient selbst verordnete, bewirkten aueh wohl weiterhin, jedoeh sehlielllieh nieht 
mehr Heilung odeI' Besserung des Doppelsehens. Ein wenig Enthaltsamkeit und 
gleiehzeitig stuhlgangfordernde Mittel beseitigten dann stets das nbel im Laufe 
weniger W oehen. 

Bei Uvealsarkom kann die Leber yom Auge aus dureh Metastasen in 
Mitleidensehaft gezogen werden. Da in 46 Fallen von metastatischem Uveal­
sarkom fast zwei Drittel (namlieh 31 nach Fuchs) Lebermetastasen (7 Magen­
metastasen usw.) gemacht hatten, so ergibt sich die Notwendigkeit del' Leber­
untersuchung in jedem Falle von Tumor mal. Sind hier Metastasen nachweis­
bar, so wild man nul' dann enukleieren, wenn dies wegen lokaler Schmerzen 
(Glaukom) notig ist. . 

Auchdas Glio m befallt metastatischdieLeber. Nach Wintersteinerfinden 
sich in 155 Fallen dieses Tumors 43 im Gehirn, 40 in den Sehadel- und Gesichts­
knochen, 36 in den Lymphdriisen, je 9 im Skelett und Parotis, 7 in del' Leber, 
je 1 in del' Milz u. a. 

Darmparasiten. 
Cysticercus cellulosae. Die Taenia solh.m wohnt im Diinndarm des Menschen. 

Die mit den Proglottiden per anum entleerten, per os wieder eingefiihrten 
odeI' durch Antiperistaltik in den Magen gelangten Eier werden hier ihrer Hii.lle 
beraubt, so daB del' mit 6 Haken versehene Embryo frei wird, Magen- odeI' 
Dalmwand durchbohrt und auf dem Blut- odeI' Lymphweg in das Auge ge­
langen kann. Hier wirft er die Haken ab, verwandelt sich in die Zystizerkus­
blase, entwickelt den spateren Bandwurrnkopf mit Saugnapfen und Haken­
kranz. Dol' haufigste Wirt des Zystizerkus ist das Schwein: Durch Genu13 von 
ungekochtem Fleisch erwirbt ihn del' Mensch, in dessen Magen und Da.rm sieh 
del' Bandwurm entwickelt, die Finne selbst gelangt nul' in den Magen odeI' 
D.um, nicht in die Blut- odeI' Lymphwege. Den Zystizerkus finden wir in del' 
Raut del' Lider und unter del' Bindehaut, in Vorderkammer, Glaskorper, hinter 
del' Netzhaut in del' Orbita, im Gehirn (s. Abb. 150). 

DUfeh Einfiihrung del' Fleischbeschau ist er zu den gro13ten Seltenheiten 
geworden. Als Student sah ich bei Alfred v. Graefe in Halle im Jahre 1892 
zwei Zystizerken in einem Auge, die "gliicklieh entbunden" wurden. Gelingt 
die Enrfernung nicht, so geht das Auge meist dureh Iridozyklitis zugrunde. 

Del' Cysticercus echinococcus gelangt nul' in den Darmkanal des Menschen, in 
die Blutbahn, wenn Eier del' beim Hund parasitierenden Taenia in den mensch­
lichen Magen gelangen. In das Auge selbst gelangt del' Cysticercus echinococcus 
nicht, wohl abel' in Orbita und Hirn. 

Einige Filarien sind sehr seltene Parasiten, die nul' in das Auge odeI' unter 
die Konjunktiva gelangen. 

Dber Triehinose siehe unter Infektionskrankheiten (So 366). 



Krankheiten der Harnorgane. - Albuminuric. 383 

~\.nchylo:;tollluin duodenalc und Botryocephalui:l latu:; :;chadigcn 
uas Auge durch die schwere Anamie, die sie verursachen (s. S. 393). 

Die verschiedensten funktionellen Storungen sind besonders bei Kindern 
auf Darmpamsiten, besonders auf Askariden und Oxyuren zUrUckgefiihrt worden: 
Mydriasis, Miosis, Amblyopicn, Asthenopien, Flimmern, Schielen, Blepharo­
spasmus usw. Meist diirlte wohl eine andere Ursache vorliegen, doch wird man 
bei hartnackigen funktionellen Storungen durch ein Abfiihrmittel immerhin 
Klarheit schaffen konnen, ob DarmparasiteJl vorliegen, diese beseitigen und sieh 
dann gelegentlich iiber Beseitigung genannter Storungen freuen konnen. 

F. Krankheiten der Harnorgane. 
Augenbeteiligungen durch Erkrankungen der Harnorgane kommen vor in 

Form der Retinitis albuminurica und der uramischen Amaurose. Sehr 
viel seltener sind einige andere Dinge: Abduzenslahmung, Glaukom, lrido­
zyklitis, Odeme. 

Albnminnrie. 
Was zunachst die Retinalaffektionen anbetrifft, die sich auf Albuminurie 

zuriickfiihren lassen, so ist damn zu erinnern, daB es sieh keineswegs immer 
um typische Retinitis alb. (s. oben S. 160) zu handeln braucht, sondern 
daB jede einfache Netzhautblutung (s. Abb. 135), jeder weiBe oder gelbe 
Fleck oder die Umwandlungsprodukte eines solchen eine Albuminurie zur Ur­
sache haben konnen, daB das Atherom der NetzhautgefiiBe, und zwar 
sowohl der Arterien wie der Venen, daB eine Neuritis opt. und Stauungs­
papille, endlich eine Amotio ret. atiologisch auch gelegentlich durch nichts 
anderes als durch Albuminurie zu erklaren sind. 1st einerseits also die ver­
schiedenartigste Retinalbeteiligung albuminurisch, so ist andererseits die sog. 
typische Retinitis albuminurica nicht ausnahmslos durch Albuminurie bedingt, 
sondern kann auch durch andere Noxen, Z. B. Lues oder Hirntumor, entstehen. 
Zwischen den typischen und atypischen Bildern gibt es nun Vbergange und 
Kombinationen, und ,ieh mochte glauben, daB die atypischen Symptome aueh 
hier haufiger sind als die typischen. 

Die Nierenerkrankungen, die mit Vorliebe Augenkomplikationen bedingen, 
sind folgende: 

1. Die sog. genuine Schrumpfniere oder Brightsche Nierenkrank­
he it, die einhergeht mit reichlicher Absonderung eines spezifisch leichten Urins, 
der wenig EiweiB und wenig morphologische Elemente enthalt. 

Es ist bekannt, daB das Herz, besonders der linke Ventrikel, dabei meist 
hypertrophisch ist, und daB sich ein albuminurisches Atherom oft anschlieBt. 

Andererseits kann aber auch eine primare Arteriosklerose eine Schrump£­
niere im Gefolge haben. Auch Wenn man die Schrump£niere eine genuine ge­
nannt hat, so hat sie doch auch wohl meist irgendeine - oft unbekannte -
allgemeine Ursache (Alkoholismus, Blei, Skarlatina), ebenso wie die Arterio­
sklerose eine beispielsweise syphilitische sein kann. 

2. 1st es die "groBe weiBe Niere", d. h. die ehronische mit Anasarka, 
serosen Ergiissen, verminderten konzentriertem Urin mit Sediment und Zylinder. 

3. Die aku te, besonders durch Scharlach und Intermittens und andete 
1nfektionen bedingte Nephritis. Auch einige 1ntoxikationen: Blei, Diabetes 
kommen hier in Frage. 

4. Das Nierenamyloid. 
5. Die Sch wangerschaftsniere. 
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Retinitis albuminul'ica. 

Die verschiedenen Formen del' l~etinalbeteiligung aus den ver::;ehiedellell 
Formen del' Netzhauterkrankungen zu erkennen, ist bi8her nicht angangig. 

Die H a u£ i g kei t del' Retinalaffektionen bei Nierenleiden geben die ver­
schiedenen Autoren zwischen 5-30% an. Es diidte abel' richtig sein, daE jeder 
dritte bis vierte Nierenkranke Retinalbeteiligung in irgendeiner Form zeigt. 

Das Alter del' Patienten betragt meist libel' 40 Jahre, doch kommt Albu­
minuric mit samtlichen Komplikationen in jedem Lebensalter VOl'. Manner 
sind etwa doppelt so haufig erkrankt wie Frauen. 

Dbe1' die verschiedenen Formen del' Retinalbeteiligung war schon gesprochen, 
nur dad vielleicht hinzugefiigt werden, daE S tau u ng spa pill e wohl meist 
da aufzut1'eten pflegt, wo wir Ursache haben, intrakranielle Drucksteigerung 
anzunehmen (Lumbalpunktion). 

14. II. 1911. 
Th., Katharine, Lehrersfrau, 43 Jahre alt. 
Diagnose: Chronische Nephritis, Stauungspapille, Retinitis alb. 
Frillier immer gesund, von seiten del' Mutter her tuberkulos belastet. Eine 

Schwester an Tuberkulose gestorben. Mutter lebt. Vater an Nervenleiden ge.storben. 
Patientin VOl' 31/~ Jahren nerven- und nierenleidend im AnschluE an Partus. Damals 
vom Arzt Retinitis alb. festgestellt. Seitdem krankelnd. Anfalle von Kopfschmerzen, 
hiiher heftiger als jetzt. In letzter Zeit vorubergehend Verdunkelungen vor beiden 
Al1gen, besonders bei leichten Anstrengungen. Kein Schwindel, irn Anschluf.\ a,n die 
Kopfschrnerzen haufig Erbrechen. Viel Flirnmern VOl' den Augen, unabhangig von 
den Kopfschmerzen, abel' mit Verdunkelungen fiir kurze Zeit. 12 Jahre verheiratet, 
vier Kinder, davon eines gestorben an Lungenentzundung, kein Abort. Das letzte 
Kind ist VOl' 31/2 Jahren geboren, Geburt vier Wochen zu hilli. 

Patientin ist andauernd mude und leidet an Gedankenflucht. Zeitweise pessi. 
rnistische Stimrnung. Patientin hat viel Durst, rnuE auch viel Wasser lassen. Beirn 
Vornuberneigen des Kopfes heftige Kopfschrnerzen. 

Status pr.: 
Visus: rechts 5/S, links 5/s. 
Lidspalten rechts = links. Pupillen rechtf' = links. Reaktion auf Licht nnd 

Konvergenz vorhanden. 
Augenbewegungen frei. 
Ophthalrnoskopisch: Beiderseits typische Stauungspapille reeMs 3 D, 

links 4 D Prominenz, nasal kleine Blutung. einzelne weiEe Plaques. Kornca,lrcflcx 
hCl'abgesetzt. 

Gesichtsfeld normal. 
Dunkeladaptation von 94 nach 45 Min. Dunkelaufentllalt. 
Allgemeinuntersuchung: Schwii.chliche, untererniihrte Frau, Sprache, Gang, 

Intellekt o. B. 
Herz nach links dilatiert, SpitzenstoB diffus. V. J. R. AuBerlmlb flcl' MamillaI" 

Hnie, verstarkter II T., an der Basis keine Gerausche. 
PuIs beschleunigt, 124, fast regelmaEig, gleich. 
Dampfung im II J. R. links neben Sternum (Aneurysma). 
Starke Dl'uckschmerzhaftigkeit del' Aorta abclominalis. 
Drin: Viel Albumen, kein Saccharum. Reaktion: Leicht alkali"eh. Milo,,: Nul' 

spilrliche Formelemente. 
Grobe Kraft gleichmiiEig herabgesetzt R = L. 
Patellarreflex beiderseits lebhaft bis gesteigert. 
V ordcrarml'eflex links Ie bhafter als rechts. 
Achillesreflex fehlt rechts, links lebhaft. 
Plautarreflexe beiderseits positiv, beiderseits lcichtn Dorsalflexion del' groLlen 

Zehe. 
Bauchdeckenreflexe feh1en. 
Keine Ataxie. Kein Romberg. 
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Wassermannsche Reaktion: Negativ. 
Lumbalpunktion: Anfangsdruck 400 nach 3 Minuten 300, llach 4 Millutell 300. 

t:ipur Albumen (normal). 
Wassermannsche Reaktion im PUllktat: Negativ. 
Blutdruck mehr als 245 RR, welcher sich unter Jodkalium nur wenig verringel·te 

(240), stieg spater aber wieder auf 250. 
24. II. Visus: Rechts .6/20' links 6115' 

Am 29. II. auf Wunsch entlassen. Drei W ochen spater Exitus letalis. 
Meist sind ja beide Retinae oder Optici, oder auf der einen Seite die Retina. 

auf der anderen der Optikus befallen, oder sie erkranken nicht lange nacheinander. 
Immerhin liegen gelegentlich Monate, ja Jahre zwischen der Erkrankung des 
ersten und zweiten Auges, so daB bei einer einseitigen Neuritis opt. oder 
Stauungspapille erst eine genaue Urinuntersuchung usw. die Erklarung bringcn 
kann. Mit Hilfe der Blutdruckmessung wird man schneller zur Diagnose ge­
langen, doch braucht dieser ja nicht immer abnorme Werte zu haben. 

Die subjektiven Sehstorungen sind oft minimal - Verschleierungen 
u. dgl. - so manche Nierenerkrankung wird zufallig durch den Augenarzt er­
kannt. Schwere Sehstorungen, ja Erblindungen deuten fast ausschlie.Blich auf 
Komplikationen: Arterien oder VenenverschluB, Amotio ret., Glaskorperblll­
tungen, Glaukom, Uramie, zerebrale Apoplexie, doch sind diese Komplikationen 
relativ seltene Dinge. 

Anatomisch findet man meist ausgedehnte Veranderungen der Blutge­
faBe, besonders det Arterien, und zwar nicht nur in der Retina, sondern auch 
in der Aderhaut, wobei zu bemerken ist, daB man von diesen Aderhautverande­
rungen ophthalmoskopisch in den seltensten Fallen etwas sieht. Eine aus­
gesprochene Chorioiditis wiirde ich stets in erster Linie auf Tuberkulose oder 
Lues beziehen, die ja ebenfalls das Atherom erklaren konnte. 

In der Netzhaut findet man, und zwar besonders in den inneren Schichten, 
Blutungen, die zum Teil in Verfettung iibergegangen sind, sich mit Osmium 
oder Sudan farben. In der Zwischenkornerschicht finden sich oft fibrinreiche 
Exsudate, "Faserkorbe", die sich stark mit Safranin farben. Allerhand Fett­
kornchenzellen, Schollenbildung, Detritus, doppelbrechende Substanzen (Lipoide) 
sind nachzuweisen. Die Stiitzfasern degenerieren fettig und quellen auf. Die 
Spritz- oder Sternfigur der Makula erklart sich durch die in der anatomischen 
Struktur der Makula bedingte Anordnung der Exsudate (s. anatom. Abb. 134). 

Die Papille zeigt ohne erhebliche entziindliche Erscheinungen das Bild der 
einfachen Schwellung, welche an der Lam. crib. aufhort. 

Die Net z h aut a b los u n g erklart sich in der Mehrzahl der FaIle als eine 
Transudation d. h.; sie tritt meist bei ausgedehnter Anasarka und Ergiissen in 
den serosen Hauten auf, also bei allgemeinen Stauungserscheinungen. In sel­
tenen Fallen diirften exsudative Prozesse oder primare Glaskorperschrumpfung 
eine Rolle spielen. Die bisher vorliegenden anatomischen Untersuchungen geben 
auf diese Frage noch keine eindeutige Antwort. Zum Teil will man die Amotio 
auf retinales Odem und Transsudation, zum Teil auf solches von seiten der 
Aderhaut zuriickfiihren. 

DaB die Ret. alb. in Amotio iibergehen, daB diese dann durch subkutane 
Drainage wieder heilen kann und bei Wiederkehr der allgemeinen Odeme dann 
nicht zu .rezidivieren braucht, geht aus der hier wiedergegebenen Kranken­
geschichte Uhthoffs hervor. 

In diesem FaIle handelt es sich um einen 17jahrigen Mhlosserlehrling K., der 
am 10. IX. 1901 wegen schwerer chronischer Nephritis in die medizinische Klinik 
aufgenommen wurde. Die klinische Diagnose lautete auf Nephritis chronica haemor­
rhagica, Pleuritis duplex, Perikarditis, Bronchitis, Hypertrophia et Myodegeneratio 
cordis, Hydrops. 

II e i n e, Augenkrankheiten. 25 
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SChOll boi dol' Aufnahme war doppelseitigo starke Sehstorung vorhandon uuter 
dem ophtha.Imoskopischen Bilde einer ausgedehnten NeurOl'etinitis albuminurioa. 
Papillengrenzen beiderseits sehr verwasohen, Papillen grauweifHioh getriibt, etwas 
prominent, Retinalvenen sehr stark gefiillt, von sehr dunkler Farbe, Arterien eng. 
Die Retina in del' Umgebung del' Papillen und in del' Gegend des hinteren Augen­
poles weithin ebenfalls diffus grauweifilich getriibt. Einzelne Retinalhamorrhagien. 
Die Ma,culaJutea zeigt keine weifie Sternfigur (Dr. Heine). Del' Befund ist auf 
hciden Augen ganz analog und bleibt zunaohst ziemlich derselhe. Anfang Oktober 
1901 weitere Verschiechterung des Sehens und jetzt kann auch zuerst links und 
bald darauf auch rechts ausgedehnte Netzhautablosung, besonders in den unteren. 
HiHften des Augenhintergrundes, konstatiert werden. Dieselbe wird spateI' beider­
seits fast total. Die abge16sten Partien zeigen sich diffus stark grauweifilich getrubt. 
Patient erblindete infolge diescr Veranderungen fast ganz. 

Gleichzeitig mit del' Zunahme del' Sehstorung entwickelte sioh auoh ein immer 
mehr zunehmender Hydrops. 

Einen Monat spater, Anfang November 1901, wurde wegen sehr hochgradiger 
a.llgemeiner Odeme die Behandlung (Drainage) mit del' Curschmannschen Kaniile 
eingeleitet und auf diese Weise 21 Liter Odemfliissigkeit in wenigen Tagen entfernt. 
Mit dem Riickgange del' Odeme zeigt sich schon naoh fiinftagiger Behandlung ein 
deutlicher Riickgang del' diffusen Retinaltrubung. 1m Laufe del' nachsten W oohen 
el'folgt auch mit immer weiterer Abnahme des Hydrops und Bessenmg des All­
gemeinbefindens eine bedeutende Abflachung del' Netzhautablosung und dieselbe 
ist nach zwei Monaten vollstandig wieder angelegt unter erheblicher Bessel'ung del' 
Sehkraft (Fingerzahlen in 3 m). 1m Bereich del' wiederangelegten Retinalpartien 
Hnden sich neben immer noch deutlicher Triibung del' Netzhaut ausgedehnte grau­
weifie Streifen mit strahligen Auslaufern und vielfaohen dioken begleitenden Pigment­
oinscheidungen und Wucherungen. Die grauweifilichen Streifen haben zum Teil 
('.ine erhebliohc Breite und eine leicht konzentrische Anordnung zur Papille. Weite.r 
peripher von del' Papille finden sich auch einzelne Stellen mit langereu, rein weifiml 
uud schmiHereu Streifen, welche unter del' Netzhaut gelegen sind. Die Papille sclbst 
ist noch getriibt und abgeblafit, die Grenze verwaschen, ebenso die angrenzenden 
Retinalpartien noch mafiig diffus graulich getriibt. Die Retinalgefafie stark vcr­
cngt. In del' Gegend des hinteren Augenpoles und in die Peripherie sonst ziemlich 
normal roter Reflex des Augenhintergrundes, nul' durch einen leicht graulichen 
Schleier del' nicht ganz normal durchsichtigen Netzhaut gedeckt, an vielen Stellen 
hellere, gelbliche Farbung infolge von Pigmentatrophie, welche zum Teil durch 
schwarzliche Pigmentsaume begrenzt sind, an anderen Stellen weifiliche subretinale 
Streifen von wechselnder Form, bald schmal und langgestreckt verlaufend, bald 
auch breitere, mehr herdartige Bandel' darstellend. Eine 6igentliche Prominenz del' 
Retinalpartien ist nicht mehr nachweisbar, dieselben liegen durohweg an. Nachdem 
sioh das Allgemeinbefinden des Kranken wieder versohleohtert hatte, starb Patient 
am 8. II. 1902. Die Obduktion bestatigt die klinisohe Diagnose. 

Pro g nos e: 1st die Prognose del' Albuminurie an sich schon meist tru be, so 
tTubt sie sich noch mehr, 'Wenn Augensymptome auftreten. 80-90% solcher 
Patienten starben innerhalb del' ersten z'Wei Jahre nach Auftreten del' Augen­
symptome, 'Wahrend entsprechende Falle ohne Augensymptome nul' etwa halh 
so hohe Zahlen auf'Weisen. . 

Die durchschnittliche Lebensdauer del' Patienten mit alb. Netzhauterkran­
kungen betragt nach den versehiedenen Autoren 1/2-F/2 Jahre, doch leben 
einige nooh 5-10 Jahre, 'Was man nie vergessen darf. Flir die MamIeI' der 
armeren Bevolkerung ist die Prognose schlechter als fUr die Frauen und die 
sozial besser gestellten }{reise. Von den Privatpatienten Haabs starben fast 
60% innerhalb der ersten z'Wei Jahre (Manner 62 % , Frauen 56%), die anderen 
Manner lebten z'Wei bis sechs, die Frauen drei bis elf und mehr Jahre. 

Von den klinischen Patienten starben die Manner innerhalb del' ersten 
z'Wei Jahre samtlich, von den Frauen fast 70%, von den iihrigAn lehte eille 
iiher (i Jahre. 
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Dic Pl'ognose quoad vitam ist also recht schlecht. Um so dankbal'el' wird 
man es begriiBen, die durch die Nierenerkrankung geschadigte Sehscharfe 
giinstig beeinflussen und so auch subjektiv das Allgemeinbefinden der Trost· 
loserkrankten bessel'll zu konnen. So sah ich mehrfach erstaunliche Besserungen 
der auf 1/10-1/20 gesunkenen Sehscharfe bis zur Norm durch einfache wiederholte 
Milchinjektionen. Doch erfordern diese Faile noch weitere Beobachtung. 
Die Nephritis selbst wird durch die parenterale EiweiBzufuhr nicht beeinfluBt. 

In der theoretischen Deutung steht noch die Auffassung von Traube 
mit der vermehrten Arterienspannung der Deutung durch chemische Einfliisse 
gegeniiber. Erstere hat je langer um so mehr den Boden verloren. Sind es 
doch andere klinische Erscheinungsformt3n, in denen sich der gesteigerte Blut­
druck am Auge auBert: Pulsphanomen, Blutungen, Glaukom u. a. Auch findet 
sich typische Retinitis alb. ohne ausgesprochene arterielle Drucksteigerung. Je 
langer um so mehr sind wir dazu gelangt, die abnorme Blutbeschaffenheit filr 
eine besondere Form der BlutgefaBerkrankung verantwortlich zu machen, worans 
sich das Bild der Ret. alb. anatomisch erklaren solI. 

Die Retinitis alb. gravidarum bietet im klinischen Bilde keine wesentlichen 
Verschiedenheite;n dar. Sie befallt mit Vorliebe Erstgebarende, tritt meist in 
der zweiten Halfte der Graviditat auf, die Sehstorungen entwickeln sich all­
mahlich. Treten plOtzliche Verschlechterungen des Sehens ein, und erklaren 
sich diese nicht aus groBeren Blutungen oder Amotio ret., so liegt Komplikation 
mit Eklampsie oder Uramie vor. 

Silex fand unter etwa 3000 Schwangeren einmal eine Retinitis alb., wahrend 
die Angaben iiber die Haufigkeit der Schwangerschaftniere zwischen 1 und 20% 
schwankt. Untor 60 Failen von Retinitis alb. von Tho msen und V ollkers 
fand sich 6mal Schwangerschaftsniere (10 %). 

Prognose: Zu bedenken ist, daB jede Gravida natiirlich auch eine Nephritis 
aus anderer Ursache erworben haben kann, ja auch eine chronische Albuminurie 
im Sinne der Schrumpfniere durch eine Graviditat ungiinstig beeinfluBt werden 
kann, daB sie exazerbieren kann, wo sie vollig latent geworden oder iiberhaupt 
noch gar nicht erkannt war. Fiir solche FaIle ist die Prognose dieselbe, namlich 
schlecht, wie filr die oben geschilderten Formen, zu denen sie ja eigentlich 
gehort, nur daB die Graviditat als erschwerende Komplikation noch hinzu­
kommt. Besonders schlecht ist die Prognose, wenn sich die Retinalveranderungen 
iln Puerperium oder nach kiinstlicher Unterbrechung der Schwangerschaft nicht 
zuriickbilden. Je weniger chronisch die Nephritis ist - siehe oben - um so 
besser ist die Prognose und noch besser wird sie, wenn siy einzig durch die 
Graviditat bedingt ist. 1st es doch eine alte Erfahrung, daB so manche auBer­
ordentlich schwer erscheinende Symptomkomplexe organischer und funktioneller 
Art relativ harmlosen Charakter annehmen, wenn sie sich einzig dnrch Graviditat 
erklaren. 

Von den reinen Formen gingen 
ca. 25% in vollige Heilung iiber, 
ca. 50% in teilweisC' Heilung iiber, 
ca. 25 und mehr in vollige Erblindung. 

Etwa lO% gehen zuriick, ohne ophthalmoskopische Erscheinungen zn 
hinterlassen, meist bleiben Flecke, oft laBt der Optikus eine Abblassnng oder 
Atrophie erkennen. 

Wiederholte Graviditaten verschlechtern meist, doch nicht immer, die 
Prognose quoad visum, zumal wenn Neuritis opt. und BlutgefaBverengerung 
aufgetreten ist. 

Selbst Netzhautablosung ist hei der Schwangerschaftsretinitis eine nicht 
unheilbare Komplikation, doch bleiben meist erhehliche Sehstorungen zuriick. 

25* 
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Auch GefaBveTschliisse. besonders Embolie (arterielle Thrombose) sind be­
obachtet, 'Wobei eine Retinitis freilich ausgeschlossen ist. 

Therapie: Therapeutisch kommt die Unterbrechung der Graviditat ill 
Frage, zumal da, wo eine chronische N ephri tis vorliegt, die zum ersten oder 
wiederholten Male durch die Graviditat ungiinstig beeinfluBt 'Wird. Die Indika­
tion steigt, 'Wenn sich diese ungiinstige Beeinflussung schon zu Beginn oder in 
den ersten ~6 Monaten der Graviditat zeigt. Solche Graviditaten fiihren meist 
nicht zu einem guten Ende, so daB es durchaus berechtigt ist, einen Zustand 
zu beseitigen, der fiir die Frau unverhaltnismaBig hohe Gefahren hat. 

Auf der anderen Seite erscheint aber eine einfache Graviditatsretinitis, die 
gegen Ende der Sch'Wangerschaft auf tritt, nicht ohne 'Weiteres als Indikation, 
die Graviditat zu unterbrechen. Immerhin konnte man auch diese Indikation 
gelten lassen, 'Wenn eine oder z'Wei Graviditaten normal verlaufen sind und zu 
hoffen ist, daB spatere 'Wieder ebenso verlaufen. Doch 'Wird man in solchen 
Fallen wohl meist mit der kiinstlichen Friihgeburt auskommen, also das IGnd 
nicht zu opfern brauchen. Treten Komplikationen auf, z. B. Amotio ret., Glau­
kom, dokumentiert sich die Allgemeinschadigung demnach doch als eine ernstere, 
so 'Wird man eher geneigt sein, die Schwangerschaft - auch, auf Kosten des 
kindlichen Lebens - zu enden. DaB auch die sozialen Verhaltinsse hier mit­
zureden haben, versteht sich von selbst: DaB man einer Mutter von 6-8 IGndern 
aus dem arbeitenden Stande keine weitere Graviditat zumuten wird, 'Wenn 
Nephritis und Retinitis - 'Wohl gar mit Komplikationen - auftreten, diirfte 
'Wohl anzuerkennen sein. Andererseits braucht man bei lebhaftem Wunsch nach 
einem Kinde nicht iibermaBig angstlich die Unterbrechung zu empfehlen, zumal 
'Wenn bei einer Erstgebarenden die Nephritis einzig dUTch die Graviditat be­
dingt erscheint und die Retinitis relativ spat auftritt. Dieses diirfte im all­
gemeinen die heute maBgebende Richtlinie sein, die in einzelnen Fallen natiirlich 
leicht nach dieser oder jener Seite hin eine Ablenkung erfahren diirfte. 

Nicht jede 'Wahrend der Graviditat entstehende oder entdeckte Retinitis 
oder Amotio ist eine Indikation zur Unterbrechung der Graviditat, zumal 'Wenn 
das Spiegelbild dem Kenner sofort sagt, daB die Retinitis nicht albuminuTIsch 
(sondern vielleicht syphilitisch oder tuberkulOs 1), die Amotio auch vermutlich 
viel alteren Datums oder bei Langbau des Auges als myopisch aufzufassen ist. 
Mit oder ohne Dolus 'Werden solche Dinge herangezogen, um den Arzt der kiinst­
lichen Unterbrechung der Graviditat geneigt zu machen. 

Uramie. 
Die Sehstorungen 'Wahrend der Sch'Wangerschaft, so'Weit sie durch Nieren­

leiden bedingt sind, brauchen sich nun nicht immer durch Neuroretinitis zu 
erklaren, sie konnen auch durch' Uramie entstehen. Diese Uramie kann mit 
oder ohne Retinitis alb. auftreten, doch sind beider Symptome sehr verschieden 
zu bewerten. Wahrend die Sehstorung bei Retinitis alb. langsam entsteht und 
meist im Anfang stets geringfiigig ist, ist die uramische eine sehr schnell inner­
halb von 'Wenigen Minuten eintretende doppelseitige Erblindung, die 
nach 12-24 Stunden wieder voriibergeht. Die Pupillen reagieren meist prompt, 
auch ist der Spiegelbefund in vielen Fallen normal, Umstande, die unbedingt 
dafiir sprechen, die Ursache zerebral zu suchen. Wo einseitige plOtzliche 
schwere Storungen der optischen Funktionvorzuliegen scheinen, diirften Kom­
plikationen mit SehnerV'enstammaffektionen (nach Blutverlusten z. B. Nasen­
bluten u. dgl.) vorgelegen haben. Die Wiederkehr des Sehvermogens findet 
meist innerhalb von ein oder z'Wei Tagen, nicht eben so schnell statt wie es 
sch'Wand und so hat man unter Umstanden Gelegenheit, die Restitution in der 
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Form del' Hemianopsie festzustellen. Gelegentlich ist auch wohl eine Hemi­
anopsie ubrig geblieben, doch durfte dann meist eine Apoplexia cerebri zu­
grunde liegen. Das Allgemeinbefinden del' Patienten ist meist stark beein­
trachtigt: Unter starker Verminderung der Harnausscheidung tritt Schwindel, 
Erbrechen, Kopfweh, Krampfe und Erblindung ein. Das BewuBtsein kann 
fast· geschwunden sein. 

Heinrich R., 42 Jahre alt. Vor kurzem Angina. Fiel heute morgens auf der 
StraBe bewuBtlos um und wurde blind in die Klinik gebracht. Lumbaldruck 470, 
naeh Ablassen 14 eem 300 Alb. +. Spater 250, naeh 3 cem 180. Pupillarreaktion 
prompt. Optiei: geringe venose Stase. Visus: O. Riva-Roeei 150. AderlaB. Urin: 
Alb. +. Zahlreiehe hyaline und granulierte Zylinder, massenhaft rote und weiBe Blut­
korperehen. Pulsus durus 88. Odem der Untersehenkel. Patellar- und FuBklonns. 
Urinmenge in 24 Stunden 350. Esbaeh 1,5 Pl'. mill. Naeh drei Tagen: Reehts­
seitige Hemianopsie vom kortikalen Typ. Naeh weiteren drei Tagen Gesiehtsfeld 
frei. Wohlbefinden. Wassermann in Blut und Liquor negativ. 

Die uramische Amaurose ist eine seltene Krankhcit, sie scheint bei den 
akuten Formen der Nephritis etwas haufiger als bei den chronischen. Die groBte 
Almliehkeit kann sie haben mit der eklamptischen, bei der ja auch Urinretention 
meist nicht vermiBt wird und Albuminurie besteht. Immerhin erscheint es 
nicht angangig, Uramie und Eklampsie ohne weiteres zusammenzuwerfen, denn 
erstens sind die klinischen Symptome doch, zumal was die Krampfformen an­
betrifft, zu different, und zweitens ergibt die pathologische Anatomie bei der 
Eklampsie multiple Blutungen in den verschiedensten Organen, besonders der 
Leber, was bei der Uramie zu fehlen pflegt. Vielleicht darf man aber die uramische 
Amaurose als das einfachere klinische Krankheitsbild ansehen, zu dem bei der 
Eklampsie noch allerhand durch die Graviditat bedingte Komplikationen, 
mangelhafte Ausscheidung plazentarer oder fotaler "Gifte" hinzukommen. Bei 
dieser Betrachtung Ware zwischen uramischer und eklamptischer Amaurose ein 
prinzipieller Unterschied nich t vorhanden. 

Entgegen der Traubeschen, auf Blutdrucksteigerung basierenden Theorie, 
huldigen die meisten Autoren heutzutage, wie oben schon angedeutet, der durch 
Frerichs inaugurierten chemischen Intoxikationstheorie. Freilich kennen wir 
weder die Gifte, noch den :Angriffspunkt derselben. Die verschiedensten nor­
malen und abnormen harnfahigen Substanzen werden beschuldigt, die Toxikose 
zu bedingen, und nicht weniger Unklarheit herrscht uber den Angriffspunkt. 
Es ist moglich, daB die nervose Substanz der Hirnrinde, besonders der Ganglien­
zellen oder aber deren zuleitenden Nervenfasern geschadigt werden, oder aber 
die Reizung betrifft die Meningen, und so wurden sich zerebrale Symptome 
als solche des akuten Hydrocephalus into oder ext. darstellen. Endlich kame 
auch ein interstitielles Hirnodem mit sekundarer Schadigung del' nervosen 
Elemente in Frage. (Dber Eklampsie siehe oben bei "Geburt", Seite 375.) 

Seltenere Augen-Komplikationen bei Nierenleiden. 
An den Augenlidern, besonders den unteren, treten gelegentlich Odeme, 

"Sacke unter den Augen" auf, die bei Fehlen aller ortlichen Ursachen entzii.nd­
licher Natur, bei Fehlen von (tuberkulosen) Hautnarben und anderem den Ver­
dacht einer albuminurischen Hydramie erwecken mussen. Man untersucht also 
in solchen Fallen den Urin auf EiweiB und steUt die tagliche Menge fest. Solche 
Odeme konnen naturiich auch andere Ursachen haben: Die Angioneurose irn 
Sinne Quinckes oder Idiosynkrasien gegen gewisse Nahrungsmittel (Fische 
u. dgl.), Trichinose. Auch kann eine doppelseitige Stirnhohlenaffektion odeI' 
eine einfache chronische Konjunktivitis sich darin aussprechen. 
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Seltener ist in solchen Fallen die Kombination mit Chemol>c. 
Iritis und Iridozyklitis gehort nicht zum Bilde der Nierenleiden. W 0 in 

fl'iiheren Zeiten solche beschrieben sind, handelt es sich zum groBen Teil wohl 
um Parallelsymptome einer Lues oder Tuberkulose, die ja beide sowohl Nieren­
entziindung wie Iritis veranlassen konnen. 

Nur wo ,nichts fiir Lues (Wassermann 1) oder Tuberkulose (Tuberkulin~) 
zu finden ist, nichts von Diabetes, Gicht, Malaria usw. usw., kann man 
schlieBiich die Albuminurie als Ursache der chronischen Glaskorper­
trii bungen ansehen. Ich glaube selbst, einige wenige solcher Patienten ge­
sehen zu haben. 

J. R., 69 Jahre alt, Arbeiter. 
Iritis beiderseits, Glaskorpertriibungen. 
Anamnese: Patient war noeh nie augenkrank, wurde in del' medizinischen Klinik 

wegen ehroniseher Nierenentziindung behandelt; seit einem halben Jahre Abnahme 
des Sehvermogens. 

Allgemeinsta tus : 
Wassermann war viermal negativ, auf A. T. B. von 1/10-10 mg nic po:;itivc 

Reaktion. 
Untersuehung in der medizinisehen Klinik. ergab folgendcn Refund: 
U rin: Reiehlieh Albumen. 
Inutdruek: 180 mm Hg. 
lIerz: Klingender zweiter Aortenton. 
Diagnose: Chronisehe Nephritis. 
Lokalbefund: 
::l. r. = Finger in 3m Elltfernung, ziliare Illjektioll. Kornea, vonlerll Kammer klar. 
Iris: Atrophiseh, besonders im peripupillaren Bezirk. Grenzen des Optiku:; ver­

wasehen, Pupille reagiert auf Liehtreize, zahlreiehe hintere SYllcehie.u. 
Lillkes Auge: S. 1. =6/24 G1. b. n. 
Am 16. Februal' sind die Augen reizlos, l·cehts auf Linsenoberfliiehe Pigment-

niedersehlage, reehte Pupille entrundet. 
Patient wird entlassen. 
S. r. = Finger in 5 m Entfernung. 
S. 1. = 6/18• 

Diese Glaskorpertriibungen sind :tber nicht aus· Blutungen hervorgegangen, 
\Vas ihnen eine wesentlich andere Atiologie zusprechen wiirde, sondern sind 
feine spinnenwebartige oder staubformige Opazitates, wie wir sie sowohl bei 
Lues und bei Gicht sehen. Ein almte Iritis hat mit Nierenleiden nichts zu 
tun, wenn nicht etwa eine akute Pyelonephritis oder Nephrolithiasis zur Sep­
tikopyamie mit metastatischer Iridozyklitis oder Chorioiditis, also zu meta­
statischer Ophthalmie Veranlassung gegeben hat. 

Michel fand allerdings unter 84 Fallen von primarer Iritis 29mal 
(35%) chronische Nephritis, mit dieser Angabe steht Michel jedoch allein. 

Das gleiche wie iiber die Iritis bei Albuminurie Ware meines Erachtens 
ii.ber Chorioiditis zu sagen. DaB sich mikroskopisch hei Retinitis alb. meist 
auch Atherom der AderhautgefaBe findet, wurde oben schon erwahnt. Sicher 
ist abel', daB man mit dem Augenspiegel von den Aderhautveranderungen meist 
nichts sieht, sondern os zum mindetsen unbewiesen ist, daB die Albuminurie 
bei Chorioiditis diss. oder diffusa atiologisch eine Rolle spielt. 

Die Bedeutung der Albuminurie ftIT die Kataraktbildung diirfte heut­
zutage kaum mehr anerkannt sein, denn groBere Statistiken haben ergeben 
(Ewetzky, Arch. d'ophthalm. 7, 308), daB bei alten Leuten mit Nierenleiden 
Star nicht haufiger auftritt als bei solchen mit gesunden Nieren. Auch sind bei 
jungen Leuten mit Nierenleiden Linsentriibungen selten. Dabei ist zu bedenken, 
daB Albuminurie und Nephritis sich durchaus nicht decken. Wenn Glaukom 
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bei Albuminurie besehrieben"ist, so handelt es sieh hier vermutlieh um eine Ein­
wirkung von seiten des BlutgefaBsystems, das ja seinerseits dureh Albuminurie 
gesehadigt wird, wobei der Blutdruek oft gesteigert ist. 

Hemeralopie findet sieh, wenn aueh nieht haufig, bei Albuminurie als 
Ausdruek einer allgememen Blutdyskrasie. 

Retro bulbare Neu·ritis opt. (Knies) und einige Augenmuskellah­
mungen sollen durch Albuminurie bedingt sein konnen. Je sorgfaltiger man 
sueht, um so haufiger "wird man wohl andere Ursachen dafiir finden, immerhin 
ist es ja nicht unmoglieh, daB Blutungen in den Himstamm oder die Sehnerven­
seheiden auch einmal bei Albuminurie obige Symptome erzeugen. 

Mali gne Tu moren der Nieren haben in seltenen Fallen Augenmetastasen 
bedingt. Hier sind Sarkome mit Metastasen der Lider; Augenhohle und Sehadel­
knochen, die zu Stauungspapille gefiihrt haben, und Karzinome mit Metastasen 
im Optikus beschrieben worden. 

Krankheiten der Ha'rnrohre und Blase geben - abgesehen von der 
Gonorrhoe (s. S. 368) nur ganz selten Veranlassung zu Augenstorungen. 

G. Krallkheitell des Stoffwechsels und der Ernahrnng. 
Anamie und Chlorose. 

Die gewohnliche Bleichsucht, wissenschaftlich zu trennen in Anamie und 
Uhlorose, tritt primar und sekundar auf. Zunachst solI hier nur von ersterer 
die Rede sein. 

Die Augensymptome, die sich bei dieser soweit verbreiteten Konstitutions­
anomalie finden, liegen teils auf funktionellem, teils auf organisehem Gebiet. 

Funktionelle Storungen sind leichte Ermiid barkeit in Form ner­
v 0 s erA s the n 0 pie, besonders bei Insuffizienzen - auch V ertikalinsuffi­
zienzen - der auBeren Augenmuskeln oder bei Refraktionsanomalien. Durch 
eine besonders ausgewahlte Brille kann man solchen Patienten oft recht gute 
Dienste tun. 

Aueh konjunktivale Beschwerden -.:.. Fremdkorpergefiihl, Brennen, 
Jucken, besonders abends bei der Lampe, ein Gefiihl von Schwere und Miidig­
keit - sind die bekannten Klagen, denen wir, abgesehen von der Allgemein­
behandlung, mit ortlichen Mitteln doch oft gut beikommen komlen. 

Auf dem Gebiete der optischen Leitungsbahnen wird iiber Flimmern und 
Verdunkelungen geklagt, oft in Form der Augenmigrane mit nachfolgen­
den Kopfschmerzen. Als Anaesthesia retinae hat man konzentrische Ge­
sichtsfeldeinschrankung und Ermiidbarkeit, als Hyperasthesie Blendungs-
gefiihle und Lichtempfindlichkeit bezeichnet. . 

Von organischen Storungen sind zu erwahnen: Odeme der AugenIider, 
vermutlich zu erklaren aus der hydramischen Beschaffenheit des Blutes, ahn­
lich wie bei der chronischen Nephritis; besonders in den Morgenstunden soIl en 
die Odeme deutlich sein, wahrend sie im Laufe. des Tages - durch bestandige 
Lidbewegung' - verschwinden. 

Zu den organischen Storungen mochte ich auch die Sekunden, Minuten 
oder gar Stunden anhaltenden Erblindungen rechnen, wie sie bei schwer 
Bleiehsiichtigen nicht so selten mit Ohnmachtsanfallen oder .ohne solche auf­
treten. 

v. Noorden sah (zitiert naeh Groenouw S. 290) derartige Erblindungs­
anfalle bei einem 18jahrigen schwer chlorotischen Madchen nach starkem Pressen 
bei hartem Stuhlgang zeitweise eintreten und manchmal 4-6 Stunden anhalten. 
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Die Untersuchung del' Augen ergab: Blasse del' Netzhaut, Durchsichtigkeit del' 
Blutgefa.Be, Arterien und Venenpuls, konzentrische Gesichtsfeldverengerung. 

Ob Iritis (serosa), Chorioiditis, Glaskorpertriibungen, -blu­
tungen, ferner Skleritis einzig in einer Bleichsucht ihren Grund haben 
konnen, ist zum mindesten fraglich. Meist diirfte eine latente Driisentuber­
kulose dahinter stecken. Dasselbe ist zu sagen bei del' ein- und doppel­
seitigen chlorotischen Amotio retinae, die, wenn sie iiberhaupt existiert, 
ein ganz au.Berordentlich seltenes Vorkommnis sein diirfte. 

Ophthalmoskopisch bieten die Netzhautgefa.Be oft ein charakteristisches 
Bild (s. Abb. 138). Von dem iiberhaupt etwas bla.B erscheinenden Augen­
hintergrund heben sich besonders die Arterien kaum ab, wahrend die Venen 
noch etwas deutlicher, bisweilen sogar starker geflillt erscheinen. An del' 
Papillengrenze scheinen die Arterien geradezu aufzuhoren, "abzubrechen", da 
del' helle Untergrund die mangelhaft gefarbte Blutsaule durchstrahlt. Auch 
die Venen erscheinen auf del' Papillenscheibe plotzlich helleI'. Dieses eigen­
artige Phanomen tritt auf, wenn del' Hamoglobingehalt unter 40% sinH. Da.B 
man aus del' diffusen Farbe des Augenhintergrundes nicht auf den Hamoglobin­
gehalt des Blutes schlie.Be:q. darf, ist sichel'. Auf diesen Umstand sei gleich hier 
in Anbetracht del' Befunde bei Lipamie, Leukamie usw. hingewiesen. Auch 
wo die Blutfarbe dar Netzhautgefa.Be ganz auffallig abweichend von del' Norm 
ist, braucht die diffuse Verfarbung des Fundus nichts odeI' kaum etwas da­
von zu zeigen. Es spricht dies ja unverkennbar flir die Auffassung, da.B das 
"rote Licht" hauptsachlich yom Pigmentepithel del' Retina, zum geringeren 
Teil von del' Blutfarbe geliefert wird. 

Au.Ber Anamie, normaler Fiillung und Hyperamie del' N etzhau t­
gefa.Be sind auch Pulsationen, sowohl del' Arterien wie del' Venen, viel­
fach zu beobachten. Angeschuldigt werden beim Fehlen von Herzfehlern die 
gro.Bere Dehnbarkeit del' Gefa.Be und die niedrige Viskositat, d. h. del' fliissige 
Zustand des Blutes. Auch die geringe Wandungsspannung del' Blutgefa.Be 
durch den verringerten Inhalt solI hierbei mitsprechen. 

Netzhautblutungen gehoren nicht eigentlich zum Bilde del' Bleichsucht, 
wo sie auftreten, wiirde man eher an sekundare symptomatische Bleichsucht bei 
Tuberkulose denken, auch an perniziose Anamie. 

Eher schon, aberrecht selten, ist Neuritis optici, Stauungspapille, ja 
sogar Neuroretinitis - dem Bilde nach del' albuminurischen ahnlich - auf 
del' Basis del' Bleichsucht beobachtet. Diese Erfahrungstatsache gewahrt uns 
die Moglichkeit, dem Patienten gegeniiber die Situation als weniger infaust 
darzustellen als sie meist ist, denn die haufigste Ursache flir diese Veranderungen 
des Sehnerven ist natiirlich nicht die Bleichsucht, sondern schwere organische 
Hirnkrankheiten (Tumor, Tuberkulose). Die Ahnlichkeit del' klinischen Krank­
heitsbilder ist manchmal eine sehr weitgehende: Kopfschmerzen, Schwindel, 
voriibergehende Erblindungen, Erbrechen sind beiden gemeinsam. Bisweilen 
diirfte sich eine chlorotische Sinusthrombose als Ursache erweisen. Jedenfalls 
miissen wir wohl, ahnlich wie bei del' albuminurischen Stauungspapille, mit 
starken HirndrucksteigerungeIf rechnen und konhen vielleicht gelegentlich 
durch Lumbalpunktion Besserung scha-ffen. 

"Bei einem lSjahrigen ;Madchen (Zitat nach Groenouw S. 294) fanden sich 
doppelseitige Stauungspapille und hochgradige Herabsetzung del' Sehscharfe, ferner 
Kopfschmerzen, Schwindel, halbseitge Sensibilitatsstorungen und -lahmungen, so­
wie allgemeine Krampfe. Die Kranke wurde immer schwacher und starb schlieJ.l­
lich an Inanition. Die Sektion ergab, daJ.l keine Spur eines Hirntumors vorhanden 
war. Die gesamten Krankheitserscheinungen sind wohl als eine Folge der Chlorose 
anzusehen" ("Pseudotumor" N onnes ~). 
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Eine Thrombose der Vena centralis retinae, wie sie bei Chlorose 
beschrieben worden ist, wiirde das Analogon zur Hirnsinusthrombose darstellen. 

18. II. 1911. 
P., Auguste, 15 Jahre alt. 
Diagnose: Anaemia gravis. 
Vater gestorben an L"ngenentziindung. Mutter und fiinf Gesehwister leben und 

sind' gesund. Eltern nieht blutsverwandt. Patientin bis vor vier Jahren immer 
gesund. Bis dahin noeh gutes Sehvermogen, insbesondere keine hemeralopisehen 
Besehwerden. Vor vier Jahren plotzlieh erkrankt an Geniekstarre, zugleieh mit 
zwei anderen Gesehwistern. Wahrend der Erkrankung Abnahme des Visus. Seit­
dem zunehmende Versehlimmerung mit ausgesproehenen hemeralopisehen Be­
sehwerden. 

Visus: Fingerzahlen in 3 m. Miteyl. + 2 D. t 6/35, 

Lidspalten: R = L. 
Pupillen R = L, Reaktion erhalten. 
Augenbewegungen frei. 
Ophthalmoskopiseh: Links: Optikus hyperamiseh, Grenzen unseharf, GefaLle, be­

sonders Art. etwas verengt. Diffuse Atrophie des Pigmentepithels. In der Peri· 
pherie pfeffer- und salzahnliehe Zeiehnung stellenweise, vereinzelt weiBliehe Plinkt· 
chen und kleine Pigmentpunkte. 

Reehts; Optikus grauer als links, besonders temporal, sonst wie links. In del' 
Makula einzelne sehmutziggraue Herde und kleine Pigmentpunkte. 

Gesiehtsfeld beiderseits normal, fiir Farben konzentriseh eingeengt. Inversion 
der Farben. 

Dunkeladaptation: Reehts 64, links 47, naeh 3/4stiindliehem Dunkelaufenthalt., 
also sehr stark herabgesetzt. 

Allgemeinuntersuehung: Hoehgradig anamisehes Madehen, Gang sehwerfallig. 
Spraehe, Intelligenz o. B. Hoohgradige Skoliose. 

Milz stark gesehwollen, Leber normale Dampfung. 
Herz naeh allen Seiten stark verbreitert. SpitzenstoLl auBerhalb der Mamillar-

linie. Systolisehe anamisehe Gerausehe liber dem ganzen Herzen zu horen. 
Nervenbefund normal. 
Hamoglobin 45%. 
Mikroskopisehes Blutpraparat: Ausgesproehene Poikiloeytose, Mikromegalo-

zyten, eosinophile Zellen. Sparliehe kernhaltige BlutkOrperehen. 
Lumbalpunktion: Druck 220, naeh Ablassen von 3 eem 160. 
Wassermannsehe Reaktion im Blut und im Lumbalpunktat negativ. 
Therapie: Arsentropfen, Liqu. ferri alb. Hg. 
21. XII. Hamoglobin 65%. 
23. XII. Entlassen. 

Perniziose - primare und sekundare - Anamie. 
Die perniziose Anamie kann eine primare, d. h. eine solche sein, deren Ursaohe 

wir nicht kennen, und eine sekundare, deren Ursaehe durch ein nachweisbares 
sehweres Leiden gegeben scheint, und die eventuell mit diesem verschwindet. 
Solehe Leiden sind gegeben dureh Carcinoma ventriculi, uteri, recti usw., dureh 
latente Sarkome, schwere chronische Leber- und Nierenleiden (Zirrhose u. a.), 
Tuberkulose, Lues maligna, Anchylostomum duodenale, Botriocephalus latus, 
Trichocephalus dispar. Da ein T~il der genannten Affektionen durchaus heil­
bar ist, so braucht die durch sie bedingte Anaemia gravis nicht immer perni­
zios zu werden. 

Die Qei primarere und sekundarer Anaemia gravis und perniciosa auftreten­
den Augensymptome sind identisch, konnen deshalb zusammen besprochen werde. 
AuBer der groBen Blasse der Bindehaut, einer gewissen Mydriasis und sub­
jektiven Sehstorungen, wie Flimmern u. dgl., sind es in erster Linie die Netz­
hautblutungen, welche bei diesen Formen der Anamie recht haufig sind, 
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wahrend sic bei der einfachen Anamie und Chlorose - wie oben gesagt - sehr 
selten sind. Differentialdiagnostisch sind sic also von erheblicher Bedeutung. 
Meist handelt es sich um kleine Blutaustritte bis zur GroBe der Papille, von 
spindelformiger oder von dreieckiger Gestalt in der Gabelung einer Arterie 
oder Yene. Sehr viel seltener sind groBere praretinale Blutlachen. Sie treten 
oft schubwe~se auf, so daB man mehrere Stamen nebeneinander sehen kann, 
zum Teil schon grauweiB verfarbt, zum Teil dunkelrot. Der Yisus leidet durch 
die Blutungen gewohnlich nicht, auch wenn von massenhaften Blutaustritten 
der Augenhintergrund wie iibersat erscheint. Nur wenn sich Extravasate gerade 
in der Fovea finden, tritt Yisusverschlechterung ein. 

Besonders bemerkenswert ist, daB eine anamische Amaurose, wie wir sic 
nach Blutverlusten kennen, bei diesen Anamieformen ni c h t vorzukommen 
scheint (siehe Anmerkung1). Quoad vitam sind me Blutungen aber signa 
mali ominis. Zumal, wenn erst einige wenige Blutungen vorhanden waren, 
dann aber plotzlich multiple auftreten, muB man auf Exitus letalis gefaBt sein 
und versuchen, durch NaCl-Infusion oder vitale Transfusion den totlichen 
Ausgang hintanzuhalten. 

Die Blutungen konnen also verfetten und dann als grauweiBe Flecke er­
scheinen, eventuell noch von einem rotlichen Rand umkleidet sein. Solche 
grauweiBen Flecke konnen aber auch primar auftreten, ohne aus Blutungen 
hervorzugehen. Sie geben dann zur Entstehung cines Krankheitsbildes Veran­
lassung, das man wohl als Retinitis kachecticorum bezeichnet hat. Die 
Papille kann dabei so blaB aussehen, daB man eine Atrophie vor sich zu haben 
glaubt, die BlutgefaBe der Retina konnen einen derartig wasserigen Inhalt 
haben, daB sie im umgekehrten Bild obliteriert erscheinen und daB man sic 
erst im aufrechten Bilde findet. 

Gleichwohl sind me Funktionen normal. 
Auch das Bild der Retinitis alb. kann sich ausnahmsweise typisch aus­

gebildet vorfinden. 
Anf!, to misch finden sich aneurysmatische Erweiterungen der Netzhaut­

gefaBe, Verfettungen der Blutungen, varikose Hypertrophie der Nervenfasern, 
Ablagerung zelloider Massen in der Zwischenkornerschicht, fibrinhaltige Ex­
oder Transsudationen. Auf welche Weise die Retinalbeteiligung bei der Anaemia 
helminthiaca zustande kommt, ist noch ganzlich unbekannt. DaB es allein die 
Blutentziehung ist, ist unwahrscheinlich, denn die einfache Anamie und Chlorose 
bedingen, wie dargelegt, andere Krankheitsbilder. Wahrscheinlich liegt noch 
cine toxische Ursache vor, ebenso wie bei der Karzinose, die mit ihren psychoti­
schen Attacken usw. ganz das Bild der intermittierenden Intoxikation darbietet. 

Durch Extractum filicis maris sind die Helminthen relativ leicht zu vcr­
treiben und die Anaemia gravis zu heilen. 

Sehstorungen nach Blutverlusten. 
"Die Erblindung nach Blutverlusten (Wilbrand und Saenger III, 2, 

S. 907) tritt einseitig und doppelseitig auf. Den folgenden statistischen An­
gaben legen wir die sorgfaltige Zusammenstellung Singers, Deutschmanns 
Beitrage zur Augenheilkunde Heft 53, zugrunde. 

Yon 194 Fallen von Sehstorungen nach Blutverlusten traten in 170 Be­
obachtungen = 87,6% doppelseitige, in 24 Beooachtungen = 12,4% einseitige 
Sehstorungen auf. Yon mesen 24 Fallen einseitiger Sehstorungen waren 1mal 
das rechte Altge, 6mal das linke Auge erblindet. 1mal war nicht notiert, welches 
Auge erblindet war. 

1) Das Wesentliche dieser letzteren scheint also nicht die Anamie zu sein. 
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'Va:; den Grad dieser Sehstorungen betrifft, so £anden sich unter den eill­
tleitigen Sehstorungen 12 Amaurosen = 50% und 12 Amblyopien = 50%. 

Unter den doppelseitigen Sehstorungen fanden sich 100 Amaurosen = 58,5% 
Hud 55 Amblyopien = 32,4%. 

Bei 15 = 8,8% war der Gmd der Sehstorung insofern ein verschiedener, 
al:; auf dem einen Auge Amaurose, auf dem anderen mehr oder weniger erheb­
liche Amblyopie vorlag. 

Das Einsetzen del' Sehstorung geschieht nach del' Schilderung del' Krankcn 
meist in del' Weise, daB sich zuerst ein dichter SchIeier libel' die Gegenstande 
Iegt, del' teils das ganze Gesichtsfcld, teils eine Partie derselben einninllnt. 

In wenigen Stunden verdichtet sich derselbe und es kommt dann in schweren 
Fallen zu vollstandiger Erblindung, in anderen kann ein Teil des Gesichts: 
feides frei bleiben odeI' es tritt nul' Amblyopie ein. 

Nur bei wenigen Fallen tritt die Erblindung schon wahrend des Blutverluste:; 
oder unmittelbar nach demselben auf, odeI' es erwachen die Patient en blind 
aus -einer schweren Ohnmacht, wie in del' folgenden Beobachtung von La pez 
(Annales d'Opht. de Mejico II 65): Ein 45jahriger Mann, von einer Hama­
temesis befallen, wurde ohnmachtig und blieb fUnf Tage ohne Besinnung. Als 
cr crwachte, war er blind. 

In klinischer Hinsicht sind die Erfahrungen libel' den Zeitpunkt, wann die 
SehsUirungen nach den Blutungen am haufigsten aufzutreten p£legen, von groBter 
Wichtigkeit. So £and Singer unter 120 Beobachtungen folgendes prozentuale 
Verhalten bezliglich des Eintrittes del' Erblindung. 

Es tmten wahrend des Blutverlustes in 8,3% SehstOrungen auf, unmittelbar 
11ach demselben in 11,6 0/ 0 , in den ersten 12 Stunden nach demselben in 14,2%' 
in 12 Stundcn bis 2 Tagen nach demselben in 19,2%, 3 his 16 Tage nach dem 
Blutverlust in 39,2%, 16 bis 21 Tage in 7,5%. 

Wir entnehmen damus, daB die Sehstorungen in einer bei weitelll 
ii bcrwiegenden Mehrzahl del' FaIle erst einige Tage nach dem Blu t­
verlu ste s ich z u en twickeln pflegen. 

Dicse verhangnisvolle Tatsache erweist sich ebenso grausam gegen den 
Kmnken wie peinlich gegen den behandelnden Arzt, denn nach gestillter Blutung 
konnen wir wedel' vomussagen, ob sie nul' vorlibergehend die Funktion hemmen 
odeI' eine bleibende Erblindung zur F,olge haben wird. 

S. 913. Es scheint, daB die Sehstorungen nach Blutveriusten nul' bei solchen 
Individuen aufzutreten p£legen, die, wie Knies bemerkt, auch sonst nicht 
gesund, sogar direkt hank sind (Typhus), so daB auBer del' Blutung noch ein 
zweites, die Erkmnkung del' Sehbahnen beglinstigendes Moment vorhanden 
sein 111uB. Im ganzen FeIdzuge 1870/71 solI nicht ein einziger Fall von 4mblyopie 
odeI' Amaurase durch BIutverluste vorgekammen sein. Auch yom graBen Krieg 
ist uns nul' ein Fall zu Gesicht bekommen 1). 

Was das Geschlecht betrifft, so sind unter 174 Fallen, welche Singer zu­
sammengestellt hat 79 Manner (45,4%) und 95 Frauen (54,6%), eine Differenz, 
die sich durch die Menses, Aborte und Entbindungen Ieicht erklart. 

Am haufigsten treten Erblindungen resp. Sehstorungen nach Magendann-
blutungen auf und zwar 

Magendarm bi u tungen 
Uterusblutungen. . . 
kiinstliche Blutentziehungen. 
Epistaxis ...... . 
Blutungen aus Wunden 
Hamoptoe ..... . 
Urethraiblutungen . . . 

in 40,20% 
32,80,. 
14,30 " 

7,40 " 
3,20 " 
1,05 " 
1,05 ". 

1) SpateI' sind doeh noeh einige beobaehtet worden (Heine). 
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Meistens wurde mit dem Augenspiegel in frischen Fallen eine lleuritische 
Sehwellung del' Papillen gefunden, die danll entweder sich zurlickbildete 
oder in Atrophie liberging. Spaterhin erhalten wir dann meist das Bild del' 
weiBen Atrophie. 

Die Gesichtsfeldstorungen bei den Amblyopien nach Blutverlusten 
zeigen llichts Charakteristisches. Hervorgehoben zu werden verdient, 
daB neben den verschiedenartigsten Defektformen auch das zentrale Sko­
tom hier zur Beobachtung kommt. 

Was die den Eintritt del' Sehstorung begleitenden anderweitigell Symptome -
anbelangt, so fillden wir gewohnlich die Begleiterscheinungen del' Anamie, als 
da 8illd Ohnmachten, Schwachegefiihl, Ohrensausen, Angstanfalle, Herzklopfen, 
Krampfe, fadenformigen PuIs. Ganz besonders haufig wird libel' Schmerzen 
im Genick und im Hinterkopf dabei Klage gefiihrt. 

Hinsichtlich del' Prognose ist Singer zu folgenden statistischen Resul­
taten gelangt. 

Bei den Amaurosen trat in 55,9% liberhaupt keine Besserung ein, bei den 
Amblyopien war dies in 35,0% del' Fall, bei denjenigen Fallen, bei welchen 
auf dem einen Auge Amaurose, auf dem anderen Amblyopie bestand, erfolgt 
in 100% Besserung. 

Unter samtlichen Fallen, bei welchen derVerlauf angegeben war, erfolgte: 
keine Besserung . in 46,4 0/ 0 

Besserung . . . . 38,4 " 
Wiederherstellung. 13,9 " 
Verschlechterung . 1,3 " 

Unter 133 doppelseitigen Fallen, bei denen del' Verlauf angegeben ist, erfolgte 
keine Besserung . bei 45,7 0/ 0 

Besserung . . . . 39,1 " 
Wiederherstellung . 13,5 " 
VerschIechterung . 1,5 " 

, Die pathologisch-anatomischen Befunde bezliglich diesel' Sehstorungen sind 
sehr sparlich und widersprechend. 

Die Sektionsbefunde im Verein mit den Fallen einseitiger Erblindung nach 
Blutverlusten beweisen, daB in vielen Fallen del' Sitz del' Erkrankung jedenfalls 
im Sehnerven und del' Netzhaut zu suchen ist. Dieses lehrt auch del' Augen­
spiegelbefund, indem bei den meisten Fallen in den ersten Tagen nach dem 
Eintritt del' Erkrankung ophthalmoskopisch die Zeichen einer beginnenden 
Neuritis vorhanden waren, wahrend ausgepragte Stauungspapille nul' in einer 
Beobachtung GeBners gefunden wurde. Die FaIle mit zentralem Skotom weisen 
ebenfalls auf eine retrobulbare Neuritis hin. Flir die nach Blutungen entstandenen 
Hemianopsien sind entweder Embolien oder Apoplexien in die intrazerebralen 
Seh bahnen verantwortlich zu machen. 

Bezliglich del' Pathogenese del' Sehstorungen nach Blutverlusten wissen wir 
bei den wenigen und nicht einheitlichen pathologisch-anatomischen Befunden 
zur Zeit noch nichts. Wie so haufig, werden verschiedene Ursachen das Krank­
heitsbild bedingen." 

Leukamie. 
Bei den verschiedensten Formen del' Leukamie, besonders abel' bei del' sog. 

lienalen, findet sich nicht selten Augenbeteiligung verschiedenster Form: Die 
hliufigste Veranderungder Retina, dersog. Fundus leukaemicus (s. Abb. 136), 
besteht darin, daB die Farbe des Augenhintergrundes etwas ins Gelbe geht. 
Man wolle abel' dieses Symptom nicht liberschatzen, denn wie schon oben her-
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vorgehoben wurde, ist die Farbe des Augenhintergrundes zum geringeren Teil 
abhangig von der Blutfarbe, zum groBeren von der des Pigmentepithels. Es 
llluB die Blutbeschaffenheit also schon sehr stark alteriert sein, wenn sie die 
diffus rote Farbe des Augenhintergrundes beeinflussen solI. Weit eher geschieht 
dies mit den NetzhautgefaBen und deren Inhalt. Die Arterien und Venen sind 
breit und "zerflossen", d. h. mehr bandartig als zylindrisch erscheinend, seit­
lich schlecht begrenzt, stark gefilllt und geschlangelt, und in der Farbe Arterien 
und Venen wenig different und etwas braungelb. Die Netzhaut kann eine ge­
ringe Triibung zeigen. Dieses Aussehen des "Fundus leucaemicus " , dessen 
Eigenart also dureh die abnormen Verhaltnisse der RetinalgefaBe bedingt ist, 
kann so eharakteristiseh sein, daB es die Diagnose der Blutanomalie allein 
gestattet. 

Noeh eharakteristischer ist eine meist doppelseitig auftretende aquatoriale 
Retini tis ,leueaemiea, neben der sieh naturgemaB meist ein Fundus 
leukaemieus findet. Diese Retinitis besteht darin, daB graue Infiltrationen, 
oft blutig eingerandet, sieh in der inneren Netzhautsehieht finden und nieht 
selten tumorartig in den Glaskorper vorragen. Solehe Herde hat man direkt 
als Retinallymphome auffassen wollen. Zu dieser Retinitis leueaemica kann 
sieh nun eine ausgesproehene S tau u n g spa p i 11 e hinzufiigen, in seltenen Fallen 
aueh isoliert auftreten. Glaskorperblutungen gehoren nieht eigentlieh zum 
Bilde der leukamisehen Retinitis, wohl konnen aber Netzhautblutungen 
gelegentlieh in den Glaskorper durehbreehen. Aueh finden sieh in der Retina 
grauweiBe Fleeke, die nieht aus Blutungen hervorgegangen sind, sondern aus 
varikos hypertrophisehen Nervenfasern bestehen. Die NetzhautgefaBe erseheinen 
dureh emigrierte Lymphozyten eingeseheidet. 

Abgesehen von den intraokularen Blutungen kommen solehe aueh an 
den Lidern und der Bindehaut, als aueh in der Orbita vor. 

Ob Iritis bei Leukamie vorkommt, ist noch nicht sieher, jedenfalls ist es 
eine groBe Seltenheit. Meist diirfte die Vermehrung der weiBen Blutkorperchen 
sieh in solehen Fallen auf Sepsis zuriickfiihren lassen, das Blutbild diirfte nach 
neuerer Technik untersueht, also ein anderes sein. Pupillenstorungen, und 
zwar Erweiterung wie Verengerung, sind mehrfach beobaehtet und deuten sieh 
wohl als Reiz- oder Lahmungserseheinungen von seiten des ,Halssympathikus 
dureh leukamische Driisentumoren. 

Aueh das Bestehen von retrobulbarer Neuritis optiei leukaemiea 
ist noch nieht hinreiehend sieher gestellt. Vielleieht diirften zufallige Kom­
plikationen mit latenten Nebenhohlenaffektionen od. dgl. vorliegen. 

Wissenswert ist indes das Vorkommen von Lymphomen nieht nur an den 
Lidern und unter der Bindehaut, sondern aueh in den Augenhohlen, wodureh 
doppelseitiger Exophthalmus mit Bewegliehkeitsdefekten entstehen kann. An 
den Lidern ist die venose Stase deutlieh zu erkennen. Auf Druck ist bisweilen 
eine gewisse Schmerzhaftigkeit vorhanden. Aueh der Augenhintergrund zeigt 
in solehen Fallen das Bild der venosen Stase, Stauungspapille, Venenthrombose. 
Operative Eingriffe sind nicht unbedenklich, da iible Blutungen beobachtet 
sind, wie denn aueh abundante deletare intraokulare Blutungen bei Staropera­
tionen soleher Patienten aufgetreten sind. 

Aueh bei den pseudoleukamisehen Tumoren der Driisen, wobei 
die Blutleukozyten also nieht vermehrt sind, finden sieh Infitrationen der 
Lider, die an Chalacien, an Tuberkulose oder Traehom der Bindehaute er­
innern. Ferner finden sieh Netzhautblutungen, Neuritis optiea und Exopthal­
mus dpl. (Axenfeld, v. Gr. Arch. f. Ophthal. 37, 4, S. 102). 

1m AnsehluB an die Besprechung der Leukamie weist Groenouw darauf 
hin, daB aueh bei dem sog. Friihjahrskatarrh der Bindehaut sieh nach 
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Michel multiple Lymphome finden. Auch die symmetrische Schwellung lIer 
Tranen- und Speicheldriisen (Mikuliczsche Krankheit) geht oft mit Lymphomen 
einher. Doch durften sich bei diesen Krankheiten im "Blutbild" - nach neuerer 
Technik untersucht - wohl meist Differenzen erkennen lassen. 

Lipamie. 
Die Lipamie ist zwar keine primare Bluterkrankung, sondem meist nur 

ein Symptom, am haufigsten wohl des schweren Diabetes (s. S. 416) und 
einiger weniger anderer schwerer Konstitutionskrankheiten, doch ist ihr ophthal­
moskopisoher Anblick ein so charakteristischer, daB die Diagnose dieses eigen­
artigen Symptoms, das gar keine klinischen Erscheinungen zu machen braucht, 
ganz allein schon mit dem Augenspiegel moglich ist, wenn der Prozentgehalt 
yom Atherextrakt 4-5% erreicht. Nun sind aber 15-20% Fettgehalt des 
Blutes beschrieben! Aber schon bei 8-10% sieht der Inhalt der BlutgefaBe fast 
wie Milch aus, obwohl der sonstige Fundus oculi keineswegs eine auch nur an­
nahemd entsprechende BIasse zeigt. Es ist auch dies wieder ein Zeichen dafUr, 
daB das "Rot" des Augenhintergrundes zum groBeren Teil von dem Pigment­
epithel, zum geringeren von der Blutfarbe bedingt ist. Aber auch ein zweites 
theoretisches Interesse hat dieses Aussehen der NetzhautgefaBe: Die Netzhaut­
funktion selbst wird dadurch offenbar in keiner Weise beeinfluBt. Dieses ist 
zu betonen besonders in Anbetracht dessen, daB der Lipoid- und Cholesterin­
gehalt des Blutes bei chronischer Nephritis u. a. angeschuldigt wird fUr die 
Anhaufung doppelbrechender "Lipoidsubstanz" bei Retinitis alb. Ist das richtig, 
so mussen jedenfalls die lipa~ischen Fette auf das Auge ganz anders - nam­
lich gar nicht - wirken als die nephritischen Lipoide. Ophthal:rnoskopisch 
sind diese Dinge leicht voneinander zu scheiden. 

Die diagnostische und prognostische Bedeutung des Fundus lipaemicus 
(s. Abb. 149) liegt darin, daB die Lipamie sonst absolut symptomlos ver­
laufen kann, daB also erst durch den Augenspiegelbefund gelegentlich die 
schwere Stoffwechselschadigung erkannt wird, daB ein Coma diabeticum aJRo 
als sehr nahe bevorstehend angenommen werden kann. 

Polyzythamie (Hypererythrozythose). 
Die eigenartige Krankheit, welche offenbar schon langst existiert ("Plethora"), 

n,ber erst in den letzten Jahrzehnten genauer studiert und hauptsachlich uurch 
eine Vermehrung der roten Blutkorperchen charakterisiert ist, beteiligt den 
Augenhintergrund (s. Abb. 148) in sehr typischer Weise: In erster Linie die 
Venen lassen die Anomalie des Blutes erkennen, indem sie varikos erweitert 
und gewunden erseheinen, etwa wie man die Tubuli contorti der Nieren zu 
zeichnen pflegt, und sehr dunkel aussehen; die Arterien sind nicht wesent­
lich pathologisch, hochstens zeigt das in Ihnen flieBende Blut der Farbe nach 
etwas venosen Charakter. 

Die Venenveranderung ist in der Form fUr Polycythamie sehr cha­
rakteristisch und kann hochstens mit den Stauungen bei gewissen - besonders 
angeborenen - Herzfehlem verwechselt werden, nur betrifft bei diesen die 
Stauung nicht ausschlie.Blich die Venen, sondem auch die Arterien, und zweitens 
pflegen die varikosen Erweiterungen und Kaliberirregularitaten dabei zu fehlen. 
Auch Stauungspapille ist dabei beobachtet worden. 

Das ode:rnatose und zyanotische Aussehen der Patienten erinnert in gewissem 
Sinne an das der chronischen Nephritis. In der Tat wird die Polyzythamie 
denn auch leicht mit dieser verwechselt, zumal die Albuminurie bei Polyzyt.hamie 
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cine nicht seltene Komplikation darstellt. Der Augenhintergrund kann hier 
differentialdiagnostisch Bl3deutung erlangen. Retinalblutungen gehoren nicht 
zum Bilde der polyzythamischen Retinalveranderungen. 

Skorbut, Purpura, Morbus maculosus, Peliosis rheumatica, 
Hamophilie, Barlowsche Krankheit. 

Diese Krankheiten sind charakterisiert durch dauernde oder voriibergehende 
Neigung des Korpers zu Blutungen. Solche konnen in der Konjunktiva 
auftreten, seltener betreffen sie die N etzhau t, von wo sie in den G laskorper 
durchbrechen konnen. In dieser Beziehung konnen sich die genannten Krank­
heiten an der .Atiologie der "rezidivierenden Glaskorperblutungen" beteiligen. 
Seltener treten Orbitalblu tung en mit Exophthalmus und Neuritis optici 
auf. Wo letztere ohne Exophthalmus auf tritt, deutet man sie als vielleicht 
durch Scheidenhamatom bedingt, wofUr iibrigens Sektionsbefunde vorliegen. 
Auch z ere bra I e B I u tun g e n konnen durch die genannten Krankheiten be­
dingt sein und ihrerseits alle die Augensymptome hervorrufen, die durch extra­
oder intradurale Hamatome entstehen. 

Liegt der hamorrhagischen Diathese eine schwere allgemeine Ernahrungs­
storung zugrunde, so kann es zu Hemeralopie, Xerosis conj. und cor­
neae, Keratomalazie, Phthisis bul bi kommen Wo sich eine typisehe 
Keratitis parenehymatosa entwiekelt hat, diirfte wohl meist eine Lues latens 
oder Tuberkulose dahinter steeken. 

Pathologiseh-anatomiseh hat man an den BlutgefaBen meist nieh ts Patho­
logisches gefunden. 

In seltenen Fallen haben die genannten Krankheiten zu starken Blutverlusten 
und den dadureh bedingten Sehstorungen Veranlassung' gegeben; in einigen 
ist jedoch durch Konjunktivalblutungen, die mit oder ohne Traumar entstanden 
waren, Exitus letalis eingetreten. 

Eine sehr bedrohliche Blutung sah ich einige Tage nach einer HeBschen 
Ptosisoperation bei einem Jungen, der einer Arztfamilie angehorte, in der niehts 
von Hamophilie bekannt war und dessen ausgesproehene hamorrhagisehe 
Diathese - die ganze Haut war mit Blutergiissen bedeekt - voriibergehender 
Natur war. Mehrere Tage lang siekerte das Blut trotz'lokaler und allgemeiner 
Therapie (Gelatine usw.) dureh den Verband, so daB der Junge vollig ausge­
blutet war, sieh aber spater, ohne Sehstorungen zu zeigen, gut erholte. 

Sehmidt-Rimpler (Zitat nach Groenouw S. 328) fand als Quelle der 
Blutungen einen unregelmaBigen Substanzverlust auf der Lidbindehaut. Trotz 
Anwendung des Gliiheisens und anderer blutstillender Mittel starb das Kind 
naeh 10 Tagen an Verblutung. In dem von Muller besehriebenen FaIle wurde 
einem neugeborenen Madehen je ein Tropfen einer 1 %igen Hollensteinlosung 
bald naeh der Geburt und etwa 12 Stunden spater noehmals in den Bindehaut­
sack beider Augen getraufelt. Es stellte sieh eine kapillare Blutung aus .der 
Bindehaut, namentlieh der oberen Lider ein. Eine einzelne blutende Stelle war 
nieht zu erkennen, vielmehr war 4ie Blutung durehaus diffus. Am vierten Tage 
starb das Kind an hochgradiger Anamie, da es nieht gelang, die Blutung zu 
stillen, fUr welehe aueh die Sektion keine Ursaehe ergab. Muller glaubt, daB 
es sieh um eine angeborene Hamophilie gehandelt habe, eine erblieh hamo­
phile Belastung des Kindes war nieht naehzuweisen. Vermutlieh hatte die 
Hollensteinlosnng einen ehemisehen Reiz au sgeiibt , der die Blutung auslOste. 
Eine Vera,t.znng oder andere Verletzung der Bindehaut war jedenfalls nicht 
erfolgt. 
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AllCh nach Schieloperationen (einfacher Tenotornie) sind hei Hll.nlophilen 
todliche Blutnngen heohachtet worden. 

Struma, Kachexia stl'umipriva, ll'Iyxodem. 
Die Stru rna scheint charakteristische Augensymptorne nicht zu bedingell, 

wenn sich auch Katarakt vielleicht besonders haufig bei Kropfpatienten findet. 
Vielleicht ist hier eine Beeinflussung anderer Drusen, z. B. der sog. Karotis­

driisell und auf diesem Wege das haufige Auftreten von Lillsentriibllngcn 
hei Strumakranken zu erklaren, wie wir sie bei Tetanie langst kennen. Diese 
eigenartigen Wechselbeziehungen del' verschiedenen Driisen untereinander sind 
erst in den letztenJahren nahergewurdigt. DieE:achexia strumipriva und 
das Myxodern bedingt Schwund del' Haare uytd Augenbrauen, Oderne und 
Elephantiasis del' vier Augenlider. Wo sich Keratitis parenchymatosa, 
Optikusa trophi e, N euroretini tis, Ka tarakte und Augenmuskellahrnungen bei M yx­
odem gefunden haben, ist, zum Teil wenigstens, zu vermuten, daB del' myx­
odematose Symptomkomplex in einer Lues latens seine Ursache haben konnte. 

Dber Augenerkrankungen bei Myxodem berichtet Dr. Wagner in Ode3sa 
(Klin. Monatsblatter f. Augenheilkunde 1900). 

"Auf Grund hochgradiger, seit einiger Zeit bestehender Sehstorungen auf beiden 
Augen wurde die unverehelichte E. M., 26 Jahre alt, am 6. IV. 1899 in die Augen­
heilanstalt aufgenommen. Obgleich die Kranke in ihren Aussagen sehr un8icher war, 
konnte es doch schliefilich festgestellt werden, dan ihr Allgemeinbefinden schon seit 
mehr denn einem Jahre betrachtlich gelitten habe; auf dem linken Auge habe sie 
schon einige Monate schlecht gesehen, auf dem rechten hingegen, welches bis VOl' 
zwei Wochen gut gesehen, sei zu jener Zeit plotzlich eine Triibung des Sehvermogens 
aufgetreten, die von Tag zu Tag zugenommen hatte. 

Auffallendan del' E. M. war sofort das stark gedunsene Gesicht mit groner und 
plumper Nase, aufgeworfenen Lippen, dicken Ohren, ein auffallend blodsinniger 
Gesichtsausdruck, ein gedrungener und stark entwickelter Hals, stark geschwoUene 
Handrucken, unverhaltnismafiig dicke, wUI'stformige Finger. Auch im ubrigen war 
an den Gliedmanen und an dem Rumpf allenthalben eine teigige Schwellung del' 
Haut festzustellen. Alle Weichteile waren sehr massig. Die rauhe und die trockene 
Haut war nul' schwer in Falten aufzuheben. Intelligenz gering. Sprache schwer­
fallig, unterbrochen, mitunter ohne Zusammenhang. Infolge del' gedunsenen Haut 
war die Schilddruse gar nicht abzutasten. PuIs regelmafiig und gut entwickelt. 
Herzdampfung normal. Herztone uberall rein. rGagen uber Stuhlverstopfung. 1m 
Hal'll wedel' Eiwein noch Zucker nachzuweisen. Korpergewicht: 87,22 kg. 

Auf dem rechten Auge ausgesprochene N euroretini tis. Geringe SchweUung 
del' Papille, Papillargrenzen verwischt, die ihrem Durchmesser nach normalen Gefane 
zum Teil verschleiert, eine verhaltnismafiig kleine Zone um die Papille herum getrubt 
S = 0,1, Gesichtsfeld scheinbar frei. Auf dem linken Auge: Papille wein, Arterien 
diinn, Venen magjg gefiiUt. S = 0,1 durch kein Glas zu bessel'll. Ausgesprochene 
Hemiopie in del' Art, dan bei scheinbar ziemlich schader vertikaler Trennungslinie 
die inn ere N etzha u thalfte er blindet war, das del' a uneren N etzhau thalfte en tsprechende 
Gesichtsfeld scheint wohl entschieden eingeengt zu sein, sowohl was den Gesichts­
sinn, als auch insbesondere was den Farbensinn anlangt. 

Die Diagnose stellte ich ohne weiteres auf "Myxodem", ohne mich dahin aus­
sprechen zu wollen, dan hier von Akromegalie durchaus nicht die Rede sein konnte, 
will es mil' doch scheinen, dan die Grenze zWischen Myxodem und Akromegalie 
noch bei weitem nicht genau abgesteckt werden kann. In einigem Zweifel war ich 
zunachst dariiber, ob die vorhandenen Sehstorungen als durch das Allgemeinbefinden 
verursacht anzusehen waren. Da nun· abel' in Anbetracht del' Sachlage von einer 
ortlichen Behandlung del' Augen nicht wohl die Rede sein konnte, so verordnete 
ich nUl' Thyreoidin (Merck) dreimal taglich zu 0,1. 

Wahrend del' Behandlung stellten sich mitunter starke Kopfschmerzen ein, die 
abel' stets durch Antipyrin und auch Phenacetin schnell behoben wurden. Zustand 
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des Pulses und des Herzens wurden Mters untersueht. Harnuntersuchungen wurden 
mchrfach vorgenommen. Die Menstruation soIl schon seit einigen Monaten fehlen 
und hat sich aueh wahrend des 21/ 2IDonatIichen Aufenthaltes in der Anstalt nicht 
wieder eingestellt. Gagen die anhaltende Stuhlverstopfung wurde ziemlich regel. 
maBig Oleum Ricini verordnet. 1m allgemeinen guter Appetit. Schlaf gut. 

Am 12. V. konnte schon entschiedene Besserung festgestellt werden. 1m Gesicht, 
am :B,umpf und an den GliedmaBen war eine erfreuliche "Abmagerung" festzustellen. 
Auch war die Kranke entschieden weniger apathisch. Besonders erfreulich war del' 
Zustand des rechten Auges, auf welchem schon zu jener Zeit S = 0,4 festgestellt 
werden konnte, Papille viel reiner, die Grenzen der Papille waren schon ziemlich 
deutlich zu iibersehen. Korpergewicht 80,66 kg. 

21. VI. Patientin wird ausgeschrieben. 
Letzter Befund: Auf dem rechten Auge S = 20/20' Augenhintergrund normal. 

Auf dem linken Auge keinerlei Veranderungen, weder zum besseren noch zum 
schlechteren, auch der ophthalmoskopische Befund ist hier genau derselbe geblieben. 
Das Allgemeinbefinden hat sich sehr sichtlich gebessert. Die Kranke ist fast schlank 
geworden. Korpergewicht 80 kg. 1m ganzen wurden 16 g Thyreoidin verabfolgt. 

Vorstehend somit der erste Fall von Myxodem mit Sehstorungen, den ich in 
meiner langjahrigen Praxis wissentlich als solchen beobachtet habe. Obgleich ich 
es nun dahingestellt sein lassen muB, ob in meinem Fall auch nur aller Wahrschein· 
lichkeit nach anzunehmen ware, daB hier ausschIieBlich an eine Funktionseinschran· 
kung der Schilddriise zu denken sei (es konnte ja vielleicht auch mit einer Berechti· 
gung an einen Ausfall der Funktion einer anderen "Blutdriise ohne Ausfiihrungs. 
gang" wie an die Hypophysis, die Nebenniere gedacht werden), so zweifle ich doch 
andererseits keinen Augenblick daran, daB hier die Erkrankung des rechten Auges 
sicherlich durch das Allgemeinbefinden ursachlich beeinfluBt worden ist. Das ex 
juvantibus steht vor mir und doch spreche ich mich bestimmt dahin aus, daB die 
Besserung des Allgemeinbefindens zu sehr gleichen Schrittes ging mit der Besserung 
der Neuroretinitis, als daB ich an eine andere Erklarungsweise dieses Zusammen­
hanges denken konnte. lch halte mich davon iiberzeugt, daB das Thyreoidin durch 
giinstige Beeinflussung des Aligemeinleidens das ortliche Leiden des rechten Auges 
zum Schwinden gebracht habe. 

Was nun schlieBlich die Erkrankung des linken Auges anbelangt, so bin ich 
der Ansicht, daB diese mit dem Myxodem nichts zu tun hatte, und daB der Herd, 
welcher diese Erkrankung ins Leben gerufen hat, ganz wo anders zu suchen ist 
als wo der Sitz des Leidens war, welches die unmittelbare Veranlassung der Neuro­
retinitis des rechten Auges gewesen ist. 

Bitemporale Hemianopsie mit Optikusatrophie ist mehrfach bei MyxOdem 
beobachtet worden. 1st man zunachst geneigt, auch hier eine Lues zu vermuten, 
so erklaren sich eine Reihe von Fallen doch vielleicht auch auf andere Weise: Sanesi 
deutet sie als Zeichen einer infolge von Atrophie der Schilddriise eintretenden vika­
riierenden Hypertrophie der Hypophysis cerebri. In solchen Fallen hat Jodtherapie 
und besonders Thyreoidin gute Wirkung. 1m UbermaB genommen, kann dieses 
Mittel aber auch schaden." 

"Bei der Behandlung des Myxodems hat (Groenouw S. 332) die inner­
liche Darreichung von Thyreoidintabletten oder die subkutane Injektion von 
Schilddriisenextrakt sehr gute Erfolge ergeben. Dieses Mittel darf indessen 
nicht im VbermaB gebraucht werden, sonst verursacht es schwere Storungen 
des Allgemeinbefindens, zuweilen auch Erkrankungen des Sehnerven. Coppez 
wurde darauf hingewiesen durch eine Beobachtung an einem Jagdhunde. Dieser 
war zu dick geworden und erhielt daher von seinem Herm Thyreoidintabletten. 
Das Tier magerte ab und wurde gleichzeitig fast blind. Erst nach Aussetzen 
des Mittels kehrte das Sehvermogen teilweise zuriick. Eine ahnliche Erkran­
kung beobachtete Coppez bei filnf Patienten, welche mehrere Monate wegen 
Fettsucht Thyreoidin gebr!1ucht hatten. Die im Alter von 30-40 Jahren 
stehenden Personen waren hochgradig'nervos geworden und zeigten das Bild 
einer retrobulbaren Neuritis mit zentralem Skotom. Sobald die Sehstorungen 
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einmal eingetreten waren, schritten sie rasch vorwarts, so dass nach 6-8 W ochell 
die Sehscharfe auf 1/10 herabgesunken war. Nach dem Aussetzen des Thyreoidin 
trat eine langsame Besserung ein, die zum Teil allerdings erst nach Monaten in 
vollige Heilung iiberging. 

Auf einen sehr eigenartigen Zusammenhang von Augenleiden mit Erkran­
kungen der Schilddriise hat Uh thoff aufmerksam gemacht. Ein 15 Jahre altes 
Madchen war bis zum neunten Lebensjahre vollkommen gesund und normal ent­
wickelt. Von da an sistierte die korperliche Entwicklung, so da.B die Kranke 
zur Zeit der Untersuchung den Eindruck eines 9-lOjahrigen Kindes machte. 
Die Schilddriise war bis auf kleine Reste vollkommen verschwunden, von 
Myxodem oder Kretinismus nichts zu konstatieren, im Gegenteil, es bestand 
Abmagerung sowie eine eigentiirnliche diinne atrophische Beschaffenheit und 
Trockenheit der Hand. Hierzu gesellte sich zuletzt eine Sehstornng unter dem 
Bilde der temporalen Hemianopsie mit absteigender Sehnervenatrophie und 
hemianopischer Pupillenreaktion. Die Krankheitsursache mu.Bte in der Gegend 
des Chiasmas liegen und bestand wahrscheinlich in einer vikariierenden Hyper­
trophie der Hypophysis cerebri, bedingt durch die Atrophie der Schilddriise. 
Uhthoff stiitzt sich dabei auf die Untersuchungen von Rogowitsch, Stieda, 
Hofmeister u. a., welche bei Verlust der Schilddriise eine Vergro.Berung der 
Hypophysis fanden. Da.B bei V olumenzunahme des letztgenannten Organes 
ein Druck auf das Chiasma der Sehnerven ausgeiibt und damit eine temporale, 
Hemianopsie hervorgerufen werden kann. ist eine von der Akromegalie her 
bekannte Beobachtung." 

Die Basedowsche Kpankheit. 
Die Hauptsymptome der Basedowschen Krankheit, die sich an den Augen 

zeigen, sind der Exophthalmus, die Lidphanomene und die Konvergenz­
schwache, fernereinig,e Augen muskelstorungen und Ophthalmoplegien. 
Die optischen Leitungsbahnen inklusive Retina sind durchweg intakt, was 
prinzipiell von hoher Wichtigkeit ist, desgleichen Pupille und Akkommodation. 

1m wesentlichen habe ich mich im folgenden an die Darstellung gehalten. 
die Sattler im Gr. S. 2. Auf I. von dem Thema gegeben hat. Diese Bearbeitung 
nmfaBt 666 Druckseiten und 3210 Literaturnummern (bis 1909), 

Exophthalmus bei Basedowscher Krankheit. 

Was zunachst den Exophthalmus anbetrifft, so ist seine Diagnose nicht 
immer leicht, denn die individuellen Verschiedenheiten im Abstand des Horn­
hautschcitels von der Verbindungslinie der au.Beren Lidkommissuren sind sehr 
hochgradige. Auch sind wir in der Beurteilung, wenn wir nicht einenExophthalmo­
meter zu Hille nehmen, sehr von dem Klaffen der Lidspalten abhangig, da uns 
auch ein nicht hervortretendes Auge leicht den Eindruck des Exophthalmus ver­
mittelt, wenn die Lidspalten weit offen stehen Wichtiger als das absolute MaG 
des Exophthalmus ist daher meist das Wechselnde oder Progressive der Ver­
haltnisse oder die anarnnestische Angabe, da.B ein oder beide Augen "vor­
getreten" seien. 

Wenn man als Hauptsymptom des Morbus Basedowii Pulsbeschleunigung 
(und Herzklopfen), Schilddriisenvergro.Berung und Exophthalmus ansieht, so 
ist zuniichst zu konstatieren, da.B der letztere in 20% der FaIle auch fehlen 
kann, also nur in vier Fiinfteln aller FaIle deutlich ist. Meist ist er doppelseitig, 
oft aber auf beiden Seiten verschieden hochgradig amgebildet und in ca. 10% 
ist er langere Zeit einseitig. Theoretisch interessant sind die FaIle, in denen 
nach operativer Entfernung der einen Halftc der vergro.Berten Schilddriise mit 
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del' Riickbildung del' ubrigen Basedowsymptome del' fruher doppclseitige 
Exophthalmus nur auf del' operierten Seite schwand. 

Den klinischen Beobachtungen zufolge iiberragt allerdings bei einseitiger 
Struma und einseitigem Exophthalmus das Zusammentreffen auf del' gleichen 
Seite, und es ist nicht in Abrede zu stellen, daB in manchen Fallen eine gewisse 
indirekte Einwirkung von seiten des vergroBerten Schilddrusenlappens auf den 
Augapfel, vielleicht durch Vermittlung des Sympathikus bestehen mag. Doch 
kommt auch ein gekreuztes Verhalten VOl', so daB eine gesetzmi1Bige Beziehung 
nicht wohl behauptet werden kann. 

Die normalen Werte des Hornhautabstandes von der Verbindungsstelle der 
auBeren Lidwinkel fand Sattler zwischen 12 und 15 mm, Kocher zwischen 
8 und 19 mm, als Mittel fUr rechtes Auge 15, linkes Auge 16,5 mm. Gesichts­
asymmetrien konnen noch starkere Differenzen zwischen rechts und links be­
dingen. Die" hochsten Werte bei Morbus Basedowi fand Sattler bei 26 und 
27 mm, Werte, die er abel' in zwei normal en Fallen ebenfalls beobachtete. Die 
Bulbi waren nul' leicht myopisch. 

Beim selben Patienten kann del' Grad des Exophthalmus auch zeitweise 
verschieden hoch sein, es kann del' Exophthalmus in Zeiten del' Aufregung 
erheblich starker sein, er kann sich auch allein odeI' mit den ubrigen Symptomen 
gleichzeitig zuruckbilden. Auch ist del' EinfluB korperlicher Anstrengung und 
del' Kopfhaltung bei Basedowkranken ausgesprochener als bei Gesunden. In 
seltenen Fallen kann del' Exophthalmus so hohe Grade annehmen, daB die 
Lider den Bulbus nicht mehr bedecken und zunachst im Schlafen die unteren 
Skleralpartien frei lassen, was zu unangenehmen Konjunktivitiden, ja Keratitis 
e lagophthalmo Veranlassung geben kann. Selbst Luxatio bulbi ist mehrfach 
- besonders bei starkem Klaffen del' Lidspalten - beobachtet worden. In 
solchen Fallen ist operative Verengerung del' Lidspalten durch Ta l' sol' a phi e, 
ja selbst Kronlejnsche Operation in Anwendung gebracht worden. 

Lidsymptome bei Basedowscher Krankheit. 

Das KlaHen del' Lidspalten, bedingt durch Retraktion des oberen 
Lides, ist eines del' auffalligsten Lidsymptome. Normalerweise solI del' obero 
Komealrand vom oberen Lid zum Teil bedeckt sein. 1st del' obere Rand del' 
Kornea odeI' gar ein Streifen del' Sklera bei geradeaus gerichtetem Blick sicht­
bar, so gibt das dem Gesicht einen sehr eigenartigen starren, ja wilden Aus­
druck. Es ist bemerkenswert, daB dieses Klaffen unabhangig ist von dem 
Grad des Exophthalmus. 

Abgesehen und unabhangig vom Klaffen del' Lidspalten kann del' physiolo­
gische Zusammenhang zwischen Senkung des oberen Lides und del' Blickebene 
im Sinne Albrecht v. Grae£es insofern gestort sein, als bei Abwartsbewegung 
del' Komea, die normalerweise stets von dem oberen Lid gedeckte Sklera sicht" 
bar wird. Dieses v. Grae£esche Zeichen kann ebenso wie das Klaffen del' 
Lidspalten sehr verschieden ausgebildet sein, zu verschiedenen Zeiten und bei 
verschiedenen Individuen, auch sind, wie gesagt, beide Symptome unabhangig 
voneinander, doch sind sie meist auf beiden Seiten gleich stark entwickelt, 
abgesehen yom Pseudo-Graefeschen Symptom bei alter III-Parese. 

Oft ist das Graefesche Symptom besonders deutlich, wenn man vorher eine 
Blickhebung veranlaBt hat, bisweilen ist es deutlicher bei schneller, bisweilen 
bei langsamer Blicksenkung. . 

Wie das Klaffen del' Lidspalten unabhangig vom Grade des Exophthalmus 
ist, so auch das Graefesche Symptom, das, wie gesagt, auch andererseits unab­
hangig yom Klaffen del' Lidspalten vorkommt, wenngleich die innere Verwandt­
schaft beider Znstande ja unverkennbar ist. So kaml z. B. durch eine 
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Morphiuminjektion das Graefesche Symptom voriibergehend verschwinden, dcr 
Exophthalmus abel' unbeein:fluBt bleiben, und ebenso kann del' Exophthalmm; 
zuriickgehen, ohne daB sich das Graefesche Symptom besscrt. 

Wenn bei Morbus Basedowii del' Exophthalmus fehlt, fehlen ja meist auch 
die Lidsymptome, doch sind nicht wenig FaIle mitgeteilt, wo trotz fehlender 
Protrusion del' Augen die Lidphanomene deutlich ausgepragt waren. Selbst 
als Friisymptom sind die Lidphanomene - auch einseitig - wenn auch selten, 
beobachtet worden. Auch sind Falle beobachtet worden, wo bei doppelseitigem 
Eiophthalmus die Lidphanomene nul' einseitig deutlich, ferner wo sie bei ein­
seitigem Exophthalmus doppelseitig gleich deutlich waren. Doch sind das 
Ausnahmen und die Regel ist die, daB Exophthalmus und Lidphanomene meist 
gleich deutlich ausgebildet sind. 

Nach Sattler sind die Lidzeichen in zwei Drittel aller FaIle von Morbus 
Basedowii vorhanden. 

Dber das Vorkommen von Exophthalmus und Lidphanomenen bei anderen 
Krankheiten und Gesunden siehe oben unter Exophthalmus und Graefesches 
Zeichen (s. S. 1 u. S. 2), iiber pseudograefesches Zeichen siehe oben unter 
v. Graefesches Zeichen (s. S. 10). 

Das dritte - Stellwagsche - Lidsymptom besteht in del' Seltenheit 
und Unvollstandigkeit des unwillkiirlichen Lidschlages. 

Dieses Symptom ist, wenn auch haufig genug, doch das seltenste del' Lid­
symptome und kommt meist nul', wo es nachweisbar ist, mit den anderen ver­
gesellschaftet VOl'. 

Auch del' eigenartige Glanz des Auges eines Basedow-Kranken diirfte sich 
zum groBen Teil aus dem Klaffen del' Lidspalten und dem seltenen Lidschlag 
erklaren (Glanzaugc). 

Die Erklarungsversuche fiir die verschiedenen Phanomene er­
geben sich aus folgenden fiinf Moglichkeiten: 

1. Tonuserhohung del' sympathisch ulllervierten glatten, in die Lider ein­
strahlenden, Orbitalmuskeln H. Mullers (A. v. Graefe). 

2. Verminderte Spannung des Orbikularis (Stellwag). 
3. Lasion eines angenommenen Koordinationszentrums fUr die Aktion des 

Levator und Orbikularis einerseits und del' Heber und Senker des Auges anderer-
seits (Sattler). . 

4. Tonuserhohung im Levator palpebrae superior (Dalrymple und Cooper). 
5. Mechanisch wirkende Krafte auf Grund anatomischer Anordnungen (Wil­

brand und Saenger). 
Eine Disktl'Ssi()n diesel' verschiedenen Deutungen dlirfte auBerhalb des 

Rahmens dieser Darlegungen fallen. 

Die Tranensekretion, die Binde- und Hornhaut, die Pupillen und 
Akkommodation, die Linse, die optischen Leitungsbahnen und 

Netzhaut, das Gesichtsfeld bei derBasedowkrankheit. 

Als Anomalien del' Tranensekretion sind beschrieben sowohl vermehrte 
Absonderung zumal im Beginn del' Krankheit, wie auch das Versiegen der­
selben unter dem GefUhle del' Trockenheit. Auch dabei werden wir sehr an 
die Moglichkeit funktioneller Komplikationen (Hy?) denken miissen. 

Sensibilitatsherabsetzung an Ko'njunktiva und Kornea wurde 
von A. v. Graefe fast regelmaBig gefunden, in spateren Nachuntersuchungen 
fast ebenso regelmaBig vermiBt. Wie sich diese Differenz del' Meinungen erklart, 
ist schwer zu sagen. Jedenfalls diirfte es kaum angangig sein, den seltenen 
Lidschlag und organische Hornaffektionen auf diese vielleicht funktionelle 
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Gefiihlsstorung zu beziehen. SchlieBen sich im Schlafe die Lidspalten nur unvoIl­
kommen, so kommt es leicht zu Konjunktivitis, liegen Teile der Kornea unbe­
deckt, so kann es direkt zu Keratitis e lagophthalmo kommen. ErkIaren sich 
so die meisten FaIle von Hornhautverschwarung wohl am ungezwungendsten, 
so scheint indes auch echte Keratitis scleroticans, vielleicht sogar Keratitis 
neuroparalytica, vorzukommen, dieses jedoch nur bei den schweren Formen 
der Erkrankung.· (Uber Keratitis e lagophthalmo, Keratitis scleroticans, Kera­
titis neuroparalytica, xerotica s. u. Keratitis S. 70.) Leber und Sattler 
sprechen von einer toxischen Kornealepithelnekrose. 

Pupillen und Akkommodation zeigen bei Morbus Basedowii in der 
Regel keine Storungen. Zwar kommen Miose durch Sympathikusparese a'llch bei 
Morbus Basedowii vor, doch ist dieses Symptom ja in keiner Weise fUr die in 
Frage stehende Krankheit charakteristisch. Treten bei Morbus Basedowii irgend­
welche Pupillenstorungen auf, so z. B. reflektorische Starre, Totalstarre oder 
Akkommodationsstorungen mit oder ohne Pupillenstorungen, so sind Kom­
plikationen mit anderen zerebralen oder spinalen Leiden zu befiirchten, die 
nicht direkt mit dem Morbus Basedowii zu tun haben, sich wohl aber mit ihm 
kombinieren konnen. Vorgetauscht werden konnen Akkommodationsstorungen 
durch Konvergenzschwache ("Mobius" s .. u.). 

Auch die Linse zeigt bei Morbus BMedowii keine Neigung, sich haufiger zu 
triiben als bei sonst Gesunden. Wo Kataraktentwicklung stattgefunden hatte 
und diese sich nicht durch Senium erklart, ist an Komplikationen mit Diabetes, 
Tetanie u. a. zu denken. 

Dber Retina und optische Leitungsbahnen ist dasselbe zu sagen 
wie iiber Pupille und Akkommodation. Treten hier irgendwelche Storungen 
ein, so sind sie nicht auf Rechnung des Morbus Basedowii zu setzen, sondern 
sind Zeichen von Ko mplikationen (s. u.) .. 

Es ist dieses besonders interessant, da durch MiBbrauch von Schilddriisen­
praparaten Sehstorungen experimentell zu erzeugen und klinisch von Coppez 
bei fiinf Personen beobachtet sind, die wegen Fettleibigkeit lange Zeit Thyreoidin­
tabletten genommen hatten. Da Sehnervenaffektionen sicher nicht zum Bilde 
des Morbus Basedowii gehoren, so diirfte die Annahme einer einfachen Super­
funktion der Schilddriise kaum gerechtfertigt sein. 

An den Netzhautarterien hat man nicht selten Pulsation im Sinne 
der verstarkten SchIangelungen (nicht Kaliberschwankungen) gefunden, Dinge, 
die sich wohl zwanglos aus der verstarkten Herzaktion erklaren. Eine dia­
gnostische Bedeutung hat indes dieser Puis kaum, da er mehr auf Aorten­
insuffizienz oder Aneurysma hindeutet als auf Morbus Basedowii. 

Auch Gesich tsfeldeinschrankungen - meist konzentrische - deuten, 
wo sie beobachtet wurden, auf Komplikationen, wohl meist hysterischer Natur. 

Die Augenmuskelstorungen bei Basedowscher Erkrankung. Die 
Insuffizienz der Konvergenz. 

Das als Insuffizienz der Konvergeni von Mobius bei Morbus Base­
dowii beschriebene Symptom ist besonders bei Refraktionsanomalien (Myopie) 
sehr haufig, daB es bei Morbus Basedowii-Kranken mit normal gebauten Augen 
besonders haufig sei, ist nicht allgemein anerkannt. 

Tremor, Zittern der Lider, Nystagmus. 

Obwohl der Tremor der Extremitaten, der Zunge, der Lippen, der Gesichts­
muskeln bei Morbus Basedowii sehr haufig ist, ist das Lidzittern bei LidschluB 
(Rosenbachsches Phanomen) in keiner Weise fUr Morbus Basedowii bezeichpend 
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und noch weniger Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen, deren Vor­
handensein mehr fiir Komplikationen mit Hysterie oder multipler Sklerose u. a. 
sprechen. 

Oph thaI moplegien 

sind seItene Symptome des Morbus Basedowii, ohne daB weitere Bulbarsymptome 
dabei stets' eintreten mussen. Diese Ophthalmoplegien sind oft doppelseitig 
und betreffen die auBeren Augenmuskeln, meist mit Ausnahme des Levator 
palpebrae superioris. Auch assoziierte Blicklahmungen, besonders der Seiten­
wender, sind bei Morbus Basedowii beschrieben, ferner Konvergenzlahmung. 

Lahmungen der einzelnen Augenmuskeln oder Gruppen von solchen in 
einem oder beiden Augen sind seItener beobachtet, sie sind meist als nukleare 
oder faszikula.re aufzufassen. Aueh Fazialislahmung ist beschrieben worden. 
In einer Reihe von Fallen treten nun die Ophthalmoplegien nur als Anfangs­
symptome einer progressiven Bulbaraffektion auf, die dann unter dem Bilde 
der Bulbarparalyse, der Polioenzephalitis oder Poliomyelitis oder myastheni­
scher Paralyse zum Tode fOOren. 

"Ch vostek ist der Meinung, daB der Myasthenie eine Funktionsstorung 
der Epithelkorper zugrunde liege. Er weist darauf hin, daB die Erscheinungen 
der myasthenischen Paralyse und der Tetanie i,n ihren wesentlichen Punkten 
einander diametral entgegengesetzt sind, andererseits sich aber auch beide 
gemeinschaftlich zusammenfinden, was wohl auf ein einheitliches ursachliches 
Moment hinweist. WahI:end ein Ausfall oder eine Insuffizienz der Epithel­
korper zur Tetanie fiihrt, scheint eine abnorm gesteigerte oder qualitativ ver­
anderte Funktion dieser Drusen die Erscheinungen der Myasthenie hervorzu­
rufen. Bei den so engen nachbarschaftlichen Beziehungen zwischen der Schild­
druse und den Epithelkorperchen hat es gar nichts Auffalliges, wenn beide 
Drusen von einer in derselben Richtung verlaufenden Funktionsstorung be­
troffen werden" (Sattler). 

Kombination von anderen Erkrankungen mit der Basedowschen 
Krankheit. 

Wie oben schon bei mehreren Augensymptomen betont war, spricht deren 
Vorhandensein (Beteiligung der optischen Leitungsbahn, Pupillenstorungen) 
dafiir, daB der Morbus Basedowii sich mit anderweitigen Krankheiten zu kom­
plizieren beginnt. Das gleiche ist zu sagen betreffs einiger Symptome, die nicht 
die Augen, sondern den ganzen Korper mehr oder weniger in toto betreffen. 
Die Sehnenreflexe, die Sensi bilitat sollen keine Storungen zeigen, 
hochstens sind sie, der. allgemeinen gesteigerten Erregbarkeit entsprechend, 
auch ihrerseits gesteigert, sind sie dagegen erloschen, so spricht das fiir spinale 
Komplikation. Sensibilitatsstorungen konnen aber auch funktioneller Natur 
sein und gerade mit Hysterie kompliziert sich der Morbus Basedowii sehr gem. 

Kopfschmerzen, Migrane, Schla£losigkeit finden sich bei Morbus Basedowii 
ebenso haufig, vielleicht etwas haufiger als bei sonstigen Gehirn- und Nerven­
krankeiten. 

Als solche Gehirn- und Nervenkrankheiten, mit denen sich Morbus Basedowii 
kombiniert, werden angefiihrt: Tetanie, Chorea, Epilepsie, Bulbarparalyse, 
Hemiplegie, Paraplegie, Poliomyelitis, Polioenzephalitis, amyotrophische Lateral­
sklerose, progressive Muskelatrophie, multiple Neuritis, Syringomyelie, Paralysis 
agitans, progressive Paralyse, multiple Sklerose, Tabes, Hysterie, Neurasthenie, 
traumatische Neurose, Psychosen von verschiedener Art, Erythromelalgie, Skle­
rodermie, Raynaudsche Krankheit, Osteomalazie, Akromegalie und Riesen­
wuchs, MyxOdem, Diabetes mellitus und insipidus, Albuminurie. 
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Es bedarf keines besonderen Hinweises, daB die Augensymptome in der 
Differentialdiagnose dieser Basedowkomplikationen eine gewisse Wichtigkeit 
haben konnen, zumal Pupillenstorungen und Schadigungen der optischen 
Leitungsbahn sowie die Art der Augenmuskellahmungen. Um einiges davon zu 
wiederholen, wiirde friihzeitige Starbildung fiir Komplikation mit Tetanie oder 
Diabetes, reflektorische· Pupillenstarre wiirde fiir Tabes oder Paralyse, totale 
Starre fiir Lues, ebenso solche mit Akkommodationsstorungen sprechen. 
Retinitis wurde auf Komplikationen mit Albuminurie, partielle Optikusatrophie 
wiirde auf multiple Sklerose oder Lues, totale auf Taboparalyse hinweisen, 
Hemianopsie auf Akromegalie, wenn sie bitemporal, auf zerebrale Ursachen, 
wenn sie homonym ist. Doppelseitige Ptosis wiirde flir myasthenische Bulba~­
paralyse, mit Pupillenstorungen odeI' entsprechenden Gesichtsfelddefekten flir 
zerebrospinale Lues sprechen, doppelseitige Ophthalmoplegie ohne Ptosis wurde 
dagegen noch allein auf Rechnung des Morbus Basedowii kommen konnen. 
Lahmung des Okulomotorius, Abduzens oder Trochlearis, nuklear oder fasikular, 
konnen noch Basedowsymptome sein, konnen aber auch Tabes u. a. ankiindigen. 
Psychosen verschiedenster Art konnen noch zum Basedow gehoren oder schon 
cine Paralyse einleiten. Beachtenswert ist diese vielseitige Moglichkeit von 
Komplikationen besonders insofern, als wir annehmen miissen, daB der Orga­
nismus eines Basedowkranken in der verschiedensten Hinsicht eine verminderte 
Widerstandsfahigkeit besitzt, daB sich namentlich jene geheimnisvollen Krank­
heiten zu ihm zugesellen, die auf fehlerhafte Funktionen der inneren Sekretion 
hindeuten oder solche, die mehr oder weniger diffus das zerebrale und spinale 
System zu schadigen imstande sind. 

Theorie der Basedowschen Krankheit. 

Was die theoretische Deutung der klinischen Symptome betrifft, so solI 
darauf an dieser Stelle nur insofern eingegangen werden, als sich gewisse thera­
peutische Konsequenzen daraus ergeben. 

Die hauptsachlich von den Chirurgen :vertretene Ansicht ist die einer Super­
fUliktion der Schilddriise: einer Hyperthyreose. Die therapeutische Konsequenz 
dieser Auffassung ist die Resektion der Druse. Die Internen dagegen glauben 
zum groB3n Teil mehr an eine Dysthyreose, d. h. sie sehen in einer fehlerhaften 
Funktion der Druse die Ursache des Morbus Basedowii und sehen z. B. in dem 
gleichzeitigen Vorkommen von Basedow- und Myxodemsymptomen eine Stutze 
dieser Ansicht gegeniiber der, daB das Myxodem einer verminderten Drusen­
funktion seine Entstehung verdanke, der Morbus Basedowii aber einer ge­
steigerten. Zwar kann durch Schilddrusenpraparate ebenso wie durch Jo:l, 
Thymus u. a. ein Basedowoid erzeugt werden und Myxodem kann durch die 
genannten Dinge geheilt werden, dennoch diirften die hier vorliegenden Ver­
haltnisse wesentlich komplizierter sein als daB sie durch eine einfache Steigerung 
oder Verminderung der Schilddrusenfunktion erklart werden konnten. Wahr­
scheinlich muB man nicht nur mit der Dysthyreose rechnen, sodann auch damit, 
daB durch teilweisen Ausfall der Schilddriise andere verwandte Drusen mit 
innerer Sekretion, deren Funktion zum Teil iibernehmen, oder aber, daB auch 
die Wirksamkeit der anderen Driisen nicht eine vikariierende, sondern dadurch 
eine pathologische wird, daB der entgiftende EinfluB der Schilddruse oder der 
Epithelkorper wegfallt. 

Namentlich betreffs der Therapie miissen wir uns immer vor einer vor­
gefaBten, einseitig schematisierenden Vorstellung der Pathogenese hiiten und 
diirfen einzig der klinischen Erfahrung das Wort geben. Nur ein erfahrener 
Kliniker kann entscheiden, ob Jod, ob Thyreoidin indiziert oder kontraindiziert 
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ist, ob Rontgenstrahlen usw. angewendet werden sollen oder ob operiert werden 
muB. 

Schon born fttfit seinen therapeutischen Standpunkt folgendermaBen zu­
sammen (Arch. f. Augenheilkunde LXXVII Heft 1. 1914. S. 115): 

1. Spezifische Prophylaxe: Vermeidung von Jod und Thyreoidin bei allen 
irgendwie basedowverdachtigen Kranken. 
. 2. Eigentliche Behandlung: 

a) bei sehr akut progredienten Fallen: Kurze, vielleicht 3-4 Wochen 
dauernde interne Behandlung mit Rontgenbestrahlung, bei Erfolglosigkeit: 
Operation. 

b) Bei den gewohnlichen subakuten bzw. chronischen Fallen: Fur mehrere 
(mindestens 6 Monate) interne Therapie und zwar Diat, Ruhekur mit Brom 
und Arsen, bei allen sozial bessergestellten Kranki:m amgiebige Hohenluftliege­
kuren. Galvanische Behandlung, Versuch mit Antithyreoidin. 

c) Die Indikation zur Operation moehte ich (Schonborn) beschranken 
auf 1. Tumoren, 2. lebenbedrohende Kompressionserscheinungen, 3. Faile der 
Gattungen a und b bei Versagen der internen Behandlung, 4. sehr ungiinstige 
soziale Stellung bei nicht ganz leicht Erkrankten. 

An dieser Stelle soli deshalb auch nur kurz auf die lokale Therapie der 
Au g ens y m p tom e eingegangen werden. 

Gelegentlich erfordert de rEx 0 p h t h a I m us ein augenarztliches Handeln. 
III Frage kommt hier, abgesehen von der Sympathektomie am Halse, die wohl 
meist dem Chirurgen zufallen diirfte, die Verengerung der Lidspalte durch 
Tarsorhaphia externa. Neuerdings wurde von Eischnig fUr sehwere FaIle dip 
Kronleinsche temp. Orbitalwandresektion empfohlen. Zumal beim Auftreten 
von Kornealprozessen mussen diese MaBnahmen in Erwagung gezogen werden. 

Vbereinstimmend wird angegeben, daB die Augensymptome der Aligemein­
therapie des Basedow oft am Iangsten trotzen, so daB hier also eine Lokaltherapie 
(oder Sympathektomie) ofter notwendig sein diirfte. Am haufigsten gibt der 
Exophthalmus, demgegenuber die Sympathektomie noch relativ die besten 
Erfolge haben soli, Veranlassung zum Eingriff. Lidspaltenverengerungen, 
Kronleinsche Resektion wiirden aber als harmlosere Eingriffe wohl zunachst 
zur Anwendung kommen. 

N ebennierenleiden. 
Die typische Erkrankung der Nebenniere ist der Morbus Addisonii 

(oder Bronzekrankheit). Es ist theoretisch nicht unwichtig, daB Augen­
erkrankungen bei dieser Affektion fehlen. Bei den im weiteren zu besprechen­
den Beziehungen der einzelnen Drusen mit innerer Sekretion und deren gegen­
seitige StelIvertretung (vikariierende Hypertrophie) ist es wahrscheinlich be­
reehtigt, die Nebennieren auBerhalb der Diskussion zu lassen. 

Diabetes mellitus. 
Was zunachst die Haufigkeit der Zuckerkranken unter Augenkranken uber­

haupt betrifft, so falIt auch hier die groBe Verschiedenheit der Privatklientel 
von der Poliklinik auf. Erstere enthalt 1O-20mal soviel Diabetiker als letztere, 
was man bekanntlich daraus erklart, daB der Diabetes zunachst eine Krankheit 
der bessersituierten, mehr geistig und gar nicht oder jedenfalIs weniger korper­
lieh arbeitenden Klasse ist. In den Augenpolikliniken stelIt sieh die Diabetes­
ziffer auf ca. 0,1-0,2%, in den Privatkliniken auf 1-2%. 

Augenerkrankungen auf Grund der Diabetes sind von den verschiedenen 
Autoren sehr verschieden haufig beobachtet: Die Angaben schwanken zwischen 
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10-20%. Diese Zahlen kann natiirlich nicht ein Augenarzt liefern, da sie bei 
ihm viel zu hoch ausfallen wiirden, weil zu ihm nur die Diabetiker kommen, 
die iiber ihr Auge zu klagen haben. Auffallend ist die in allen Statistiken hervor­
tretende starkere Beteiligung des mannlichen Geschlechtes, das zwei Drittel bis 
drei Viertel aller Diabetiker stellt. 

Was das Lebensalter betrifft, so beteiligen sich bekanntlich bereits Killder 
an der Erkrankung, deren Prognose quoad vitam unter solchen Verhaltnissen 
infaust erscheint. Die Haufigkeit der einzelnen Symptome ergibt sich aus 
folgenden Tabellen Kakos, der Uhthoffs Material zusammengestellt hat, die 
Zahlen sind von mir nur nach der GroBe geordnet (Klinische Monatsblatter fUr 
Augenheilkunde. XVI. 1903. S. 2.). 

M. W. zus. Ofo 
Katarakt 57 27 84 30 
Retinitis 48 9 57 24 
Neuritis opt. retrob. 15 1 16 6 
.Augenmuskelstorungen 9 2 11 4 
Refraktions- und .Akkommodationsstorungen 6 4 10 3 
Venenthrombosen und hamorrhagisches GIau-

kom 4 2 6 2 
Glaskorpertriibungen . 3 1 4 1 
Iritis . 3 3 1 

AuBerdem finden sich Flimmerskotom, Lidbindehautentziindung, Konjunk­
tivalblutung, dynamische Divergenz usw., Dinge, die mehr oder weniger Zu­
falligkeiten darstellen diirften. Auch die Katarakte diirften durchaus nicht 
immer rein diabetisch, sondern ofter zum Teil "senil" bedingt sein. 

Etwa 5 % des Uhthoffschen Materiales hatte auBerdem Lues in der Anamnese 
bei 4% fehlten die Kniephanomene (Tabes? Paralyse 1), 4% zeigten Pupillar­
storungen, die den sonstigen klinischen Symptomen nach nicht dem Diabetes, 
sondern einem Nervenleiden zugeschrieben werden muBten. 

Auch nach anderen Statistiken sind am haufigsten Linse und Netzhaut 
(eventuell mit Sehnerv), sehr viel seltener andere Teile des Auges befallen. 

Wenn aber nur fUr 10-20% aller Diabetiker Augenstorungen notiert waren, 
so versteht es sich, daB auch nach jahre- und jahrzehntelangem Bestehen des 
Diabetes ein Augenleiden nicht notwendig aufzutreten braucht. 

Andererseits triibt sich die Diagnose quoad vitam durch das Auftreten von 
Augenstorungen nicht ganz in dem MaBe wie bei der Albuminurie. Wenn auch 
etwa zwei Drittel solcher Patienten innerhalb von zwei bis drei Jahren ad exitum 
kommen diirften, so leben die ii,brigen 33% oft viele Jahre langer, wobei freilich 
fraglich bleiben muB, ob die Augenaffektion wirklich diabetisch war. Selbst da 
wo alle anderen Noxen auszuschlieBen sind, ist dies auch nur in gewissem Grade 
wahrscheinlich. Wie bei den Nierenkrankheiten betont wurde, ist die klinische 
Statistik der Allgemeinkrankheit wesentlich weniger exakt als die der okulisti­
schen Symptome. In zukUnftigen Statistiken miiBte, wenn irgend moglich, ge­
nauer zwischen den verschiedenen Formen des Diabetes unterschieden werden. 
Auch auf den Zuckergehalt in Prozenten kommt es ja keineswegs allein an, die 
absolute -Menge ist in den wenigsten Statistiken beriicksichtigt, noch weniger die 
Toleranzgrenze und die sonstigen abnormen Harnbestandteile (Azeton, Azet­
essigsaure, NH3 usw.). Es diirfte durchaus die Miihe lohnen, zu untersuchen, 
ob nicht dieses oder jenes Augensymptom sich besonders fUr diese oder jene 
Diabejiesform als charakteristisch erweist. DaB Glykosurie (eventuell alimen­
tare) anders zu beurteilen ist, als ein Diabetes, ist ja. sicher. Die Statistiken 
sind in dieser Beziehung nicht genau und nicht groB genug. 
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Katarakt bei Diabetes. 
DaB es eine wirkliche diabetische Katarakte gibt, d. h. eine durch den 

Diabetes bedingte Linsentriibung, wird heutzutage nicht mehr bestritten. Die 
Angaben iiber deren Haufigkeit sind aber sehr verschieden Das kommt daher, 
daB die diabetische Katarakt (s. Abb. 96) nichts Typisches an sich hat Nur 
wenn bei eil;tem relativ jugendlichen Patienten sich - ziemlich schnell- eine 
doppelseitige Linsentriibung entwickelt, ohne daB man eine sonstige Ursache 
finden kann - Tetanie 1 doppelseitige Iridocyclitis chronic a 1 Naphthalin 1 
Ergotin 1 Pellagra 1 - wird man in erster Linie an Diabetes denken und diesen, . 
falls vorhanden, atiologisch verantwortlich machen. Die Art, wie die Linsen­
triibung auf tritt, hat in solchen Fallen gelegentlich etwas Typ,isches. Zunachst 
triibt sich die subkapsulare Schicht der Linse, besonders der Aquator, dann die 
hintere Kortikalschicht, dann die vordere, dann erst die perinukleare. Zeigt 
sich Hand in Hand damit eine gewisse Sektorenzeichnung mit atlasartigem 
Glanz der getriibten Bezirke, so diirfte die Katarakt als diabetisch mit groBer 
Wahrscheinlichkeit anzusprechen sein. Findet sich aber bei einem etwa 60 Jahre 
alten Manne eine in der Peripherie beginnende Katarakt und laBt sich bei ibm 
gelegentlich Saccharun im Urin nachweisen, so ist es vollig willkiirlich, ob man 
diese Katarakt zu den diabetischen oder den senilen rechnen will. Klinisches 
Aussehen wie Verlauf haben hier kehl entscheidendes Wort. Auch das Haufig-, 
keitsmaximum der diabetischen Stare liegt zwischen 50 und 70, diirfte also~ 
von den nichtdiabetischen "senilen" nicht wesentlich verschieden sein. 

Was fiir eine diabetische Atiologie der Stare sprechen wiirde, ware ja die 
Moglichkeit einer Beeinflussung durch Diat. Die wenigen Mitteilungen, die in 
dieser Beziehung gemacht sind, stammen von Nichtaugenarzten, so daB ihnen 
die Fachleute bei Fehlen positiver eigener Beobachtungen skeptisch gegeniiber­
stehen. Auch bei den senilen Katarakten sind ja solche spontan oder thera­
peutisch hervorgerufenen Besserungen gelegentlich beobachtet. DaB eine ge­
triibte Linse wieder klar werden konnte, wird von augenarztlicher Seite nicht 
angenommen, selbst die Moglichkeit der Aufhellung eigentlicher Triibungen 
entspricht nicht den Erfahrungen. DaB eine getriibte Kortikalschicht verfliissigt 
und resorbiert werden kann und so eine Spontanheilung unter dem Bilde der 
Aphakie auf tritt, ist natiirlich moglich, aber auch so selten, daB solche Falle 
noch immer als Raritaten veroffentlicht werden. 

DaB die Operation der Katarakt bei Diabetes ungiinstigere Resultate geben 
soll, ist mehrfach behauptet, bestatigt sich jedoch durch die Uhthoff-Kakosche 
Statistik keineswegs. 

Die Theorie der diabetischen Katarakt zu diskutieren, lohnt eigentlich 
nicht der Miihe. Von der Marasmustheorie ist man ebenso zuriickgekommen 
wie von der Milchsaure- und Zuckertheorie. Mauthner war der Meinung, daB 
irgendeine endogene Toxinwirkung der Kataraktbildung zugrunde lage und 
HeB ist der Ansicht, daB die diabetische Katarakt dadurch zustande kommt, 
daB der yom Corpus ciliare aus in die Linse eintretende Ernahrungsstrom durch 
die Allgemeinerkrankung eine Veranderung erfahre und somit auch die Er­
nahrung des Linsengewebes in nachhaltiger Weise einwirke. Vorsichtiger kann 
man dem Problem kaum naher treten. 

Anato misch findet sich eine Linsenveranderung, die besonders die Rinden­
schicht betrifft, die sich prinzipiell nicht von sonstigen, z. B. senilen Katarakten 
unterscheidet. Das Linsenepithel der vorderen Kapsel ist nicht pathologisch, 
ebensowenig das Epithel der Ziliarfortsatze. W ohl aber findet sich oft eine er­
hebliohe Auflockerung des Pigmentepithels der Iris, doch nicht nur bei dia­
betischen Katarakten, .sondern iiberhaupt in Diabetikeraugen, auch wenn die 
Linse kl'ar ist. 
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Die Linsenveranderungen bei Diabetes konnen abel' noch in anderer Form 
auftreten, die nicht zu Triibungen in Form del' kortikalen Erweichung (Phakoma­
lazie), sondern zu Verhartungen fiihren (Phakosklerose). Auch konnen sich 
beide Formen kombinieren, ja auf einem Auge kann dieses, auf dem anderen 
jenes auftreten. Tritt nur eine Verhartung, zumal des Linsenkernes ein, solche 
habe ich durch direkte Indexbestimmung mit dem Refraktometer nachgewiesen, 
so mufi eine Brechungsmyopie resultieren. Entsteht diese in der Mitte der 
vierziger Jahre, so macht sie sich, wenn die Verschlechterung der Sehschade 
fUr die Ferne unbeobachtet bleibt, eventuell nur einseitig ist, nur in einem ver­
spateten Eintritt der Presbyopie bemerkbar, oder ein bisher benutztes Nahglas 
wird als unnotig wieder beiseite gelegt. Diese Verhaltnisse finden sich aber bei 
"senilen Katarakten" ebenso, sind also nicht fUr Diabetes charakteristisch. 
Myopie bis 10 ja 12 D konnen auf diese Weise in den vierziger Jahren entstehell. 

Herr R.. 50 Jahre. 
8. 2. 1913. S = Rechts; Fingerzahlen 2-3 m. Links: 5/12, 

20. 2. R.. Extractio lentis ohne Iridektomie. 

5. 4. 
15. 4. 
31. 5. 

2. 8. 
16. 10. 

" 1. 2. 1914. 
18. 5. 

6. 6. 
1. 7. 

Viel Sekundaria. 
R. + 6,0 Komb. Cyl. + 6,0 = 5/24, 
R.. + 7,0 " + 5,0 = 5/18, 

R.. + 8,0 " + 5,0 = 5/6, 
R. + 9,0 " + 4,0 = 5/,. 
R. ebenso. 
R. + 9,5" ,,+ 3,0 = 5/,. 
L. Extractio lentis, viel Sekundaria. 
L. + 8 komb. Cyl. 4 = 5/18, 

R. corr. 

L. - 5 = 5/2t• 

L. - 5 = 5/24, 

L. - 5,5 = 5/26, 

L. - 10 = 5/60, 

L. - 12 = 5/36, 

L. Cat. Pl'ogl'. 

Netzhauterkrankungen bei Diabetes. 

Die zweithaufigste, vielleicht die haufigste Augenkomplikatioll bei Diabetes, 
welln man namlich die Unsicherheit der Diagnose "diabetische Katarakte" in 
Rechnung setzt, stellt die Retinitis dar bzw. Retinalblutungen. 

Hirschberg (Miinehn. med. Woehenschr. 91, N. 51/52) unterscheidet: 
1. eine sehr charakteristische Entziindung des mittleren Netzhautbereiehes 

mit kleinen hellen Herden (Retinitis centralis punctata diabetica), 
meist auch mit kleinen Blutpunkten. 

2. Blutungen in der Netzhaut mit sekundaren entziindlichen Verande­
rungen (Retinitis haemorrhagica diabetica). 

3. Seltene Form von Netzhautbeteiligung, deren Zusammenhang mit dem 
Allgemeinleiden (Diabetes) vielleicht nur ein mittelbarer ist. 

Zitat von Kako, Klinische Monatsblatter f. Augenheilk. XLI. 1903. 
ad 1. Eine ganz charakteristische Entziindung des mittleren 

Net z h aut be rei c h e s mit kleinen, hellen Herden (Retinitis centralis punctata 
diabetica), meist auch mit Blutpunkten. Es handelt sich um Gruppen von 
kleinen glanzend wei.Ben Retinalfleckchen, meist am hinteren Augenpole, welche 
ofters von kleinen Blutungen begleitet werden, jedoch treten diese Erscheinungen 
nicht selten auch einzeln auf. An Gro.Be und Gestalt sind die Fleckchen sowohl 
als die Blutungen durchaus verschiedene, die Anordnung derselben ist eine un­
regelma.Big zerstreute. Die Retinalflecken liegen selten ringformig aneinander, 
bilden fast nie eine Sternfigur wie bei Retinitis albuminuric a und flie.Ben nie zu­
sammen. In diesen Degenerationsherden der Retina und in der Umgebung der­
selben finden sich in der Regel keine Pigmentbildungen, die Gefa.Be bleiben 
im VerIauf und Kaliber immer normal. Sonstige Netzhautpartien und die 
Papillen bleiben frei von Triibungen. 
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ad 2. Die Formender Retinitis haemorrhagica diabetica (Gruppe 2) 
fa.Bt Hirschberg wiederum in vier Gruppen zusammen: 

1. Kleine mehr punktformige Blutungen. 
2. Gro.Bere Blutungen, auch mit begleitenden Glaskorpertriibungen. 
3. Blutiger Infarkt der Retina. 
4. Hamorrhagisches Glaukom. 
Die Schllderungen dieser Krankheitsbilder von anderen Autoren stimmen 

im gro.Ben ganzen mit den oben beschriebenen iiberein. 
Uhthoff beobachtete unter 57 Retinitiden 36 FaIle (ca. 63%) ohne und 

21 FaIle (ca. 37 %) mit Eiwei.B im Urin. Unter diesen 21 Patienten mit Albuminurie 
befanden sich noch 9 FaIle von Retinitis, deren diabetische Natur man nach 
dem Befund der Netzhautveranderungen unbedingt anerkennen muB, wir hatten 
demnach im ganzen 45 FaIle rein diabetischer Netzhautveranderungen (ca. 16% 
der 280 augenkranken Diabetiker). 

Unter 57 Retinitiden fanden sich 8 FaIle (ca. 14%), bei denen ophthalmo­
skopisch nur wei.Bglanzende Retinaldegenerationsherde beobachtet wurden. 

Hamorrhagische Retinitis (nur Retinalblutungen) hatte Uhthoff im ganzen 
in 15 Fallen (ca. 26,3% von 57 Retinitiden). 12 davon waren einseitig, bei 14 
war die Eiwei.Bprobe negativ. Der Spiegelbefund dieser Form bot nichts be­
sonders Charakteristisches, wie es auch schon Hirschberg u. a. angegeben 
haben. Bemerkenswert ist nur, da.B wir bei keiner der hierher gehorenden 
Retinitiden profuse Retinalblutungen gesehen haben. Wo dies der Fall war, 
zeigte der Augenspiegelbefund immer einen durchaus anderen Charakter, so 
da.Bwir uns genotigt sahen, dieseFalle zu einer anderenKrankheitsform, namlich 
der Venenthrombose, zu rechnen. 

Retinitis diabetica (Blutungen und Retinalplaques zugleich), wie besonders 
Hirschberg das Krankheitsbild als bei Diabetes haufig vorkommend ansieht, 
fand Uhthof{ in 21 Fallen (ca. 37%) aller Retinalaffektionen. Es handelt 
sich hierbei um meist doppelseitige Prozesse, wo zahlreiche kleine, zum Teil 
punktformige Hamorrhagien gleichzeitig mit kleinen weiBen Herden in den 
Retinalpartien des hinteren Augenpoles auftreten, und zwar in unregelma.Big 
zerstreuter Anordnung und ohne wesentlich diffuse Triibung der dazwischen­
liegenden Retinalpartien. Die haufige Doppelseitigkeit dieser Veranderungen 
verdient gegeniiber den beiden ersten Formen besonders hervorgehoben zu 
werden. Jedoch finden sich in einzelnen Fallen auf einem Auge Blutungen und 
Retinalplaques zugleich, wahrend auf dem zweiten sich nur eine dieser Ver­
anderungen findet. 

Nicht selten ist man iiberhaupt nicht in der Lage, zu entscheiden, ob die 
Retinitis diabetischer oder albuminurischer Natur ist. Hirschberg hat solche 
FaIle "Mischform" genannt und von Dahrenstadt, Weinberg u. a. sind 
derartige Fane ebenfalls veroffentlicht worden. Uh thoff hat diese Form der 
Retinitis unter unserem Material 7mal (ca. 12,2%) beobachtet. Man findet 
bei dieser Erkrankung auBer dem gewohnlichen Befunde der diabetischen Netz­
hautentziindungen noch Verwaschensein der Papillengrenzen und andersartige 
Veranderungen an der Retina oder den RetinalgefaBen, jedoch nicht sehr 
ausgesprochen. 

Als Retinitis alb. hat Uhth6ff diejenigen fiinf FaIle (ca. 0,87%) ange­
sprochen, bei denen schon vor der Zeit der ersten Untersuchungen aus­
gesprochen albuminurische Erscheinungen am Augenhintergrunde sich geltend 
machten oder aus dem urspriinglich undeutlichen Befund sich entwickelten. 

DaB auch nach zehn- ja zwanzigjahrigem Bestehen eines Diabetes die Augen 
kleine Veranderungen zu zeigen brauchen und nur in einem Drittel bis einem 
Viertel der FaIle zeigen, ist von Uhthoff nachgeWiesen. 
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Ais das Alter, in dem vorzugsweise diabetische Retinitiden auftreten, geben 
Sch mid t-Ri m pIer und Galezo wski das hohere Lebensalter, ferner Hirsch­
berg die Zeit vom 45.-65. Lebensjahre an, was im allgemeinen durch Uhthoffs 
FaIle bestatigt wird (siehe Tabelle). 

Alter 
20 Jahre 

21-30 
31-40 
41-50 
51-60 
61-70 
71-80 

Manner 

3 
9 

25 
10 

1 

Weiber 

1 
4 
4 

zusammen 

3 
10 
29 
14 

1 
Summe: 57. 

ad 3. Seltene Formen von Netzhauterkrankung bei Diabetes 
werden dargestellt durch Glaskorpertriibungen und -blutungen, letztere 
bisweilen zur Bildung eines Hamophthalmus into fiihrend. Auch der Diabetes 
hat seinen, wenn auch geringeren Teil an der Atiologie der rezidivierenden 
Glaskorperblutungen. 

Die Retinitis proliferans into schlieBt sich an diese rezidivierenden 
Glaskorperblutungen aus diabetischer Ursache gelegentlich ebenso an, wie die 
Amotio ret. 

Auch Retinalvenenthrombose ist mehrfach bei Diabetes beschrieben 
worden, wenn auch andere Ursachen dafiir und besonders die - auch bei 
Diabetes beobachteten - Art eri en v erschl iis se haufiger sein diirften. 

An diese GefaBverschliisse schlieBt sich - wie sonst - so auch bei Diabe· 
tikern oft hamorrhagisches Glaukom an. 

Anatomisch sind hyaline Degeneration der kleinen BlutgefaBe und hyaline 
Entartung der GefaBwande von Michel beschrieben. Dem Augenspiegel er­
scheinen die GefaBe indes meist intakt. 

Erkrankungen der Sehnerven bei Diabetes. 

Bei Diabetikern findet man Erkrankungen des Sehnerven nach Kako 
(KIin. Monats -Bl. f. Augenheilkunde Bd. XLI. 1903) ohne irgendeine auf­
fallige Veranderung des Augenhintergrundes in Form der Am b I Y 0 pie, bei 
welcher objektiv nur ein relatives zentrales Skotom ohne oder mit temporaler 
Abblassung der Sehnervenscheibe, also gerade das Bild der sog. chronischen 
retrobulbaren Neuritis, welches man weit haufiger bei Tabak- und Alko­
holamblyopie konstatiert. Das Auftreten dieses Leidens auf rein diabetischer 
Basis ohne andere atiologische Momente ist fast allgemein anerkannt, wahrend 
Mau thner beziiglich des Vorkommens dieser Form der Amblyopie Zweifel 
hegte. 

Uhthoff hat unter 280 Diabetikern im ganzen 16 (ca. 5,7%) hierhergehorige 
FaIle. Unter diesen 16 Fallen finden sich zwei, bei denen man nach Angabe 
der Patienten den Ab;usus von Tabak und Alkohol ausschlieBen kann. Au Ber­
dem noch 5 Falle, bei denen nur ma.Biger Tabak- und AlkoholgenuB vorlag, 
und die wir demgemaB als Amblyopia diabetica et nicotiana oder alcoholic a 
ansehen. 

"Die Herabsetzung der Sehscharfe bei der Mehrzahl unserer Falle (hei 8 
von 16 S = Finger in 3-5 m) war auch relativ hochgradiger als bei der Intoxi­
kationsamblyopie" (Kako). 

Auf Grund seiner Beobachtungen glaubt Uhthoff folgende differential­
diagnostisc'he Faktoren der Amblyopia diabetica aufstellen zu kOnnen: 
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1. Da,~ rela,tiv spatere Auftreten der Abbla,ssung der tempomlen Papilleuteile. 
2. Die hochgradigere Funktionsstorung (das relativ haufige Vorko:mmen 

des Skotoms fiir Blau und des absoluten zentralen Gesichtsfelddefektes und die 
relativ hochgradige Herabsetzung der Sehscharfe). 

3. Das Auftreten in einem relativ spateren Lebensalter. 
Es sei jedoch ausdriicklich zugegeben, daB durchschlagende, absolut charak­

teristische klinische Symptome in der Erscheinungsweise der Amblyopia dia­
betica und der Intoxikationsamblyopie nicht aufgestellt werden Mnnen. 

Die Befunde der anatomischen Untersuchungen der Amblyopia 
diabetic a decken sich im wesentlichen mit denen der Intoxikationsamblyopie, 
wie sie von Samelsohn u. a. angegeben sind. Nach der klinischen Erschei­
nungsweise der Amblyopia diabetica und ihrer Analogie mit der Intoxikations­
amblyopie war diese Tatsache von vornherein wahrscheinlich. 

Uhthoff hebt ferner hervor, daB er bisher keinen einzigen sicheren Fall 
sah, in welchem er eine einfache progressive Optikusatrophie mit 
Ausgang in Erblindung durch fortschreitende Verengerung der auBeren Grenzen 
des Gesichtsfeldes mit Sicherheit auf Diabetes aHein zuriickzufiihren vermochte. 
Wenn somit progressive einfache Sehnervenatrophie auf Grundlage von Diabetes 
wirklich vorkommt, so muB sie doch als auBerordentlich seltene Erscheinung 
angesehen werden. Bei dem Material von 280 Diabetesfallen ist nur einer, 
der allenfalls hier in Betracht kommen konnte. 

z. R., 30 Jahre alt. 
Neuritis retrobulbaris diabetica. 
13. I. 1910. Links Visus: sph. - 1,0 c. Cyl. - 2,0 = 5/24• 

Rechts" ,,- 8,0 c. Cyl. - 1,0 = 5/10" 
Links zentr. Skotom fiir 5 mm Objekte fast absolut. Optikus und Retina 

normal. ' 
1. II. Visus links: 5/60-5/36 zentr. Skotom. Temp. 10° nasal, oben und unten 5°. 
Rechts: Kein Skotom. 
1. III. Links Visus: f. 5/60 GroBes zentr. Skotom 10° Durchmesser. 
Rechts Visus: 5/18 (corr.) parazentr. Skotom zwischen Fixierpunkt und blindem 

Fleck. 
10. III. Links Visus: f. 5/60 Temporale Abblassung der Papille1 

Rechts Visus: 5/24-
15. III. Adaptation rechts 102, links 77 (nach 3/, Std.). 
20. IV. Links Visus: %0-2/36. 
Rechts Visus: f. 2/24 Noch keine deutliche Abblassung trotz dreimonatlichen 

Bestehens. 
10. V. Links beginnende temporale Abblassung. 
13. I. 1911. Links 2/60-3/60• Rechts %0-3/60. Ausgesprochene temporale ,Ab· 

blassung beiderseits. 
Exitus letalis nach einigen Monaten. 
SchulmaBig zeigt dieser Fall die Hochgradigkeit der Sehstorung, das zeitliche 

verschiedene Auftreten der Erkrankung auf beiden Augen und das spat - nach 
vier Monaten - auftretende Abblassen der Papille. 

Augenmuskelstorungen bei Dia~etes 
gehOren nicht eigentlich zum Bilde des Diabetes. Schwierig ist die atiologische 
Deutung auch dadurch, daB irgendein zerebrales Leiden sowohl Augenmuskel­
lahmung wie auch Glykosurie bedingen kann. Aber auch das Umgekehrte 
scheint vorzukommen, wenn auch zuzugeben ist, daB in der Zeit der Wasser­
mannschen Blutreaktion sich mancher dieser FaIle ala Lues cerebralis hemus­
stellen diirfte. 

Beschrieben sind Lahmung des Abduzens, Trochlearis, partielle und totale 
des Okulomotorius, Fazialis und Trigeminus, einmal eine Blicklahmung nach 
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OllCll und unten. Als Ursache werden meistens Blutungen in den Pons, seltener 
neuritische Nervenstammaffektionen angenommen. 

Pupillenstorungen, Akkommodationslahmung oder Kombination von beiden 
gehoren nicht zum Diabetes, wenn sie auch hier und da in der Literatur be­
obachtet sind. 

Storungen der Refraktion und Akkommodation durch Diabetes. 

DaB die Refraktion bei Diabetes Veranderungen zeigen kann, wurde 'oben 
schon (bei Cat. und Linsenveranderungen) erwahnt. Es braucht sich die Linse 
nicht eigentlich zu triiben, sie kann auch sklerosieren und so zu einer zentralen 
(Brechungs- )Myopie Veranlassung geben. Solche Myopien entstehen also 
meist in den vierziger und fiinfziger Jahren, wo eine Achsenmyopie nicht mehr 
aufzutreten pflegt. Es kann dadurch die Presbyopie, die normalerweise Mitte 
der vierziger Jahre eintritt, ausbleiben oder eine schon mehrere Jahre benutzte 
Altersbrille wieder als unnotig beiseite gelegt werden. Andererseits kann aber 
auch eine vorzeitige Verhartung der Linse vorzeitige Alterssichtigkeit bedingen. 
Hier gehen also die Storungen der Refraktion in die der Akkommodation iiber. 

Das Bild der Akkommodationslahmung (mit und ohne Pupillenbe­
teiligung) diirfte indes meist ganz andere Ursachen haben. Auch die auBeren 
Augenmuskeln scheinen an derartigen Akkommodationsstorungen die Schuld 
tragen zu konnen, wenn letztere unter dem Bilde der nervosen Asthenopie 
auftreten, d. h. wenn z. B. dynamische Divergenzen oder seltElller Konvergenzen 
eine erhohte Innervation verlangen, die der Diabetiker nicht ohne weiteres zu 
leisten vermag. Durch Diat und roborierende Behandlung sind diese Dinge 
durchaus giinstig zu beeinflussen, was wohl auf ihren harmlosen, zum Teil 
vielleicht funktionellen Charakter hinweist. 

Glaskorperblutungen, Venenthrombose, ArterienverschluB, NetzhautablOsung, 
Retinitis proliferans int., hamorrhagisches Glaukom wurden als seltene Kom­
plikation auf Grund diabetischen Atheroms, eingeleitet meist durch Netzhaut­
blutungen, oben schon erwahnt. 

Iritis 

ist eine relativ seltene Komplikation des Diabetes, die indes doch einzig und 
allein auf dieser Grundlage vorzukommen scheint. Es diirfte aber schwierig 
sein, alle anderen Noxen mit Sicherheit auszuschlieBen. Tuberkulose 1 Lues 1 
GonorrhOe 1. Gerade betreffs dieser drei Ursachen hat die Diagnostik durch 
Tuberkulin, Wassermann und Gonokokkenvakzine erhebliche Fortschritte 
gemacht. 

Einer ernstlichen Kritik diirfte mancher Fall von diabetischer Iritis dem­
nach heute nicht mehr standhalten. 

Hordeola, Lidabszesse, Lidgangran und OrbitalabszeB haben 
in einzelnen Fallen - entsprechend der Furunkulose - die Aufmerksamkeit 
auf den Urinbefund geleitet und einen latenten Diabetes entdecken lassen. 

Coma dia beticum. 

Im Coma diabeticum wurde von Krause und Heine eine hochgradige 
Hypotonie der Bulbi beobachtet, die ein fast konstantes Symptom des typi­
schen Coma zu sein scheint. Diese Hypotonie tritt in Ausnahmefallen schon vor 
der BewuBtseinsstorung auf, so daB sie in diesen Fallen als Warnungssymptom 
betrachtet werden kann. Meist entwickelt sie sich erst wahrend des Koma 
selbst. Die Bulbi sind dabei so weich - oder werden innerhalb einiger Stunden 
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so weich - daB man beim Palpieren der geschlossenen Lider kaum einen Wider­
stand fiihlt und die Orbita fiir leer halten kann. Bisher scheint diese hochst­
gradige Hypotonie nur im typischen diabetischen Koma beobachtet zu sein, 
nicht aber da, wo ein Koma anderer Atiologie vorlag, selbst da nicht, wo ein 
Diabetiker in einem Coma ad exitum gelangte, welches nicht als typisch diabeti­
sches anzusehen, sondem dem der Moribunden im allgemeinen gleichzusetzen war. 
Ohne jede Anamnese wurde eines Abends ein Patientin im bewuBtlosen Zustand 
in dit) medizinische Klinik in Breslau aufgenommen: Durch einen tastenden 
Griff nach den geschlossenen Lidem stellte der diensthabende Arzt die Diagnose 
auf diabetisches Koma, die sich dann auch bestatigte. Offnet man die Lid­
spalten zum Teil, so sieht man, daB der Druck der Lider geniigt, um die Komea 
zu verbiegen. Ophthalmoskopisch findet sich in solchen Fallen nur eine gewisse 
Stase der BlutgefaBe, besonders der Venen. In zwei Fallen sah ich aber das 
ausgepragte Bild der Lipamie (s. S. 398). Die Theorie der diabetischen Koma­
hypotonie ist noch ungeklart. Wahrend ich von vornherein eine spezifische 
chemische Noxe annahm, die vielleicht sekretionshemmend den intraokularen 
Druck beeinfluBt, lieB sich experimentell durch Krause keine solche nach­
weisen. DaB die Herabsetzung des Blutdruckes die Hypotonie nicht erklaren 
kann, ist leicht zu erweisen. AIle von Krause experimentell untersuchten, 
beim Diabetes wirksamen chemischen Noxen (Azeton, Azetonessigsaure, Oxy­
buttersaure usw.) erweisen sich.als nicht geeignet. Hertel hat die Hypotonie 
durch hohe Gaben von NaCI erzeugt und denkt demnach an Konzentrations­
schwankungen des Blutes. 

Ronne dagegen erzeugt Hypotonie durch Injektion von Blutserum von 
·Patienten, die an diabetischem Koma verstorben waren. Diese Versuche konnte 
ich bisher nur in einem FaIle nachpriifen, aber beim Kaninchen nicht be­
statigen. 

Die Untersuchungen iiber Hypotonie, iiber welche Ro mer (Untersuchungen 
iiber Druckherabsetzung des Auges) in der Naturforscherversammlung in Wien 
berichtet hat, sind inzwischen von ihm und Kochmann weitergefiihrt worden. 
Die Tatsache, daB wenige Kubikzentimeter Komaserum geniigen, um bei 
Kaninchen eine langanhaltende Hypotonie passiv zu iibertragen, steht dem­
nach fest. Da das Komasel'um an sich isotonisch ist, kann diese Hypotonie 
nicht durch osmotische Vorgange erklart werden. Bei dieser Hypotonie wird 
der EiweiBgehalt des Kammerwassers nicht vermehrt. Vortragender demon­
strierte eine groBe Anzahl von Originalkurven, bei denen gleichzeitig der Blut­
druck und der Augendruck graphisch verzeichnet wurde. 

nber einen Fall von Maltosurie berichtet Dimmer (Klinische Monats­
blatter f. Augenheilkunde S. 570). 

"Der Patient, 32 Jahre alt, kam am 29. Mai 1899 zu mir mit der Klage, dall 
er einen leichten Schmerz am rechten aulleren Orbitalrande verspiire. Auf Be­
fragen gab er an, daB er sich schon seit langerer Zeit nicht wohl fiihle, sehr leicht 
ermiidet sei und auch Schmerzen in der Lebergegend gehabt habe. die von einem 
Arzte als Folgen einer leichten Leberschwellung erkliirt wurden. Eine Herabsetzung 
des Sehvermogens war dem Patienten, trotz seiner bestandigen Beschiiftigung mit 
Lesen und Schreiben nicht aufgefallen. Die betreffende Stelle am Augenhohlen­
rande war lI.uf Beriihrung leicht schmerzhaft, zeigte aber sonst nichts Abnormes. 
Meinem Prinzipe, jeden Patienten, auch wenn er nicht iiber Sehstorungen klagt, 
mit dem Augenspiegel zu untersuchen, verdankte ich weitere Aufklarung des Falles 
und die Moglichkeit, die in diesem Falle gewill sehr wichtige Behandlung sogleich 
einleiten zu konnen. Es fand sich beiderseits am aulleren Papillenrande eine schmale 
pigmentierte Distraktionssichel. Die iiulleren Papillenhiilften sind an beiden Augen 
auffallend licht mit einem leichten Stiche ins Griinliche, ohne daB eine starkere 
Exkavation vorhanden ware, die inneren Papillengrenzen verschwommen, der 
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l<'ulHlw; tltal'k gctiifclt. Am linkcll Augc licgt nasa,lwarts vom PapillCnl'alldc, uud 
zwar zum Teil ganz knapp dancben, dem Papillemande zum Tcil fast folgend, eine 
Gruppe von kleinen, scharf begrenzten weiBen Fleeken. Sie haben dasselbe Aus­
sehen wie die Herde von Fettkornehenzellen, welche bei Retinitis alb. die Stern­
figur in der Makulagegend zusammensetzen. Einzelne enthalten sehr feine glitzernde 
Punkte. 

Die Sehscharfe ist reehts: 4 D 1/11> Jg. 1. Punktum proximum 7 em, 
links: - 4 D 5/1~' Jg. 1. P. pro 7 em. 

Das Gesichtsfeld ist fUr Weill an beiden Augen normal. Am linken Auge zeigt 
die Aufnahme mit roten und griinen Objekten ein parazentrales Skotom, das vom 
Fixationspunkte bis zum blinden Fleck reicht und eine querovale Gesta.lt hat. In 
diesem Bereiche erscheint sowohl rot als griin wei Blieh. Die Grenzen der Farben­
felder fiir rot und griin sind maBig konzentrisch eingesehrankt. Am rechten Auge 
ist das Skotom naeh aullen oben "durchgebroehen", so dan von den Farbenfeldern 
fUr rot und griin, deren periphere Grenzen eben falls eingesehrankt sind, fast del' 
laterale obere Quadrant fehlt. Blau wird an beiden Augen im Bereiehe des Skotoms 
oft mit griin verwechselt." 

Diabetes insipidus, Polyurie. 
Diabetes insipidus ist ein Symptom, dessen Ursache wir nur in einer Reihe 

von Fallen kennen, das sieh bei Erkrankungen ner Basis cerebri, der Hypophyse, 
Ausdehnung der Ventrikel, besonders des 3. und 4. findet. Dieser Diabetes 
ist also wohl in den wenigsten Fallen die Ursaehe der Augenstorung, sondern 
beide sind Symptome einer Hirnkrankheit. Beobaehtet sind Kataraktbildung, 
jedoeh in so geringer Anzahl, daB die atiologisehe Bedeutung des Diabetes 
nieht einwandfrei ist (Groenou w). 

Augenmuskellahmungen, homonyme und heteromonyme Hemianopsie deuten 
auf Ventrikelhydrops, Neuritis optiei und Sehnervenatrophie auf diese und 
ahnliehe zerebrale Affektionen. Gelegentlieh wurde Lues gefunden. 

Oxalurie und Phosphaturie. 
Netzhaut und Glaskorperblutungen bei Oxalurie, Starbildung bei Phospha­

turie sind so selten beobaehtet, daB eine atiologisehe Deutung nieht einwandfrei 
erseheint (Groenouw). 

Gicht. 
Die Gieht - ist besonders in friiheren Zeiten - oft und viel als Ursaehe fUr 

Augenkrankheiten in Ansprueh genommen, zum groBen Teil wohl mit Unreeht. 
Zumal ist die Diagnose "Gieht" wohl sehr oft ungereehtfertigt gewesen. Es 
liegen wahrseheinlieh haufig Verweehslungen mit tu berkulOsen Gelenkaffektionen 
im Sinne Poneets, mit Arthritis gonorrhoiea, mit "Rheumatismus" u. a. vor. 
Ieh habe selbst vielfaeh Gelegenheit gehabt, solehe Patienten, die von anderer 
Seite mit der Diagnose "Gieht" in die entspreehenden Bader gesehiekt waren, 
yom Kollegen Lii thj e exakt betreffs endogener Harnsaurekurve untersuehen 
zu lassen. Ieh erinnere mieh keines positiven Falles. Andererseits ist die Gieht 
hier nieht selten, sieherlieh aber selten sind die Augenkomplikationen bei notori­
sehen Giehtikern. Aueh hier diirfte gelten, was schon mehrfach hervorgehoben 
wurde, daB die Gieht als alleinige Ursaehe einer Augenkrankheit nur dann in 
Frage kommt, wenn Wassermann, Tuberkulin, Arthigon usw. negat~ves Resultat 
geben. Hat ein Giehtiker eine Skleritis, reagiert er abel' auf geringe Dosen 
Alttuberkulin, so ist del' Haufigkeit naeh jedenfalls letztere Atiologie wahr­
seheinlieher, sehen wir eine Iritis bei einem Giehtiker mit positivem Wasser­
mann, so wiirde ieh die syphilitisehe Natur der Iritis als naher liegend ansehen. 

Heine, Angenkrankheiten. 2f1 



418 Allgemeinel'krankungen und Augensymptome (Nosologie). 

Die meisten Mitteilungen iiber gichtisehe Augenkrankheiten :;tammen au:; 
friiheren Zeiten, bediirfen also der Nachpriifung. Naeh meinen eigenen Er­
fahrungen gehoren giehtisehe Augenkrankheiten zu den gro.Bten Seltenheiten. 

Sie sind besehrieben als ehalaeionahnliehe Giehtknoten an den 
Lidern; da.B diese abel' ab und zu Tendenz zur Vereiterung zeigten, mu.B ihre 
Deutung als recht problematisch erscheinen lassen, da sonst ja die Giehttophi 
Imine solche 'Neigung haben. 

Auch die Skleritiden, Episkleritiden sind sicherlich in den meisten 
Fallen nicht wirklich giehtischen Ursprunges, wenn aueh einige Kranken­
geschichten fUr die Deutung zu sprechen seheinen. 

n. X. 1915. 
W., Anna, 33 Jahre a1t, Witwe, Neumiinster. 
Diagnose: Kristallimpragnation del' Kornea (s. Abb. 43). 
Seit einigen Jahren Verschlechterung des Sehens beiderseits. Keine Rotnng, 

keine Schmerzen. 
Visus beiderseits Fingerzahlen 5 m Entfernung. Bei €l'weiterter Pupille keine 

Besserung des Visus. 
Besonders im Lidspaltenbereich zeigt sich die Kornea iibersat von zahlreichen 

glanzenden Kristallen, die scheinbar in einer Schicht auf oder eben unterhalb der 
Bowmanschen Membran gelegen sind. Ausgesprochenes und auffallend dichtes 
Gerontoxon. 

Augenhintergrund nur undeutlich sichtbar, scheinbar normal. 
Iris frei. 
Tension normal. 
Wassermann negativ. 
Medizinische Klinik: Stoffwechselversuch. Verzogerte Harnsaureausscheidung. 

sonst intern o. B. 
Da vermutet wird, daB die Kristalle aus Cholestearin bestehen, Versuch einer 

,Auflosung durch 40 0/ 0 Alkoholinstillationen. 
3. XI. Status unverandert. Kein Erfolg. 
Diagnose per exclusionem: Harnsaure - oder Uratablagerungen. 

Dasselbe ware zu sagen iiber Iridozyklitis und Chorioretinitis, 
Neuritis opt., Stauungspapille und retrobulbarer Neuritis optici 
(Kruck mann). 

Wagen mann (Heidelberger Bericht 25. 1896. S. 230) beobachtete seros 
plastische Entziindungen del' Augenhaute, VOl' allem del' Sklera, Iris usw., 
ferner Auftreten von Tophi in del' Haut, am Ohr usw., einen kegelformigen 
Knoten zwischen Aderhaut und Netzhaut und bald darauf unter Zunahme del' 
Skleritis einen steinharten kegelformigen Knoten in del' Sklera. Del' Herd im 
Auge lag unterhalb del' Papille, stellte sich dar wie ein kegelformiger Aderhaut­
tumor mit zirkumskripter gespannter Ablatio retinae von ca. 3 mm Hohe 
und konnte nicht andel's als durch Ablagerung einer festen Masse zwischen 
Aderhaut und Netzharut erklart werden. 

Del' Herd an del' Sklera trat einige Tage spateI' auf, lag gerade nach oben 
am Bulbusaquator, besa.B 5 mm Breite und 3 mm Hohe und gab beim Beklopfen 
die Resistenz und den Klang von Stein. Wenige Tage spateI' setzte eine heftige 
seros-plastische Iridozyklitis mit zahlreichen Beschlagen, hinteren Synechien 
und Glaskorpertriibungen ein. Zeitweise sah man sogar ein Exsudat im Kammer­
winkel abgesetzt. 

Die Kno~en schwanden unter geeigneter Behandlung zusammen mit den 
Ablagerungen im Korper, die Entziindung nahm im Laufe einiger Wochen 
stetig ab und heilte schlie.Blich vollkommen aus mit Hinterlassung einiger 
hinterer Synechien. An del' Stelle des Aderhautknotens blieb eine gelblich­
wei.Be Verfarbung zuriick. Das Sehvermogen stieg wieder auf 6/12, 
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Nieden (in del' Diskussion) faBt "fulminante rheumatische" Iritidell 
als haufig durch Gicht bedingt auf, ferner rezidivierende Glaskorper­
trii bung en. 

Pfluger beobachtete auf Grund von Gicht: 
l. haufig rezidivierende fliichtige Skleritis und Episkleritis, 
2. haufig rezidivierende Glaskorpertriibungen, 
3. Glaukom. 
Hirschberg: 
l. glanzende, offenbar anorganische Ablagerungen und ums~hriebene Flecken 

rings um den gelben Fleck auf beiden Augen, 
2. heftige wiederkehrende Regenbogenhautentziindung bei jungen Leuten 

mit vererbter Gicht. 
Horstmann fand bei "bandformiger" Keratitis bei sonst gesunden 

Augen Gicht. 
Leber endlich sah drei FaIle von eig~nartiger Conjunctivitis bulbaris 

auf Grund von Gicht und mit deren Anfallen rezidivierend. . 
Kruckmann beschreibt sechs "okulare GichtanfaIle" in Form von heftigen 

Iridozyklitiden (Med. Klinik 1910. Nr. 36). 
Die Gicht fiihrt bekanntlich zur Arteriosklerose. Auf diesem Umwege kann 

sie verantwortlich gemacht werden fUr aIle die durch diese Krankheit bedingten 
Augenerkrankungen, desgleichen fUr die albuminurischen, insofern die Gicht 
eine Schrumpfniere gesetzt hat. 

Allgemeine Schwachezustande. 
Marasmus, Kachexie, Dyskrasie des Blutes, depravierte Kon­

stitution, Erschopfung sind AusdriickefUr eine allgemeine Schwachung des 
Korpers, die die verschiedensten Ursachen haben kann., So kennen wir als 
Ursache Karzinose, Tuberkulose, Strumektomie, Inanition, Lues maligna, 
Typhus, Malaria, Potatorium chronicum mit Gastritis, Leberzirrhose usw. 

DaB diese verschiedenen Noxen aIle die gleiche Form del' Kachexie bedingen 
soUten, ist von vornherein unwahrscheinlich. So auBern sich die verschiedenen 
Kachexien auf psychiatrischem Gebiet bekanntermaBen sehr verschieden: Die 
Tuberkulose erzeugt of tel' Euphorie, die Karzinose das Gegenteil: Psychische 
D<lpressionen und Beeintrachtigungsideen, die Inanition HaIluzinationen und 
Illusionen, die Kachexia strumipriva andere tetanieartige Symptome. 

Demgegeniiber bieten die Augensymptome ein ziemlich einheitliches Bild, 
welches vielleicht seinerseits darauf hindeutet, daB eben nul' ein Teil del' ver­
schiedenen Noxen - vielleicht die Unterernahrung - die Unterbilanz im Stoff­
wechsel- das Ausschlaggebende fUr das Zustandekommen gerade diesel' Gruppe 
von Augensymptomen ist. 

Es beschranken sich die Augensymptome auf die Trias: Hemeralopie, 
Conjunctivitis xerotica, Keratomalazie. 

Betreffs del' Art und Weise, wie diese Ernahrungsstorung vielleicht wirkt, 
erinnert schon Forster an den Dekubitus, wie er bei Typhus, und die Haut­
gangran, wie sie bei Diabetes auftr\'lte. Sollte vielleicht an diesel' Parallel­
stellung deshalb AnstoB genommen werden, weil zum Dekubitus immer ein 
Druck erforderlich sei, so er'wahnt Forster, daB diesel' Druck unter Um­
standen ein so geringer ist, daB man ihn' kaum in Rechnung stellen kann. 
Geniigt doch bei Typhosen bisweilen schon del' Druck einer wollenen Decke, 
um an del' Crista tibiae und an del' Kniescheibe Hautnekrose zu bewirken. 
Auch Eischnig halt den ProzeB fUr eiv-e Nekrose; del' geschwiirige ZerfaU 
entsteht durch sekundare Infektion. Immerhin ist auffallend, daB die von 

27* 
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Forster gcnannten Noxen (Typhus und Diabetes) keineswegs die haufigstc Ur­
sache fiir die Keratomalazie sind, da.B diese sich fast stets mit Conjunctivitis 
xerotica vergesellschaftet und da.B hier von einem Dekubitus nicht die Rede 
sein kann. Auch die Hemeralopie gibt der Symptomgruppe doch ein etwas 
anderes Aussehen. Vielleicht ist der ganze Proze.B doch mehr als ein Eintrock­
nungsvorgang anzusehen, zu dem an der Kornea ein dekubitusahnlicher Proze.B 
hinzukommt. Da.B die Wasserverarmung eine gro.Be Rolle spielt, beweisen die 
FaIle von Gastroenteritis der Sauglinge mit chronischem Brechdurchfall, da.B 
aber Insolation - also starke Lichtwirkung - und korperliche Arbeit (Arbeits­
hauserendemie) stark mitwirken, ist allgemein anerkannt. 

Da.B die Sensibilitatsstorungen in der Kornea etwas sekundares sind und 
die Keratomalazie nichts mit der Keratitis neuroparalytica zu tun hat, wenn 
sie auch klinisch manche Ahnlichkeit zeigt, ist ebenfall& anzuerkennen (s. S. 70). 

Die Rolle der Xerosebazillen ist oft Gegenstand der Diskussion gewesen. 
Lange Zeit ist die Ansicht die herrschende gewesen, da.B die Xerosebazillen 
bei Xerosekonjunktivitis nur harmlose Schmarotzer sind, die atiologisch fUr 
ernstere Affektionen nicht in Frage kamen. Friiher haben wohl namentlich 
Verwechslungen mit den ihnen ahnlichen Diphtheriebazillen stattgefunden. 
Da.B jene in diese'iibergehen konnen, ist nicht erwiesen, wohl auch nicht wahr­
scheinlich, ob aber die Xerosebazillen fiir gewohnlich zwar harmlos sind, doch 
unter Umstanden Virulenz annehmen konnen, ist neuerdings wieder diskutiert 
worden. Da.B sie aber Xerose und Keratitis verursachen, ist nicht wahrschein­
lich. Hier findet man bei eitrigen Prozessen die gewohnlichen Eitererreger: 
Staphylo- und Streptokokken. , 

Uhthoff (Berl. klin. Wochenschr. 1890 S. 28) sah einen 18 Jahre alten 
Gymnasiasten, der sich als fanatischer Vegetarier nur durch Obst und Gemiise 
ernahrte. Er war sehr schwach und zeigte Xerose der Konjunktiva und Heme­
ralopie. Als Patient nur vier Tage lang taglich sechs Eier gegessen und einen 
Liter Milch getrunken hatte - weitere Zugestandnisse betreffs der Fleisch­
nahrung wollte er nicht machen :- war er von einer wochenlang bestehen­
den Hemeralopie· geheilt. 

Michel (Bayr. arztl. Intelligenzblatt 1882 S. 30) sah unter 87 nachtblinden 
Personen im Zuchthaus zu Lichtenau 11 an skorbutischen Zahnfleischerkran­
kungen und 2 an allgemeinem Skorbut leidende. Von 600 Insassen eines Arbeits­
hauses fand Michel 8% Hemeralopen. Ich selbst habe bei letzgenanntem 
Material ca. 30% Hemeralopen, 20% Xerose und drei FaIle von Keratomalazie 
bei Erwachsenen gesehen, was sich durch Unterernahrung (fiinfmal im Jahre 
Fleischkost) und anstrengender Arbeit in heller Sonne (Ziegelei) erklarte. Friiher 
waren diese Dinge sehr viel haufiger, indem man bei unfreiwillig verlangerten 
Segeischifffahrten bei Windstille, wenn die Fleischnahrung knapp wurde, zuerst 
an den Negersklaven sparte, wo dann auch Skorbut, Hemeralopie, Xerose und 
Keratomalazie zuerst auftraten. In Ru.Bland kommen immer noch Epidemie:o. 
in der Fastenzeit vor. Bei uns in Deutschland, wo dank der sozialen Fiirsorge 
die Zuchthausler besser verpflegt werden als die Arbeitshausler, sind es meist 
nur noch padatrophische Kinder, die iiber Hemeralopie noch nicht klagen konnen, 
deren Xerose nicht beob/:!-chtet wird, bis die Hornhauttriibung oder Vereiterung 
die "Mutter" dann doch veranla.Bt, arztliche Hilfe aufzusuchen. 

Die Prognose sowohl fiir Sehvermogen wie fUr das Leben richtet sich ganz 
nach der Moglichkeit, die Ernahrung zu heben, was sehr wohl bei Brechdurchfall 
usw., nicht aber bei Darmtuberkulose, kindlichem Diabetes u. dgl. der Fall ist. 

Wenn in anderen Fallen Erblindungen infolge allgemeiner Schwache­
zustande beschrieben sind, so diirfte es sich teilweise um funktionelle Kom­
plikationerr handeln, teils diirften aber auch anderweitige toxische Noxen vor-



Krankheiten des Stoffwechsels und der Ernahrung. - Maligne Tumorcn. 421 

liegen, wie z. B. Filixmasvergiftung mit Optikusa(;rophie bei einem Jungen, 
der wegen eines vermuteten Bandwurmes ein starkes Abfiihrmittel gebraucht 
hatte. Oder es handelt sich um Optikusaffektionen durch inneren Blutverlust 
oder um Neuritis optici retrob., wie sie sieh bei Karzinose findet. 

Aueh Glaukom ist :\rielfaeh bei allgemeinen Sehwachezustanden beobachtet 
worden, namentlieh solehen, die mit nervosen Aufregungs- und Angstzustanden, 
besonders im Kriege, Sorgen, Kummer und Nahrungsenthaltung einhergingen. 

Wir gehen wohl nieht fehl, wenn wir einerseits Sympathikusreizung (reflek­
torische Mydriasis), andererseits Herzschwaehe mit Blutstockungen als Ursachen 
der intraokularen Drueksteigerungen annehmen. 

Insuffizienzen der auBeren und inneren Augenmuskeln und Sto­
rungen in dem Gleiehgewicht kommen in allgemeinen Sehwaehezustanden, wie 
bei Ametropen, oft zur Beobaehtung. Eine dynamische Divergenz kann sieh 
in Doppelsehen, eine Hyperopie in Akkommodationsschwaehe auBern, Dinge, 
die man durch passende Glaser leicht beseitigen kann, die aber bei Hebung 
des Allgemeinzustandes wieder versehwinden (s. u. nervose Asthenopie und 
Presbyopia praematura). 

Lin sen trft bungen sind nach der jetzt herrschenden Ansicht tlicht die 
Folge allgemeiner Erschopfungszustande, wohl aber scheint Katarakt durch 
solche schnell progressiv werden zu konnen. DaB die Cataracta senilis nicht 
nur im normalen Senium ihre Ursaehe hat, ist sehr wahrscheinlieh, nach Peters 
ware an latente Tetanie (s. S. 441) zu denken. DaB die "senile Katarakte" schon 
in den fiinfziger Jahren, ausnahmsweise noch frillier auftreten kann, hat zur 
Auffassung des Begriffes der Seneetus praematura gefiihrt, eines Involutions­
prozesses, den wir modernerweise mit regressiven Prozessen in gewissen Driiserr 
(Gesehleehtsdriisen, Epithelkorped) in Zusammenhang bringen. Auf diesem 
Umwege diirften allgemeine Sehwachezustande dureh Driisensehadigung -
"Stockungen der inneren Sekretion" - aueh den Stoffwechsel der Linse un­
giinstig beeinflussen, ganz besonders den bereits gehemmten. Forzierte Karls­
baderkuren sollen gelegentlieh einen sehnelleren ProzeB der Katarakte bedingt 
haben. 

Auch NetzhautablOsung ist als Ausdruck allgemeiner Korperschwache 
angesproehen worden. 

Ich glaube selbst naehgewiesen zu haben, daB einer Anzahl "spontaner Netz­
hautablOsungen" im normal gebauten Auge eine latente Iridozyklitis, vielleicht 
tuberkuloser oder syphilitiseher Atiologie, zugrunde liegt. Eine allgemeine 
Korpersehwache muB sieh aber keineswegs immer damit verbinden. 

Marantisehe Thrombose der Zentralvene, der Orbital venen sind 
in einzelnen Fallen beschrieben worden. 

Die Myopie und ihr ProgreB in den Entwieklungsjahren ist sieher nieht 
unabhangig von allgemeinen Schwachezustanden, wie sie in diesen Jahren ja 
bei Jungen und Madehen so haufig sind. Eine verniinftige Sportpflege diirfte 
hier durehaus angebracht sein, wenn sie nicht einer ernsteren Anamie oder 
Chlorose wegen dureh Mastkuren und Ruhe zu ersetzen ist. 

Maligne Tumoren. 
Maligne Tumoren sollen hier nur insofern zusammenhangend erwahnt werden, 

als sie ja aueh zu Marasmus und Kaehexie filliren. DaB sie auf dem Blutwege 
lris- und Aderhautmetastasen, sehr viel seltener Retinalmetastasen 
bedingen konnen, ist bekannt. Ein von mir beobachteter Patient, ein Mann 
von 50 Jahren, litt an einem Rundzellensarkom der Riickenhaut mit Me­
tastasen in der Lunge. Einige Tage vor dem Tode wurde bei der Augen-
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spiegeluntersuchung auf der Papille eine rotliche Geschwul~t gefunden, welche 
sich bei der histologischen Untersuchung als Sarkom erwies. Moglicherweise ist 
die Metastase im Auge nicht von der Haut-, sondern von der Lungengeschwulst 
ausgegangen (s. Abb. 122). 

Das metastatische Aderhautkarzinom ist in einem Drittel aller FaIle 
doppelseitig und drei Viertel derselben betreffen das weibliche Geschlecht, da 
drei Viertel aller dieser durch Brustkrebs verursacht sind, ein Viertel durch lat. 
Magen- und Lungenkrebs. Kein Patient lebte langer als ein Jahr nach Auf­
treten der fUr Generalisation sprechenden Augenmetastase. Das Spiegelbild ist 
oft recht charakteristisch, indem die Retina an einer oder mehreren Stellen 
mechanisch durch die scheibenformige Karzinommetastase hochgehoben wird. 
Erst relativ spat totalisiert sich die Amotio durch entziindliche Exsudat­
bildung. 

Sehr viel seltener sind Uvealmetastasen der Sarkome. 
Therapeutisch kommt Enukleation hochstens dann in Frage, wenn unertrag­

liche Glaukomschmerzen auftreten. Bei der kurzen Lebensdauer, die den 
Patienten noch verbleibt, wird man die stark deprimierende Entfernung des 
Auges ---;- oder gar beider - moglichst vermeiden. 

Geschwulstmetastasen in den Augenmuskeln oder der Orbita 
oder der sonstigen Umgebung des Auges sind seltene Dinge; sie schadigen das 
Auge durch Wucherung per continuitatem, denn die Diagnose wird meist erst 
in Tabula moglich sein. 

Die Karzinom- und Sarkom-Kachexie macht sich am Auge aber noch 
auf andere Weise geltend. 1m Kapitel "Retinitis" (s. S. 164) war schon die 
·kachektische Retinalaffektion, die varikose Hypertrophie der Nervenfasern, 
charakterisiert durch weiBe Plaques, und die Degeneration des Zirkulations­
apparates, charakterisiert durch rote Flecke (Blutungen), erwahnt. Erinnert 
war bei Neuritis optici retrobulbaris auch schon daran, daB bei der in Frage 
stehenden Kachexie der malignen Tumoren in einigen Fallen· plOtzliche Er­
blindungen oder schwere Sehstorungen mit groBem zentralem Skotom be­
obachtet sind (s. S. 211). Teilweise sind diese FaIle fUr axiale Neuritiden, teils 
fUr zerebrale Amaurosen gehalten worden, wie sie auch bei Eklampsie und 
Uramie vorkommen. Die Tumortoxine diirften die optischen Leitungsbahnen 
an verschiedenen Stellen anzugreifen imstande sein. Die wenigen Sektions­
befunde waren meist negativ, was aber weder gegen diese noch gegen jene Auf­
fassung spricht. Auch ist gelegentlich mUltiple periphere Neuritis gleichzeitig 
beobachtet worden. . 

Das Senium. 
Wir kennen eine Reihe von Augenkrankheiten, die wir die "senilen" 

nennen: Der Arcus senilis oder Greisenbogen der Hornhaut, die senile 
Katarakte, oder Alterstar, die senile Makuladegeneration, die senile 
Pupille u. a. 

SolI damit nur gesagt sein, daB diese Krankheiten meist erst im hoheren 
Alter eintreten, so ist nichts dagegen einzuwenden, dem ist aber doch wohl 
nicht so. Vielmehr scheint mir damit mehr oder weniger entschieden gesagt 
sein zu sollen, daB das Senium die Ursache der Krankheiten sei, da drangt 
sich dann ohne weiteres die Frage auf: Kann das noch ein sozusagen gesundes 
Senium sein, welches diese Dinge hervorruft oder miissen wir nicht vielmehr 
noch etwas anderes postulieren, was das Alter zu einem krankhaften macht. 

Nun hat ja bekanntlich noch niemand mit Sicherheit entscheiden konnen, 
wann das Alter eigentlich seinen Anfang nimmt, wollte man die Lin s e des Auges 
als Grad oder AhersmaBstab benutzen, so miiBte man sagen: Das Alter beginnt 
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sehr bald nach der Geburt, denn die zur Alterssichtigkeit fiihrenden Verande­
rungen entwickeln sich schon von den ersten Lebensjahren an stetig bis zum 
60. oder 70. Jahre, ohne den Typ zu andern. Jedenfalls beginnt das Alter bci 
verschiedenen Menschen zu sehr verschiedener Zeit, wie schon Ausdriicke wie 
"Senectus praematura" beweisen, und mancher bleibt bis in die achtziger Jahre 
hinein "jung" und hat .keine Spur von Katarakte, das Alter aliein kann es also 
doch wohl nicht sein, zumal nur ein immerhin geringer Teil aller altemden 
Leute an Katarakt erkrankt. In Anbetracht der modemen Ansichten iiber die 
"inneren Driisen" wird man vielieicht hauptsachlich an diese denken, deren 
physiologische Involution ja bekanntlich zu sehr verschiedenen Zeiten erfolgt, 
und deren EinfluB auf die Linse (Tetanie, Myotonie) fraglos erscheint. Dadurch 
wiirde aber das Senium und die senile Katarakte doch einen pathologischen 
Charakter erhalten . 

.Ahnlich diirfte es sich mit dem Arcus senilis verhalten, nur mit dcm 
Unterschied, daB diesem weit weniger Bedeutung zukommt, da er keine Seh­
storung macht (s. Abb. 42). 

Was nun die senile Makuladegeneration anbetrifft, so ist sie eine noch 
seltenere Erkrankung als die Katarakte, sicherlich nicht allein durch das Senium 
erklarbar, findet sie sich auch dem klinischen Bilde 1!ach in ganz ahnlicher 
Form bei jugendlichen Individuen, dann aber, und das ist das Interessante, in 
familiarer Form, indem alie Geschwister zwischen 15 und 20 Jahren der Reihe 
nach erkranken. Der Verlauf ist dafiir aber ein sehr chronischer, der sich iiber 
Jahrzehnte erstreckt und weit langsamer geht als die senile Makuladegeneration, 
die meist in einigen Monaten oder Jahren zu hochgradigen Sehstorungen mit 
groBen zentralen Skotomen fiihrt, wahrend bei jenen familiaren Degenerationen 
erst nach Jahrzehnten die Sehscharfe auf ca. 1/20 zu sinken braucht; dement­
sprechend sind die ophthalmoskopischen Erscheinungen weit geringer (s. Abb. 
154a u. b). 

Was schlieBlich die Pupille anbetrifft, so ist diese im Ater eng und triigc 
reagierend. Die Frage liegt nahe: Kann sie auch starr werden 1 Kann eine 
senile Miose eine spinale Starre vortauschen 1 Oder liegt dann wirklich stets 
cine Komplikation vor 1 Die Wichtigkeit der Frage liegt auf der Hand und 
llluB m. E. im letzten Sinne beantwortet werden. Diese Komplikation braucht 
nun nicht immer eine Tabes oder Paralyse zu sein, es kann auch eine senile 
Demenz, hochgradiges Hirnatherom oder dergleichen sein, aber jedenfalls miissen 
Dinge vorliegen, die auch im hochsten Alter nicht mehr normal genannt werden 
konnen. Bei den altesten Leuten, und hier in Schleswig-Holstein sind solche 
hoch in den 80er Jahren nicht so selten, habe ich nie eine starre Pupille ge­
funden, wo nicht ganz offenkundige Komplikationen vorlagen. 

Das Vel'halten der Augen im Schlaf, Koma, in der Narkose, 
im Tod. 

Dic Lidspalten sind im Schlaf geschlossen, nach Fuchs gelegentlich bci 
Kindem etwas geoffnet. Die dazu erforderliche Ptosis scheint zum groBen 
Teil eine passive zu sein, durch Levatorersehlaffung bedingt. Dieser Zustalld 
des Levatormuskels ist aber vielleicht durch eine Erschlaffungsinnervation (Hem­
mung) veranlaBt, also nicht rein passiv, denn im Koma und Tod ist die 
Lidspalte meist nicht vollig geschlossen. Bei kompletter Fazialislahmung, wo 
also eine willkiirliche Orbikulariskontraktion ausgeschlossen ist, tritt bei jedem 
intendierten LidschluB ein Tiefertreten des Oberlides ein. Wilbrand-Sallger 
deuten dies von ihnen beschriebelle Phanomen im Sinne einer Levatorhemmung 
(willkiirliche Erschlaffung des Levatortonus). 
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Eine andere Deutungsmoglichkeit des v611igen Lidschlusses im 8chlaf ist 
die Annahme eines wenn auch noch so geringen Kontraktionszustandes des 
Orbikularis. 

Die Stellung des Bulbus zeigt eine Wendung nach oben (Bellsches 
Phanomen), oft nach oben auBen, was seinen physiologischen Ausdruck in 
gekreuzten Doppelbildern kurz vor dem Einschlafen findet. Auch Hohen­
divergenzen sind beobachtet. Doch ist die Frage, ob es sich dabei noch um 
physiologische Verhaltnisse gehandelt hat oder aber ob vertikale Insuffizienzen 
vorgelegen haben. 

1m Koma treten die Augen wieder tiefer, um im tiefsten Koma geradeaus 
zu stehen. Das obere Lid bedeckt dabei die Kornea oft nicht vollig, da die 
Lidspalten in gewissem Grade offen bleiben konnen. Diese SteHung der Lider 
und des Bulbus findet sich auch in tiefster Narkose, wie wir sie bei intrao­
kularen Operationen gelegentlich brauchen, z. B. bei akutem Glaukom; will 
man nach oben iridektomieren, so miiBte man den Bulbus nach unten 
ziehen, wenn das BeHsche Phanomen nicht durch tiefe Narkose auBer Funk­
tion gesetzt wiirde. 

Bemerkenswert ist also der Unterschied in BulbussteHung und Lidspalten­
schluB im Schlaf und .leichter Narkose gegeniiber tiefer Narkose, dem Koma 
und dem Tod. In ersteren Zustanden Hebung der Kornea und vollstandiger 
LidschluB, in letzterem PrimarsteHung und mangelhafter LidschluB. Da wir 
nun fiir letztere Verhaltnisse zweifellos starkere Erschlaffungen annehmen 
miissen als bei ersteren, liegt es nahe, fiir den vollstandigeren LidschluB im 
Schlaf eine leichte Orbikulariskontraktion anzunehmen, wie wir ja auch fUr 
das Bellsche Phanomen eine Kontraktion des Rect. sup. annehmen (s. Miose 
und Sphinkterentonus). 

Auch das Verhalten der Pupille ist ein sehr charakteristiEches. 1m Schlaf 
ist sie eng - wie beim Neonatus - in leichter und tiefer Narkose, ebenso auch 
im Koma findet sie sich meist verengt, wobei die Lichtreaktion nachweisbar ist; 
sie erweitert sich erst bei direkter Lebensgefahr, um im Moment des Todes 
sehr weit zu werden. Dann zieht sie sich allmahlich wieder zusammen, um nach 
2-3 Tagen eine mittlere Weite anzunehmen. Eine senile Miose geht in eine 
mittlere Pupillenweite iiber (relative Mydriasis). Nach alledem, was oben 
jiber die Stellung des Bulbus und die Weite der Lidspalten gesagt ist, miissen wir 
fUr die Schlafmiose einen Kontraktionszustand des Sphincter iridis annehmen, 
den man in Parallele gesetzt hat zu dem Tonus des Sphincter ani et vesicae, 
nur mit dem Unterschied, daB die letzteren zentrifugal wirkenden KrliJten 
einen Widerstand entgegensetzen, der Sphincter iridis aber zentripetalen optischen 
Eindriicken den Eintritt moglichst verwehren solI, wofUr ja auch das Bellsche 
Phanomen ein niitzliches Adjuvans darsteUt. Erweitert sich die Pupille in der 
Narkose, so kann diese durch Erwachen des Patienten bedingt sein, wobei ver­
mutlich eine reflektorische Dilatatorreizung anzunehmen ist, oder aber, die 
Narkose und das Koma gehen in Asphyxie iiber: es besteht direkte Lebens­
gefahr. Auch dafUr miissen wir wohl in erster Linie Dilatatorreizung, bei der 
Exitusmydriasis wohl auch Sphinkterlahmung annehmen. Erst im Laufe von 
2-3 Tagen verschwindet dann auch der Dilatatortonus: die Pupille nimmt 
mittlere Weite an. DaB die rauhere Bulbusoberflache - wie sie sich angeblich 
im Koma findet, bedingt durch Eintroclrnung des Bindehautsekretes infolge 
dauernden Zutrittes der Luft und des Fehlens der reflektorischen Blinzel­
bewegungen (Groenouw) - das Offenstehen der Lidspalte erklaren soll, will 
mil' nicht einleuchten, denn auch wenn man der Leiche die Augen zugedriickt 
hat, d. h. die Lidspalte mechanisch verschlossen hat, offnet sic sich oft 
wieder ein wenig von selbst. 
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Fiir die Schlafmiose ist auch eine Irishyperamie verantwortlich gelllacht 
worden. Experimentelle Untersuchungen lassen das aber als ungerechtfertigt 
erscheinen, denn "hydrau1ische Pupillenbewegungen": Hyperanamiellliose und 
Anallliemydriasis existieren nicht. W ohl aber bedingt der die Hyperamie oft 
begleitende Okulomotorius- oder Sphinkterreiz eine Verengerung, der die Anamie 
oft· begleitende Sympathikus- und Dilatatorreiz eine Erweiterung der Pupille. 
Bouchut sah Schlafmiose auch bei drei vollig Erblindeten auftreten, deren 
Pupillen in wachem Zustande sehr weit waren. Er weist damuf hin, daB man 
die Enge der Pupille dazu beniitzen konne, falsche Somnambule zu entlalvcll. 
Wirklich schlafende "magnetische Personen" zeigen enge Pupillen, leichtEchla­
fcnde mittelweite oder weite. 

Das Verhalten der Augen im Koma (Pl'imarstellung der Bulbi, mangel­
hafter LidschluB) bewirkt, daB die untersten Bezirke der Kornea oft tage­
lang der Eintrocknung ausgesetzt sind, so daB sich Ulzerationen bilden, dic 
zur Bildung von symmetrischen Hornhautmakulae in den untersten Teilen 
der Hornhaut fiihren. Noch nach Jahrzehnten kann man, wenn die Krank­
heit iiberstanden wurde, den Augen ansehen, daB Patient langere Zeit im 
Koma gelegen haben diirfte, wofiir die haufigste Ursache nach Wil brand 
und S aen ge r in einer Meningitis zu suchen ist. 

Bemerkenswert ist, was Groenou w iiber die Pu pillen wei te der Leichen 
S. 409 sagt: 

"Wie mir auch Professor Lesser miindlich mitteilte, ist die Weite der 
Pllpillen, welche man bei Leichen zur Zeit der gerichtlichen Sektion, also langere 
Zeit nach dem Tode findet, durchaus nicht maBgebend fUr das Verhaltcn 
wahrend dcs Lebens. :Seide Pllpillen konnen verschiedene GroBe haben, ohne 
daB dies im Leben der Fall war. Insbesondere sind bei Morphiumvergiftung 
dic Pupillen der Leichen durchaus nicht immer verengt. Auch Ulrich fand bei 
einem wahrend der 14 letzten Lebenstage dauernd atropinisierten Patienten in 
den sechs Stunden post mortem enukleierten Auge die Mydriasis schon sehr 
vermindert. 

Da die Pupillenweite in erster Linie durch nervose Reize bedingt ist, ist 
dies zu verstehen. 

Pllpillenverengerung auf Lichteinfall ist bei Enthauptetcn noch fast eine 
halbe Stunde post executionem beobachtet worden, nach spontanem Eintritt 
des Todes aber nicht mehr. Fiir die Diagnose kann dieses aber nur mit groBer 
Vorsicht verwendet werden, da reflektorische Pupillenstarre schon im Leben 
bestanden haben kann (Tabes) oder epileptische oder ahnliche Zust(i,nde. 

Auch die Einwirkung gewisser Medikamente (Atropin, Eserin) gibt keine 
eindeutigen Resultate betreffs des Zeitpunktes des Todes." 

Der Augenhintergrund, der noch 6-8 Stunden nach dem Tode unter 
giinstigen Umstanden fUr den Augenspiege1 sichtbar ist, zeigt ge1egentlich, 
docn nicht konstant, Eigentiimlichkeiten, die Groenou w folgendermaBen 
schildert (S. 412): "Fig. 18 Taf. 9 S. 319 zeigt den Augenhintergrund des rechten 
Auges eines vor 6 Stunden gestorbenen Mannes in umgekehrtem Bilde. Man 
erkennt die helle1'e Farbung des Augenhintergrundes und der Papille. Die 
Grenzen del' Sehnervenscheibe sind unscharf, die NetzhautgefaBe teilweise unter­
brochen, Arterien und Venen kaum zu unterscheiden. Die Macula lutea tritt 
als dunkler Fleck hervor. Etwa 8 Stunden nach dem Tode war der Einblick 
mit dem Augenspiegel nicht mehr moglich, da sich die Hornhaut zu triiben 
hegann. 

Sind diese Erscheinnngen ausgepragt, so diirfte an der Diagnose Tod nicht 
zu zweifeln sein. Sic sind abel' wie geBagt nicht konstant." 
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Groenouw S. 423. "Die Behauptung, daB man auf dem Augengrullde 
das Optogramm desjenigen Gegenstandes findet, welchen der Tote zuletzt be­
trachtet hat, ist unrichtig, und die Annahme, daB der Morder durch das Bild 
der Netzhaut seines Opfers, dessen letzter Blick ihn traf, entdeckt werden 
konnte, ist in das Fabelreich zu verweisen. Gavat betont ausdriicklich, daB 
er auf der Netzhaut verschiedener enthaupteter Verbrecher, deren Augen er 
sofort nach'der Hinrichtung ophthalmoskopisch untersuchte, niemals eine An­
deutung von dem Bilde der Guillotine gefunden habe. 

Die verschiedenen Todesarten auBern sich am Auge nicht in prinzipiell ver­
schiedener Weise, sie zeigen nur quantitative Unterschiede, die keinen ausschlag 
gebenden differentialdiagnostischen Wert besitzen diirften." 

H. Krankheiten der Zirkulationsorgane. 

I. Krankheiten des Herzells. 
1. Klappenfehler. 

Der haufigste Klappenfehler, der zu Augensymptomen Veranlassung gibt, 
ist die Aorteninsuffizienz. SchlieBen die Klappen nicht, so strolllt das Blut 
in der Diastole in den linken Ventrikel zuriick und muB bei der Systole unter 
verstarkter Arbeit in die Arterien gepreBt werden, es resultiert ein Pulsus celer 
und altus. 

Im Auge sehen wir, da eine weitere Streckung der RetinalgefaBe aus ana­
tomischen Griinden unmoglich ist, eine verstarkte Schlangelung auf­
tretcn: peitschen- oder S-formige Bewegungen, die sehr konstant zu beobachten 
sind und hochstens dann fehlen, wenn neben der Insuffizienz eine starkere 
Stenose besteht. 

Solche verstarkten Schlangelungen treten mehr oder weniger 
deutlich bei jeder verstarkten vis a tergo ein, also auch bei Aorten­
aneurysma, Basedowscher Krankheit und seltener bei funktionell 
verstarkten Herzaffektionen. Auch bei mehreren angeborenen Vitien 
konnen sie auftreten (offenes Formen ovale, offener Ductus Botalli). 

Auch Kapillarpuls, charakterisiert dadurch, daB die Papille bei jeder 
Systole errotet, bei der Diastole abblaBt, wird bei Aorteninsuffizienz (aber 
schon sehr viel seltener) beobachtet. 

Die Trikuspidaliinsuffizienz auBert sich gelegentlich in einem s y s t 0-

lischen positiven Venenpuls, d. h. in einem Anschwellen der Venen 
synchron mit der Systole. Er entsteht dadurch, daB bei jeder Systole der 
rechte Ventrikel das Blut riickwarts durch den Vorhof in die Vena cava sup. 
schleudert. Vorbedingung zum Zustandekommen diese Pulses ist SchluB­
unfahigkeit der Jugularvenenklappen. 

Nicht zu verwechseln ist dieser systolische positive Venenpuls mit dem 
Kollabieren der Venen bei Systolen (systolischer negativer Venenpuls), der 
keinerlei pathologische Bedeutung zu haben braucht und sich bei Normalen 
ebenso haufig findet wie der Halsvenenpuls. Er kommt dadurch zustande, daB 
die systolische Blutwelle eine Steigerung des Augendruckes' bewirkt, wodurch 
das Lumen der Zentralvene voriibergehend zusammengedriickt wird. 

Aortenstenose und Mitralfehler bedingen keine typischen Augen­
erscheinungen. 

An der allgemeinen Zyanose, die verschiedene, namentlich angeborene oder 
inkompensierte Herzfehler begleitet, nimmt der Augenhintergrund (s. Abb. 107) 
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oft in ganz ausgesproehenem MaBe teil und zeigt eine starke El'weiterung del' 
Arterien und Venen mit geringer Farbdifferenz, doeh ist das Bild durehaus 
versehieden von del' bei Hypererythrozytose zu beobaehtenden saek- odeI' wurst­
artigen Ektasierung besonders derVenen (s. Abb. 141 u. 148 u. S. 398). 

Aueh den leukamisehen Fundus wird del' Kmller lmum mit del' Zyanose 
verweehseln, zumal Neuritis opt. und Blutungen und graue Henle dabei gar 
nieht selten sind (s. Abb. 136 u. S. 396). 

2. Endokal'ditis. 
Dle Elldokarditis manlfestiert sieh im Auge unter dem Bilde del' 

Em b oli e, und zwar del' partiellen wie in del' totalen, selten del' doppelseitigen. 
(Das klinisehe Bild s. o. S. 144 u. f.). Aueh Hemianopsie ist vielfaeh auf 
Grund von friseher und alterer Endokarditis beobaehtet worden. 

1st die Endokarditis eine ulzerose odeI' die Teilerseheinung einer Sepsis, so 
haben wir mit allen Augensymptomen zu reehnen, die fUr Sepsis eharakteristiseh 
sind und dort besproehen sind. Retinalblutungen, Retinitis toxiea und septiea, 
Iridozyklitis, Chorioretinitis metastatic a (metastatisehe Ophthalmie), Neuritis 
optiei und meningitisehe Augensymptome. 

Aueh die Myodegeneratio cordis und die Koronarverkalkung 
lllanifestiert sieh gelegentlieh dureh Netzhautblutungen, doeh ist, abgesehen 
von del' Herzmuskelaffektion, wohl meist eine mehr odeI' weniger ausge­
brei tete Arteriosklerose anzunehmen, die aueh zu Embolie und Thrombose 
fiihren kann. 

II. Kl'ankbeiten ller Blntgefafie. 
1. Al'terien. 

Dle als Endo-, Meso- und Periarteriitis besehriebenen Veranderungen konnell 
in den versehiedensten Lebensaltern zur Augenbeteiligung fiihren. Das "physio­
logisehe Atherom" tritt ja freilieh nieht unter 60 Jahren auf. In den fiinfziger 
odeI' vierziger Jahren diirfte meist eine syphilitisehe odeI' albuminurisehe Ursaehe 
vorliegen und noeh friiher kommt auBer letzterer noeh Tuberkulose in }1'rage. 
Somit haben die Augensymptome in dem versehiedenen Lebensalter meist ver­
sehiedene Bedeutung, nie abel' sind sie leieht zu nehmen, vielmehr ist im all­
gellleinen sichel' die Auffassung die riehtige, daB eine Net z h aut b 1 u tun g 
einer Hil'llblutung gleiehzusetzen ist, so daB in mehr als 50% aller FaIle 
Exitus letalis schon innerhalb einiger Jahre einzutreten pflegt. Demgegenuber 
ware es durehaus irrig, den Konjunktivalblutungen irgendwelehe al111-
liehe Bedeutung beizumessen. 

Die Arteriitis, riehtiger vielleieht das Atherom del' Arterien, kann nun, 
seheinbar wenigstens, die Netzhaut- und AderhautgefaBe ganz isoliert befallen: 
dafUr spreehen die arteriellen Blutungen bei sonst absolut gesunden jugendlichen 
Patienten, die nie Lues odeI' Lungentuberkulose, Albuminurie, Diabetes usw. 
gehabt haben und doeh eine zweifellose N etzha u t- odeI' Pa pillen bl u tung 
zeigen. Ill1ll1erhin sind diese FaIle reeht selten und man wird gut tun, dabei 
nieht nul' den gesall1ten Korper auf das Sorgfaltigste zu untersuehen, sondel'll 
aueh naehzuforsehen, ob z. B. die Mogliehkeit einer Epilepsia noetul'lla vor­
liegt. Aueh ehronisehe Arsen- (Phosphor- u. a.) Vergiftungen (Tapeten!) 
konnten sieh dahinter versteeken. Aehylostoll1iasis u. a. durften sieh dureh 
die allgemeine Anall1ie bemerkbar maehen (libel' Glaskorperblutungen s. S.430). 

Meist wird die lokale Arterienerkranlmng ja nul' die Teilerseheinung eines 
allgemeinen Atheroms darstellen. Imll1erhin ist die Arteria eentr. ret. odeI' 
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deren Eintritt in den Optikus oder ins Auge vielleicht ein Locus minoris 
resistent,iae, dellll es ist nicht unwichtig, daB gerade dieses GefaB durch die 
standig wirksamen Augenbewegungen massenhaften Insulten besonders exponiert 
ist. DaB aber meist mehr dahinter steckt, zeigt der Umstand, daB drei Viertel 
aller "Embolien" ein Herzleiden zur Ursache haben (Fischer-Groenouw). 
1m umgeke)1ften Silllle fand Rahl mann, daB bei Zeichen allgemeinen Athe­
roms die arteriellen NetzhautgefaBe etwa in der Halfte aller Falle pathologi­
sche Veranderungen zeigten, die venosen nur in einem Fiinftel. 

Ophthalmoskopisch sieht man nun, wenn man gewohnheitsgemaB im 
aufrechten Bilde bei Mydriasis untersucht, gar nicht selten Kaliberirregulari­
taten, spindelformige Erweiterungen, taillenformige Einschniirungen, Wand­
verdiokungen, Unregelma.Bigkeiten der Reflexstreifen, Einscheidungen, kurz 
Dinge, die scheinbar hochst nebensachlich und unwichtig, in der Tat aber recht 
bemerkenswert sind. Finden sich sonst kongenitale Abnormitaten auf der 
Papille, die auf fotale Bindegewebsreste hindeuten (s. Abb. 104), so ist eine 
gewisse Einscheidung der Arterien allerdings harmloser aufzufassen, doch sind 
solche Dinge nicht haufig. 

Examiniert man solche - oft nur wegen einer Presbyopenbrille kommen­
den Patienten genauer, so hort man oft eigenartige Klagen, die auf lokales 
oder zerebrales Atherom hindeuten: Gelegentliches Verschwinden der oberen 
oder unteren oder auch einer seitlichen Halfte eines oder beider Gesichtsfelder, 
Licht- und Flimmererscheinungen, mehr oder weniger ahnlich einem Flimmer­
skotom. Eine Patientin gab mir an, sie sahe eine Figur wie die Solinger Zwil­
linge - die Fabrikmarke der Solinger Stahl:werke -, die sich bestandig um 
eine gemeinsame Achse drehten: Nach einigen Monaten trat Exitus durch 
Apoplexie ein. Die Sehscharfe ist normal, ebenso Farbensinn und Gesichtsfeld. 
Bisweilen findet man aber friihzeitig Storungen des Lichtsinnes, und 
zwar Erhohung der adaptativen Reizschwelle (nach Nagel oder Piper be­
stimmt). 

Der 0 p t i k us kallll leichte oder ausgesprochene, - meist totale - seltener 
partielle Abblassung zeigen. Da es uns an exakten anatomischen Unter­
suchungen solcher Falle noch fehlt, so wissen wir nicht, ob es sich dabei nur um 
einen Kapillarschwund oder um echte Atrophie handelt. DaB letzteres vorkommen. 
kann, z. B. auf Grund von Optikusstammblutungen mit sekundarer Kavernen­
bildung oder durch absteigende Druckatrophie von seiten einer aneurysmatischen 
Carotis into steht fest. Meist diirften sich in letzteren Fallen aber Gesichtsfeld­
defekte, nasale, temporale Hemianopsie, sektorenformige oder zentrale Skotome 
u. dgl. finden. Diese arteriosklerotische Optikusatrophie will gekallllt sein, dellll 
Verwechslungen mit der tabischen sind sehr naheliegend und doch ist ihre Pro­
gnose eine ganz andere. Wahrend letztere bekalllltlich so gut wie nie stationar 
wird, sondern fast immer zur Erblindung fiihrt, ist das bei der arteriosklerotischen 
die Ausnahme. Die Prognose ist im allgemeinen durchaus nicht ungiinstig. 
Da sich dabei, z. B. durch Karotisaneurysma bedingt, auch einmal eine Abduzens­
parese hinzugesellen kallll, so ist die Verwechslung mit Tabes noch mehr nahe­
liegend. Da die Arteriosklerose auch eine alkoholische oder syphilitische sein kallll, 
so kann sich ausnahmsweise eine reflektorische Pupillenstarre finden und doch 
ist die Diagnose Tabes noch nicht berechtigt. Wellll das auch gewiB die Aus­
nahme darstellt und wir in unseren Gedanken die Tabes fiir wahrscheinlicher 
halten miissen, so ist doch erlaubt, dem Patienten gegeniiber die Mogliohkeit 
einer harmloseren Auffassung zu betonen. Die durch Kurpfuscher usw. geheilten 
Falle von tabischer Sehnervenatrophie diirften sich bei genauerer Betrachtung 
als solche errores medicorum darstellen, auch kOllllen noch andere Dinge, z. B. 
einfacher Alkoholismus, Pseudotabes syph. u. dgl. vorliegen. Auch die Sklerose 
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uer Adcrhau tgcfiiBe sieht man nicht selten mit uem Augenspicgcl, doch 
muB dann schon das Tapetum pigm. atrophisch sein und meist diirfte es schwer 
halten, mit Sicherheit zu sagen, ob die Arterien oder Venen erkrankt sind. 

DaB sowohl die lokale wie die allgemeine Arteriosklerose zum G 1 auk 0 m 
intime Beziehungen untethiHt, ist zweifellos, weniger sicher ist die Bedeutung 
der Arteriosklerose fUr die Katarakt bild ung. 

Die Arteriosklerose des Hirnes gibt indirekt zu Augenstorungen Ver­
anlassung, indem Blutungen oder Erweichungen Hemianopsie und Muskellah­
n'lungen bedingen. Auch Neuritis opt. und Stauungspapille konnen, wenn auch 
seltener, durch Basisblutungen bedingt sein. Es diirfte durchaus .gestattet sein, 
auf einen gewissen Parallelismus der Erkrankung an Retinal- und 
GehirngefaBen hinzuweisen. 

Die Uhthoffschen Erfahrungen liber ca. 250 Beobachtungen faBt F. GeiB 
(Klinische Monatsblatter fUr Augenheilkunde. 1911. Januar. S. 24) in folgenden 
Satzen zusammen: 

"Zu allen diesen Resultaten gelangte ich durch die rein objektive Verfolgung 
des einheitlichen Uhthoffschen Beobachtungsmateriales, ohne daB irgendwelche 
vorher gefaBte Meinung mich in der Zusammenstellung beeinfluBte. Selbst­
verstandlich lassen sich die Resultate unseres Materials nioht ohne jede Ein­
schra.nkung verallgemeinern. Denn ich bin liberzeugt, daB auch sicher Patienten 
mit solchen Erkrankungen, die in unserem Material in ca. 100% zu Schlag­
anfallen fiihrten, gesund geblieben waren, liber die wir nur keine Nachricht 
erhalten haben. Trotz der weitgehendsten Unterstlitzung aller Seiten stieBen 
die Nachforschungen doch auf solche Schwierigkeiten, daB wir liber die weitaus 
groBere Halfte samtlicher Patienten nichts in Erfahrung bringen konnten. Aber 
selbst mit Berlicksichtigung all dieses ergeben sich doch aus den Resultaten 
dieser meiner Nachforschungen, die auf nahezu 250 Beobachtungen fuBen, in 
Ubereinstimmung mit den pathologisch-mikroskopisch-anatomischen Unter­
suchungen und Sektionsfallen, sowie den klinisch beobachteten Fallen der 
Literatur folgende prognostische Beziehungen der Netzhautgeflt.6erkrankungen 
und Blutungen zu den Hirngefli..6en: 

1. Ophthalmoskopisch sicher nachweis bar sklerotische Retinal­
arterienveranderungen, gekennzeichnet durch starke Einscheidungen, 
Wandverdickungen bis zur Obliteration eventuell kombiniert mit Blutungen 
und Plaques, meist doppelseitig, sind Teilerscheinungen einer GehirngefaB~ 
erkrankung, die in der Regel zu Schlaganfallen fiihrt, so da~ ihnen in der 
Regel eine ernste prognostische B€deutung zuzuschreiben ist. 

2. Aus dem Bilde des plotz lichen Verschlusses der Zentralarterie 
oder eines ihrer Aste konnen wir auf arteriosklerotische Retinale:r:kran~ 
kungen in der Regel dann schlieBen, wenn .sich bei Patienten liber dem 
vierzigsten Lebensjahr keine andere Atiologie, vor allem kein Vitium cordis, 
nachweisen laBt. In diesen Fallen ist dann dem ophthalmoskopischen Bilde 
fast die gleiche prognostische Bendeutung zuzuschreiben wie den sichtbaren 
skle:t;otischen Retinalveranderungen, nur treten manchmal die Schlaganfalle 
etwas spater sein. 

3. Aus dem im jugendlichen Alter bis gegen das 39. Jahr und dem Alter 
liber 40 Jahren auftretenden plotzlichen GefaBverschluB bei Nach­
weis eines Vitium cordis ist dagegen keine sichere Prognose zu stellen. 

4. Syphilitische Netzhautarterienveranderungen sind selten und 
besitzen nicht . die prognostische Bedeutung wie die arteriosklerotischen. 

5. Die Venenthrombose ist nur in 40-50% als Vorlaufer einer HirngefaB­
sklerose aufzufassen, die manchmal sogar erst nach mehreren Jahren zu Schlag­
anfiillen fiihren kann. In den iibrigen 50% dagegen ist sie als eine lokal bleibende 
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GefaBerkrallkung anzusehen. Selbst wenn sonstige allgemeine arterioskleroti­
sehe Erseheinungen, wie aueh EiweiB im Drin, naehzuweisen sind, kann aus 
ihr keine sichere Prognose gestellt werden, da nur in 80% (301 Heine) zuweilen 
erst nach vielen Jahren Schlaganfalle auftreten, 20% dagegen gesund bleiben. 
Nur wenn sich sonstige Zeichen von Sklerose der Retinalarterien oder Zentral­
arterie nachweisen lassen, ist sie ein Zeichen vorhandener oder bald eintretender 
Sklerose der HirngefaBe, die zu Schlaganfallen fiihrt. Von prognostischer Be­
deutung kann von diesem Gesichtspunkt aus gelegentlich die mikroskopische 
Dntersuchung eines eventuell wegen Glaukom enukleierten Auges sein, wenn 
sich nachweis bare primare sklerotische Veranderungen der Arterien ergeben. 

6. Die Sklerose der ChorioidealgefaBe gestattet uns keinen Riick­
schluB auf die Hirnarterien. 

7. Netzhautblutungen bei Arteriensklerose, Diabetes und 
chronischer Nephritis sind meist Vorlaufer von Hirnblutungen oder sel­
tener Erweichungen, die allerdings erst nach Jahren auftreten konnen. Die 
Prognose quoad vitam braucht gar nicht ungiinstig zu sein. 

8. Die gleiche prognostische Bedeutung besitzen die Net z h aut b I u tun g en, 
die bei AusschluB jeder anderen Atiologie als arteriosklerotisch auf­
zufassen sind, mit Ausnahme der rezidivierenden jugendlichen Glaskotper­
und Netzhautblutungen, deren Atiologie noch in Dunkel gehiillt ist. 

9. Geringere allgemeine prognostische Bedeutung kommt jedoch iso lierten 
Makulablutungen zu, die sowohl im mittleren wie hochsten Lebensalter 
eine rein ortliche Erkrankung sein konnen, sowie praretinale Blutungen, diEl 
nicht stets aus Netzhautarterien zu stammen brauchen. 

10. Netzhautblutungen bei Lues besitzen keinen allgemeinen pro-
gnostischen Wert. . 

11. Von Wichtigkeit ist bei Netzhautblutungen eine Dntersuchung des Blut­
druckes, eine Erhohung desselben darf meist als ein ernstes prognostisches 
Zeichen angesehen werden. 

12. Die ungiinstigere Prognose quoad vitam weist die Retinitis alb. auf 
(mit Ausnahme der Retinitis gravid.), die in der Regel ein Zeichen des baldigen 
Todes ist. In einem Drittel bis Viertel der FaIle traten Schlaganfalle (wohl 
Blutergiisse ins Gehirn) auf. Von ihr kann unterschieden werden die isolierte 
Netzhautblutung bei ehronischer Nephritis, die viel haufiger Vor­
laufer von Hirnblutungen sind, bei denen aber die Prognose quoad vitam nicht 
so schlecht ist. Nicht ungiinstig zu beurteilen ist der Nachweis von EiweiB 
im Drin bei einer Venenthrombose, die ja schon durch die gering­
fiigigsten pathologischen Veranderungen bedingt sein kann. 

13. Eine andere prognostische Bedeutung wie die isolierten Netzhautblutungen 
bei Diabetes, die meistens Vorlaufer von Gehirnapoplexien sind, besitzt die 
Retinitis diabetica, bei der nur, wie bei der Retinitis alb. in einem Drittel 
bis zur Halite der Falle Schlaganfalle (wohl Apoplexien) auftraten. Ihre Pro­
gnose quoad vitam ist giinstiger wie die Retinitis alb., insofern als ungefahr 
die Halite aller Patienten innerhalb zwei bis drei Jahren zum Exitus gelangen. 

14. Die Glaskorperblutungen besitzen nicht die wichtige prognostische 
Bedeutung wie die Blutungen aus den Retinalarterien. Wenn sie auch bei Arterio­
sklerose, ehronischer Nephritis und Diabetes oft Gehirnblutungen vorausgehen, 
so kann man aus ihnen doch nicht stets mit Sicherheit einen RiickschluB auf 
die Retinalarterien und Gehirnarterien ziehen. 

15. Bindehautblutungen stammen oft aus ganz gesunden GefaBen und 
brauchen selbst im hochsten Lebensalter kein Zeichen von GefaBdegeneration 
zu sein. Sie konnen nur dann als Vorlaufer von Gehirnblutungen angesehen 
werden, wenn aueh Netzhautblutungen friiher oder spater auftreten." 
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Vercngerungcn del' retinalcn Blu tgefaBe, besonders dcr Artericll, 
sind zu beobachten bei dem - seltener peripher bedingten - Flimmerskotom, 
bei del' - besonders mit GefaBkrampfen in den Extremitaten einhergehenden 
- Raynaudschen Krankheit, bei Chinin- und Filix mas-Intoxi­
kationen, bei Optochinidiosynkrasien. 

Wenn wenige Stunden nach einer Embolie del' Zentralarterie schon Ver­
engerung del' Arterien konstatiert ist, so ist das wohl als voriibergehende Kon­
traktion durch Schockwirkung aufzufassen. Meist findet man die Arterien erst 
nach einigen Tagen verengt, wenn Resorption des Inhaltes eintritt. Als Arterien­
lahmung, d. h. Erweiterungen, sind vielleicht Fiillungsanomalien zu betrachten, 
wie sie, mit odeI' ohne StauungspapilIe und Netzhautblutungen, bei del' 
Erythro melalgie beschrieben sind. 

Aneurysma. 

Kaliberirregularitaten del' Arterien, wie sie oben geschildert wurden, sind nul' 
graduell verschieden vom Aneurysma fu siforme. Solche, abel' auch andel's 
geformte - meist miliare - Aneurysmen sind in den NetzhautgefaBen ana­
tomisch und klinisch vielfach beobachtet. Es diirfte in solchen Fallen nicht un­
angebracht sein, hier an Aneurysma del' Carotis into zu denken, wenn sich 
zerebrale Symptome, besonders Schwindel odeI' Sehstorungen, einstellen. 

Als Aneurysma arteriovenosum ist ein eigenartiges Krankheitsbild 
beschrieben worden, welches identisch ist mit del' "sehr seltenen Netzhaut­
el'krankung" E. V. Hippels, zu del' Czermak den ersten anatomischen Be­
fund beigebracht hat: 

Die pathologisch-anatomische Untersuchung Czermaks (Heidelberger Be­
richt von 1905 S. 193) bestatigt auch die von E. V. Hippel in seiner Arbeit 
im Archiv fiir Ophthalmologie beilaufig ausgesprochene Vermutung, daB es 
sich in den roten Herden urn GefaBschlingenknauel handeln konnte, und somit 
seine schon anfanglich (1896) ausgesprochene Annahme, daB es sich urn echte 
GefaBtumoren handle, die die Lupenuntersuchung des linken Auges anfangs 
1900 bei del' totalen Abhebung spateI' fast zur GewiBheit gemacht hatte. Und 
zwar handelt es sich nicht bloB urn Erweiterungen schon vorher bestandener 
GefaBe, also bloBe Telangiektasien, sondeI'll zweifellos urn Angiomknoten mit 
iippiger Neubildung von GefaBen, urn echte, energisch wuchernde Tumoren, 
die man del' Hauptsache nach wohl als kapilIare Angiome bezeichnen muB. 

Was nun die Ursache dieses Leidens anlangt, so kann wedel' die Vermutung 
auf Tuberkulose odeI' irgendein Allgemeinleiden, noch die einer traumatischen 
Natur angesichts del' anatomischen Befunde und del' in den meisten Fallen 
negativen klinischen Ergebnisse aufrecht erhalten werden. In dem von Herrn­
heiser, Goldzieher und Czermak beobachteten FaIle war am rechten Auge, 
allerdings nachdem schon Sehstorungen vorangegangen waren, eine Verletzung 
durch Kontusion vorgekommen, allein wie wenig das Trauma mit dem Prozesse 
ursachlich zu tun hat, beweist das linke Auge, an dem nie ein Trauma voran­
gegangen war und doch ganz derselbe ProzeB eintrat. Fiir Tuberkulose sprach 
auch in anderen Fallen nichts. 

Es ist wohl mit einer gewissen Wahrscheinlichkeit, wie iiberhaupt bei den 
GefaBgeschwiilsten, eine kongenitale Anlage anzunehmen, fiir die auch die sehr 
haufige Bilateralitat spricht. Die Veranlassung, warum diese im extrauterinen 
Leben in die Geschwulstbildung iibergeht, ist uns hier wie sonst nicht be­
kannt. 

Orbitale Aneurysmen fiihren zum klinischen Bilde des pulsierenden 
EXOI)ht.halmns (s. Abb. 1). Durch irgend ein Trauma, seltener spontan, ent-
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t>tcht dureh Vvamlbcrstung dcr Arteria ophthalm. del' C,.rotit> illterna Cill Blut­
sack, auf den sieh dic arteriellen Druckschwankungen direkt iibertragen. Bei 
Blutergussen aus del' Karotis in den Sinus cavernosus sieht man die Pulsationen 
meist mit bloBem Auge. Beim Aneurysma varicosum, besonders nach 
Verletzungen, fiihlt man mit del' Hand das systolische Schwirren odeI' hort 
mit dem Stethoskop das Blasen. Dureh Druck mit del' flaehen Hand kaml 
man den Exophthalmus meist mehr odeI' weniger vollstandig reponieren. Spon­
tan und besonders bei vornubergeneigtem Kopfe stellt er sich alsbald wieder 
ein. Spontan kann del' pulsierende Exophthalmus heilen, indem sich die Wunde 
schlieBt und das Blut resorbiert wird. Wenn Rezidive eintreten (in t e rmi t­
tie I' end erE x 0 ph t hal m us), so kann es sich um wiederkehrende Blutungen 
handeln, z. B. mit odeI' anstatt del' Menses, odeI' abel' es liegt ein Orbita­
langiom, Angiosarkom od. dergl. VOl', also GeschwUlste, deren wechselnder Blut­
gehalt den Exophthalmus verschieden hochgradig erscheinen lassen. 0 p h t h a 1-
moskopisch finden sich meist Zeichen venoseI' Stauung, ja Stauungs­
papille (Orbitalangiome). Gelegentlich lassen Iris (s. Abb. 3) und Konjunktiva, 
ja auch die Lider die venose Stauung deutlich erkermen. In seltenen Fallen 
mag Lues odeI' Tuberkulose in Frage kommen. Kompression del' Karotis laBt 
den Exophthalmus zuriicktreten und beseitigt auch oft die unangenehmen 
akustischen Symptome, denen die Patienten bestandig ausgesetzt sind, denn 
das Schwirren und Blasen gereicht ihnen selbst zur bestandigen Belastigung. 
Daher kommt auch therapeutisch zunachst digitale Kompression del' Karotis 
in Frage, wodurch in 30% Heilung erzielt sein solI, denmachst die Karotis­
nnterbindung: nach Sattlers Statistik ergeben sich danach 60% Heilungen, 
13 % todliche Ausgange, 27 % blieben unbeeinfluBt. Nach den Karotisunter­
bindungen ist auch mehrfach Erblindung des gleichseitigen Auges unter dem 
ophthalmoskopischen Bilde del' Embolie beobachtet. Del' anatomische Befund 
war dabei ein verschiedener: bei einigen fand sich die Art. ophthalm, (und 
centro ret.) verschlossen, in anderen war sie offen geblieben, abel' die Kollate­
ralen hatten offenbar nicht genugt, die Zirkulation und damit das Sehvermogen 
zu erhalten. Gelegentlich ist abel' bei guter Ausbildung del' Kollateralen trotz 
volligen Verschlusses del' Carotis into Zirkulation und Visus intakt geblieben. 
Bevor man zur Karotisunterbindung schreitet, ist die medikamentose Therapie 
erschopfend auszuprobieren (Quecksilber, Jodkalium). Ferner ist ein Versuch 
mit Kompressionsverbanden gewiB nicht unangebracht: schlie131ich die Beseiti­
gung des Blutsackes odeI' blutreichen Tumors durch Kronleins Operation 
zu verursachen (wie es in dem abgebildeten Falle geschah S. Abb. 3). 

Aneu rysmen del' Geh i rnarterien, besonders Aneurysma del' Carotis 
int., geben zu Sehnervenatrophien und eventuell binasaler Hemi­
anopsie Veranlassung, ferner zu Lahmungen del' Augenmuskeln, besonders des 
Abduzens (Art. basilaris). Aneurysma del' Carotis comm., Aorta odeI' des 
Truncus anonymus konnen Sympathikusparese (enge Liuspalte und Miose) 
und Netzhautpulsationen hervorrufen. 

2. Venen. 
Die Venenwandungen sind wesentlich dunner als die del' Arterien, demnach 

durften Zirkulationsstorungen allgemeiner odeI' lokaler Ursaohe sich noch eher 
an den Venen auBern. Lokal kommen alle Formen del' Peri-, Meso- und Endo­
phlebitis als isolierte odeI' als Teilerscheinungen einer Allgemeinerkrankung in 
Frage. "Stasen", d. h. Blutstockungen, machen sich stets zunachst an den 
Venen geltend (aus lokaler Ursache Z. B. heim Glaukom) und allgemein Z. B. 
bei del' Hypererythrozytose. 
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Es gibt aber aueh eine isolierte venose Stase, die einseitig oder doppelseitig 
auftritt und fiir die wir zunaehst keine Ursaehe finden konnen. 1st weder Albumen 
noeh vermehrte Urinmenge vorhanden, ist der Blutdruek normal, sind keine 
Zeiehen von Lues vorhanden, so mussen wir in solehen Fallen bei einseitigem 
Auftreten eine isolierte lokale Phlebosklerose mit venoser RuekfluBbehinderung 
annehmen. ·Die Besehwerden sind oft minimal: gelegentlieh Versehleierungen 
oder Verdunkelungen. Die Sehseharfe ist auBerhalb dieser AnflUle normal, das 
Gesiehtsfeld aueh fUr Farben frei. Nur die ada pti ve Reizseh welle ist meist 
erhoht. Bisweilen treten dann einige kleine venose Blutaustritte auf dem Optikus 
oder in der Peripherie auf. Nimmt die Stase zu, so kann das Bild der Venen­
thrombose resultieren, mit so massenhaften Blutungen, daB man eine starke 
Beeintraehtigung des Sehens erwartet und erstaunt ist, nonnale Sehverhaltnisse 
zu finden. Treffend ist dieses Krankheitsbild als Thrombosis imminens be­
zeiehnet, denn man kann wohl nieht zweifeln, daB hier die Thrombosierung un­
mittelbar bevorsteht. Auf dem zweiten Auge ist das Krankheitsbild bisweilen nur 
in angedeutetem MaBe vorhanden. Dureh absolute Ruhe, schnelle und hohe Jod­
medikation kann das Ungliiek verhutet werden, wenn die Saehlage nur riehtig 
beurteilt wird, wahrend Verweehslungen mit Neuritis opt. und Verordnung von 
Sehwitzbadern die venose Stase und die Blutaustritte leieht versehlimmern 
dii.rften. Tritt das Krankheitsbild in gleieher Weise, aber meist weniger hoeh­
gradig doppelseitig auf, so ist an Meningitis aeuta oder chronic a zu denken, 
ferner an Prozesse, die von der Mittellinie ausgehend den venosen RiiekfluI3 
naeh dem Hirnsinus zu behindern. 

25. II. 1914. 
M., Ernst, 20 Jahre. 
Diagnose: Venose Stase im Fundus. 
Mutter an " Kopfgeschwiir", das auf dic Augen geschlagen war, operiel't und 

gestorben. Zwei Bruder gesund. Kein Kind tot. Infektion negiert. Alkohol wcnig, 
auch nul' selten geraucht. Komm~ in die Klinik wegen Bindehautbeschwcrden. 

Visus beiderseits 6/6' 

Beide Konjunktiven leicht gerotet. 
In den Endstellungen nystagmusartige Zuckungen. 
Fundus: Venose Stase. 
Dunkeladaptation beiderseits normal. 
Beim Fingerspitzenversuch geringe Ataxie. Nervensystem sonsi; o. B. 
Cor nicht pathologisch, auch kein congenit. Vitium (med. Klinik). PuIs nor· 

mal. Kein Anhalt fiir multiple Sklerose. 
Behandlung: J odkali. Zinktropfen. 
Wassermannsche Reaktion im Blut: Negativ. 
27. II. Rotung del' Konjunktiva geringer. 
Lumbalpunktion: Anfangsdruck 360 nach 5 Minuten Druck 320, nach Ablassen 

von 6 ccm Druck 75. 
Blutdl'llck VOl' und nach del' Punktion 100. 
Wassermannsche Reaktion im Punktat: negativ. Sonst auch o. B. 
Nebenhohlen o. B., auch Rontgenbild. 
1. III. Venose Stase dieselbe. Bindehaut frei. 
9. III. Lumbalpunktion: Anfangsdl'llck 390, nach 5 Minutcll 380, llacit Ablatlscn 

von 5,5 ccm Druck 190. 
Punktat o. B. 
Ausstrichplatten vom Blut sind steril geblieben. 
Zahnwurzeln und Zahne o. B. 
20. III. Dunkeladaptatioll normal. 
Venose Stase unverandert. 
Blutbild: 67 % Leukozyten, 

3 % Eosinophile, 
30% Lymphozyten. 

He i n e, Augenkrankheiten, 
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Lumbalpunktion: Anfangsdruck 190 nach 5 Minuten, 125 nach Ablastlen von 
2,5 ccm Druck 75. 

Punktat o. B. 
Blutdruck: 100. 
23. III. Entlassung. Venose Stase vielleicht etwas geringer. 
Diagnose: Meningealreizung. 
Das Bild der partiellen und totalen Venenthrombose ist oben (S. 150) 

geschildert. Die Abbildung (s. Abb. 129) gibt das opthalmoskopische Bild von 
dem Optikus einer Patientin, die in der Graviditat ein Erysipel des Gesichtes 
mit OrbitalabszeB erlitt, und an den sich eine Zentralvenenthrombose anschloB. 

Die Zentralvenenthrombose ist haufiger doppelseitig als die Embolie. 
Ofter sind in der Venenwand kleine graue Knotchen bisweilen in groBer 

Anzahl beobachtet worden, bei sonst ganz gesunden Mannern, bei denen sich 
mehr oder weniger ausgedehnte Glaskorper- und Netzhautblutungen eingestellt 
hatten. Man hat deshalb das langst bekannte Krankheitsbild der rezidivieren­
den Glaskorperblutungen bei sonst gesunden jungen Mannern auf Tuberkulose 
zuriickfiihren wollen. Fiir eine Reihe von Fallen ist dies gewiB berechtigt, 
nur mochte ich andere Noxen dabei nicht ohne weiteres ausschalten, z. B. 
Lues, Diabetes, Hamophilie u. a. Weshalb sich die Blutungen in einem Fall 
nach dem Glaskorper zu, im anderen nach dem Pigmentepithel zu Bahn brechen 
und unter welchen Umstanden sie innerhalb der Netzhaut bleiben, ist noch 
unbekannt. 

Thrombosen der Orbitalvenen konnen isoliert oder durch Fortleitung 
entstehen, sie konnen septisch oder marantisch (aseptisch) sein. Das klinische 
Bild ist demnach das des en tziindlichen oder nich t entziindlichen Ex­
ophthalmus, Formen, die iibrigens durchaus ineinander iibergehen. Je akuter 
und je entziindlicher der Exophthalmus mit Iritis und Chorioretinitis auf tritt, 
um so ahnlicher ist er dem OrbitalabszeB, je chronischer er auf tritt, um so mehr 
ahnelt er dem Exophthalmus durch Periostitis, Tumoren und orb. Prozesse. Meist 
diirfte die Thrombophlebitis orbitae entziindlichen Ursprunges sein: Furunkel, 
besonders des Gesichtes, Erysipel, Abszesse verschiedenster Lokalisation, fieber­
haftes Wochenbett, diabetische Furunkulose u. a. Oft ist sie aus der Nachbar­
schaft fortgeleitet. Karies des Felsenbeines, Hirnsinusthrombose, Meningitis, 
Knochenhaut- und Knochenhohlenentziindungen, Lymphdriiseneiterungen, 
maligne Tumoren der Mittellinie, besonders des Keilbeines usw. Seltener geht 
eine Thrombophlebitis orb. in eine Hirnsinusthrombose und Meningitis iiber. 

Die marantische Thrombose findet sich bei allen stark schwachenden 
Krankheiten: Karzinose, Tuberkulose, Typhus, Blutverluste, Padatrophie usw. 

Die Prognose quoad visum et vitam ist stets dubia ad malam 
vergens, besonders natiirlich bei den Prozessen, die zerebralwarts fortschreiten 
oder von dort herkommen. Nur die otogenen Thrombosen und Abszesse haben 
vielleicht etwas bessere Prognose. Entschieden besser sind die Aussichten bei 
den Thrombophlebitiden, die vom Gesicht oder der Nase und ihren Neben" 
bOhlen ausgehen, doch ist auch hier Erblindung und selbst todlicher Ausgang 
nicht selten. 

Thera peu tisch wird man ja durch Inzision am Boden der Orbita zu 
entlasten suchen. W 0 der Sehnerv beteiligt ist, ist dies stets indiziert, doch 
wird man sich nicht wundern diirfen, wenn sich - bei Verdacht auf Orbital­
abszeB - kein Eiter, sondern nur dunkles Blut entleert und der giinstige Effekt 
bescheiden ist. Drainage ist anzuschlieBen. 

Dar oben schon erwahnte in termittierende Exophthalmus ist vielleicht 
in der Mehrzahl der FaIle auf Varizen, weniger auf Blutungen oder Aneurysma 
zuriickzufiihren, so daB er hier bei den Venenaffektionen Erwahnung verdient. 
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J. Krankheiten der Knochen, Gelenke llnd Muskeill. 

I. Schadelknochen. 
Die Erkrankungen der Schadelknochen geben in dreierlei Weise Veranlassung 

zu Augenkomplikationen. 
Erstens kann die Gestalt der Augenhohle und somit der Ort des Bulbus 

eine Veranderung erfahren. 
Z wei ten s kann der Sehnerv in seinem knochemen Kanal geschadigt werden. 
Dri ttens kann vielleicht auch die Gestalt des Bulbus durch Gestaltverande­

rung der Orbita beeinfluBt werden. 
ad. 1. Die Knochenveranderungen der Orbita konnen zirkumskripte, auf 

die Orbita beschrankte sein, welche durch Raumbeengung Exophthalmus 
bedingen. Solche Knochenaffektionen sind gegeben durch Periostitis syphilitic a 
tuberculosa und andere Ursachen, durch Vortreibungen der Knochen infolge 
von Mukozele, seltener durch akute Empyeme der Knochenhohlen, durch 
Osteome, Osteosarkome u. dgl., Wanderosteome, zirkumskripte und diffuse 
Hyperostosis cranii (Leontiasis ossea), die sich ausnahmsweise auf die Orbita 
oder deren Umgebung begrenzen kann. 

Betreffs der DiIferentialdiagnose ware hier auf das iiber Exophthalmus 
Gesagte hinzudeuten (s. S. I u. f). 

ad 2. Von den die Schadelknochen mehr oder weniger diffus treffenden Noxen 
ist hinzuweisen auf die Verknocherungsanomalien, wie sie bei den Turm-, 
Kahn- und anderen Schadeln zu finden sind. Bei Turm- und Kahnschadeln 
ist es wohl in erster Linie eine vorzeitige Verknocherung der Sagittalnaht, so daB 
der Kopf schmal erscheint und durch verstarktes Wachstum in vertikaler oder 
sagittaler Richtung die Raumbeengung auszugleichen strebt. Tritt hauptsach­
lich Koronar- und Lambdanaht fUr die Sagittalnaht ein, so resultiert der Kahn­
schadel, findet das verstarkte Wachstum in der Schlafenschuppe statt, so 
resultiert der Hypsizephalus. J e nach dem Wachstum des Keilbeinkorpers wird 
sich der Seitenabstand der orbitalen Pyramidenspitzen verschieden verhalten. 
Die normale Parallelitat der nasalen Orbitalwande wird eine Dlvergenz oder 
Konvergenz nach vom zu erfahren und dementsprechend wird die normale 
Divergenz der Orbitalachsen eine verschiedene sein. DaB auf diese Weise 
dynamische D:vergenz oder Konvergenz oder Strabismus entstehen kann, ist 
nicht zu bezweifeln. Die dynamische Dlvergenz oder der Strabismus divergens 
findet sich auch typisch bei Turmschadel, verbunden meist mit einem gewissen 
Grad von Exophthalmus. Es erklart sich dies durch Sagittalverkiirzung und 
verstarkte Divergenz der Orbitae (s. Abb. 6). 

Eine andere Form des Exophthalmus wird bedingt durch die rachitischen 
Anomalien der Ossifikation des Schadels. Entsprechend dem langen 
Weichbleiben der Schadelkapsel, der Neigung zur Entwicklung eines Hydro­
zephalus, wird auf die Orbitaldacher von oben her ein Druck ausgeiibt, der 
die Bulbi nach vom und unten gegen die unteren Lider andrangt. Es ent­
steht so ein typischer Gesichtsausdmck: die Augen konnen nur mit Miihe 
iiber die unteren Lider hiniibersehen. 

Der Exophthalmus in diesen Fallen (Rachitis und Turmschadel) kann bis 
zu Luxatio bulbi fiihren. 

Auf die Ursachen der genannten Schadelanomalien naher einzugehen, ist 
hier nicht die Absicht, zumal die Ansichten rein hypothetisch sind. Partielle 
Meningitiden bei der Turm- und Kahnschadelbildung, diffusere hei der Rachitis, 
verhunden bei letzterer wahrscheinlich mit allgemeinen Stoffwechselstorungen 

28* 
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oder angeborenen Konstitutionsstorungen (Skrofulose) sind angeschuldigt 
worden. 

Die durch Lumbalpunktion nachweisbare Hirndrucksteigerung (Behr) spricht 
vielleicht fUr meningeale Reizzustande. 

Was die Rachitis anbetrifft, so wird deren Einwirkung auf die Augen, 
speziell die Linse, weiter unten noch einmal bei den Krankheiten des gesamten 
Knochensystems herangezogen werden miissen. 

Anomalie der Schadelverknocherung kann ferner Optikusschadigungen 
bedingen: In frischen Fallen von Hypsicephalus, d. h. in den ersten 4---5 Lebens­
jahren, sehen wir die Stauungspapille direkt vor uns, in spateren Jahren bleibt 
dann nur eine mehr oder weniger deutliche neuritische Atrophie, seltener wenn 
alle entziindlichen Reste resorbiert sind, eine anscheinend einfache Atrophie 
iiber. Das Gesichtsfeld ist mehr oder weniger eingeschrankt, besonders fiir 
Farben, wobei die zentrale Sehscharfe entsprechend gelitten hat oder aber 
intakt ist. Diese Sehstorung kann auch einseitig oder doppelseitig sich bis zur 
Erblindung steigern. Nach dem 5.-6. Lebensjahre nimmt die Sehstorung 
meist nicht mehr zu. Es sind aber auch Zentralskotome bei dieser Mfektion 
beobachtet worden. 

Die Sektionen haben in einigen wenigen Fallen Verengerung des knochernen 
Foramen opt. ergeben, wodurch man die Stauungspapille befriedigend erklaren 
kann. Behr fand in seinem Fall, daB die Carotis into in den knochernen Optikus­
kanal eintrat und den Sehnerven komprinrierte. Diese lokalen Veranderungen 
am knochernen Kanal sollen in diesem Falle die Stauungspapille bedingen, 
nicht aber die - immerhin maBige - durch Lumbalpunktion nachweisbare 
Hirndrucksteigerung. Die rachitischen Schadelanomalien scheinen 
derartige Sehnervenveranderungen, wie wir sie beim Turmschadel kennen ge­
lernt haben, sehr selten oder gar nicht zu veranlassen. Hier scheint vielmehr, 
wenn sich Optikusatrophie gelegentlich hat beobachten lassen, meh der Hydroze­
phalus als solcher schuldig zu sein. 

Die friihzeitige Nahtverknocherung kann ebenfalls im Rontgenbild nach­
gewiesen werden und ebenso die Deformation der Schadelbasis aus derselben 
Ursache. Die vorderen und mittleren Schadelguben sind vertieft, die Sella 
turcica erweitert, die Orbitae abgeflacht durch Frontalstellung der groBen 
Keilbeinfliigel. H:yperostische V organge am Schadel sind im Rontgenbilde 
sichtbar. 

Das mannliche Geschlecht ist erfahrungsgemaB viel haufiger befallen als 
das weibliche, bei Uhthoffs Material ungefahr wie 4 : 1. Auch die sonstigen 
Mitteilungen in der Literatur ergeben dieses Dberwiegen des mannlichen Ge­
schlechtes. 

Die operative Behandlung der Storung bei Turmschadel. 
Uhthoff glaubt, daB eine Operation nur Aussicht auf Erfolg haben kann, 

wenn sie rechtzeitig, d. h. zur Zeit der Entstehung der SehstOrung im jugend­
lichen Lebensalter, also bei noch vorhandener Neuritis optici oder Stauungs­
papille und nicht zu sehr gesunkenem Sehvermogen ausgefiihrt wird. 1m spateren 
Leben nach vollstandig abgelaufenem SehnervenprozeB hat sie keinen Sinn 
mehr. 

In neuester Zeit empfiehlt Schloffer bei den Sehstorungen infolge von 
Turmschadel die operative Eroffnung des knochernen Canalis opticus unter 
Zugrundelegung der Behrschen Theorie von der Entstehung der Stauungs­
papille. Eine weitere Prillung iiber den Wert dieses Verfahrens steht noch aus. 

ad 3. Ein EinfluB des Schadelwachstums und seiner Abnormitaten auf die 
Form des Bulbus selbst ist - merkwiirdigerweise - kaum nachzuweisen. Es 
ist ja freilich die Theorie Mannhard ts iiber die Entstehung der Myopie die, 
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daB sich diese Refaktionsanolllalie hauptsachlich dann entwickeIn soli, wenn 
die Augen einen groBen Seitenabstand im Kopf haben, so daB die Recti externi 
und interni, entsprechend dem groBeren Konvergenzwinkel, einen starkeren 
Druck auf die Bulbi ausiiben. Nachpriifungen haben aber durchaus kein ein­
deutigEs Resultat ergeben. 

Ferner basiert die Myopietheorie Stillings auf dem Gedanken, daB bei 
niedriger Orbita die Rollmuskelsehnen einen Druck auf den Bulbus ausiiben, 
dieser im Wachstum durch diesen Druck verlangert werde, was bei hoher Orbita 
nicht der Fall sei. Aber auch die Messung des "Orbitalindex" (Verhaltnis von 
Hohe und Breite) hat bei den verschiedenen Untersuchern sehr verschiedene 
Werte ergeben. Manchmal ist es in der Tat sehr auffallend, wie bei Astigmatismus 
die Orbita zusammengedriickt erscheint und wie sich bei Schadelasymmetrien 
Anisometropien finden, dooh ist es die Frage, was das Primare ist: die Knochen­
oder die Augenanomalie. 

DaB die Orbita derjenigen Seite, wo in friiher Jugend Phthisis bulbi ein­
getreten ist, im Wachstum zuriickbleibt, ist eine bekannte Tatsache, auch das 
Umgekehrte: eine VergroBerung der Orbita bei progressiver Myopie, auch bei 
einseitigem Buphthalmus, ist beobachtet; daB also Bulbus- und OrbitalgroBe in 
einem gewissen Verhaltnis stehen, ist ohne weiteres zuzugeben, nur scheint sich 
der Knochen mehr nach dem Bulbus zu richten als umgekehrt. 

Jedenfalls ist eine Abhangigkeit der Bulbusform weder von der Schadel­
noch von der Orbitalform bisher exakt nachgewiesen worden. 

II. Erkrankungen des gesamten Knochensystems. 
1. Die Rachitis. 

Abgesehen von den schon oben unter den Anomalien der Schadelknochen 
besprochenen Augenstorungen rachitischen Ursprunges sei hier noch eines 
anderen Symptomes gedacht, das man friiher fast ohne Einschrankung der 
Raohitis zurechnete, das ist der Schichtstar. 

Es findet sich dieser fast stets doppelseitig, meist ist in der Art des Stares 
und der Intensitat der Triibungen kein erheblicher Unterschied zwischen 
rechts und links, bisweilen sind indes in dieser Beziehung erhebliche Unter­
schiede vorhanden und in sehr seltenen Fallen ist der Schichtstar rein einseitig. 
Die mikroskopischen Untersuchungen haben ergeben, daB der Kern der Linse 
auch meist nicht ganz intakt ist, daB die hauptsachlichsten, von sonstigen 
kataraktosen Veranderungen iibrigens nicht abweichenden Prozesse sich in der 
den Kern umgebenden Zone abspielen, daB die Rinde (abgesehen von den 
"Reiterchen") gesund ist. Bekanntlich kommen gelegentlich zwei, ja drei 
Schichtstare in einer Linse vor, deren kleinster - innerster - der alteste, 
deren groBter - am weitesten kortikalwarts gelegene - der jiingste ist. 

Was die Theorie des Schichtstares anbetrifft, so nahm man fliiher Er­
schiitterung des Korpers durch die rachitischen Krampfe an; demgegeniiber ist 
zu betonen, daB keineswegs alle Schichtstarpatienten Krampfe, ja nicht immer 
Rachitis gehabt haben. Neuerdings ist man immer mehr auf eine chemische 
Auffassung der Krankheit verfallen: irgendeine, vorlaufig nicht naher bekannte 
(autointoxikative 1) Noxe schadigt dank spezifischer Mfinitat die Linse, soweit 
sie schon vorhanden ist. Das Resultat kann ein Kernstar sein. Hort die Noxe 
dann auf zu wirken, so konnen normale Linsenmassen durch physiologische 
Auflagerung neuer Schichten zwiebelschalenartig superponiert werden. Hat die 
schadigende Noxe aber den relativ widerstandsfahigen Kern verschont, und 
triiben sich nur die Linsenschichten, die wahrend der Wirksamkeitsdauer der 
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Noxe gerade zur Auflagerung gelangen, so kann der Kern rclativ normal 
bleiben und ein Schichtstar resultieren. Wirkt die Noxe in drei Zeitphasen 
hintereinander, so kann ein dreifacher Schichtstar entstehen. Hat der Schicht­
star einen sehr kleinen Durchmesser, so muB er schon in der ersten Halfte der 
Graviditat entstanden sein (wie der Kemstar), hat er mittlere GroBe, so entsteht 
er in der zw~iten Graviditatshalfte, ist er endlich sehr groB, so kann er in den 
crsten Lebensjahrcn erworben sein. 

Experimentell ist nun v. Hippel jun. diesen Fragen naher getreten, indem 
das Abdomen der trachtigen Tiere mit Rontgenstrahlen behandelte oder 
die Tiere mit Cholin gefiittert hat. In beiden Fallen hat er schichtstarahnliche 
Linsentriibungen bei den spater geworfenen Kaninchen erhalten. In eine neue 
Beleuchtung ist die ganze Frage dadurch getreten, daB der Tetanie anscheinend 
eine sehr viel groBere Bedeutung fUr das Zustandekommen der verschiedenen 
Kataraktformen zuzugestehen ist (auch fUr die senilen 1), so daB vielleicht auch 
fUr einen Teil der Schichtstare eine latente Tetanie (s. S. 441) als autointoxi­
kative Noxe (Epithelkorperchenhypo- oder -dysfunktion) anzuschuldigen ist. 

Betreffs der Behandlung - Extraktion oder optische Iridektomie - sei auf 
die Lehrbiicher der Augenheilkunde verwiesen. Von einer medikamentosen 
Therapie ist wenig zu erhoffen. 

2. Sonstige Knochenerkranknngen. 
Von sonstigen, das ganze Knochensystem betreffenden Krankheiten ist 

zu erwahnen, daB die Osteomalazie keine Augenbeteiligung bedingt, daB 
aber eine allgemeine familiare Knochenbriichigkeit sich gelegentlich mit 
"blauen Skleren", Keratokonus und hochgradiger Myopie findet. 
In einem Fall (Behr) fand sich Lues, in anderen aber nicht. So scheint es, 
daB wir fUr die Mehrzahl dieser eigenartigen Falle eine Aplasie der Knochen 
wie auch der Sklerotika auf Grund familiarer Schadlichkeiten anzunehmen 
haben (Peters). 

ill. Erkrankungen der Gelenke und Muskeln. 
Die Erkrankungen der Gelenke und Muskeln geben wohl in den seltensten 

Fallen ihrerseits Veranlassung zu Augenbeteiligung, vielmehr sind wohl meist 
AugenbeteiligungundGelenkaffektion Parallelsymptome einer gemeinsamenNoxe. 
So findet sich bekanntlich Kniehydrops und Keratitis parenchyma­
tosa als Zeichen heredi tarer Lues. So kennen wir Arthri tis gonorrhoica 
in Verbindung mit Iritis, deren Zusammenhang durch rezidivierende und ko­
inzidierende Urethritis gelegentlich bewiesen mrd. Drittens findet sich bei einer 
Art von Arthritis deformans mit Wahrscheinlichkeit eine (abgeschwachte 1) 
Tuberkulose als Atiologie und verbindet sich nicht selten mit Iritis. Viertens 
kennen wir eine ganze Reihe von akuten .und subakuten septisch-pyami­
schen eventuell krypto-genetischen Gelenkaffektionen mit Endo­
kardititis usw., in denen wir Strepto- und Staphylokokken als Erreger an­
schuldigen. Fiinftens ist der akute Gelenkrheumatismus ja sicherlich 
eine Infektionskrankheit, die gelegentlich zu Iritis und Neuritis opt. fUhrt. 

Somit kennen wir' schon eine ganze Reihe von Mikroorganismen, w~lche 
Gelenkleiden verursachen, die sich gem mit Iridozyklitis, seltener mit StOrungen 
der optischen Leitungsbahnen kombinieren. 

Es bleibt jedoch vorlaufig noch ein mehr oder weniger groBer Rest von 
Gelenk- und namentlich Muskelaffektionen, fUr die wir in Ermangelung besser 
definierbarer Noxen den "Rheumatismus" beschuldigen miissen. 

Groenouw sagt sehr mit Recht S. 274, 275: 
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"Wahrend del' akute Gelenkrheumatismus hochstwahrscheinlich eine In­
fektionskrankheit ist, laBt sich das Wesen des chronischen Rheumatismus 
zur Zeit nicht definieren. Es haften dem W orte Rheumatismus drei begriffliche 
Momcnte an, welche abel' nul' AuBerlichkeiten betreffen und das Wesen des­
selben nicht erklaren: 

1. Ein ursachliches,. die Entstehung durch atmospharische Einfliisse, be­
sonders durch Erkaltung. Was abet eine Erkaltung sei, welche Prozesse sieh 
bei derselben abspielen, dariiber sind unsere Kel1lltnisse noch sehr gering. 

2. Ein symptomatisches, del' Schmerz: kein Rheumatismus ohne Schmerz, 
wenigstens nicht ohne Schmerz bei Bewegung. 

3. Ein anatomisches, del' Rheumatismus befallt nul' den Bewegungsapparat, 
Mu skeIn , Faszien, Sehnen, Bander und Gelenke. 

J e genauer man die Krankheitsvorgange im Korper kennen lel'llte, desto 
mehr Krankheitsfalle wurden nach und nach aus dem Gebiete des Rheumatismus 
ausgeschieden. Zweifellos sind Neuralgien del' verschiedensten Art, Tabes dorsalis 
im Anfangsstadium, wie Gliederschmerzen bei metallischen Vergiftungen, bei 
Trichinenkrankheit, bei Typhus, bei Diabetes, Syphilis, Osteomyelitis usw. 
friiher mit Rheumatismus zusammengeworfen worden. Es ist wahrscheinlich, 
daB mit del' Zeit das Gebiet des Rheumatismus noch sehr verkleinert werden, 
ja vielleieht ganz verschwinden wird. 

Eine scharfe Grenze zwischen Muskelrheumatismus und chronischem Gelenk­
rheumatismus ist nicht immer zu ziehen. Einerseits sind namlich die rheumati­
schen Schmerzen oft genug nicht auf einen odeI' einige wohl bestimmte Muskeln 
beschrankt, sondel'll haben etwas Vages, das del' scharf umschriebenen anato­
mischen Einheit des Muskels ganz und gar nicht enspricht. Andererseits ist del' 
chronische Gelenkrheumatismus nicht eine reine Krankheit eines Gelenkes odeI' 
del' Gelenke, sondel'll es sind Sehnen, Faszien mitergriffen. Von verschiedenen 
Seiten werden beide Arten des Rheumatismus als gemeinsamer Ausdruck eincr 
Konstitutionsanomalie betrachtet und gemeinsam besprochen. 

Wir wollen uns diesel' Anschauungsweise schon aus dem rein auBeren Grunde 
anschlieBen, weil in vielen Mitteilungen beide Krankheiten nicht auseinander 
gehalten werden. Es ist of tel'S yon Rheumatismus schlechthin die Rede ohne 
jede nahere Bezeichnung, so daB es nicht moglich ist, zu entscheiden, ob es 
sich urn akuten Gelenkrheumatismus, Gicht odeI' chronischen Muskel- und 
Gelenkrheumatismus handelt. 

Bei del' Unklarheit libel' das Wesen des Rheumatismus ist es nicht zu 
verwundel'll, daB derselbe aus del' Ophthahnologie als selbstandige Krankheit 
verschwunden ist. Es liegt hier nicht die Notwendigkeit VOl', das anatomisohe 
Einteilungsprinzip durch ein atiologisches zu durchbrechen. GewiB kann ein 
V organg, den wir nicht genauer kennen, fUr den wir abel' das Wort Erkaltung 
haben, eine Lahmung eines Musculus rec. ext. bewirken odeI' eine Iritis hervor­
rufen. Es handelt sich dann abel' um eine Muskellahmung odeI' Iritis, nicht 
11m einen Rheumatism11s des Muskels odeI' del' Iris, obwohl eine atiologische Be­
zeichnung: rheumatische Lahmung, rheumatische Iris, keineswegs gescheut wird. 
Es ware hochst wiinschenswert, die Erkrankungsform eines Organs· immer 
zugleich durch einen Zusatz, welcher das ursachliche Moment enthalt, bezeichnen 
zu konnen. Leider abel' sind wir verhaltnismaBig selten in del' Lage, das atiolo­
gische Moment zu beurteilen. 

Manche FaIle yon Iri tis stehen sichel' mit Rheumatismus in ursachlichem 
Zusammenhange. Forster berichtet libel' zwei hierher gehorige Beobachtungen. 

Ein 4Sjahriger, in del' Provinz Posen wohnhafter Landwirt hatte neun Jahre 
lang, besonders wahrend del' Herbst- und Friihlingszeiten, vielfach an rheumatischen 
Gelenkentziindungen gelitten. Es waren vorwiegend die Knie-, FuB-, auch die Finger-
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gelenke bef'allen worden. Wahrend dieser neun Jahre hatte er sechs Anfiille vou 
Iritis auf dem einen oder anderen Auge iiberstanden. Er siedelte darauf nach Sud­
ruBland iiber und blieb dort vier Jahre, wahrend deren er sowohl von Gelenk­
rheumatismus als von Iritis vollkommen verschont blieb. Als er im Fruhjahr wieder 
in die Provinz Posen zuriickkam, stellte sich nach wenigen Wochen ein Rheuma­
tismus im recbten Schultergelenk und r~chtsseitige Iritis ein. Auf beiden Augen 
fanden sich fast zirkulare hintere Synechien. Das rechte Auge, noch vor einem 
Jahre das bessere, hatte nur noch eine Sehscharfe von etwa einem Viertel. 

Ein zweiter von Forster beobachteter Fall betrifft einen 34jahrigen Kaufmann. 
Er hatte in den letzten Jahren mehrfach an rheumatischen Entziindungen ver­
scbiedener Gelenke gelitten und seit 14 Monaten vier Anfalle von Iritis am rechten 
Auge iiberstanden. Der fiinfte Ruckfall heilte innerhalb von 10 Tagen. 16 Monate 
spater wurde der Kranke wieder von Entziindungen an mebreren Gelenken befallen. 
Er nahm wegen derselben Schwefelbader und erkrankte bald darauf an heftiger 
Iritis des bisher gesund gebliebenen linken Auges. Nach Aussetzen der Bader 
Besserung. Hierauf nahm er Soolbader, denen bald ein Riickfall der linksseitigen 
Iritis folgte. Zwei Monate spater sah Forster den Kranken. Am linken Auge, 
das vor 3 Monaten noch gesund war, fanden sich zahlreiche Synechien. Die Seh­
scharfe war erheblich herabgesetzt. Schulter und Kniegelenke sowie die Ferse 
waren noch frei von Schwellung und Schmerz." 

Immerhin sind solche Faile selten und die Prozentzahl diirfte nicht annahernd 
die Hohe erreichen, die Nettleship fUr den Rheumatismus bei Iritis angibt 
(33% ailer Falle). 

Nach einer Zusammenstellung der Atiologie der Iritiden und Iridozy­
klitiden aus den Jahren 1908-1914 der Kieler Klinik fand sich eine Prozent­
zahl flIT Rheumatismus von 3,0, und wenn man die nicht ganz einwandfrei fest­
gestellten Falle mitzahlt von ca. 4,5. 

Auch die Prozentzahl fUr die rheumatische Natur der Abduzens- oder 
Rect. ext. -Lahmungen diirfte immer kleiner werden, je besser die neu­
rologischen Methoden ausgebildet und angewendet werden (Tabes 1 multiple 
Sklerose 1), je sorgfaltiger auf Lues gefahndet wird (Wassermann 1) und je 
genauer die Knochenhohlen (Keilbein) klinisch und besonders mit Rontgen­
aufnahme untersucht werden. Dasselbe ist iiber rheumatische Neuritis 
opt. und von der Supra- und Infraorbitalneuralgie zu sagen, wenn wir auch 
fUr letztere noch am ehesten die Wirkung von Temperaturdifferenzen zugeben 
mochten, wegen ihrer ungeschiitzten Lage oder wegen ihres Verlaufes durch 
einen knochernen Kanal nach Art des Fazialis, dessen "rheumatische Lahmung" 
ja den Prototyp in der ganzen Rheumatismusfrage darstellt. 

Es konnen die Augen also von seiten eines Gelenkes sekundar in Mitleiden­
schaft gezogen werden oder aber beide - Auge und Gelenke - erkranken 
gleichzeitig, oder aber dieses oder jenes Gelenk wird vom Auge aus in­
fiziert, wie fUr die Conjunctivitis gonorrhoica nachgewiesen ist, meist zwarfiir 
Neonati, aber auch fUr Erwachsene (Groenouw 220): 

"Ein 35jahriger Heilgehilfe, der nie an Harnrohrentripper geUtten hatte und 
auch wahrend der ganzen Beobachtungszeit trotz mehrfacher daraufhin gerichteter 
Untersuchungen keine Spur einer Urethralerkrankung aufwies, machte einem 
Kranken mit Gonorrhoe eine Injektion in die Harnrohre, wobei ibm etwas Tripper­
eiter in das rechte Auge spritzte. Am nachsten Tage erkrankte dieses Auge an 
einer typischen Conjunctivitis gonorrhoica. Fiinf W ochen spater wurde erst das 
rechte Kniegelenk und nach weiteren zwei Wochen auch das rechte obere Sprung­
gelenk schmerzhaft. Die Gelenke erschienen geschwollen, die Haut iiber ihnen gerotet, 
doch konnte der Kranke noch umhergehen. Es trat rasch Heilung der Gelenkent­
ziindung ein. Auffallend ist. daB die Erkrankung nur die rechte Korperseite batraf." 

Bei den Neugeborenen mit Augengonorrhoe diirften die Gelenkkomplika­
tionen nicht so selten sein, wie sie beschrieben werden. Achtet man sorgfaltig 
auf diese Dinge, so sieht man sie gar nicht so selten. 
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In den Gelenken sind in solehen Fallen GOllokokken nachgewiesen, irgend­
welche Behandlung del' Gelenke, auBer Ruhestellung, ist indes meist nicht 
angezeigt. 

Myotonie und Tetanie. 
Bei del' Myo toniacong. (Tho ID:sen) sind Augenkomplikationen nicht 

beobaehtet worden, wohl abel' ist Kataraktbildung bei del' sog. Myotonia 
atrophicans (Hoffmann) in 10% allel' (relativ weniger) Falle beobachtet, 
ebenso bei del' Tesanie. leh selbst beobachtete unter ca. 100000 Augenkranken 
in Kiel 4 Falle, darunter folgenden: 

Albert M., 36 Jahre alt (s. Abb. 99). 
Anamnese: Mit 12 Jahren Lungenentziindung, mit 13 Jahren Diphtherie. Masern. 

Mit 20 Jahren Rippenfelientziindung. Mit 25 Jahren Lungenentziindung und 
Typhus, seitdem angeblich "in den Banden nicht mehr soviel Kriifte". 

10. II. 1911 aus del' StraBenbahn gefalien, gegen die rechte Stirn. Seit Weih· 
nachten 1911 allmahliche Abnahme des Sehens rechts, bald danach auch links. 

Friiher immer gut gesehen. Infektion neg. 
Vater .an Lungentuberkulose gestorben, Mutter im Wochenbett gestorben. 

Patient hat vier lebende Geschweister, angeblich gesund. 
Von Beweglichkeitsstorungen, wie sie Patient hat, in del' Familie nichts dergl. 
1902 nach Typhus angeblich alie Zahne schadhaft geworden, zum Teil vereitert. 

wurden aIle gezogen. Auch Baare ausgefalIen. 
6. II. 1912. Rechts: Cataract. incip. S. Fingerzahlen 1 m. 
Links: Cataract a fere mat. S. Fingerzahlen 4 m - 1,5 D 6/35 , 

Keine Zeichen von Tetanie, Urin o. B. 
Blutzuckerbestimmung in del' med. Klinik O. B. 
8. II. Rechts: Linsenextrll.ktion. 
21. II. Lockere Sekundaria, hochgradiger Astigmatismus. 
Optikus O. B. 
15. II. 1912. S. Rechts: + 10,0 6/30 + 14,0 Nd. 6. 
20. I. 1914. Klagt Verschlechterung des Visus links. 
Links: Fingerzahlen 2 m. Katarakt. Kein rotes Licht. Proj. gut. 
Rechts: + 12,0 komb. + 2,0 Cyl. (80 0 innen) 6/18 

Erhebliche Cat. sec. Ophthalmosk. O. B. 
7. II. Links Extractio lentis sine Iridectomia, 
13. II. Links: + 10,0 6/36, Wenig Sekundaria. 
21. II. Rechts: Discission. 
23. II. Rechts: + 12,0 6/12 _6/g• 

26. II. Links + 10,0 6/~ .. 
Rechts: + 12,0 6/12-6/g• 

4. IV. 1914. Links: Discission. 
16. IV. Links + 126/ 8 + 16,0 Nd. 3. 
Nasenklinik: Beiderseits geringe Crista septi, Nebenhohlen O. B. 
Dunkeladaptation: N ach 45 Min. Dunkelaufenthalt R.: 77. L.: 68. 
Wassermann negativ. 
Trousseau, Chvostek, Erb negativ. 
Beiderseits geringe Ptosis. 
Das Gesicht des Patienten bietet einen eigentiimlichen maskenhaften Eiridruck. 
Befund del' med. Klinik: Kyphoskoliose, Emphysem, maBige Arteriosklerose. 
Nervensystem: Achillesreflex nicht auslosbar, sonst kein pathologischer Befund 

nachweisbar. 
Leichte Atrophie beider Bande. 
Myotonische Beweglichkeitsstorungen. 
Bruno Fleischer schildert die myotonische Dystrophie mit Katarakt 

(Archiv f. Ophthalmologie Bd. 96. S. 91) folgendermaBen: 
"Prasenile Katarakt in einem Lebensalter von ca. 25-45 Jahren ist nicht 

so selten das Symptom und die Begleiterscheinung einer myotonischen Dys­
trophie." 
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38l!'alle lie.Gen sieh aus dem Material del' Tiibinger Klinik seit 1901 (bis 1918) 
oruieren, das in diesel' Riehtung noeh nieht ersehopft ist. 

Die myotonisehe Dystrophie ist gekennzeiehnet durell muskulare und all­
gemeine Symptome: Atrophie in bestimmten Muskeln des Kopfes und des Halses, 
del' Unterarme und del' kleinen Handmuskeln, spateI' abel' auch in den untcrcll 
Extrcmitaten, am Rumpf, schlie.Glich fast in del' gesamten Korpermuskulatur, 
und Myotonie in den Handmuskeln, in del' Zunge und Kiefermuskeln. Daneben 
gehen einher Atrophie odeI' Degeneration del' Schilddriise, allgemeine Ab­
magerung, Atrophie del' Sehlundmuskulatur und dadurch Sprach- und Sehluek­
stOrung, Katarakt, vasomotorische StOrungen, Glatze beim Mann, Hodcn­
atrophie, StOrungen im Sexualleben beider Geschlechter, Abnahme der In­
teIligenz, StOrung del' Psyche und del' Moral. 

Die myotonische Dystrophie ist unaufhaltsam progressiv, beginnt nul' selten 
VOl' dem 25. Lebensjahre und fuhrt meist VOl' dem 50. Jahre zum Tode, nicht 
so selten schon lange vorher durch interkurrente Krankheiten. Die mit Katarakt 
verbundenen FaIle beginnmi bei del' Frau uberwiegend haufig zwischen dem 
25. und 35. Lebensjahre, beim Mann yom 35. bis 45. Lebensjahre. Die Katarakt 
kommt in ihrem Beginn schon im friihesten Stadium del' Krankheit VOl'. 

Familienuntersuchungen haben gezeigt, da.G die myotonische Dystrophie 
cine ausgesproehcne familiare, hereditare Krankhcit ist, deren Keirn fiinf bis 
scchs Generationen zuruckverfolgt werden kann. Die Hereditat ist homoehron 
lind homolog. Die Krankheit gehort daher in die Reihe del' typisohen familiar 
horeditaren degenerativen Krankheiten. 

Andere Zeiehen del' degenerativen Krankheit in del' absteigenden Degenera­
tionsreihe ist insbesondere prasenile Katarakt in del' del' Myotonie vorher­
gehenden Generation ohne sonstige Zeiehen von myotoniseher Dystrophie, und 
zwar mcist in hoherem Alter als in del' myotonisehen Generation und zuweilell 
als einfaehe senile Katarakt in noeh hoheren Generationen. Weitere Zeiehen 
del' Krankheit sind erhohte Kindersterbliehkeit, kinderlose Ehen, Ledigbleiben, 
so da.G die Familien in einzelnen Zweigen sehlie.Glieh aussterben und damit die 
Krankheit erliseht. 

Die Natur del' Katarakt als das Zeiehen einer latenten Tetanie ist wegen 
del' Versehiedenheit del' Form del' myotonisehen Katarakt von del' Tetanie­
katarakt nieht siehergestellt, abel' es liegt ihre Ursaehe, wie bei dertetanisehen 
Katarakt, sehr wahrscheinlieh in del' Erkrankung innerer Drusen. 

Dureh das Auftreten del' Katarakt schon in hoheren Generationcn wird die 
Katarakt bedeutsam fUr die Pathogenese del' Krankheit, die dureh das V 01'­

kommen innersekretoriseher Storungen gemeinsam mit dystrophisehen und 
myotonisehen Erseheinungen von hohem theoretisehem Interesse ist, zumal 
mit Rueksieht auf wahrseheinlieh vorhandene Veranderungen im Zentralnerven­
system. Das Verhaltnis del' innersekretorisehen Storungen zu del' Muskel­
erkrankung und zu del' wahrseheinliehen Erkrankung des Zentralnervensystems 
mu.G weiteren Forsehungen naeh Klarlegung del' pathologisehen Anatomie der 
Krankheit vorbehalten bleiben. 

FiiI' das Problem del' Entstehung del' Katarakt im allgemeinen ist die Katarakt 
hei del' myotonisehen Dystrophie wegen ihrer Beziehung zu innersekretorisohell 
Storungen von ganz besonderem Interesse." 

Schiefe Kopfhaltung. 
Als eine Beeinflussung del' Bewegungsorgane von seiten del' Augen kann 

man die sehiefe Kopfhaltung auffassen, wie sie bei Lahmungen gewisser 
au.Gerer Augenmuskeln zweeks Vermeidung der Doppelhilder entstehen 
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Imnll. Bei dol' Bosprechullg del' VerhiiJtllisse del' auBeren Augenllmskeln ist 
darauf hingcwiosen, daB bei dcr rechtsseitigen Abduzensparese dol' Kopf nach 
rechts gcdreht wird, um durch diese kompensierende Kopfbewegung den Be­
reich des Einfachsehens in die Mitte zu bringen (s. S. 36). Entsprechend 
gibt es eine kompensierende Kopfbewegung bei Okulomotorius- und Trochlearis­
lahmung, ferner bei Lahmungen einzelner Muskeln oder Nervenaste (Rect. 
sup., inf., obI. info usw.). 

Abel' nicht nul' Affektionen des peripheren motorischen Neurons beeinflussen 
die Kopfhaltung, sondern auch Blickpares en, wie wir sie, oft mit Nystagmus 
vergesellschaftet, finden, konnen sich gelegentlich in del' Primarstellung un­
angenehmer geltend machen als bei leicht seitlich gehaltenem Blick, wobei die 
Blicklinie oft maBig gehoben oder gosenkt wird. Solche Dinge sind of tel' del' 
Ausdruck einer chronisohen Allgemeinaffektion, die in einer Hirnclrucksteige­
rung - nachweislich durch Lumbalpunktion - einer partiellen Optikusatrophie, 
in Nystagmus und eben in diesel' schiefen Kopfhaltung ihren Ausclruck findet. 

So fand ich bei einem vierjahrigen Jungen bei del' ersten Lumbalpunktion280, 
nach Ablassen 7 ccm Lumbalflussigkeit 210, bei del' zweiten 270, nach 10 ccm 
160, bei del' clritten 330, nach 7 ccm 220, bei del' vierten 400, nach 15 ccm 250, 
bei del' fiinften 380, nach 4 ccm 350, wobei die erste und dritte in Narkose aus­
gefiihrt wurden. Die schiefe Kopfhaltung hatte sich bei diesem Nystagmus­
patienten inzwischen wesentlich gebessert und eine nach langerer Zeit ausge­
fiihrte Lumbalpunktion ergab einen Druck von 126-130 (wobei nichts abge­
lassen wurde). Vermutlich erklaren sich auch manche Formen von To rtic oIlis 
und Cap u t 0 b s tip u m auf diem Weise. Mehdach brachte eine Herabsetzung 
des Hirndruckes durch Lumbalpunktion in solchen Fallen von schiefer Kopf­
haltung Besserung (s. Abb. 27). 

Interessant fur die Lehre vom Verhaltnis del' Augenbewegungen zu den 
Kopfbewegungen und dem vikariierenden oder kompensierenden Eintreten der 
oinen fiir die andere sind auch die Beobachtungen bei Spa s m usn uta n s del' 
Kindel', diesen eigenartigen pagodeartigen "Nick- und Schiittelkrampfen" des 
Kopfes. Nach Raudnitz sistieren die Krampfe, sobald die Augen verbunden 
werden. Demnach handelt es sich vermutlich um einen durch den Versuch del' 
Fixation hervorgerufenen Reflexkrampf. Gelingt die Fixation des Kopfes, so 
sistieren die Krampfe, jedoch tritt dann gewohnlich Nystagmus oder Blepharo­
Rpasmus ein. 

Auch beim Ny s tag m us del' Bel' g 1 e ute sind of tel'S Wackelbewegungen 
des Kopfes beobachtet. Fraglich bleibt freilich, ob wir es bei diesen Beziehungen 
mit Vikariierungen, d. h. Heilungsbestrebungen oder mit Irradiationen des 
Reizes zu tun haben. 

SchlieBlich ist in diesem Zusammenhang noch zu erwahnen diekonj u­
gierte Deviation des Kopfes und del' Augen, wobei sowohl Kopf wie 
Augen in gleicher Richtung nach rechts lmd links abweichen konnen oder abel', 
wenn auch seltener, in umgekehrter: also Kopf nach rechts, Augen nach links. 
In seltenen Fallen ist auch eine Deviation conjuguee nach oben oder unten 
beobachtet worden. 

Abgesehen von den motorisohen Schadigungen kann schiefe Kopfhaltung 
nun abor auch durch sensorische Storungen verursacht werden. Wenn 
ein Patient angibt, daB er nach rechts schlecht sehen konne, so wird sich oft 
eine rechtsseitige Abduzensparese zeigen, oft abel' auch eine rechtsseitige 
Hemianopsie. In den seltensten Fallen geben solche Patienten nun an, daB 
sie mit beiden Augen nicht gut nach rechts sehen konnten, sondern sie beziehen 
die Sehschwache meist auf das rechte Auge. Oft abel' geben sie an, daB, wenn 
sie den Kopf nach rechts drchen, sie dalm bessel' geradeaus sehen konnten. Es 
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ist dies gar llicht leicht zu erklaren, denn wenn der Kopf zwar llach rechts 
gedreht wird, die Augen aber in der Blickrichtung auf die Sehproben geradeaus 
festgehalten werden, so ist eigentlich kein Grund vorhanden, daB sie bei Kopf­
drehung nach rechts (bei rechtsseitiger Hemianopsie) besser sehen sollten. 

Vermutlich handelt es sich hierbei um eine komplizierte Storung des Zu­
sammenhanges zwischen Gesichtsfeld und Muskelgleichgewicht, indem bei 
groBeren Defekten des ersteren auch das letztere alteriert wird und eine andere 
Gleichgewichtslage erhalt. 

Die bei Torticollis beschriebenen Gesichtsfelddefekte sind meines Wissens 
von seiten der Ophthalmologen bisher nicht anerkannt. Es ware immerhin 
moglich, daB dieser oder jener Fall sich als primare, partielle oder totale Hemi­
anopsie herausstellte. 

Dbrigens konnen auch unokulare Gesichtsfeldeinschrankungen, z. B. bei 
Glaukom, besonders wenn das andere Auge blind ist, eine solche schiefe Kopf­
haltung bedingen. 

Jedenfalls diirfte es sich empfehlen, in Fallen von Torticollis, Spasmus 
nutans, schiefer Kopfhaltung und anderen "iiblen Angewohnheiten" der Kinder 
eine genaue Augenuntersuchung zu machen. Die Fl'age hat, wie leicht ersicht­
Hch, auch ihre padagogische Seite. 

K. Gehirn-Rtickenmark-Nervenkrankheiten. 

Tabelle fiber Befunde und Sehstorungen bei Hirnleiden nach Uhthoff. 

(AUe Angaben in Prozenten.) 
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In den folgenden Darstellungen habe ich mich hauptsachlich an die Dar­
legungen Uhthoffs (Gr. S. 2. Aufl. 2. Teil XI. Bd. XXII. Kap.) angeschlossen 
und diesen nur das besonders fUr den Praktiker Wichtige entnommen. Da ich 
als erster Assistent acht Jahre lang unter Uh thoff und mit ihm zusammen 
arbeiten durfte, so ist nur naturlich, daB meine Erfahrungen und Anschauungen 
mit den seinigen weitge~ende Dbereinstimmung zeigen. Das schlieBt nicht aus, 

inns sa~lttalis hrista 
superior {lolli 

I 

'inus rcctus 

Abb. 211. Schadelbasis. 

illu~ 1:"a~j ttt\ l is 111 i. 
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. e ["ebelli 
~ l1 t . 

. \ . ba ilaris 

auditiva 
into 

.~ . \·crtcbrali 

K ].lost. a. meningcne 
med iae 

Verkleinerung der Abb. 15 von Bardeleben-Haeckel-Frohse, Atlas der topographischen 
Anatomie des Menschen. 3. Auf I. 1904. . 
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daB eine Auffassung oder Deutung nicht hier oder da eine verschiedene sein 
konnte. Bemerkenswert diirfte hier noch folgendes sein. Mein Oberarzt, Prof. 
Behr, mit dem ich nun in Kiel schon seit uber zwolf Jahren zusammen arbeite, 
kam zu mir, nachdem er schon flinf Jahre bei Wilbrand und Saenger 
Assistent gewesen war, also eine andere Schule durchgemacht hatte. NUll war 
es mil' sehr interessant, festzustellen, eine wie auBerordentlich weitgehende 
Dbereinstimmung sich bei uns fand betreffs del' Beurteilung z. B. eines Optikus: 
ob die temporale Halfte wirklich pathologisch blaB sei, oder ob noch physio­
logisch, ob auch die nasale atrophisch sei oder normal usw. Diese weitgehende 
Dbereinstimmung in solchen und ahnlichen Fragen und deren diagnostische 
Bedeutung gab mil' die Dberzeugung, daB die Diagnostik, besonders die oph­
thalmoskopische, auf recht guten und zuverlassigen Fundamenten ruht. 

Erkrankungen des Gehirns. 

Hyperamie und Anamie des Gehirns. 
Es ist vielfach behauptet worden, besonders von franzosischen Autoren, daB 

sich die Fullungszustande del' GehirngefaBe mit dem Augenspiegel nach MaB­
gabe des Blutgehaltes del' Retina feststellen lassen. Ausdriicke, wie Zerebro­
skopie fUr Ophthalmoskopie geben dafur einen ganz bezeichnenden Ausdruck. 
Wenn diese, auch del' vielen Anastomosen wegen, die zwischen Vena ophthalmic a 
und den Gesichtsvenen bestehen, von vornherein unwahrscheinlich ist, so lassen 
sich auBerdem viele klinische Erfahrungstatsachen dafUr anfuhren, daB beide 
GefaBgebiete weitgehende Unabhangigkeit voneinander haben. Plotzliche Blut­
gehaltschwankungen im Gehirn brauchen sich am Augenhintergrund uberhaupt 
nicht zu auBern, sie gleichen sich oft so schnell "Wieder aus, daB del' Sehnerv 
keine Zeit hat, darauf zu reagieren. Abel' auch chronische Fullungsanomalien, 
besonders Hyperamien, brauchen sich keineswegs als solche am Optikus kennt­
lich zu machen, eher schon kann man dieses von del' Anamie erwarten, besonders 
da diese meist nicht nul' lokaler zerebraler, sondern allgemeiner Natur ist. Dabei 
haben wir es dann abel' weniger mit einer Gehirn- als vielmehr mit einer All­
gemeinerkrankung zu tun. In diesem Sinne ist auch del' Augenhintergrund bei 
Polyzythamie u. a. aufzufassen. 

Auf anderem Gebiet liegt die Frage, ob Hirndrucksteigerung die Blutfiille 
des Optikus zu erhohen imstande ist. Diese Frage mochte ich schon eher, abel' 
keineswegs unbedingt bejahen. Die Hirndrucksteigerung, wenn sie hochgradig 
ist (uber 300 mm Lumbaldruck) und lang genug andauert, auBert sich bekannt­
hch in del' Bildung einer Stauungspapille. Bevor es jedoch dazu kommt, 
haben wir die Hyperamie VOl' um;. Solche Hirndrucksteigerungen konnen nun 
in selteneren Fallen durch Hyperamie bedingt sein, meist haben sie abel' andere 
Grunde (Tumor, Hydrozephalus, Meningitis, Nephritis, Chlorose u. a.). 

Somit bietet also die Blutfullung des Optikus nul' einen geringen 
Anhalt zur Beurteilung del' Blutfullung des Gehirnes. 

Dafur sprechen u. a. auch experimentelle Untersuchungen und die Beob­
achtungen bei Karotisunterbindung bei Menschen, wobei minimale oder gar 
keine Fiillungsschwankungen an den BlutgefaBen des Augenhintergrundes zu 
beobachten waren. Auch bei Sehstorungen, die wir, wie z. B. die migranosen, 
auf ZirkulationsstOrungen im Zerebrum zuruckfiihren, sehen wir gewohnlich 
keine Fiillungsanomalien del' RetinalgefaBe; nur in atypischen monokularen, 
nicht hemianopischen Migranen will man solche mit dem Augenspiegel be­
obachtet haben (besonders Spasmen). 1st somit an den optischen Leitungs­
bahnen nicht viel von einer Einwirkung zerebraler Hyperamie und Anamie zu 
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spiiren, so sind auch die Mitteilungen iiber Beteiligung der auBeren Augen­
muskeln meist nicht geniigend fundiert: meist diirfte es sich bei diesen Schadi­
gungen doch um wirkliche Blutaustritte gehandelt haben. 

Eher schon mochte ich den Fiillungsanomalien des Gehirnes einen gewissen 
EinfluB auf die Pupillenweite im Sinne Nothnagels einraumen. Enge 
Pupillen deuten auf Hyperamie des Gehirnes, weite auf Anamie. Doch ist dieses 
keineswegs eine ausnahmslose Regel. Bei hochgradiger Hyperamie kann sich 
die Pupille, besonders kurz vor dem Tode, stark erweiterp, seltener schon scheint 
die Pupille bei Anaemia cerebri eng zu sein. Aus dem Fiillungszustand der 
IrisgefaBe ist die Pupillenweite oder -enge nun keineswegs zu erklaren. Experi­
mentelle Untersuchungen haben ergeben, daB wir elastische Krafte eben so 
wenig wie hydraulische bei der Irisbewegung anzunehmen haben. Die friiher 
sehr komplizierte Lehre von der Pupillenmechanik ist jetzt auf rein muskulare 
Krafte zuriickgefiihrt, derart, daB wir bei der Miose einen Reizzustand im 
Sphinkter oder Lahmung im Dilatator, bei Mydriasis nur zwischen Lahrimng im 
Sphinkter oder Reizung im Dilatator zu wahlen haben - abgesehen von Kom­
binationen zwischen beiden. So mag z. B. bei starker Anamie wohl eine Lah­
mung der betreffenden Okulomotoriusfasern, daneben aber vielleicht auch eine 
Sympatikusreizung stattfinden, so kann ferner bei Hirnhyperamie ein Reiz auf 
das Sphinkterzentrum sich mit einer Lahmung des Sympathikus vergesell­
schaften. 

Auch bei wirklicher Irishyperamie, z. B. bei Iritis, ist die Miose als Wirkung 
eines entziindlichen Reizes auf die Okulomotoriusfasern im Sphinkter, nicht als 
Wirkung der Blutiiberfiillung aufzufassen. 

Apoplexie, Embolie und Thrombose der HirngefiiBe. 
Uhthoff hat einer Serie von 368 durch Sektion erharteten, mit Augen­

storungen einhergehenden Fallen von Thrombose (resp. Embolie) eine Serie 
von 107 Fallen von Apoplexie gegeniibergestellt. Aus einer Reihe von 66 ver­
schiedenen Augenstorungen will ich die wichtigsten hier zusammenstellen. 

Thrombosc Apoplcxic 
Hemianopsic 51 % 35% 
Hemiplegic . 42 62 
Hemianasthcsic 19 27 
Sensorische Aphasic 18 4 
Motorische Aphasic 13 14 
Paraphasic . . . . 10 6 
Alexie, W ortblindheit 30 6 
PupillenstOrungen . 13 33 
Agraphie . . . . . 13 4 
Deviation conjugata 12 28 
Scclcnblindheit 8 3 
Fazialislahmung 12 18 
Neuritis optici 2 7 
Stauungspapille 1 11 

Eine zweite Zusammenstellung der klinischen Beobachtungen desselben Autors 
tiber Hirnerweichungen und Hirnblutungen, gleichgiiltig, ob mit oder ohne 
Augensymptome ergab: 

Hom. Hcmianopsien 
Dcviation conj. 
Neuritis optici 
Stauungspapille 

Erweichung 
10% 

2 
6 
o 

Blutung 
8% 

10 
3 
3 
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Thrombose 
40 / 0 Retinalblutungen . . . . . . . . 

Embolie und :rhrombose der Art. centro 
ret. . . . . . . . . . . . .. 3 

Blickparese nach rechts und links.. 0 
Abduzensparese . . . . . . . . .. 0 
Part. Ophthalmoplegie ext.. . . .. 0 

und einige andere Symptome in Haufigkeit von 1 bis 2%. 

Apoplexic 
40 / 0 

o 
4 
3 
4 

Bemerkenswert an aer ersten Tabelle ist, daB bei den Thrombosen in der 
Halfte der Falle Hemianopsie vorlag, bei den Blutungen nur in etwa einem 
Drittel. Die Prozentzahl iibertrifft bei ersteren die der Hemiplegie, wahrend 
letztere bei den Blutungen fast doppelt so haufig ist wie die Hemianopsie, etwa 
zwei Drittel. Hemianopsien sind fast nie vom basilaren (Traktus-) Typ, sondern 
vom kortikalen oder subkortikalen: Totale oder partielle, absolute oder relative 
(Farben-) Hemianopsien. Bitemporale Hemianopsien kommen ebensowenig vor 
wie basilare. Die in Frage stehenden Hemianopsien sind nun keineswegs kon­
stante, sondern oft passagere, die eben nur dann erkannt werden, wenn danach 
gesucht wird. DaB man sie oft schon danach vermuten kann, wenn der An­
naherungsreflex dauernd einseitig fehlt, ist richtig, doch muB die Diagnose. 
durch die Perimetrie erhartet werden. 

Da Pupillenstorungen keine Seltenheit bei Apoplexie und Thrombose sind, 
besonders auch Sympathikuslahmung beobachtet wird, so konnte man leicht 
auf den Gedanken verfallen, eine Traktushemianopsie mit Behrs Symptom auf 
der Seite der Hemianopsie (weitere Pupille und Lidspalte) anzunehmen. Dieses 
kOnnte leicht zu Irrtiimern fiihren. Insofern die Hemianopsie riickbildungs­
fahig ist, miissen wir vermutlich Fernwirkung durch Odeme, kollaterale Zir­
kulationsstorungen, Kompressionen u. dgl. annehmen, nicht aber Blutungen 
in die Sehstrahlung oder Thrombose ebenda. 

An den Pu pillen deuten Miose auf Hirnhyperamie oder Apoplexie, Mydriasis 
auf Hirnanamie oder Thrombose, doch ist diese Regel nicht ohne viele Aus­
nahmen, denn die Reizmiose bei Apoplexien kann in Lahmungsmydriasis uber­
gehen, besonders bei Exitus letalis imminens. Seltener scheint bei Anaemia 
cerebri oder Thrombose die Miose zu sein. Schwinden der Miose oder Mydriasis 
und Besserung der mehr oder weniger geschadigten Lichtreaktion deuten auf 
Besserung des Allgemeinzustandes, Schwinden der Lebensgefahr. 

Augenmuskelstorungen. treten bei der Hirnerweichung fast ganz in 
den Hintergrund, noch weit mehr als bei den Hirnblutungen. 

Doppelseitige (kortikale und subkortikale) Ptosis fand sich 
in 25 Fallen, erklart durch Herd im Gyr. angul. resp. supramarg. 12mal, 
im Sulc. centro 9mal. Durch Hirnblutung waren demgegenuber nur 8 Falle 
bedingt. 

Die seitliche Abweichung beider Augen, ofter verbunden mit gleich­
sinniger - seltener mit gegensinniger - Kopfdrehung, ist ein Symptom, das 
bei den Apoplexien mindestens doppelt so haufig ist wie bei den Thrombosen 
(28 : 12%). Eine lokalisatorische Bedeutung hat es nicht, denn wir kOnnen nicht 
mit Sicherheit ein Zentrum fur die willkiirlichen Augenbewegungen annehmen, 
wenn auch manches nach Wernicke fiir das untere Scheitellappchen spricht 
(Gyrus angularis). Es erklart sich fast die Ralfte der Falle durch Herde 
der groBen Hirnganglien. Auch die Frage, ob die Augen "den Herd an­
sehen" oder "von ihm wegsehen", ist nitlht einheitlich zu beantworten, denn 
handelt es sich noch urn Reizzustande, Z. B. im linken Him, so sehen die Augen 
vom Herd weg, also nach rechts, handelt es sich dagegen urn Lahmungen, so 
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sehen sic nach der Seite dcs Herdes durch Dbergcwicht der intakten Links­
wender, die vom rechten Hirn innerviert werden. Bei pontinen Herden ist das 
Verhaltnis umgekehrt, da sich die motorischen Bahnen hier bereits gekreuzt 
haben. Bei Kleinhirnblutungen sehen die Augen vom Herd weg. (Vgl. das 
liber Deviation Gesagte S. 39.) 

Abb. 212 und 213. "Das Schema gibt eine iibersichtliche Darstellung des Haufigkeits­
verhaltnisses, nach dem bei der zentralen Hemianopsie bestreute Randbezirke affiziert 
gefunden wurden. Es zeigt der Bevorzugte Befallensein der Innenseite, besonders der 

Fiss. calcarina". Lenz, Gr. Ar. fiir Ophthal. Bd. 72 S. 65. 

"In keiner Weise ist die Deviation conjuguee bei Hirnerweichungen und 
-blutungen immer von Hemianopsie begleitet, und umgekehrt gibt es zahlreiche 
Faile yon Hemianopsie, wo eine konjugierte Abweichung der Augen nicht Yor­
handen ist. Damit faUt auch schon die Erklarnng der Deviation conjuguee aus 
einer besteheilden Hemianopsie, derzufolge die Patienten das Bestreben hatten, 
nach der Seite der erhaltenen Gesichtsfeldhalften hinzublicken und dement­
sprechend Kopf und Augen dorthin zu drehen." 

He j 11 e, Augellkrallkheitcll. 29 
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In betreff del' eigentlichen assoziiertell Augenmuskellahmung in seitlicher 
Richtung bei Ponserkrankungen siehe dieses Kapitel (S. 485). 

Die Zahlen fUr Neuritis optici und Stauungspapille sind bei del' Apo­
plexia cerebri 7 bzw. 11, bei del' Thrombose 2 bzw. 1 %. Bei letzterer spielen 
sie also keine. bei ersterer eine geringe Rolle, d. h. diagnostisch deutet das 
Vorhandensein einer Neuritis optici oder Stauungspapille nicht auf Thrombose, 
kaum auf Apoplexie hin, meist kommt anderes in Frage (s. S. 120.); unter 204 
Fallen von Stauungspapillen war noch nicht eine durch Apoplexia cerebri 
bedingt. 

Retinalblutungen sind relativ selten. Wo sie sich zeigen, sprechen sie 
vielleicht mehr fiir apoplektischen Charakter; Em bolie oder Throm bose 
del' Arteria centralis retinae dagegen mehr fUr thrombotische Prozesse 
im Hirn. Del' Throm bose del' Vena cen tralis retinae folgten in del' 
Halite del' FaIle Hirnkomplikationen. 

"Es war eine dem Ophthalmologen langst giiltig bekannte Tatsache, daB 
nach VerschluB des Retinalarterienstammes die peripher davon gelegenen 
Arterienaste nicht sofort kollabieren, sondern unter Stillstand del' Blutsaule 
noch bis zu einigen Tagen ein relativ normales Kaliber behalten. Auf diesen 
Umstand ist fUr die Embolie del' Hirnarterien erst viel spater hingewiesen 
worden (Marchand). 

Ebenso entspricht es von jeher del' ophthalmologischen Erfahrung, daB zum 
Bilde des reinen Verschlusses del' Retinalarterie irgendwie reichere Retinal­
blutungen nich t gehoren, sondern hochstens gelegentlich vereinzelt auftreten, 
in del' Regel abel' ganz fehlen. Auch diese Tatsache ist erst allmahlich fUr die 
Embolie und Thrombose del' Hirnarterien, wenigstens soweit die eigentlichen 
Endarterien in Betracht kommen, vom pathologischen Anatomim immer mehr 
betont worden (Schmaus). Del' eigentliche hamorrhagische Infarkt mit zahl­
reichen Blutungen (Retinitis apoplectica seu haemorrhagica) gehOrt nicht zu 
den Folgeerscheinungen eines isolierten arteriellen Verschlusses in del' Retina, 
er setzt eine ausgesprochene pathologische Veranderung in den Retinalvenen mit 
mehr oder weniger hochgradiger Verlegung des Lumens voraus." (Uhthoff.) 

Alexie. In 32 Fallen bei 368 Fallen von Hirnerweichungen fand Uhthoff 
ohne Hemianopsie 6, samtlich in derlinken temporalen Kortex innerhalb des 
Fasc. long. info (im I., II. und III. Lob. temp., gyro supramargin. angul. par. 
post.) gelegen. . 

Mit doppelseitiger Hemianopsie eine in del' Sehstrahlung beiderseits sub­
kortikal temp. von del' Fissura calcarina gelegen. 

Mit rechtsseitiger Hemianopsie 26 zum groBen Teil auf del' Innenflache 
des Okzipitallappens im Gebiete del' Sehsphiire unter Mitbeteiligung des Markes, 
zum kleinen Tell im Gebiete des Gyrus angularis. 

Nie fand sich bei Alexie linksseitige Hemianopsie (auGer bei dem einen 
Fall mit doppelseitiger Hemianopsie). 

Bei 101 Sektionsfallen von Hirnblutungen wurde keine Alexie beobachtet, 
was differentialdiagnostisch gegeniiber den Hirnerweichungen beachtenswert 
erscheint. 

Seelen blindheit und Orientierungsstorungen: In 21 von den 
368 Fallen von Hirnerweichungen fand Uhthoff: 

. ohne Hemianopsie 7, 
mit doppelseitiger Hemianopsie 10, 
mit rechtsseitiger Hemianopsie 4. 

Ursachlich ergaben sich Lasion des Temporal- nud Parietallappens, be­
sonders abel' des Okzipitallappens besonders in del' Sehsphare, doch immer 
mit tiefer Beteiligung des Markes. 
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Seelenblindheit und Ol'ientierungsstorungen kommen bei del' Hirnerweichung 
erheblich haufigel' (8%) VOl' als bei den Hirnblutungen (3%), im letzteren 
Falle zweimal ohne Hemianopsie, einmal mit linksseitigel' Hemianopsie. 

Das Vorhandensein von Seelenblindheit ohne Hemianopsie spricht fUr eine 
raumliche Trennung des optischen Wahrnehmungs- und Erinnerungsfeldes; 
ersteres ist in del' Sehsphare (Fiss. calc.), letzteres in derKonvexitat des Okzipital­
lappens zu lokalisieren, zum groBen Teil wohl in del' linken Hirnhalfte, doch 
waren die Storungen ja meist doppelseitig, nie allerdings rein rechtsseitig (also 
allein linkshemianopisch). 

Optische Aphasie: In 7 Fallen (1,9%) unter 368 Fallen von Gehirn­
erweichung fand Uhthoff: 

ohne Hemianopsie 2, 
mit rechtsseitigel' Hemianopsie 5, 

bei Hirnblutungen dagegen keinen deral'tigen Fall. 
Dyslexie kam 9 mal zur Beobachtung, mit linksseitigel' Hemianopsie nUl' 

einmal. Lokalisatorisch-diagnostisch hat dieses Symptom geringen Wert und 
findet sich auch bei allgemeinen Gehirnerschopfungszustanden. Durchweg war 
die linke Hirnhalfte affiziert, einmal auch die rechte. 

Die Prozentzahlen fUr Hemiplegie, Hemianasthesie usw. sind in del' 
Tabelle mit aufgenommen, sollen jedoch nicht genauer durchgesprochen werden, 
da sie nul' einem Vergleich betreffs Haufigkeit del' Augensymptome bei Apo­
plexie bzw. Thrombose dienen sollen. 

Eine gewisse Bedeutung, besonders auch del' Augensymptome wegen, kann 
noch die Fazialisparese beanspruchen, da sie erstens nicht selten ist, 
andererseits in Form del' isolierten Augenfazialisparese odeI' del' (Noth­
nagel) Verschiedenheit zwischen Lahmung des willkiirlichen bzw. 
mi mischen Fazialis lokalisatorische Bedeutung haben kann (s. Abb. 14). 

Tumor im GroB- und Kleinhirn. 
Auf Grund von 800 durch die Sektion erharteten Fallen von Tumor cerebri 

und cerebelli aus del' Literatur und eigener Erfahrung gelangt Uhthoff zu 
folgender Tabelle: 

Optikusverande­
rungen 

0/0 

IIcmianopsie hom. 
Ofo 

Augenmuskel­
storungen 

Ofo 

Sensibilitat 

het. 

Neuritis optici 
Stauungspapille 
Neurit. Atrophie 
Einfache " 

total 
partiell 
f. Farbcn 
doppels. 
bitemp. 

Okulomotol'ius 
Trochlearis 
Abducens 
Conjug. Abw. 
Blicklahmung 
Nystagmus 

Trigeminus 
Areflexie der Kornca 
Kerat. neuro-paral. 

GroLlhirntumor Klcinhirntumor 

~~ I 79 ;i 1 88 
7 II 
1 0 

14 
0,6 

II 
3 
1,7 
4 

35 

5 } I 11 
5 

0,4 

5 
2 

18 
1,5 
5 

25 

29* 
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Grollhirntumor Kleinhirntumor 
Olfactorius 2 1 
.Akustikus 4 12 
Fazialis 19 15 

TranRcort. Motorische .Aphasie 7 1 

~ 1 St.orllngf\Jl Optische .Aphasic 

i t 25 Seelenblindheit 

g f 
0 .Alexie 

: I .Agraphie 
Sensorische .A phasie o J 

Halbs. Sympt.ome Motorische 42 } 11 
} 42 Sensible ~ 52 0,4 

Ataktischc St.orungen 31 

1. Optikusaffektionen bei Hirntumor. 

(Stauungspapille, Neuritis optici, neuritische Atrophie, einfache 
Atrophie.) 

Oben (S. 122 u. 123) ist ausfiihrlich dargelegt, weshalb streng zwischen 
Stauungspapille und Neuritis optici spI. zu unterscheiden ist. An dieser Stelle 
solI in erster Linie das Haufigkeitsverhaltnis bei dem verschiedenen Sitz des 
Tumors besprochen werden, da zeigt sich denn, daB Papillenverande­
rungen am haufigsten sind bei Kleinhirntumoren (90%), bei den GroBhirn­
tumoren sinkt die Zahl schon auf etwa 80%, bei Pons- und anderer Hirn­
tumoren auf 70 %, bei Basistumor auf 50 %, wenn er metastatisch bedingt ist, 
sogar auf 25%, bei Hypophysentumor auf 20%, die einfache A trophie 
des Sehnerven nimmt demgegeniiber bei den Hirntumoren einen sehr kleinen 
Platz ein: Bei Kleinhirntumor findet sie sich gar nicht, bei GroBhirntumor 
nur in 1 %, haufiger wird sie bei Basistumor und ist am haufigsten (20 Ofo) 
bei Hypophysentumor. 

Haufiger aIs die einfache Atrophie ist bei Hirntumor die e 11 t z ii n d Ii c he: 
sie tritt ein, wenn ein sehr langsam wachsender Tumor dem Optikus sozusagen 
die Moglichkeit bietet, sich den veranderten Bedingungen anzupassen oder 
wenn Schwankungen im Hydrocephalus internus, den wir ja bei den meisten 
Stauungspapillen postulieren, ihm gestatten, sich zu erholen. So ist es z. B. 
wenn die Schadelnahte gesprengt werden, moglich, daB sich die Stauungs­
papille auch ohne Atrophie zu hinterlassen, zUluckbildet, Dinge, die wir auch 
bei der radikalen Entfernung von Hirntumoren auf operativem Wege Ofter 
beobachtet haben; siehe folgende Krankengeschichte: 

Karl K. IX. 1906, Wagenmeister, 45 Jahre alt (Chirurg. Kl. Breslau). 
Seit Januar 1906 Kopfschmerzen in der Schlafengegend. Seit .Anfang Mai 

.Amalle von Kopfschmerzen und Schwindel, im Juli stente sich Starkerwerden der 
Kopfschmerzen und Erbrechen ein. Seitdem 3-5mal Erbrechen am Tag. Jedesmal, 
wenn Patient erbricht, hat er rasende Kopfschmerzen, die im Hinterkopf anfangen 
und den ganzen Kopf ergreifen, dann wird es ihm dunkel vor den .A-qgen, es tritt 
jedoch keine -Bewulltlosigkeit ein. 1m .August begab er sich in eine Kaltwasser­
heilanstalt, wo durch die hydrotherapeutischen Mallnahmen die Beschwerden so 
verschlimmert wurden, dall er einmal einen ganzen Tag bewulltlos gewesen sei 
und dabei anhaltend erbrochen haben will. Der Gang war stark verandert, sodaJl 
er nicht mehr allein gehen konnte, weil er sonst hingefallen ware. Er hatte wohl 
hinreichende Krafte zum Gehen, war aber zu unsic}ler und fiirchtete zu fallen. 

Befund: Starke statische .Ataxie. Patient taumelt beim Gehen und Stehen. 
1m Liegen Schwindel. Keine .Ataxie der Extremitaten in Riickenlage. Zwangslage: 
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liegt fast andauel'lld auf del' rechten Seite, muB erbrechen und bekommt starken 
Schwindel, wenn er sich auf die linke Seite legt_ Ungeschicklichkeit der Rumpf­
bewegungen. Linksseitige Parese ohne Pyramidentypus. Gelegentlich Nystagmus, 
grobschlagig, bei seitlicher .AuBenbewegung. Beim Beugen und Drehen des Kopfes 
nach links starker Schwindel. Linker unterer Fazialis schwacher als rechts. Sub­
jektive Ohrgerausche. Voriibergehend starke Schmerzep. im linken Vi und geringe 
Hypasthesie im V2_ Linker KOl'llealreflex schwacher als recp-ts. Keine Stauungs­
papille. Beim Erbrechen Skotom. 

Diagnose: "Linksseitiger Kleinhil'lltumor". 
20-24. IX_ 1906. Die Krankheitserscheinungen waren an Intensitat sehr wech­

selnd. Taglich 2-4mal Erbrechen mit heftigen Kopfschmerzen. Ophthalmoskopi­
scher Befund: Deutliche Stauungspapille rechts, links suspekt_ Keine Sehstorungen. 

24 Stunden spater ausgesprochene Stauungspapille beiderseits. 27. IX. Keine 
Sehstomngen . .Aber schon kleine Netzhautblutungen im Verlauf der Venen. 

28. IX_ Operation (Prof . .Anschiitz): .Abtragung des Kleinhil'lles. Nach Herab­
klappung des Duralappens zeigt sich ein dunkelroter, ziemlich fester Tumor von der 
GroBe eine.I LambertnuB, welcher auf der Oberflache des Lobus quadrangularis 
superior und inferior etwa 11/2-1 cm von der Mittellinie entfel'llt gelegen ist. Es 
bestehen leichte .Adhasionen fibrinoser N atur mit dem Tentorium. 

Verlauf: Puls nach der Operation 80, voli, erst nach zwei Stunden erwacht 
Patient aus der Narkose. Er legt sich alsbald auf den Riicken auf die rechte Seite, 
antwortet auf alie Fragen. Keine Lahmungserscheinungen, Besserung der Kopf­
schmerzen. .Augenhin tergmnd un verandert . 

.Am 11. X. war auf dem linken .Auge die Stauungspapille bereits verschwunden. 
Entlassungsstatus: Patient geht ohne Schwanken herum, nur bei schnellen 

Wendungen ist er.etwas unsicher; er steht rnhig mit geschlossenen .Augen, Hande­
dmck beiderseits gleich. Keine Nackensteifigkeit. Schlaf auf dem Riicken oder 
auf der linken Seite. Optici normal. 

Die mikroskopische Untersuchung des Tumors ergab ein blutreiches typisches 
Myxosarkom, welches sehr gut abgekapselt war. 

Rlickbildung hochstgradiger Stauungspapille, ohne daB atro­
phische Verfarbung eingetreten ware, habe ich mehrfach bei zerebralen Zu­
standen beobachtet, die aIle Symptome des Hirntumors boten, nur durch den 
glinstigen VerIauf liber Jahre hinaus die Diagnose Pseudotumor oder Meningitis 
oder Hydrozephalus wahrscheinlich machten. DaB aber aucn Tumoren lange 
Remissionen geben konnen, wo man schon an Heilung glaubte, oder, falls Queck­
silber und Jodkali zur Anwendung gelangt war, ex juvantibus an Lues cerebro­
spinalis denken wolIte, ist jedem Praktiker bekannt, der mit Neurologen zu­
sammen zu arbeiten gewohnt ist. Oft wird man dann erst durch das Rezidiv der 
Stauungspapille, der Sehstorungen und die Wiederkehr der zerebralen Zustande, 
eventueli durch den Operations- oder Sektionsbefund liber den wahren Cha­
rakter des Prozesses belehrt. Wenn eine Stauungspapille auch restlos ausheilen 
kann, so ist doch haufiger eine gewisse neuritisch-atrophische Verfarbung, welche 
bei Exazerbation der zerebralen Prozesse, bei Wachsen des Tumors wieder in 
Stauungspapille libergehen kann. Endlich ist zu bemerken, daB trotz fortbe­
stehendem hohen Hirndruck eine Stauungspapille doch dauernd in Atrophie 
libergehen kann, ohne wieder Prominenz zu zeigen. Solches sehen wir besonders 
bei Hypsizephalus. 

Die einfache Atrophie ist, wie schon gesagt, am haufigsten bei Basis 
tumoren, wo wir dann meist eine direkte Drnckatrophie des Optikus anzu­
nehmen haben, so daB bei Stauungspapille. der anderen Seite der Sitz des 
Tumors auf seiten der einfach atrophischen Papille anzunehmen ist, und zwar 
in der vorderen Schadelgrube, zumal wenn sich Gesichtsfeldstorungen einstellen. 

Die Sehstorungen, die durch die StauungspapiUe bedingt werden, 
&ind nul' zum Teil charakteristisch. Oft bleibt SehscMrfe und Gesichtsfeld ein-
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schlieBlich des Farben- und Lichtsinnes lange Zeit intakt, ofter findet sich eine 
mehr oder weniger hochgradige konzentrische Einschrankung, oft treten Ver­
dunklungen bis zur Erblindung ein, die minutenlang, seltener einige Stunden lang 
anhalten und meist mit heftigen Kopfschmerzen und Erbrechen einhergehen. 

In 200 Fallen Uhthoffs war das Gesichtsfeld folgendermaBen verandert: 
1. VergroBerung des blinden Fleckes 72 FaIle, 
2. Frei .. '. . . . . . . . . . . . 16 
3. Konzentrische Einschrankung 30 
4. Periphere Einschrankung partiell . 16 
5. Hemianopsia (5 hom. 1 heteronyme) 6 
6. Zentrales Skotom . . . . . . . . . 5 
7. Amaurose (oder fast) und einige Kombinationen. 32 " 

Einseitige Stauungspapille ist bei Hirntumor nicht haufig. Die Frage, 
ob z. B. eine rechtsseitige Stauungspapille fUr rechtsseitigen Sitz des Tumors 
spricht (Ipselateralitat) wird von Mohr, einem SchUler Uhthoffs, durch 
folgende Tabelle beantwortet: 
1. Einseitige Stauungspapille bei intrakraniellem Tumor . 

davon 23 auf der Tumorseite, 18 auf der anderen. 
2. Einseitige Neuritis opt. . . . . . . . . . . . . . . 

davon 8 auf der Tumorseite, 2 auf der anderen. 
3. Doppelseitige Neuritis opt. oder Stauungspapille, einseitig starker aus· 

41 FaIle, 

10 
" 

gepragt . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 55 " 
davon auf der Tumorseite 40, auf der anderen Seite 15. 

4. Auf der einen Seite Atrophia nervi opt., auf der anderen Stauungs-
papille ........................... . 

Die Stauungspapille fand sich in allen Fallen auf der dem Tumor 
nich t entsprechenden Seite. . 

5. Einseitige Netzhautbeteiligung bei doppelseitiger Stauungspapille ge­
stattet keine bindenden Schliisse im Sinne Horsleys. 
Interessant in diesem Zusammenhange ist auch folgendes:. 

9 " 

V. Hi ppel j uln. hat 198 FaIle von Hirntumor mit Staungspapille zusammen-
gestellt betr. den Erfolg der Palliativtrepanation. 

Es starben davon im AnschluB an die Operation. . 25 0/ 0 

Riickgang der Stauungspapille fand sich in . . . . 45" 
Bestehenbleiben der Stauungspapille fand sich in.. 7 " 

Natiirlich wird man in allen Fallen doppelseitiger Stauungspapille zunachst 
durch medikamentose Behandlung (Jodkali, Quecksilber in dieser oder jener 
Form als Inunktion oder Injektion) einen Erfolg zu erzielen suchen, auch ofter 
erzielen, selbst wenn es sich nicht urn Lues handelt. Turnoren mit starkem 
Fliissigkeitsgehalt oder mit Blutaustritten Mnnen sehr wohl zuerst auf diese 
Behandlung hin nicht unerheblich schrumpfen, die subjektiven Beschwerden 
konnen abnehmen, die Sehbedingungen sich bessern. Auch ist sehr wohl ein 
Versuch mit Lurnbalpunktion, eventuell wiederholter Hirnpunktion oder Balken­
stich angezeigt, bevor man sich zur einseitigen oder doppelseitigen Trepanation 
entschlieBt. Die Frage innerhalb welcher Zeit ein Abschwellen der Papille 
dann zu erwarten ist, wird verschieden beantwortet. Gelegentlich ist dies schon 
nach einigen Stunden, meistens aber erst nach 1-3 Wochen zu beobachten. 

2. Hemianopsien bei Hirntumor. 
Hom. Hemianopsie durch Schadigung des Oce.·Lappen .......... 50% 

" "" " Tract. opt. (mittlere Schadelgrube) 22" 
" "" der Sehstrahlung 10 " 

kompl. Hemianopsie 10 " 
Temporale Hemianopsie. . . 7 " 
Doppelseitige und binasale Hemianopsie je 1 " 
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Die Kombination einer Hemianopsie mit doppelseitiger Stauungspapille 
spricht also auBerordentlich fiir Okzipitaltumor, weniger fUr Basistumor. 
1m gleichen Sinne spricht das Auftreten optischer bzw. hemianopischer Hallu­
zinationen. Ebenso zu bewerten sind Alexie, optische Aphasie, Seelenblindheit. 
Dabei scheint der Tumor in solchen Fallen fast immer in das Okzipitalbirn selbst 
eingedrungen zu sein, kaum jemals ist die Entstehung der Hemianopsie durch 
Fel'llwirkung beobachtet worden. Besonders bei Kleinhil'lltumoren scheint Hemi­
anopsie sehr selten vorzukommen. 

Bei den durch Tumor in der mittleren Schadelgrube bedingten 
Traktushemianopsien miiBte man im Gegensatz zu den okzipital bedingten, 
weniger ausgesprochene Makulaaussparung erwarten, hemiopische Pupillarreak­
tion und die Behrsche Differenz del' Lidspalte und Pupille. Auch konnte man 
bei beispielsweise rechtsseitiger Hemianopsie - also linksseitigem Sitz des Basis­
tumors - linksseitig auch Atrophie des Optikus, rechts Stauungspapille er­
warten. Dazu konnen dann noch typische Basistumorsymptome treten: III-, 
V-, VI-Schadigung. 

Fiir Schadigung del' inneren Kapsel wiirde Hemianasthesie und 
Hemiplegie sprechen. 

Die imkompletten Hemianopsien sind bei Tumoren relativ selten, wo sic 
sich finden, sprechen sie daher weit mehr fUr die Annahme throm botischer oder 
ttpoplektischer Insulte, zumal bei intaktem Sehnerven_ Optikusveranderungen 
im Sinne der doppelseitigen Stauungspapille oder einseitigen Stauungspapillc 
mit einseitiger einfacher Atrophie legen dagegen die Anntthme Tumor ntthe. 

3. Augenmuskellahmungen bei Hirntumor. 

Wie die Tabelle zeigt, finden sich beim GroBhil'lltumor in 25 % Lahmungen 
del' eigentlichen Augenm uskelnerven III., IV. und VI. in 9% Deviation, 
Blicklahmung und Nystagmus, beim Kleinhil'lltumor ebenfalls 25% fijr 
III., IV., VI., dagegen fast 32% fUr Deviation, Blicklahmung und Nystagmus, 
der gerade bei Kleinhil'lltumor besonders haufig erscheint. 

Isolierte doppelseitige Abduzens- und isolierte doppelseitige Okulomotorius­
paresen sind bei Hil'lltumor seltene Erscheinungen, man hiite sich davor, sie loka­
lisatorisch verwenden zu wollen, meistsind sie "allgemeine Hirndrucksymptome", 
doch deutet einseitige und doppelseitige Abduzensparese auf Kleinhil'lltumor. 

Eher schon, doch keineswegs ausnahmslos, deutet eine Kombination beider 
Lahmungen (III u. VI) auf basilaren Sitz des Tumors. Sichel' wird die Diagnose 
des Basistumors, wenn auch andere Hil'llnerven beteiligt werden. Spricht also 
die einseitige Lahmung aller oder der meisten Hirnnerven fUr B:.tsistumor, so 
ist doch zu bedenken, daB die kombinierte Lahmung von II, III, IV, V und 
VI sich auch durch orbitalen Tumor erklaren lassen, nicht dagegen Beteili­
gung von I, VII, VIII usw. 

Konjugierte Abweichung, Blicklahmung und besondersNystag­
m us spielen beim Kleinhil'lltumor eine weit groBere Rolle als beim GroBhil'll­
tumor und fallen bei doppelseitiger Stauungspapille bei der Differentialdiagnose 
sehr fUr den Kleinhirntumor ins Gewicht. An Haufigkeit diirften sie Bur noch 
von der multiplen Sklerose iibertroffen werden, fast stets handelt es sich um 
Nystagmus horizontalis. Dabei ist als wahrscheinlich anzunehmen, daB es nicht 
der Kleinhil'lltumor als solcher ist, der diese Symptome bedingt, sondel'll daB 
es mehr als Fel'llwirkung auf die oberen Ponsbezirke aufzufassen ist. 

4. Trigeminusaffektionen bei Hirntumor. 

Die Beteiligung des Trigeminus bei Hil'lltumor deutet auf den gleichseitigen 
und meist basilaren Sitz des Tumors, ganz besonders wenn sich eine Kerati tis 
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neuroparalytica ausbildet und sich weitere basale Hhnnerven beteiligell. 
Wahrend die Keratitis neuroparalytica bei Kleinhirntumor weniger haufig vor­
kommt, erhoht sich hier die Prozentzahl fUr die Areflexie der Kornea, die 
zumal dann fiir Kleinhirntumor spricht, wenn der VII. und VIII. Hirnnerv in 
Mitleidenschaft gezogen werden. 

5. Olfaktorius-, Fazialis-, Akustikuss·tOrungen durch Hirntumor. 

Betreffs des Olfaktorius ist zu sagen, daB er selten in Mitleidenschaft 
gezogen wird, wenn dies aber stattfindet, kann man mit ziemlicher Sicherheit 
auf Sitz des Tumors in der vorderen Schadelgrube schlieBen, zumal wenn der 
Optikus mit befallen ist. 

Die Fazialis beteiligung ist an sich nicht lokalisatorisch zu verwenden, 
hochstens wenn es sich um isolierte Lahmung des Augenfazialis handelt, was 
auf den Pons deuten wiirde. Betreffs der topischen Diagnose der Fazialislasion 
sei auf dieses Kapitel verwiesen (S. 18) Wichtig fiir die topische Diagnose eines 
Hirntumors ist die Kombination einer Fazialisparese mit Abduzens- und Trige­
minus einerseits, mit Akustikus und Trigeminus andererseits, mit seitlichen 
Blicklahmungen, mit Lahmung der iibrigen Hirnnerven, der langen motorischen 
und sensiblen Bahnen, kurz allen Hemisymptomen. 

Der Akustikus ist bei Kleinhirntumor, besonders bei den Tumoren des 
Kleinhirnbriickenwinkels, ganz abgesehen von den eigentlichen Akustikustumoren, 
wesentlich haufiger befallen als bei den GroBhirntumoren. Dahingestellt muB 
vorlaufig bleiben, ob es einen sog. "Stauungsakustikus" nach Art der 
Stauungspapille des Optikus als allgemeines Hirndrucksymptom gibt. Haufiger 
ist jedenfalls die einseitige Ertaubung in Verbindung mit einseitiger Fazialis­
parese oder Abduzensparese oder Blicklahmung im Sinne eines Kleinhirn­
briickenwinkeltumors. 

6. Die transkortikalen Storungen bei Hirntumor. 
Diese finden sich ausschlieBlich bei linksseitigem Sitz der Tumoren (viel­

leicht bei Linkshandern rechtsseitig 1), sie fehlen bei Mfektion der vorderen 
Hirnhalfte und des Kleinhirns, sie treten auf bei Sitz des Tumors im Mark 
des Okzipitallappens, in der hinteren Parietalregion, im Mark der zweiten und 
dritten Schlafenwindung, im unteren Scheitel- und Parietallappen, haben also 
keine streng lokalisatorische Bedeutung. 

7. Exophthalmus bei Hirntumor. 
Ein gewisser Grad von doppelseitigem Exophthalmus findet sich nicht so 

selten bei intrakraniellen Drucksteigerungen, auch solchen durch Kleinhirn­
tumor bedingten. Geht der Exophthalmus aber iiber einen maBigen Grad hinaus, 
ist er auBerdem einseitig starker entwickelt, so liegt der Verdacht einer Orbital­
beteiligung sehr nahe, zumal wenn Storungen im Trigeminus, Leva.tor palp. 
und Rect. sup. hinzutreten. Ausgenommen von dieser Deutung sind nur die 
Falle von Hydrozephalus bei jungen Kindern, wo durch die Drucksteigerung 
das Orbitaldach eingedriickt und der Bulbus bis zur Luxation vorgetrieben 
werden kann. Uhthoff hat durch Mohr 148 Falle von Exophthalmus bei 
Hirntumor ermittelt (darunter 40 Falle von Hypophysentumor); von diesen 
zeigten nur 15 das Symptom des Exophthalmus ohne Orbitalbeteiligung. 90% 
erklarten sich also durch Orbitalaffektion. 
Von den 15 Fallen waren auf der Tumorseite starker . 

" "anderen Seite starker 
einseitig auf der Tumorseite .. ,. I' t. 'I" anderen Seite 

4 FaIle, 
o 

11 

o " 
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Einseitiger oder einseitig starkerer Exophthalmus hat also, 
wenn Orbitalbeteiligung fehIt, eine groBe diagnostische Bedeu­
tung in dem Sinne, daB der Tumor auf seiten des Exophthalmus 
sitzt. Irrtlimer korrnen hier entstehen, werrn sich ein primarer Tumor des 
Augapfels, der Orbita oder des Sehnerven mit zerebralen Metastasen oder 
durch rlickwarts gerichtetes Wachs tum in das Zerebrum fortsetzt. Auch kann 
man aus dem Befund typischer Karzinomknoten oder Tuberke1 auf dem Augen­
hintergrund ge1egentlich auf die Art des Hirntumors Schliisse ziehen. In dieser 
1etzten Richtung ist, zumal bei den Kleinhirntumoren, oft Tuberkulose im Spiele, 
nach Kohts von 14 Fallen 9mal, naeh Barthelemi von 61 Fallen 14ma1, nach 
K l' a u 13 von 100 Sektionsfallen 22mal. 

8. Pupillenstorungen bei Hirntumor. 

Das Verhalten del' Pupillen hat weder bei GroBhirn- noeh bei Kleillhim­
tumoren gro13ere Bedeutung. 

Die Zahlen fiir die sensiblen, motorisehen und ataktischen St6rungcn siud 
zum Verg1eich in der Tabelle zum Sch1u13 angefiigt. 

Pseudotumor. 
Unter diesem Titel berichtete N onne liber 12 Beobachtungen unter dem 

Bilde des Hirntumors und durchweg mit dem Symptom der Stauungspapille, 
von denen 8 in Dauerheilung libergingen und 4 starben; bei 3 von diesen fand 
sieh maluo- und mikroskopiseh keine Anomalie an Gehirn, Hlillen und Ge­
fa13en. Die Differentialdiagnose kann gr6Bere Sehwierigkeiten bereiten gegen­
liber Hirntumoren, die 1angere Remissionen zeigen, und dem Zystizerkus, der 
Lues cerebri, der Hirntuberkulose, dem Hydrozepha1us und der Meningitis serosa; 
Augenmuskel-, Pupillen- und typische Sehstorungen fehlen meist. Urn so wich­
tiger ist der objektive Befund del' Stauungspapille gegeniiber funktionellen 
Zustanden. 

Hypophysentumor und Akromegalie. 
Was zunachst die Art der Tumoren anbetrifft, so fand Uhthoff in 74 Sek­

tionsfallen von Hypophysentumor ohne Agromegalie 16 homooplastischer Natur, 
bei denen - eventuell wenigstens in dem Anfangsstadium - an eine Super­
funktion del' Hypophyse zu denken ware, wahrend die iibrigen 58 FaIle Ver­
anderungen aufwiesen, die von vornherein zu den destruierenden heteroplasti­
schen zu rechnen sind und jedenfalls von Anfang an mit einer Beeintrachtigung 
del' Funktion del' Hypophyse einhergehen. Von 30 Sektionsfallen von Hypo­
physentumor mit Akromega1ie erwiesen sieh 12 als homoop1astisch, die eventuell, 
besonders zuerst als mit einer Superfunktion einhergehend angenommen werden 
konnten. Es kommt somit diese Geschwu1stform nicht unerheblich haufiger bei 
den Hypophysenaffektionen mit Akromegalie (40%) als bei solchen ohne Akro­
megalie (25 %) vor. Als homooplastische Tumoren werden angesprochen Hyper­
trophie, Adenome, Struma; als heterop1astische Sarkom, Karzinom, Gliom, 
Zylindrom, Endothe1iom, Tuberku1om, Gumma, Zysten. 

Uhthoffs Zusammenstellungen ergeben die enorme Haufigkeit del' Augen­
st6rungen bei den Hypophysenaffektionen mit und ohne.Akromegalie und be­
sonders das Db3rwiegen der Mitbeteiligung der basalen und peripheren optischen 
I"eitungs bahnen. 
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Seine tabellarische Zusammenstellung ergibt folgendes: 

Augenbefunde hei: 
I. Affektionen del' 
Hypophysis resp. 
del' Hypophysis-

gegend olme 
Akromegalic 

A. Storungen del' basalen und peripheren optischen Leitungs-

B. 

bahnen. 
1. Amblyopie und Amam'ose ohne nahere Angaben . 
2. Temporale Hemianopsie . 
3. Homonyme Hemianopsie 
4. Stauungspapillen . . . . 
5. Neuritis optica . . . . . 
6. Atrophia nervi optici . . 
7. Anatomisch nachgewiesene Kompressionen des Chiasma 

28,5% 
31,0 " 

1,8 " 
12,6 " 
II,7 " 
22,7 " 

und del' Nervi optici ohne Angabe del' Sehstorungen 10,0" 

Augenmuskelstorungen. 
1. Okulomotoriusparesen 20,0% 
2. Abducensparesen 6,0 " 
3. Ophthalmoplegie 3,4 " 
4. Nystagmus. 2,0 " 

II. mit 
Akrome­

galie 

7,0% 
43,0 " 

4,1 " 
5,:3 " 
5,3 " 

19,0 " 

1l,0% 
1,9 " 
1,5 " 
5,8 " 

"Diese tabellarische Ubersicht lehrt uns auf del' einen Seite in vielen Be­
ziehungen groBe Analogien zwischen den Fallen von Hypophysisaffektionen mit 
und ohne Akromegalie in bezug auf das Vorkommen von Augensymptomen, 
auf del' anderen Seite ergibt sie gewisse Unterschiede, die sich allerdings zum 
Teil aus Zufalligkeiten erklaren lassen. So glaube ich, daB del' relativ hohe 
Prozentsatz von Fallen mit Amblyopie und Amaurose ohne nahere Ant'aben 
bei den Hypophysistumoren ohne Akromegalie gegenuber den Akromegaliefallen 
sich teilweise daraus erklart, daB die ersteren FaIle in einem hohen Prozent­
satz del' friiheren Zeit angehoren, wo die ophthalmoskopische Diagnostik noch 
nicht mit del' Genauigkeit durchgefUhrt wurde wie in del' spateren Zeit seit 
1886 mit dem Bekanntwerden des Krankheitsbildes del' Akromegalie. Die 
Beriicksichtigung dieses Umstandes diirfte auch wohl den etwas niedrigen 
Prozentsatz von temporaler und homonymer Hemianopsie bei den Hypophysis­
tumoren ohne Akromegalie erklaren. In zweiter Linie ist die Zeit des Krank­
heitsverlaufes bei del' Akromegalie im Durchschnitt eine langere als bei den 
Hypophysentumoren ohne Akromegalie und bietet somit auch noch mehr Ge­
legenheit zur genauen Analyse del' Augensymptome. Auf del' anderen Seite 
sprechen auch die hoheren Prozentzahlen von Stauungspapillen und Neuritis 
optici bei den Hypophysistumoren ohne Akromegalie fiir eine schnellere Ent­
wicklung und rascheren Ablauf des Krankheitsprozesses, was auf eine groBerc 
Haufigkeit del' malignen Tumoren, den gutartigen gegenuber, hinweist. 

Auch fiir die Augenmuskellahmungen ist deutlich eine groBere Haufigkeit 
bei den Hypophysistumoren ohne Akromegalie zu konstatieren, die Erklamng 
dafiir diirfte wohl in demselben Umstande zu suchen sein." 

Zunachst fallt da in die Augen die bitemporale He mianopsie, das klassi­
sche Symptom del' Affektion del' Hypophyse, des Stieles und des Trichters. 
Sicherlich ist die Prozentzahl noch erhe blich hoher anzuschlagen, denn im 
Begillll werden bitemporale inselformige Skotome oft mit Zentralskotom ver­
wechselt; es ist eben nicht ganz leicht, die vertikale Trennungslinie scharf 
herauszuperimetieren, zumal wenn del' Patient nicht geniigend au£merksam 
ist. 1st schon .der Anfang des Gesichtsfeldverfalles oft schwer zu erkellllen, 
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so ist es spater oft noeh sehwieriger, wenn ein Auge schon vollig erblindet ist 
und in dem zweiten nur noeh ein nasaler oberer Quadrant erhalten ist, die 
vertikale Trennungslinie noeh mit hinreiehender Sieherheit festzustellen_ Immer­
hin ist es dem Erfahrenen oft noeh moglieh, aus einem einseitigen nasalen Ge­
siehtsfeldrest die Diagnose auf fortgeschrittene Chiasmaaffektion zu stellen_ 
Bekannt ist auBerdem, daB die bitemporalen Gesiehtsfelddefekte erhebliehen 
Schwankungen unterliegim konnen, besonders allerdings bei den syphilitisehen 
Affektionen, aber auch bei den in ihrem Fliissigkeitsgehalt stark wechselnden 
Tumoren sensu strietiori. Aueh scheinen in Angiomen oder Angiosarkomen 
gelegentlieh Blutaustritte aufzutreten, so daB also ganz apoplektiforme Ver­
sehleehterung oder aueh auf Resorption Verbesserung auftreten kann. Be­
treffend der Wirksamkeit der Therapie, besonders der medikamentosen, aber 
auch der Bestrahlung ist dies wissenswert. Das hemianopische Skotom braucht 
nun fUr WeiB durehaus nicht nachweis bar zu sein, es kann sich vielmehr auf 
kleine Farbobjekte, ja vielleieht auch auf Liehtsinnstorungen beschranken, so 
daB die Diagnose reehte Schwierigkeiten machen kann. 

Die homonyme (Traktus) Hemianopsie tritt der bitemporalen gegen­
iiber an Bedeutung vollig zuriiek. 

Beaehtenswert ist auBerdem die geringere Haufigkeit von Stauungspapille 
und Neuritis optici gegeniiber der einfachen Atrophie. Beide zusammen­
genommen erreiehen erst etwa die Prozentzahl fiir die einfache Atrophie: 20 bis 
25%' und zwar dieses nur bei den akut verlaufenden Tumorformen ohne Akro­
megalie, bei den chronis chen mit Akromegalie ist die Prozentzahl fUr beide 
zusammen genommen nur halb so hoch wie die der einfachen Atrophie (20%). 

Das Zusammentreffen einer einfachen Atrophie, auf der einen Seite vielleicht 
etwas starker ausgesprochen als auf der anderen, mit Hirntumorsymptomen, 
deutet auf die Basis cerebri, besonders auf die Hypophyse hin, zur Sicherheit 
gelahgt die Diagnose durch die Perimetrie. Typische Stauungspapille spricht 
bei Hirntumorsymptomen eher gegen einen Hypophysentumor, mehr fiir ander­
weitige Lokalisation. 

Von den Augenmuskelstorungen fallt besonders die haufige Okulo­
motoriusparese auf, bei den akuten Formen der Hypophysenaffektion ohne 
Akromegalie, aber doppelt so haufig (20%) wie bei den Fallen von Akromegalie 
(10%). Dabei ist zu bemerken, daB es sich oft urn eine leichte Parese des 
Levator palp., des Rect. sup. oder into handelt. 

In 26 III-Lahmungen, die Uhthoff zusammengestellt hat, war 
15mal der III. allein betroffen, 
2mal der III. und VI., 
4mal unter dem Bilde der Ophthalmoplegie, 
4mal mit temporaler Hemianopsie, 
7mal mit Neuritis opt., Stauungspapille, Optikusatrophie, 
2mal mit Trigeminusstorungen. 

Demgegeniiber treten die iibrigen Augenmuskelstorungen erheblich an Be­
deutung zuriick, denn in 31 Fallen von Augenmuskelstorungen war in 28 der 
III. mitbeteiligt. 

Bei der Akromegalie sind die Augenmuskelparesen etwa halb so haufig wie 
oben, nur ist der Nystagmus etwas Ofter zu beobachten. Die III-Beteiligung 
beherrseht aber auch hier das Feld. 

Von 42 Fallen zeigten 23 III-Beteiligung. 
In 23 Lahmungen bei Akromegalie war 

19mal der lIT. allein betroffen, 
3mal unter dem Bilde der Ophthalmoplegie, 
9mal mit bitemporaler Hemianopsie, 
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5mal mit Stauungspapille, Atrophie und Sehstorungen, 
3mal mit Exophthalmus, 
3mal mit Nystagmus. 

Die Pupillenstorungen, Lidanomalien, Exophthalmus und Ano­
malien der Tranenabsonderung bieten nichts fUr Hypophysentumor Cha­
rakteristisches. 

Interess~nt ist eine Hertelsche Statistik uber 174 Faile von Akromegalie 
mit 91 oder 77 Storungen des Sehorganes, was, je nachdem man einige (14) 
Augensymptome, wie Refraktionsanomalien, Konjunktivitis, Keratitis u. a. mit- . 
rechnen will oder nicht, einen Prozentsatz von 45 oder 55 0/ 0 ergeben wi.irde. 

Die Statistik Bartels uber 40 Sektionsfaile von Hypophysentumor ergibt in 
50% einfache Atrophie, in 15% doppelseitige Stauungspapille, in 15% Neuritis 
optici und sekundare Atrophie und nur in 10% vollig normalen Befund. Uht­
hoff ist der Ansicht, daB die Zahlen so hoch sind, weil nur Faile zur Statistik 
verwandt wurden, die ad exitum gefuhrt haben. 

Sehr interessant, aber bisher noch wenig geklart, sind die Fragen nach den 
Komplikationen von Hypophysentumor mit den eigenartigen Sto­
rungen im Sinne der Adipositas, Dystrophia adiposogenitalis, ver­
fruhter, verspateter oder fehlerhafter Geschlechtsentwicklung. 
Es ist wahrscheinlich, daB wir in der Hypophyse drei oder vier sowohl ana­
tomisch, wie auch funktioneil verschiedener Territorien, den Vorderlappen, 
den Hinterlappen, das Mark und den Stiel, anzunehmen haben, wobei jedem 
Bezirk eine vermehrte, verminderte oder fehlerhafte Tatigkeit zugeschrieben 
werden kann. Nehmen wir noch, was sicher berechtigt ist, Wechselbeziehungen 
zu Schild - und Keimdri.ise an, " Gleichgewich t der inneren Sekretion" , so 
kompliziert sich das Problem ganz erheblich. 

Anna Pr., 17 Jahre alt, Verkauferin. 
Patientin wurde seit dem 13. Lebensjahre in der Klinik wegen nervos asthenopi­

scher Beschwerden behandelt und regelmaBig in den Augenspiegelkursen wegen 
markhaltiger Nervenfasern gespiegelt. 

1m Zustand geistiger Verwirrung schoB sie sich am 1. IV. 1913 eine Kugel in 
den Kopf. Der SchuBkanal verlief nach den Rontgenbildern von der rechten Schlafe 
dicht vorbei an dem rechten Bulbus schrag nach links hinten. Die Kugel ist zwischen 
dem linken Foramen optici und der vorderen Wand der Sella turcica in der linken 
Halfte des Keilbeinkorpers eben unterhalb der im Rontgenbilde deutlich erkennbaren, 
die beiden Proc. clinoid. anteriores ver~indenden Knochenleiste stecken geblieben. 
Einige kleinere, von metallischen Absplitterungen der Kugel herriihrende Schatten 
von StecknadelkopfgroBe finden sich noch etwas weiter nach hinten bis in die 
vordere Wand der Sella turcica. Diese erschien in den ersten Bildern kurz nach 
der Verletzung stark verdickt, ihre Umrisse waren verwaschen und unregelmaBig 
und zeigten zwei in die Hohlung der Sella hineinragende kammartige Aufsatze. 
Es handelte sich in diesem Fall um eine durch eine Schadelbasisfraktur ausgeloste, 
akute, zeitlich begrenzte Dystrophia adipogenitalis ohne Genitalstorungen, dafiir 
aber in Kombination mit akromegalen Storungen des Wachstums besonders der 
Hande und FiiBe. 

Es bestand doppelseitige Amaurose. 
A., Gustav, Grenadier, 22 Jahre alt. 
In diesem zweiten Fall schloB sich die hypophysare Dystrophie im Sinne einer 

Adipositas bei einem 22jahrigen Soldaten an ein stumpfes Schiideltrauma an, das 
zuerst irrtiimlich als StreifschuBverletzung angesehen wurde. In einer Ausdehnung 
von etwa 10 cm war die Haut durch einen Kolbenschlag yom linken Ohr nach 
hinten ziemlich horizontal aufgerissen. Die Wunde ging bis auf den Knochen, 
hatte diesen aber anscheinend nicht verletzt. DaB dieses dennoch der Fall war, ging 
aus dem spateren AbstoBen von kleinen Knochensplittern nach Abheilung der 
Hautwunde hervor. Ais der Verlet~te aUs seiner BewuUtlosigkeit nach mehreren 
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1'l1gcn wieder erwachte, bestand eine vollige Amnesic fiir aIle vorhergegangcnen Er­
eignisse, ferner ausgedehnte Orientierungsstorungen, Alexie und sensorische Aphasie. 
Diese Stol'ungen bildeten sich im Laufe del' nachsten Monate bis auf Reste zuriick. 
DaB auBel' del' Wunde am linken Hintel'kopf noch andere Verletzungen des kno­
chernen Schadels bestanden, macht die partielle Okulomotoriuslahmung und die 
Optikusatrophie links wahrscheinlich. 

HirnabszeJ3. 
Nach den Feststellungen Uhthoffs ist das Haufigkeitsverhliltnis von AbszeB 

des GroBhirnes und Kleinhirnes = 3 : 1, auf beiden Gebieten uberwiegt be­
deutend del' otitische HirnabszeB, beim Kleinhirn noch mehr als beim GroB­
hirn. 

"Die 0 tit is c hen Schlafenlappenabszesse entstehen vom Kuppelraum del' 
Paukenhohle aus, welche ja so oft del' Sitz kariOser Prozesse ist. Dringt die 
Eiterung durch das Tegmen tympani hindurch odeI' tritt hier Nekrose des 
Knochens ein, so sammelt sich del' Eitel' extradural an del' oberen Flache des 
Felsenbeines, in anderen Fallen kann es zugleich odeI' allein zur Bildung des 
Temporallappenabszesses kommen. Die Abszesse des Schlafenlappens liegen 
haufig an del' Grenze zum Okzipitallappen (F. Krause). Geht die Erkrankung 
bis zur hinteren Schadelgrube, namentlich bis in die Fossa sigmoidea des Sulcus 
transversus, so sitzt del' AbszeB meist im Kleinhirn. Eiterungen im Labyrinth 
fUhren zu tief gelegenen Kleinhirnabszessen. Deshalb sprechen auch Zeichen 
von Labyrintherkrankungen, besonders das Fehlen del' Schallleitung durch die 
Kopfknochen nach del' kranken Seite hin, mehr fUr KleinhirnabszeB" (Korner). 

GroBhil'n- Kleinhirn· 
abszeB abszeB 

Otitisch 62,0% 80% 
Tl'aumatisch 12,0 " 1 " 
Metastatisch 9,0 " 2 " 
Ohne bestimmte Angaben 10,0 " 17 " 
Stirnhohlenempyem . . . 3,0 " 
Orbitalel'krankungen . . . 1,5 " 
Rhinogen . . . . . . . . 1,0 " 
Sonstige seitene Ursachen 1,5 " 

Haufiger entsteht del' HirnabszeB infolge chronischer, sehr viel seltener bei 
akuten Ohrenerkrankungen. Verhaltniszahl ca. 5 : 1. 

Aus del' Tabelle (s. S. 444) geht zunachst hervor, daB die Prozentzahlen 
del' einzelnen Augensymptome bei GroB- und Kleinhirnabszessen fast absolut 
gleich sind, nul' ist die Zahl fUr die Hemianopsien bei Gl'oBhirn 9, bei Kleinhirn 
naturlich O. Die temporale Hemianopsie kommt bei beiden nicht VOl'. Auch 
die Zahlen fUr die Bewegungsnervenstorungen del' Augen sind fast absolut 
gleich, nur uberwiegt del' Nystagmus beim Kleinhirn bedeutend. Die Trigeminus­
beteiligung ist bei beiden wieder gleich haufig; ebenso Pupillenstorungen und 
Exophthalmus, wahrend sich die transkortikalen Storungen natfulich nur bei 
GroBhirnabszessen finden. 

Stauungspapille und Neuritis bei HirnabszeB. 

Was zunachst die Stauungspapille anbetrifft, so macht diese etwa ein Viertel 
del' Augensymptome sowohl bei GroBhirn- wie bei Kleinhirnabszesflen aus 
und fast ebenso oft fand sich Neuritis optici simp!. 

Etwa ein Achtel del' FaIle von Stauungspapille bei GroBhirnabszeB war 
einseitig, und zwar meist, doch nicht ausnahmslos, auf del' Seite des Abszesses, 
ein Fiinftel del' FaIle auf del' entgegengesetzten Seite. 
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Beim KleinhirnabszeD war die Stauungspapille nur in 5% del' Faile ein­
seitig, dann abel' stets auf del' Seite des Abszesses. Was nun die Neuritis optici 
angeht, so fand sich diese etwa in einem Fiinftel del' Faile mit Augensymptomen, 
sowohl bei GroDhirn- wie bei KleinhirnabszeD, bei GroDhirn in einem Achtel 
diesel' Falle einseitig, bei KleinhirnabszeB in einem Funftel, stets auf del' Seite 
des Abszesses. 

Die Regel, daD einseitige Stauungspapille und Neuritis optici auf del' Seite 
des Tumors bzw. des Abszesses auftreten, findet also bei Tumor cerebri die 
meisten Ausnahmen, bei Tumor cerebelli schon weniger, noeh weniger bei 
Abseessus eerebri und die wenigsten bei Abseessus eerebelli. 

"Das langere Bestehen del' Stauungspapille oder gar ihr Auftreten nach del' 
Operation darf nicht immer als ein prognostisch ungunstiges Zeichen angesehen 
werden." (Uhthoff.) 

Viel seltener fUhrt der extradurale AbszeD zu Papillenveranderungen. 
Neuritische und einfache Optikusatrophien scheinen bei Abscessus cerebri 

und eerebelli IllCht vorzukommen, ihr Auftreten spricht also direkt gegen diese 
Diagnose, wie die Tabelle zeigt, vielmehr fUr Hirnlues und Hypophysentumor. 
Die Frage, in welchem Bruchteil del' Faile von GroD- und KleinhirnabszeD uber­
haupt Neuritis optici und Stauungspapille zu beobaehten sind, ist dahin zu 
beantworten, daD etwa die Halfte der Falle von GroDhirnabszeD und etwa ein 
Drittel aller Faile von KleinhirnabszeD Stauungspapille oder Neuritis optici 
zeigen. 

Die Zahlen miissen naturlich verschieden ausfallen, je nachdem sie nach 
klinischem oder anatomischem Material aufgestellt wurden. 

Homonyme Hemianopsie bei HirnabszeB. 

Die homonyme Hemianopsie kommt bei KleinhirnabszeD nicht, bei GroB­
hirnabszeD etwa in einem Zehntel aller FaIle mit Augensymptomen VOl'. Nur die 
HtiJfte davon ist otitisch, die andere Halfte traumatisch oder metastatisch be­
dingt. Als Ort del' Schadigung kommt in erster Linie das Okzipita.lhirn 
in Betracht. 

Ferner kann aber auch ein SchlafenlappenabszeD (otitisch) durch 
Druck auf die innere Kapsel Hemiparese mit gekreuzter FaziaIisparese und 
Hemianopsie bedingen. Meist wird sich dabei auch Hemianasthesie feststellen 
lassen. Aueh Orientierungsstorungen und andere transkortikale Symptome 
konnen sich durch SchlafenlappenabszeD erklaren. 

Zu dem genannten Symptom kann sich eine gleichseitige und dem Sitz des 
Abszesses entsprechende Ptosis und Abduzenslahmung hinzugesellen. 

Drittens kommt fiir die Hemianopsie bei HirnabszeB del' Parietal­
lappen in Frage, wo ursachlich meist Traumen vorIiegen. 

Doppelseitige und bitemporale Hemianopsie fehlt bei HirnabszeD fast vollig. 

Augen bewegungsstorungen bei HirnabszeD. 

Von den Bewegungsnerven wird in erster Linie, und zwar sowohl bei GroD­
hirn- wie bei KleinhirnabszeD del' Okulomotorius betroffen. Wenn auch del' 
III. bei GroDhirnabszeD haufiger als bei KleinhirnabszeD befallen wird, so ist 
doch III-Beteiligung bei letzteren noch haufiger als VI-Lahmung, so daD also del' 
Satz nicht aufIecht zu erhalten ist, daD ceteris paribus III-Parese fUr GroBhirn, 
VI-Parese fiu KleinhirnabszeB sprechen. Auch die Art del' III -Parese ist bei GroD­
und KleinhirnabszeD identisch. Meist einseitig, meist partieIl, ofter nul' in Form 
einer isolierten Ptosis odeI' Mydriasis odeI' Ptosis mit Mydriasis oder auch Parese 
des Rect. internus. Meist entspricht die Parese der Seite des Abszesses, doch 
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llicht ausnahmslos. Selten ist komplette Lahmung eines ganzen III, was weit 
mehr fiir Meningitis, Hypophysenturnor als fUr GroBhirnturnor spricht. Selten ist 
die doppelseitige III-Parese, die besonders auf Hirnlues hindeutet. Findet sich 
neben einer partiellen III-Parese gekreuzte Hemiplegie, so spricht das fUr GroB­
hirn (oder Pons), nicht fiir Kleinhirn. Eine solche Kombination ist auch lokali­
sato.risch zu verwenden. _ denn es diirfte sich entweder urn den Hirnschenkel 
handeln oder urn Kompression des III durch den SchlafenlappenabszeB und 
Beeintrachtigung der motorischen Bahnen in der inneren Kapsel. Demgegen­
iiber spricht der gleichartige Charakter der Ill-Parese bei GroB und Klein­
hirnabszeB dafiir, daB die Lahmung als allgemeines Hirndrucksymptom auf­
zufassen ist, mit der Beschrankung, daB es meist noch die Unterscheidung 
zwischen rechtsseitigem oder linksseitigem Sitz des Abszesses gestattet. 

Auch die Abduzensparese ist bei GroB- und KleinhirnabszeB gleich 
haufig, meist einseitig und ist nur insofern Lokalsymptom, als es meist die 
Unterscheidung zwischen rechtsseitigem und linksseitigem Sitz des Abszesses 
gestattet. 

Weder Trochlearislahmung, noch konjugierte Abweichung und noch weniger 
Blicklahmung sind Symptome, die fiir GroB- oder Kleinhirnabszesse bezeichnend 
waren. 

Wichtig jedoch ist der NystagmU:s, der bei GroBhirnabszeB recht seIten, 
bei KleinhirnabszeB aber gerade besonders haufig ist. Was zunachst den N ystag­
mus bei GroBhirnabszeB angeht, so ist er nur bei otitischer Atiologie bemerkt 
und oft auch dann nur, wenn ein Labyrinthleiden vorlag, so daB rein zere­
braler Nystagmus eine sehr seltene Erscheinung zu sein scheint. Der Nystagmus 
'bei KleinhirnabszeB ist dagegen ein sehr haufiges Symptom und differential­
diagnostisch von groBter Wichtigkeit. Mit 42 %! erreicht seine Haufigkeit fast 
die bei multipler Sklerose und iibertrifft alle sonstigen, durch Hirn- und Nerven­
leiden bedingten Nystagmusformen. Dieser Nystagmus braucht nicht konstant 
vorhanden zu sein, vielmehr kann er die Blickbewegungen in Form der nystag­
mischen Zuckungen auftreten lassen. Beirn Blick nach der kranken Seite ist 
er ungefahr doppelt so haufig wie beim Blick nach der gesunden, meist ist es 
ein horizontaler, seltener ein rotatorischer oder gar vertikaler Nystagmus. 

Vom labyrintharen Nystagmus unterscheidet sich der zerebrale besonders 
durch sein Auftreten beirn Blick nach der kranken Seite, wahrend der labyrinthare 
mehr beim Blick nach der gesunden Seite auf tritt, doch ist diese Regel keines­
wegs ohne Ausnahme. Zur genaueren Bestimmung ist eine otiatrische Unter­
suchung betreffs kalorischen Nystagmus usw. erforderlich. "Das alleinige Auf­
treten eines Nystagmus nach der ohrkranken Seite oder auch der ohrgesunden 
Seite ist ein wichtiges Symptom fiir den KleinhirnabszeB" (Lange). 

Trige min us beteiligung bei Hirna bszeB. 

Die rechtsseitige Trigeminusbeteiligung bei HirnabszeB auBert sich 
klinisch bei KleinhirnabszeB fast ausschlieBlich in der Areflexie der Kornea, ein 
Symptom, das aber vielleicht haufiger ist als nach den bisherigen Statistiken 
erscheint, da wohl oft nicht danach gefahndet ist. Trigeminusneuralgie, otter 
mit III- oder VI-Lahmung vergesellschaftet, scheint bis zu einem gewissen 
Grade typisch fiir Otitis media mit anschlieBenden Hirnkomplikationen. Keratitis 
neuroparalytica scheint nicht beobachtet. 

Jedenfalls sprechen V-Lahmungen, besonders die Areflexie der Kornea, aber 
auch Neuralgien und besonders Keratitis neuroparalytica, weit mehr fUr Hirn­
lues und Kleinhirntumor, allenfalls fiir GroBhirnturnor und Meningitis tuber­
culosa. 
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Trallskortikale Storungell bei HirllabszeJ3. 

Optische Aphasie, Alexie, Seelenblindheit findell sich nicht bei KleillhiJ:ll­
wohl aber, und zwar nicht selten, bei GroBhirnabszeB. Ausnahmslos ist die 
lillke Seite erkrankt. Wo der AbszeB rechts gefunden wurde, miissen wir nach 
allen klinischell Erfahrungen Linkshandigkeit bei dem Patienten annehmell. 
Diese Storung~n kommen, abgesehen von GroBhirna\>szeB, fast nur noch bei 
Hirnerweichung, viel seltener bei Hirnblutung oder Grosshirntumor, vor. 

Exophthalmus bei HirnabszeB. 

Der Exopthalmus bei HirnabszeB ist relativ selten, stets ist er einseitig 
und deutet die Seite des Abszesses an, ist also, wo er auf tritt, entscheidend fUr 
die Frage, ob rechts- oder linksseitiger Sitz des Abszesses anzunehmen ist. Der 
Exophthalmus entsteht durch Fortleitung der entziindlichen Vorgange in Form 
der Thrombophlebitis orbitae vom Sinus cavernosus durch die Vena ophthal­
mica. Geht dagegen eine Thrombophlebitis orbitae in das GroBhirn, so ent­
steht nie ein Hirnab3zeB, sondern Meningitis. 

Pupillenstorungen bei HirnabszeB. 

Die einzige Pupillenstorullg, die eine diagnostische Bedeutung fUr den GroB­
hirnabszeB hat, ist die oft mit Ptosis verbundene Mydriasis, die oben schon 
erwahnt und gewiirdigt ist. 

Enzephalitis. 
Uhthoff hat 100 FaIle von Encephalitis acuta haemorrhagica im Sinne 

Stru m pell-Leich tensterns zusammengestellt. 
Homonyme Hemianopsie 

Totale 
Partielle 
Doppelseitige 

Stauungspapille 
Neuritis optici . 
Sehnervenatrophie 
Sonstige Papillenveranderungen 
N etzhautveranderungen . . 
Amaurose ohne Angabe des Grundes . 

Okulomotoriusaffektion 
Isolierte Ptosis . . 
Abduzensaffektion . 
Strabismus. . . . . 
Deviation conjuguee 

Nystagmus ..... 
Keine Lichtreaktion 
Anisokonie. . . . . 
Hippus ..... . 

: } 11% 

10 I 17 i 48% 

12 I ~ 51% 
10 
12 

10 

28 } 
1~ 45% 

Damus ergibt sich, daB Hem ianopsie, und zwar ausschlieBlich die homo­
nyme, etwa in einem Zehntel der Fa-lle mit Augensymptomen auftritt oder 
in etwa 4% aller Falle von Enzephalitis. 

Storungen der optischen Leitungsbahnen finden sich auBerdem 
in fast der Halfte der Falle mit Augensymptomen, und zwar Stauungspapille 
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in etwa 10%, Neuritis optici in 17%, was 4% bzw_ 7% aIler Encephalitis­
faIle entsprechen wiirde. 

Die auBeren Augenmuskeln waren in ca. 60% del' FaIle mit Augen­
symptomen beteiligt, wenn man Strabismus und Deviation und Nystagmus 
je zu 10% mitrechnet. 

Von den Aug e n m u s k e 1 n e r ve n war am haufigsten - oft doppelseitig -
del' III befallen (12%), die isolierte Ptosis - of tel' einseitig - in 8%, del' 
Abduzens in 9% ebensooft ein- wie doppelseitig. 

Pup i 11 ens tor u n g e n sind in fast del' Halfte del' Falle mit Augensym­
ptomen notiert. Beachtenswert ist dabei die schlechte Prognose del' fehlenden 
Lichtreaktion, indem sie in fast del' Halfte del' ad exitum fiihrenden FaIle, 
abel' nul' in einem Fiinftel del' giinstig verlaufenden konstatiert wurden_ 

A ugens ym ptome bei Enzephali tis sind also re ch t ha ufig, a bel' 
sie sind meist nicht sehr charakteristisch, derart, daB sie die 
Diagnose del' Enzephalitis zu sichern imstande waren. 

Cysticercus cerebri. 
Hirschberg sah in den Jahren von 1869-1885 unter 60000 Augen­

kranken 70, 1886-1894 unter 73000 Augenkranken 3, 1895-1902 unter 
65000 Augenkranken 0 Zystizerken im Bereich des Auges, ein schlagender Be­
weis fiir die Wirkung von Fleischbeschau, Hygiene usw_ 

Uber die Augensymptome bei Cysticercus cerebri gibt Uhthoff folgende 
Tabelle: 

in Ofo in % 
Stauungspapille 33 Seelenblindheit 1 
Neuritis optici resp. neuritische A bd uzenslahmung 10 

Atrophie. 15 Okulomotoriuslahmung . 6 
Atrophia nervi optici 3 Blicldahmung . 5 
Anatomisch: Basale Lasion del' Optici Nystagmus 17 

(ohnc ophthalmoskop. Befund). 3 Deviation conjuguee . 3 
Sehst6rungen ohne Angabc des oph- Pupillenanomalien 15 

thalmoskopischen Befundes 5 a) Pupillendifferenz .9,5 
Homonyme Hemianopsic . 2 b) Pupillenstarre . 5,5 
Temporale Hemianopsie 1 Cysticercus in bulbo . 4 
Gesichtshalluzinationen . 5 

"Die vorliegende Statistik iiber Zystizerkusfalle des Gehirnes, bei denen 
iiberhaupt Augensymptome beobachtet wurden, zeigt, wie auBerordentlich die 
pathologischen Veranderungen del' Sehnerven resp. del' Sehbahnen iiberwiegen 
gegeniiber den Augenbewegungsstorungen und den Pupillenanomalien. In ca. 
60% del' Falle lag eine Beteiligung del' Sehbahnen und besonders del' peripheren 
Sehnerven VOl', und hierbei war am haufigsten die Stauungspapille mit 
33 % vertreten. Am haufigsten bestand bei del' Stauungspapille del' verur­
sachende anatomische intrakranielle ProzeB in bas aiel' Zystizerkusmeningitis. 

In zweiter Linie kam fiir die Genese del' Stauungspapille del' Zystizerkus 
des IV. Ventrikels in Betracht. Die regelmaBige Begleiterscheinung ist hier 
Hydrocephalus internus, und zwar nicht nul' des IV. Ventrikels und des Aquae­
ductus Sylvii, sondern auch del' iibrigen Ventrikel. Gerade in diesem begleitenden 
Ventrikelhydrops ist die eigentliche Ursache fiir das Entstehen del' Stauungs­
papille zu suchen, indem die Verlegung und Stauung zum Aquaeductus Sylvii 
auch zur Stauung im III. und den Seitenventrikeln und damit zur intrakraniellen 
Drucksteigerung fiihren. Schon seltener fiihrte del' Zystizerkus in del' Hirn­
substanz zur Stauungspapille und auch hier ist Hydrozephalus in einem Teil 

Reine, Augenkrankheiten. 30 
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der FaIle als das Bindeglied zwischen Stauungspapille und intrakraniellern 
ProzeB anzusehen, wenn ein solcher auch nicht in allen Fallen irn Sektions­
befund verrnerkt ist. 

Die Statistik der FaIle von Stauungspapille bei Zystizerken in der Schadel­
hohle lehrt in bezug auf den hauptsachlichen anatornischen Sitz der Verande­
rungen: Zystizerkenrneningitis, besonders basal, in 37%, Zystizerkus irn IV. Ven­
trikel in 26%, in der Substanz des Gehirnes in 26,5%, irn Kleinhirn in 3%, 
irn III. Ventrikel in 3% und in 4% lag kein Sektionsbefund vor. 

Die nicht prorninente N euri tis optici fand sich ungefahr nur halb so haufig 
(15%) als die eigentliche Stauungspapille. Auch hier handelte es sich am 
haufigsten urn basale Zystizerkenrneningitis (40%) der FaIle mit Neuritis optici, 
zweitens urn Zystizerkus irn IV. Ventrikel (33%), wahrend drittens Zystizerken 
in der Hirnsubstanz nur in 20% als Ursache nachgewiesen werden konnten 
und Kleinhirnzystizerkus nur in 7 %. 

Der Hydrocephalus internus muB auch in erster Linie als auslot.endes Moment 
fiir den PapillenprozeB angesehen werden und ist in iiber der Halfte der FaIle 
ausdriicklich hervorgehoben. Auf der anderen Seite unterliegt keinem Zweifel, 
daB gelegentlich auch auf dem Wege der Neuritis descendens die Papille in 
Mitleidenscha£t gezogen werden kann, speziell bei den basalen meningitischen 
Veranderungen, doch diirfte dies sehr selten sein und besonders nicht so hau£ig 
wie bei der sog. syphilitischen basalen gummosen Meningitis. 

Einseitig scheint die Neuritis optici bei intrakraniellen Zystizerken fast 
niemals vorzukommen" (Uh thoff). 

Echinokokkus des Gehirns. 
Tabelle iiber die Augensymptome beim Echinokokkus des Gehirns 

(Uhthoff). 
in 0/0 

30 StauungspapiUe . . . . . . . 
Neuritis optica resp. neuritische 

Atrophie. . . . . . . . . . . 28 
Sehstorungen ohne nahere Angaben 

des ophthalmoskop. Befundes 20 
Homonyme Hemianopsie . 4 
Temporale Hemianopsie 6 
Gesichtshalluzinationen. . 2 
Alexie und Paralexie 4 

in Ofo 
Stiirungen im Orientierungsver-

mogen. . . . . . . . 2 
Okulomotoriusstorungen . . .. 12 
Abduzensstorungen 8 
Doppelsehen ohne nahere Angaben 2 
Nystagmus . . . . . 2 
Pupillenanomalien . . 8 
Trigeminusstorungen . 4 

"Es zeigt die vorliegende Zusammenstellung von Echinokokkus des Gehirnes, 
bei denen iiberhaupt Augensymptome beobachtet wurden, ein auBerordent­
liches Pravalieren der Sehstorungen (speziell Stauungspapille, 
Neuritis, Amblyopie, Hemianopsie) 80%, und auch hier iiberwiegt 
die Stauungspapille mit 30%. Die meisten dieser Falle von Stau­
ungspapille waren bedingt durch Echinokokkus in der Substanz 
der GroBhirnspharen. Hierdurch unterscheidet sich der Sitz und die Art 
des der Stauungspapille zugrunde liegenden Prozesses sehr wesentlich von dem 
intrakraniellen Zystizerkus, wo in erster Linie die bas ale Zystizerkusmeningitis 
und der Zystizerkus im IV. Ventrikel durchweg begleitet von Hydrozephalus 
als auslosendes Moment fiir den OptikusprozeB anzusehen war. 

Fiir die nicht prominente Neuritis optici resp. die neuritische 
A trophie mit 28% gestalten sich die Verhaltnisse in bezug auf den Sitz des 
Echinokokkus in der Schadelhohle ziemlich analog wie bei der Stauungspapille. 

1m Augapfel selbst wurde das Auftreten des Echinokokkus nicht beob­
achtet. 
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Die Hemianopsie (temporale 6%, homonyme 4%) ist bei dem intra­
kraniellen Echinokokkus haufiger als bei dem Zystizerkus (temporale 0,9%, 
homonyme 1,8%). 

Die Augen bewegungsstorungen bei Echinococcus cere brio 
Die Okulomotoriuslahmung wurde beim Echinokokkus des Gehirnes haufiger 

(12%) angetroffenals beimZystizerkus (5,8%), doch war die Lahmung fastnie eine 
vollstandige, sondern es waren durchweg nur einzelne Aste betroffen, und unter 
diesen einzelnen Zweigen sind in erster Linie del' Levator palpebrae, Rectus 
internus und Sphincter pupillae zu nennen. Aus den Sektionsprotokollen 
sind durchweg direkte Beziehungen zum Kern odeI' Stamm des 
Nervus oculomotorius nicht zu entnehmen, wobei wohl hauptsachlich 
an eine Fernwirkung durch den gesteigerten intrakraniellen Druck auf den Okulo­
motorius zu denken ist. Dementsprechend war auch die Kombination mit 
Neuritis optici in den betreffenden Fallen rela ti v ha ufig. In einem Drittel 
del' Beobachtungen lag gleichzeitig halbseitige Korperparese VOl', die hier Mufiger 
nachgewiesen werden konnte als beim intrakraniellen Zystizerkus. Dement­
sprechend war del' Echinokokkus auch durchweg in del' Substanz del' GroB­
hirnhemispharen lokalisiert. Die Verhaltnisse in betreff del' Okulomotorius­
lahmung nahern sich sehr denen beim GroBhirntumor (ca. 13%). 

Die Abduzenslahmung in ca. 8 0/ 0 ist relativ selten und nicht ganz so 
haufig wie beim Zystizerkus. Wahrend beim letzteren in erster Linie die Lokali­
sation im IV. Ventrikel und an del' Basis cerebri fUr die Entstehung del' Ab­
duzenslahmung, also eine direkte Lasion des Abduzens in seinen Kernpartien odeI' 
in seinem Verlauf in Betracht kam, als Ursache angesehen werden konnte, fand 
sich bei den einschlagigen Fallen von Echinokokkus nul' einmal die Lokalisation 
im IV. Ventrikel, in den anderen Beobachtungen eine solche in del' Substanz 
des GroBhirnes selbst, so daB auch hier wohl in erster Linie an eine Fernwirkung 
auf den Abduzens zu denken ist. Diese Falle waren in del' Halfte mit Neuritis 
optici resp. Stauungspapille kompliziert. Auch dieses Vorkommell del' Abduzens­
lahmung beim Echinokokkus entspricht fast del' Haufigkeit del' Abduzens­
lahmung bei GroBhirntumor (10,7%), ist also bei letzterer Affektion etwas 
haufiger, wahrend sie bei den Kleinhirntumoren als erheblich haufiger anzu­
sehen ist: 18% (Uhthoff)". 

Optikusa trophie 
Neuritis optici . 
Stauungspapille . 
Hyperamie ... 
Abduzenslahmung. 
OkulOIDotorius . . 

Schadelbasisfraktur. 
4,0% 
9,0% 
9,0% 
9,0% 
4,0% 
2,0% 

Fazialis. . . 
Trochlearis . 
Konjugierte Deviation 
Nystagmus .... 
Pupillenstorungen S. d. 
Trigeminus . . . . . . 

22,0% 
1,0% 
2,5% 
3,0% 

1,6% 

Am haufigsten von allen Gehirnnerven ist also del' Fazialis beteiligt, und 
zwar meist einseitig mit relativ gunstiger Prognose. Oft, doch nicht regelmaBig, 
entleert sich aus dem gleichseitigen Ohr wasserige odeI' blutig-wasserige Flussig­
keit (Liquor). 

Einseitiges Aufhoren des Weinens auf psychische und auBere Reize hin bei 
Fazialislahmung deutet auf Lasion des Fazialisstammes zentral vom Ganglion 
geniculi, wo die durch den Nervus petrosus superficialis major im Trigeminus 
zur Druse gehenden Nerven noch im Fazialisstamm verlaufen. 

Die Beobachung vom Versiegen del' Tranensekretion nach Basisfraktur ohne 
VII-Parese ist vielleicht als isolierte Schadigung des Nervus petrosus super-

30* 
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ficialis major aufzufassen. Die VII-Parese kann isoliert auftreten, oft aber ist 
sie mit VI-Parese verbunden (Basislasion). Kombiniert sie sich dagegen mit 
Hemiplegie oder Aphasie u. dgl., so ist zentrale Lasion anzunehmen. 

Die einfach~ Optikusatrophie macht 3-4% aus, meist einseitig, auf 
15-20 Faile kommt eine doppelseitige Optikuslasion; meistens wird der Optikus 
wohl im Bereich des knochernen Foramen opticum ein- oder durchgerissen; im 
letzten Fall ist sofort vollige Amaurose mit schlechter Prognose des Visus vor­
liegend. Die' amaurotische Starre der Pupille bei guter indirekter Reaktion und 
negativem ophthalmoskopischem Befund beweist die organische Lasion. Die 
absteigende Atrophie laBt meist mehrere W ochen auf sich warten. 1st der 
Optikus nur eingerissen, so kann ein peripheres Sehen erhalten bleiben. Spater 
kann sich ein weiterer Verfall des Sehens anschlieBen, wenn Vernarbungsprozesse 
oder Kallusbildung den Optikus weiter schadigen. In selteneren Fallen kann 
sich das Sehen wieder langsam bessern, wenn Basisblutungen in den Sehnerven­
scheidenraum vorgedrungen waren und den Optikus durch Druck nur voriiber­
gehend geschadigt hatten. Meist entsteht in solchen Fallen bald eine mit dem 
Augenspiegel sichtbare venose Stase, aus der sich Neuritis optici, ja Stauungs­
papille entwickeln kann, bei giinstigem Verlauf kann aber auch Riickbildung 
eintreten. In sehr viel selteneren Fallen reiBt das Chiasma sagittal durch, so 
daB doppelseitige partielle Optikusatrophie (der gekreuzten Biindel) mit bi­
temporaler Hemianopsie resultiert. 

Die Gesich tsfelds torung, die sich bei einseitiger Optikuslasion einstellt, 
ist, abgesehen von der Amaurose und der konzentrischen Einschrankung, in fast 
der Halite quadrantenformig. Halbseitige Defekte finden sich in einem Drittel, 
exzentrische Skotome in einem Viertel der Faile. Selten, doch glaubwiirdig 
beobachtet, ist auch das zentrale Skotom mit freier Peripherie und wie oben 
schon angefiilirt, die temporale Hemianopsie; auch homonyme Hemianopsie 
kann traumatischen Ursprunges sein, nach Lenz von 22 Fallen 5. Einen 
ophthalmoskopischen Befund konnen wir in solchen Fallen erheben, wenn primare 
Entziindungs- oder Stauungsprozesse vorhanden sind, also auch bei basilaren 
Blutaustritten, oder wenn nach Traktuslasion eine absteigende Optikusatrophie 
sekundar, meist oft nach Monaten auftritt. Bei kortikalem oder subkortikalem 
Sitz der Lasion muB diese Atrophie ausbleiben. 

Nachst der optischen LeitungsbahnistderNervus a bduzens amhaufigsten 
bei Schadelbeinfrakturen betroffen (4%), oft im Gegensatz zu dem Optikus 
doppelseitig. Sein Verlauf iiber die bei jedem Trauma gefahrdete Felsenbein­
spitze scheint ihn besonders zu exponieren. Haufig kombiniert sich die VI. Lah­
mung mit VII. oder V. oder auch VIII. Lasion. Gleichzeitige Lahmung von 
Abduzens, Okulomotorius, Trochlearis deutet auf Fissura orbitalis superior, 
zumal bei Optikusschadigung. 

Die Lasion des III. ist sehr viel seltener (2%), fast stets einseitig und meist 
mit anderen, besonders VI. und VII. kombinert. 

Die konjugierte Abweichung findet sich meist bei schwereren Hiru­
symptomen (Commotio, Meningitis), selten bei unkomplizierten Basisfrakturen. 

Auch Nystagmus ist nicht haufig, deutet bei ausgesprochenem Auftreten 
auf Komplikationen der hinteren Schadelgrube (Kleinhirn). 

Neuri tis optici, Stauungspapille und Hyperamie des Optikus 
weist auf ausgedehnte Basis blutungen hin, sie sind, wenn sie sich schnell ent­
wickeln, oft ein bedenkliches Symptom quoad vitam, indem nach Uthhoff 70% 
ad exitum gelangen. Kombinieren sich die geschilderten Optikusverande­
rungen mit pulsierendem Exophthalmus, so ist eine Verletzung der 
Carotis interna im Sinus cavernosus wahrscheinlich. 
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Pupillenstorungen finden sich verschieden haufig in den einzelnen Sta­
~istiken notiert. Uhthoff fand die reflektorische Pupillenstarre in 
2% seines Materiales (bei guter Konvergenzreaktion und gutem Sehvermogen). 

Aufhebung der Pupillarreaktion, besonders mit Erweiterung der 
Pupille gleich im AnschluB an das Trauma mit Bewuf3tlosigkeit des Kranken 
~riibt die Prognose quoad vitam. Da diese Symptome fUr Kompressio cerebri 
~prechen, geben sie eine direkte Indikation zur Trepanation zwecks Unter­
bindung der Meningea media. Liebrecht sah in 9% seiner 100 Beobach­
tungen doppelseitige absolute Pupillenstarre, von denen 8 starben. Hochgradige 
Herabsetzung der Lichtreaktion fand Liebrecht in weiteren 15%, auch von 
diesen starben 3. In einem Falle verschwand das Symptom nach Trepanation 
und Meningeaunterbindung. Nach Mumford batten sogar 70% der todlich 
verlaufenden Basisfrakturen reaktionslose Pupillen. 

Weiter ist in Bezug auf die P,-ognose quoad vitam konstatiert: Dilatation 
der Pupille der verletzten Seite, desgleichen Kontraktion einer oder beider 
Pupillen, endlich, und das soll die Prognose am meisten triiben, Mydriasis 
der einen, Miosis der anderen Seite, wobei meist die Mydriasis der Seite des 
auf den III. driickenden Hamatoms entspricht. 

Die Trigeminusbeteiligung ist eine seltene Komplikation, doch schlief3t 
sich verhaltnismaf3ig haufig Keratitis neuroparalytica an, besonders bei Fazialis­
bsteiligung und Lagophthalmus, so daf3 die Differentialdiagnose zwischen Kera­
titis e lagophthalmo und Keratitis neuroparalytica nicht immer strikte durch­
gefiihrt scheint. Auch Herpes zoster ophthalmicus ist mehrfach notiert. 

Erkrankungen del' Hirnbiiute. 

Die Hirnsinusthrombose. 
1. Die marantische Sinmthrombose gibt in relativ seltenen Fallen (16%) 

Veranlassung zu Augenbeteiligung. Neuritis optici wird nur gelegentlich, 
Stauungspapille selten beobachtet. 

Haufiger schon sind die Augenmuskelstorungen (32%), und zwar be­
sonders die konjugierte Deviation, welche wohl als kortikales Reizsymptom 
aufzufassen ist. Der III. ist selten, der VI. noch seltener befallen. 

Auch der Exoph thalm us ist eine seltene Komplikation der marantischen 
Thrombose (10%). 

Die Pupillen bieten wenig Charakteristisches. 
2. Die septische Sinwthrombose gibt haufiger Veranlassung zur Augen­

beteiligung. 
Veranderungen des Sehnervenkopfes im Sinne der venosen 

Hyperamie, Neuritis optici, Stauungspapille, Optikusatrophie 
(20%). Besonders haufig ist in diesen Fallen der Sinus cavernosus mitbe­
fallen. Bei doppelseitiger Sinus cavernosus-Thrombose sind auch die Optikus­
veranderungen doppelseitig. Bemerkenswert ist, daf3 metastatische Ophthalmie, 
wie man vermuten konnte, nicht auf diese Weise zustande kommt. Wo sie 
sich einstellt, spricht sie fUr allgemeine pyamie. 

Augenbewegungsstorungen finden sich in ca. 22%' und zwar seltener die 
konjugierte Deviation, haufiger diffuse Beweglichkeitsdefekte im Bereiche 
mehrerer Augenbewegungsnerven. 

Das haufigste Symptom ist der Exophthalmus, der in fast 
drei Viertel aller Falle eintritt, und zwar stets mit Thrombose des Sinus caver­
nosus kompliziert, d. h. durch diesen bedingt, woran sich meist wohl septische 
Thrombosen der orbitalen Venen anschlieBen. Die Vena centralis nervi optici 
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bleibt dabei indes meist verschont. Wo ein doppelseitiger Exophthahnus be­
stand, war auch die Thrombose des Sinus pavernosus stets doppelseitig. 

Die Thrombose der Orbitalvenen mit dem Symptom des entzundlichen 
Exophthalmus kann nun sowohl das Primare sein und sich in Thrombose des 
Sinus cavernosus usw. fortsetzen, wie auch das Sekundare. 1m ersten Falle 
kann ein Furunkel des Gesichtes, ein Erysipel, ein Trauma z. B. mit zuriick­
bleibendem Fremdkorper in der Orbita, eine Periostitis, ein Nebenhohlenempyem, 
den Ausgangspunkt abgeben. Gesellen sich dann zerebrale Erscheinungen hinzu, 
ferner Erweiterung der Stirnvenen, Neuritis optici, Augenmuskellahmungen, so 
spricht das sehr fUr Beteiligung des Sinus cavernosus. 

Uber das Verhalten der Pupillen ist nichts Besonderes zu berichten. 
3. Die otitische Slnusthrombose bietet den geschilderten gegenuber gewisse 

Besonderheiten, die ihr, auch der Augensymptome wegen, eine gesonderte 
Stellung verschaffen. 

Zunachst finden sich Papillenveranderungen etwa in der Halfte aller 
FaIle. Von diesen 50% fallen ca. 20% auf die doppelseitige Stauungspapille, 
20% auf die doppelseitige Neuritis optici und 10% auf Hyperamie und venose 
Stase. Die ophthalmoskopischen Befunde sprechen ja meist dafur, daB Kompli­
kationen der otitischen Sinus thrombose durch Meningitis oder AbszeB eingetreten 
sind, doch fehlen solche in einem Viertel aller FaIle mit Papillenveranderungen. 
Es ist zu bedenken, daB selbst bei Komplikationen der otitischen Sinusthrombose 
mit Meningitis oder HirnabszeB der Augenhintergrundsbefund doch ebenso oft 
normal ist wie pathologisch, das erstere spricht also nicht unbedingt fur das 
Fehlen schwerer zerebraler Komplikationen. Andererseits spricht aber auch das 
Vorhandensein der Papillenveranderungen nicht immer fur das Bestehen der 
genannten Komplikationen, kann vielmehr auch bei einfacher otitischer Sinus­
thrombose, in seltenen Fallen ja schon bei Empyem des Warzenfort­
satzes, ja bei unkomplizierterOtitis media purui. auftreten. Ferner 
kann die Stauungspapille oder die Neuritis optici nach Operation oder spon­
taner Entleerung des Abszesses noch monatelang fortbestehen oder gar erst 
nachtraglich entstehen, ohne daB ein Rezidiv unbedingt angenommen werden 
musse, sie ist also nicht immer ein Symptom, welches die Indikation zum 
operativen Eingriff abgabe. Eine Optikusatrophie findet sich bei otitischer 
Sinusthrom bose nicht vermerkt, denn entweder ist der Verl.auf ein sehr schneller 
ad exitum oder ad sanationem fiihrender, so daB zur Entstehung der Atrophie 
meist nicht genug Zeit ist. 

Das Symptom des Exophthalmus findet sich bei der otitischen Sinus­
thrombose sehr viel seltener, namlich nur in einem Zehntel der FaIle, und ist 
dann stets durch komplizierende Thrombose des Sinus cavernosus bedingt. 
Schon ein ausgesprochenes Lidodem auch ohne Exophthalmus spricht 
sehr fUr beginnende Kavernosusthrombose. 

Abgesehen von den durch den Exophthalmus bedingten Beweglichkeits­
storungen im Bereiche der auBeren Augenmuskeln kommt es in ca. 12% der 
Falle zu Abduzens- und Okulomotoriuslahmung, nicht selten ist auch 
der Nystagmus. Selten dagegen ist die konjugierte Abweichung. Sehr 
selten ist die metastatische Ophthalmie, sie spricht, wenn vorhanden, fiir 
die Allgemeininfektion. 

Die Pupillen bieten nichts Besonderes. 

Pachymeningitis haemorrhag. into 
Sie bietet nicht oft Gelegenheit zur Beobachtung von Augensymptomen. 
Alterationen der optischen Leitungsbahnen kommen vor unter 

dem Bilde der ein- und doppelseitigen Stauungspapille, welche fast aus-
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schlieBlich durch Ausdehnung del' Blutungen auf die Schadel basis und Bildung 
von Scheidenhamatomen zu entstehen scheint. Keineswegs abermussen Schei­
denhamatome immer zur Bildung von Stauungspapille odeI' Neuritis optici 
fUhren, auch kann andererseits in selteneren Fallen Stauungspapille ohne 
Scheidenhamatom bei del' in Frage stehenden Krankheit entstehen. Zumal die 
einseitige Stauungspapille gewinnt fur die Pachymeningitis an Bedeutung, wenn 
sich halbseitige Erscheinungen del' entgegengesetzten Korperhalfte hinzufinden. 

Andere Symptome von seiten del' optischen Leitungsbahnen sind sehr seltene 
Vorkommnisse. 

Auch Augenm uskellahm ungen sind trotz Ausbreitung del' Blutung auf 
die Basis so selten, daB sie eher gegen die Diagnose Pachymeningitis haemoI'­
rhagica sprechen. 

Nul' die konjugierte Abweichung, gewohnlich mit einer Kopfdrehung 
nach derselben Seite, kommt haufiger VOl' und kann sich mit Parese del' ge­
kreuzten Korperseite kombinieren, in dem Sinne, daB bei Abweichung del' 
Augen und des Kopfes nach rechts Parese del' linken Korperseite auftritt. Da 
die Augen in diesen Fallen also den "Herd ansehen", so muB die Blutung eine 
Lahmung del' Linkswender bedingt haben. In anderen Fallen scheint die Blutung 
abel' auch als Reiz del' Rechtswender aufgefaBt werden zu mussen, so daB die 
Abweichung allein nicht ausschlaggebend ist fUr den Sitz del' Blutung. Anders, 
wenn sie sich mit einseitiger Stauungspapille odeI' halbseitiger Korperlahmung 
kombiniert. 

Eine bis zu einem gewissen Grade charakteristische Begleiterscheinung del' 
konjugierten Abweichung sind die nystagmischen Zuckungen beim Ver­
such, die Augen nach del' anderen Seite zu wenden. Eigentlicher Nystagmus 
ist dagegen nicht zu beobachten. 

Auch die Pupillen lassen nichts Charakteristisches erkennen, wenn auch 
im Beginn del' Blutung after Miose beobachtet ist, so ist das Verhalten spateI' 
meist inkonstant. Yom Fazialis und Trigeminus ist nichts zu melden. 

l\£eningitis tuberculosa (nach U h tho ff), 
A. Ophthalmoskopisohe Veranderungen. 

1. Neuritis optioi . . . . . . . . . . . . . . . . . in 25 Ofo der !<'iillo, 
5% einseitig, 5% zu sohneller Erblindung fiihrend. 

2. Stauungspapille dpl. . . . . . . . 5 " 
Kombination mit Solitartuberkel. 

3. Neuritis deseendens. . . . . . . . . . . . . 4" " 
4. Ausgesproohene Erweiterung del' Retinavenen . 5 " 
5. Chorioidealtuberkel . . . . . . . . . . . . . 10 " 

In der Halfte del' FaIle kombiniert mit Neuritis 
optioi. 

B. Augcnmuskelstorungen. 
1. Okulomotorius . . . . . . . . . 

Parese versohiedener Aste 8 %, Ptosis 10 Ofo. 
2. Abduzens . . . . . . . . . 
3. Nystagmus und nystagmisohe Zuokungen . 
4. Konjugierte Abweiohungen 

C. PupillenstOrungen. 
1. Reflektorische Pupillenstarre auf Lioht 
2. Reflektorische Pupillentragheit . 
3. Anisokorie . . . . . . . . . . . . . 

in 18 Ofo del' FaIle, 

" 12" 
" 10" 

8" 
48%. 

in 15 Ofo del' FaIle, 
" 15" 
" 10 H " 
---~---

400f0· 
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A 1. Die Ubersicht der Augensymptome ergibt zunachst, daB auch boi del' 
Meningitis tuberculosa pathologische ophthalmoskopische Veranderungen zu 
den relativ haufigen Vorkommnissen gehoren, fast die Halfte der Faile nach 
meinem Material. Die N euri tis optici ist hier der haufigste Befund und deutet 
auf intrakranieile Veranderungen, ein Umstand, del' besonders diagnostisch 
wichtig ist, wenn die zerebralen Symptome zur Zeit des Auftretens del' Neuritis 
optici noch wenig ausgebildet und unbestimmt sind, wie das gelegentlich VOl"­

kommt. Die verschiedenen Modifikationen des neuritis chen Befundes, ob die 
Papille starker gerotet oder mehr graulich getriibt erscheint, ob die Triibung 
etwas weiter in die umgebende Retina iibergreift oder sich ganz auf die Papille 
beschrankt, ob die RetinalgefaBe mehr oder weniger erweitert und geschUingelt 
sind, ob einzelne Hamorrhagien und weiBe Plaques gelegentlich in del' um­
gebenden Retina auftreten usw., haben fiir die Art und Intensitat del' retro­
bulbaren und basalmeningitischen Verallderullgen keine allzugroBe Bedeutung. 

A2. Die eigentliche typische Stauungspapille bleibt bei Meningitis 
tuberculosa ein seltenes Vorkomnmis und ihr Auftreten deutet in del' Regel 
a,uf Komplikation mit Solitartuberkulose des Gehirnes. Diesel' Umstand ist 
differentaldiagnostisch wichtig gegeniiber anderen intrakraniellen Er­
krankungen (Hirntumor, Hirna bszeB, Hirnsyphilis usw.). Bei del' epidemischen 
Zerebrospinalmeningitis sind die intraokularen pathologischen Veranderungen 
seltener als bei Meningitis tuberculosa, wahrend die eitrige metastatische Oph­
thalmie bei letzterer Erkrankung ganz fehlt. 

Dem Typhus, del' Pneumonie mit zerebralen Symptomen, anderen akuten 
Infektionskrankheiten, gastrischen Storungen usw. gegeniiber haben die ophthal­
llloskopischen Veranderungen bsi Meningitis tuberculosa und Miliartuberkulose 
eine groBe differentialdiagnostische Bedeutung, auch wenn wir beriicksichtigen, 
daB gelegentlich bei Miliartuberkulose und Meningitis tuberculosa Netzhaut­
blutungen auftreten Mnnen wie bei Septikamie. 

A 3. Der Begriff del' tuberkulosen Neuritis descendens im v. Graefeschen 
Sinne besteht bei del' Meningitis tuberculosa sichel' zu Recht, sie diirfte abel' 
doch nul' relativ selten in ausgesprochener Form vorkommen. Besonders cr­
reichen Miliartuberkel die Chorioidea wohl kaum jemals auf dem Wege del' 
direkten Fortwanderung entlang dem Wege del' Sehnervenscheiden, sie sind 
vielmehr durchweg als hamatogen metastatische aufzufassen. 

A 4. Einen verstarkten Netzhautreflex ohne sonstige pathologische Ver­
anderungen del' Retina ist meines Erachtens diagnostisch filr die Meningitis 
tuberculosa kein wesentlicher Wert beizulegen. Ebenso ist mit dem Symptom 
eine Erweiterung der NetzhautgefaBe und besonders del' Venen ohne 
sonstige pathologische Sehnerven- und Retinalveranderungen nicht viel an­
zufangen, und es sind die Autoren in del' Hinsicht mit ihren diagnostischen 
Schliissen sichel' oft zu weit gegangen, indem sie die physiologischen Verschieden­
heiten im Durchmesser del' RetinalgefaBe nicht himeichend in Betracht zogen. 

Ausgesprochene neuritische Optikusatrophie, besonders mit Er~ 
blindung, spricht im ganzen gegen Meningitis tuberculosa, da letztere durch­
weg friiher zum Exitus letalis fiihrt als es zur Aus bildung einer ausgesprochenen 
Sehnervenatrophie kommen kann. 

Basale Erblindungen kommen bei Meningitis wohl gelegentlich VOl', 

scheinen aber im ganzen selten zu sein ... 
Hemianopische Gesichtsfeldstorungen werden beiMeningitis tuber­

culosa fast niemals beobachtet, in Ubereinstimmung mit der Tatsache, daB 
basale tuberkulose meningitische Exsudate wohl die basalen optischen Leitungs­
bahnen einschlieBen und komprimieren, abel' nicht die Neigung haben, dieselben 
direkt zu zerstoren, da del' ProzeB in die Substanz selbst nicht eindringt. Es 
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verh}ilt sich hier besonders die basale gummose Meningitis ganz andel's. ~ehr 
haufig ist es iibrigens bei del' tuberkulosen Meningitis, besonders bei Kindern 
und bewuBtlosen Kranken, unmoglich, iiber die Hohe des Sehvermogens hin­
reichende Aufschliisse zu erhalten. 

A 5. Del' Befund del' Ch 0 ri 0 ide a I tub e I' k e I gehort auch viel haufiger 
Zlilll Bilde del' allgemeinen Miliartuberkulose als gerade zum Bilde del' Meningitis 
tuberculosa; durchweg deutet ihr Auftreten bei Meningitis tuberculosa auf die 
Komplikation mit allgemeiner Tuberkulose. Neuritis optici ist daher auch nur 
in einem Teil del' Falle von Miliartuberkulose der Chorioidea vorhanden. Ge­
wohnlich sind die einzelnen disseminierten Chorioidealtuberkel an und fiir sich 
nicht geeignet, starkere entziindliche Erscheinungen in del' Aderhaut und Netz­
lutut hervorzurufen. Falle von ausgedehnter Chorioiditis und Exsudaten zwischen 
Aderhaut und Netzhaut auf Grundlage der disseminiertenMiliartuberkulose sind 
als Ausnahmen zu betrachten. Es steht diese Tatsache in einem gewissen Wider­
spruch zur Miliartuberkulose del' Hirnhaute, wo doch haufig mit del' Dissemina­
tion der Tuberkel meningitische entziindliche Veranderungen eintreten. DaB 
das Auftreten del' Chorioidealtuberkel £iiI' die Natur des intrakraniellen Prozesses 
diagnostisch ausschlaggebend ist, ist selbstverstandlich. In seltenen Fallen kann 
eine Riickbildung del' Chorioidealtuberkel intra vitam und ein Riickgang del' 
zerebralen Erscheinungen eintreten, ein Vorkommnis, welches fiir die gelegent­
liche, wenn auch sehr seltene Ausheilung del' Meningitis tuberculosa spricht. 

B 1. Augenbewegungsstorungen finden sichebenfalls in fast del' Halfte 
der FaIle. Die Augenmuskelparesen sind durchweg basal bedingt und unvoll­
standig. Von den Okulomotoriusstorungen ist am haufigsten die isolierte 
Ptosis, und es kommt die Funktionsstorung der Nerven,. auch bei basalem Sitz 
des Prozesses, offenbar oft nul' in einer Ptosis zum Ausdruck, was wiederum 
gegen eine Erkrankung des Nervenstammes selbst und fiir eine Beeintrachtigung 
durch Kompression spricht. Nul' in ca. 12%' also relativ selten, waren auch 
die iibrigen A.ste mitbetroffen. Die doppelseitige Okulomotoriuslahmung fehlte 
fast vollstandig im Gegensatz zur basalen gummosen Meningitis, wo sie relativ 
haufig und die Okulomotoriusstorungen an und fiir sich viel haufiger und hoch­
gradiger sind. Noch seltener als bei der tuberkulosen Meningitis kommt die 
Okulomotoriusparese bei der epidemischen Zerebrospinalmeningitis vor. Die 
A bd uzensparese ist auch nicht besonders haufig und gewohnlich unvoll­
standig bei der tuberkulosen Meningitis, selten ist sie doppelseitig und die 
Ursache wohl durchweg basaler Natur, wahrend die Okulomotoriusaffektion 
auch nuklear faszikular (durch Blutung, Erweichung) bedingt sein kann. 

DaE> Bild del' alternierenden Okulomotorius- und Korperparese kommt ge­
legentlich bei tuberkuloser Meningitis VOl' unter Mitbeteiligung des Hirnschen­
keIs, dasjenige del' gekreuzten Korper- und Abduzenslahmung so gut wie gar 
nicht, wenn nicht eine Komplikation mit Solitartuberkel im Pons vorhanden 
ist, was fast niemals del' Fall war. 

Sehr selten ist to tale Oph thalmoplegie bei Meni-ngitis tuberculosa und 
dann durchweg basal bedingt und mit EinschluB del' inneren Augenmuskul!1tur. 
Die Komplikation mit Polioenc3phalitis superior wurde einmal und ebenso die 
mit Tuberkulose der Vierhiigelgegend einmal beobachtet. 

B 3. Nystagmus und nystagmusartige Zuckungen sind relativ 
selten und diagnostisch wenig bedeutsam fiir Meningitis tuberculosa. 

Sonstige Bewegungsstorungen del' Augen, wie langsam hin und her pendelnde 
Augenbewegungen odeI' ruckweise rhythmische Zuckungen del' Bulbi werden 
gelegentlich und gewohnlich bei schwerer Benommenheit des Kranken be­
obachtet. 



474 Allgemeinerkrankungen und Augensymptomc (Nosologic). 

B 4. Die konjugierte Abweichung der Augen zeigt sich Ofters bei 
tuberkulOser Meningitis und ist oft mit Abweichung des Kopfes nach der 
gleichen Seite kompliziert. Sie ist durchweg als eine oft kortikale Reizerschei­
nung aufzufassen und nur selten mit einer seitlichen Blicklahmung kompliziert, 
was auf Komplikation mit Ponstuberkel deutet. 

C. Pupillenstorungen sind ziemlich haufig am weit haufigsten ist Ani­
sokorie angegeben. Aufhe bung der Lichtreaktion auch bei erhaltenem 
Sehvermogen ist nicht selten und oft kompliziert mit schweren 'BewuBtseins­
storungen des betreffenden Kranken. 

Ausgesprochene spontane hippusartige Schwankungen im Pupillen­
durehmesser sind bei Meningitis tuberculosa wiederholt beobachtet und haben 
wohl irrtiimlicherweise gelegentlich zur Behauptung einer sog. paradoxen 
Pupillenreaktion auf Licht Veranlassung gegeben. 

Interessant sind die wiederholt festgestellten Pupillenerscheinungen wahrend 
des Cheyne-Stockessehen Atemphanomens (Erweiterung wahrend der zunehmen-' 
den Respiration, Verengerung in der Atempause) bei Meningitis tuberculosa; 
dieselben kommen aber jedenfalls lediglich dem Atemphanomen zu und nicht 
gerade der Meningitis tuberculosa. 

DaB Mangel der Erweiterungsfahigkeit der Pupillen auf sensible Hautl'eize 
gerade eine spezielle diagnostische Bedeutung fiir Meningitis tuberculosa anderen 
intrakraniellen Erkrankungen gegeniiber haben sollte, wie wohl angegeben 
worden ist, ist nicht anzunehmen. 

Sehr ausgesprochene Trigemin u slahm ung ist relativ selten bei Menin­
gitis tubeIkulosa und deren Komplikation mit Keratitis neuroparalytica kommt 
fast gar nicht vor. . 

Eine endogene Konjunktivitis bei Meningitis tuberculosa und bei allgemeiller 
Miliartuberkulose gehOrt nicht zum Symptombilde. 

Siehe auch das Kapitel "Meningitis tuberkulosa" S. 309. 

Hirnsyphilis. S. 346. 

Meningitis cerebrospinalis epid. (Genickstarre). 
In 100 Fallen von Genickstarre, die ich selbst in verschiedenen Krallken­

hi1usern Oberschlesiens bei der Epidemie des Jahres 1905 untersuchte, fanden sich 
in 21 Fallen Augenbeteiligungen mit 27 sicher und 7 vielleicht pathologischen 
Symptomen. 

Einseitige Neuritis optici. . 
Doppelseitige Neuritis optici 
Fraglicher Befund . 
Praretinale Blutung . 
Abduzens einseitig. . 
Trochlearis, einseitig . 
Blickparese, pal'tiell 
Blickpal'ese, total 
Nystagmus .... 
Strabismus Y 
Ophthalmia metastatica, einseitig 
Ophthalmia metastatica, doppelseitig 

9 (+ 57) 

! 113 (+211 

~ J 

~ } 5 

Was zunachst die Beteiligung der optischen Leitungsbahnen 
anbetrifft, so ist in einem Fiinftel bis einem Sechstel det Faile eine meist 
doppelseitige Neuritis optici vorhanden. Das Bild der typischen Stau­
ungspapille fehlt anscheinend fast vollig. Das Haufigkeitsverhaltnis scheint 
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indes bei den verschiedenen Epidemien nicht unerheblich zu schwanken. 
Retinal bl u tungen sind selten. 

Bei den oft recht engen Pupillen ist die Beurteilung der Optici nicht immer 
sicher moglich, daher die fiinf fraglichen Befunde. 

Auch die Funktionspriifung failt ja oft negativ aus, Sehstorungen ohne 
pathologischen ophthalmoskopischen Befund konnen bedingt sein 
durch basilare Schadigungen der optischen Leitungsbahn und werden dann 
meist von absteigender Degeneration gefolgt sein oder durch Meningitis der 
Okzipitailappen, wobei die Papillen dauemd normal bleiben konnen und sich 
die Sehstorungen dann in der Form der Hemianopsie oder des hemianopischen 
Gesichtsfeldrestes erkennen lassen wird. 

Augenbewegungsstorungen sind fast ebenso haufig vorhanden wie 
Storungen der optischen Funktion (11 %). Auffailend selten ist del' Okulo­
mot 0 r ius befailen, meist ist es del' A b d u zen s, dieser meist einseitig, bis­
weilen ist Ptosis zu konstatieren, auch Blicklahmungen sind nicht gerade 
selten, abel' oft bei del' Schwere der Allgemeinsymptome nicht leicht zu er­
kennen. Ebensowenig wie diese spielt del' Ny s tag m us eine ausschlagge bende 
Roile. 

Praktisch und theoretisch wichtig ist die metastatische Oph thalmie. 
In 5% fand ich eine solche, 3mal einseitig, 2mal doppelseitig. Bisweilen ist es 
nul' eine Iritis, Iridozyklitis, Chorioiditis odeI' Retinitis metasta­
tica purulenta, in dem letzten Faile mit Ausgang in Pseudogliom (s. oben). 
Meist kommt diese Ophthahnie also auf dem Blutwege, sehr viel seltener auf 
dem Wege del' direkten Fortpflanzung entlang dem Optikus zustande. Eine 
jedenfails sehr ahnliche Form del' Ophthalmie kann nun auch durch den Pneu­
mokokkus bedingt sein, wahrend andere Kokken, Staphylokokken, Strepto­
kokken, meist stiirmischeren Krankheitsverlauf mit Panophthalmie, Absze­
dierung und Phthisis bulbi veranlassen, wogegen bei Pseudogliom die Form 
des Auges meist gut erhalten bleibt. 

Die metastatische Ophthalmie ist nicht immer ein Zeichen fiir eine besonders 
bosartige Ailgemeininfektion, bisweilen wird sogar ein besonders milder Ver­
lauf berichtet, so daB die Diagnose Genickstarre zweifelhaft erscheinen konnte. 
Mit Sicherheit sind auch ambulante Genickstarren beobachtet, die zur Bildung 
des amaurotischen Katzenauges Veranlassung gegeben haben. Wenn nun in 
5% del' Fane metastatische Ophthalmie eintritt, so wiirden fiinf solche Faile 
dafiir sprechen, daB ca. 100 Patienten mit unerkannter Genickstarre £rei herum­
laufen: eine groBe Gefahr fUr die Allgemeinheit. Ich selbst sah mehrere solcher 
Faile. Ubrigens braucht nicht jede metastatische Ophthalmie zur Erblindung 
zu fiihren. Die Iritiden, die wir auch hierher rechnen miissen, konnen ohne 
Schadigung des Sehens heilen. 

Pupillenstorungen sah Uhthoff mehrfach: in 4 % reflektorische 
Pupillenstarre mit Miose durchweg bei BewuBtlosigkeit der Patienten, in 3 % 
starke Herabsetzung der Lichtreaktion, Anisokorie u. a. Alles im ganzen nicht 
besonders charakteristisch. 

Konjunktivitis und Keratitis finden sich bisweilen bei Lagophthalmus (siehe 
Komea), tiefe Komealinfiltrate sind Begleiterscheinungen der Iritis metastatica, 
auch Keratitis dendritica (Herpes comeae) als Analogon zum Herpes £ebrilis. 

Ein Klaffen der Lidspalten, ein starrer, geradeaus gerichteter Blick ohne 
Lidschlag geben dem schwer benommenen Kranken oft ein sehr charakteristi­
sches Aussehen. 

Sehr selten sind Komplikationen in Form der Fazialis- und Trige­
minusparese und orbitalen Entziindungen (Abszesse, Sinusthrombose 
und Thrombophlebitis); sie gehoren nicht zum Bilde der typischen Genickstarre. 
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1l'Ieningitis purulenta (acuta). 
Die Augensymptome del' akuten eitl'igen Meningitis, und zwal' sowohl del' 

otogenen wie del' nach verschiedenen Infektionskrankheiten auftretenden, wie 
auch del' kl'yptogenetischen sind im wesentlichen identisch und konnen zu­
sammen besprochen werden. 

Neuritis optici ist ein relativ seltener Befund bei del' unkomplizierten 
Meningitis, und kaum vorzukommen scheint die Stauungspapille. Wo sich 
Neuritis optici, besonders abel' Stauungspapille findet, spricht dies fUr Kom­
plikationen bei Meningitis mit Hil'llabszeB odeI' Sinusthrombose. 

CoI'll lI 
-- c'tllo um 

__ Gohirn­
sclJlitz 

PedullclIlu. 
_Aquae duc­

tus ~ 'ylvii 

_ Vent";­
cuill ' IV 

. _ _ b ite rl1n l.ostcrior 

. - ___ Mmililla olJloligata 

Abb. 214. Medianebene (nach Spalteholz). 

Ahnlich ist zu urteilen betreffs del' metastatischen Ophthalmie, sie 
gehort nicht zu del' Form del' Meningitis, sondel'll deutet fast immer auf All­
gemeininfektion, besonders abel' auf Genickstarre (s. S. 474). Pdr continuitatem 
infolge einer deszendierenden Perineuritis optici scheint sie kaum vorzukommen. 
Karies des Felsenbeines kann sich mit ausgedehnter Sinusthrombose und 
doppelseitiger Orbitalphlegmone mit Exophthalmus komplizieren, zur Absze­
dierung nach auBen fiihren, ohne daB es zur Vereiterung des Bulbus kommt. 
Nul' war in diesem Falle Dh thoffs Erblindullg durch Optikusatrophie ein­
getreten. 

Von Augenbewegungsstorullgen ist am haufigsten die Abduzensparese, 
welche teils als Herdsymptom (Pyramidenspitze), teils als Hirndrueksymptom 
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aufzuiassen ist. III - Parese spricht mehr fli.r Syphilis als flir unkomplizierte 
Meningitis, konjugierte Abweichung und Nystagmus gehoren ebenfalls nicht zum 
Bilde. Schon eher kann del' VII. Hirnnerv gelegentlich beteiligt sein. 

Auch die Pupillen zeigen nichts Charakteristisches. . 
GroBe Ahnlichkeit in den Augensymptomen haben die genannten Meningitis­

forillen mit del' tuberkulosen. Okulistisch kommt differentialdiagnostisch del' 
Befund des Chorioidealtuberkels in Frage, del' abel' bei del' Miliartuberkulose 
haufiger ist als bei del' Meningitis tuberculosa. Andere klinische Symptome, 
besonders del' Lumbalpunktionsbefund, diirften hier die Diagnose entscheiden. 

Die Meningitis bedingenden Infektionskrankheiten waren besonders Typhus 
abdominalis, Pneumonie, Influenza, Grippe, Scharlach, Masern, Erysipel, Pyamie 
und Sepsis. Von dies en scheint die Influenza auch ohne Meningitis Neuritis optici 
bedingen zu konnen, wahrend das Auftreten von Neuritis optici bei den iibrigen 
Infektionskrankheiten auf Komplikation mit Meningitis hindeutet. Bei Scharlach 
und Masem ware noch zu bedenken, daB diese durch Ohrkomplikationen (Menin­
gitis mit HimabszeB und Sinus thrombose) allerhand Augensymptome (Neuritis 
optici, Stauungspapille) bedingen konnen. Ferner kann eine Nephritis die 
Sehnervenentziindung erkHiren. Gesichert erscheint demnach die Bedeutung 
von Scharlach und Masem fUr die Meningitis keineswegs allein nach dem klini­
schen Bilde, das gleiche gilt fiir Pyamie und Sepsis, die haufig eine Meningitis 
odeI' neben einer solchen Augenkomplikationen bedingen (Netzhautblutungen, 
Retinitis septica und toxica, metastatische Ophthalmie). 

lUeningitis serosa uml Hydrozephalus. 
Eine Gesamtstatistik iiber die Augensymptome bei Hydrozephalus und 

Meningitis serosa lautet nach Uhthoffs Zusammenstellungen, die nur Falle 
mit Augenerscheinungen betreffen: 

1. Stauungspapille . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 46 Fane. 
Darunter 21 Sektionsbefunde und 15 Heilungen, spontan 

4mal, durch operative Eingliffe 2mal, davon 8mal bei otiti­
schen Prozessen). 
Bci Kranken innerhalb des l. Lebensjahres . . . . . . 
Bei Kranken im Alter von 1-10 Jahren ...... . 
Bei Kranken jenseits des 10. Lebensjahres . . . . . . 

II. Keuritis optici odeI' neuritische Optikusatrophie 
DaTUnter 10 Sektionsbefunde (Patienten fast alle ii.ber 

1 J ahr alt, meistens Erwachsene). 
Bei Ohraffektionen 5mal (Heilungen relativ etwas haufiger 

als bei den Fallen mit Stauungspapillen). 
III. Einfache Atrophia nervi optici 

Darunter 18 Sektionsbefunde. 
Kompressionsatrophie, besonders durch Ausbuchtung des 

III. Ventrikels. . . . . 
Kinder im l. Lebensjahre . . . . 
Kinder im Alter von 1-10 Jahre 
Patienten iiber 10 Jahren . . . . 

IV. Sehstorungen ohne ophthalmoskopischen Befund. 
Darunter 4 Sektionen. 

Kinder im l. Lebensjahre . . . 
Kinder vom l.-1O. Lebensjahre 
Patienten alter als 10 Jahre. 
Heilungen bzw. Besserungen . . 

(Durch Lumbalpunktion 3mal, Ventrikelpunktion bzw. 
Trepanation 4mal, AbfluB von Fliissigkeit dmch die N ase Imal, 
spontan 2mal, antisyphilitische Behandlung Imal.) 

4mal, 
9mal, 

23mal. 
39 Falle, 

38 Fane. 

20mal, 
5mal, 
6mal, 
27mal 
16 Fane. 

5mal, 
3mal, 
8mal, 

10mal, 
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V. Retinalbefunde .................. . 
VI. Mit Mikrophthalmus bzw. Mikrophthalmus mit Lidbulbus-

zysten .......... . 
VII. A bd uzens beteiligung. . . 

(4mal doppelseitig.) 
VIII. Okulomotoriusbeteiligung 

. (durchweg einseitig.) 
IX. BlickHi.hmungen ..... 

(2 Sektionen.) 
Blicklahmung nach 0 ben 
Blicklahmung nach oben und unten 
Blicklahmung in seitlicher Richtung 
Blicklahmung, Deviation conjuguee . 

X. Nystagmus .......... . 
(4 Sektionen.) 

Kompliziert mit Augenmuskelpal'esen 
Kompliziert mit Optikusanomalien . 

XI. Pupillenanomalien ...... . 
Darunter Pupil}.enstarre 5mal (davon 4mal mitAmaurose.) 

XII. Exophthalmus ................... . 
Darunter 3mal mit direkter Usur del' oberen Orbitalwand 

9mal mit Verdrangung del' 0 beren Orbitalwand. 

8 Falle. 

3 
26 

11 

8 

4mal, 
2mal, 
Imal, 
1 mal, 

25 Falle, 

5mal, 
6mal, 

12 Falle. 

12 

Demnach ist das haufigste Augensymptom bei Meningitis und Hydrozephalus 
die doppelseitige Stauungspapille. Die statistischen Angabendereinzelnen 
Autoren iiber die absolute Haufigkeit dieses Symptomes lauten sehr ver­
schieden: 

Quincke sah in 
Levi 
Bock 
Riebold 
Gerhardt 

22 Fallen 5mal Stauungspapille, 
4 2 •• 
5 1 ., 
6 3 " 
3 3 " 

40 14 

Man wiirde sie also etwa in einem Drittel der Falie durchschnittlich er­
warten konnen. 

Kommt es zum spontanen AbfluB von Zerebrospinalfliissig­
keit durch die Nase, so kommt eine Stauungspapille nicht zur Ausbildung, 
und war sie schon vorhanden, so bildet sie sich bald zuriick. 

Etwas weniger haufig als Stauungspapille findet sich Neuritis optici spI.; 
dementsprechend war der zerebrale ProzeB weniger akut als dort. 

Noch etwas weniger haufig als Stauungspapille und Nemitis optici ist die 
einfache Atrophie. Die mit diesem Augensymptom komplizierten Falie sind 
die chronischsten und quoad vitam ungiinstigsten. Meist handelt es sich urn 
Druckatrophie der Optici durch den ausgedehnten III. Ventrikel. Sehr wohl 
kann sich aber auch aus einer Stauungspapille oder Neuritis optici eine an­
scheinend einfache (nicht neuritische) Atrophie entwickeln, da es sich hier urn 
Prozesse handelt, die sich ·oft in friihester Jugend abspielen, wo eine Riick­
bildung alier entziindlichen Erscheinungen ofter zu beobachten ist. Von alien 
intrakranielien Erkrankungen ist der Hydrocephalus internus diejenige Krank­
heit, die am Oftesten zur einfachen Optikusatrophie Veranlassung gibt, dabei 
ist die Sehstorung meist eine hochgradige und oft tritt Erblindung ein. 

Die Erkrankung der optischen Leitungsbahnen bei Meningitis und Hydro­
zephalus lehrt demnach folgendes: Je akuter die Hirndrucksteigerung 
auftritt, um so haufiger ist die Stauungspapille, um so groBer 
ist die Gefahr quoad visum, um so besser ist aber vielleicht die 
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Prognose quoad vitam. Je chronischer der ProzeB ist, um so 
langsamer werden die optischen Leitungsbahnen in der Form 
der Neuritis optici oder der einfachen Atrophie befallen, um 
so schlechter ist aber die Prognose betreffs des Lebens. Beson­
ders aus der ersten Gruppe der akuten Formen bleiben also die erblindeten 
Pa:j;ienten iibrig, derenErblindung sich oft durch rechtzeitigen Eingriff hatte 
vermeiden lassen, traten doch nach Uhthoffs Tabelle von 15 Heilungen 4 
spontan ein. In Frage kommt zunachst die Lumbalpunktion, etwa alle drei 
Tage wiederholt, dann Ventrikelpunktion, Balkenstich, Trepanation. Auch 
selbst habe ich mehrfach Heilungen doppelseitiger Stauungspapille durch Lum­
balpunktion in Verbindung mit Inunktionen und Tuberkulinkur gesehen, wo­
bei freilich die Diagnose nur eine klinische bleiben muBte und es bis zum ge­
wissen Grade willkiirlich ist, welcher therapeutischen MaBnahme man den 
giinstigen EinfluB zuschreiben wollte, falls man die Heilung nicht als spontane 
ansehen will. In einem Falle wurde 7 Jahre spater multiple Sklerose manifest. 

Auch bei den Sehstorungen ohne ophthalmoskopischen Befund 
ist wohl meist ein Druck von seiten des ausgedehnten Ill. Ventrikels anzu­
nehmen, zumal die Lichtreaktion der Pupillen meist schwer ge­
schadigt ist. Ferner konnen aber auch die primaren optischen Ganglien 
durch Hydrops des III. Ventrikels, endlich die Okzipitallappen durch Hydrops 
der Seitenventrikelleiden. 

Dber die Storungen im Bereich der auBeren Augenmuskeln ist 
nichts Besonderes zu sagen, auffallend ist nur 'die relativ haufige Blicklahmung 
(besonders die Hebungslahmung: corp. quadrig.). 

Was nun den Exophthalmus anbetrifft, so ist er stets doppels~itig 
und mit Verlagerung des Bulbus nach unten kombiniert. Die 
Augen sehen mit Miihe iiber das untere Lid hiniiber und drangen dieses vor. 
Bedingt ist dieses eigenartige und sehr charakteristische Symptom dadurch, 
daB der Hydrops der Seitenventrikel die Orbitaldacher eindriickt, wobei es 
ja gar nicht selten zu Usuren des Orbitaldaches kommt. Auch zu Luxatio 
bulbi kann der Exophthalmus fiihren. 

Erkrankungen der Viet-hiigel and Zirbeldriise. 
In Uhthoffs Zusammenstellung von 88 Fallen betreffen 

f Tuberkulose . . . . . . . . . . . . . . . . . . I Gliom und Gliosarkom, Sarkom . . . . . . . . . 
Vier- Lipom..................... 
hugel Gumma u. a. je 1 . . . . . . . . . . . . . . . 

~:~:~~~~~~ skie~otis~h~r H~rd, BI~t~n'g, 'Abs~eB j~ i 
Zirbel- { Glio~, Sarkom, Gliosarkom . . 
driise Karz~nom.... ,,' . . . . . 

sonstige "Tumoren ..... 

20 \ 
22 ~ 55 

1~ J 

! } 11 

1~ } 22 

88. 
Ganz iiberwiegend steht also der Tumor, besonders Gliosarkom und 

Tuberkulose, voran. Dementsprechend haufig ist die Komplikation mit 
Stauungspapille, fast ebenso oft auch Neuritis optici, seltener neuriti­
scher Atrophie, zusammen in drei Viertel aller Falle, wobei ursiichlich woW 
meist die Kompression des Aquaduktus in Frage kommt. Sehstorungen ohne 
ophthalmoskopischen Befund sind selten; nicht anzuerkennen ist die Ent­
stehung von Hemianopsien durch Affektionen, die sich auf die Corpora quadr. 
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und Zirbeldruse beschranken. Noch haufiger als Optikusveranderungen sind 
Beteiligung der auBeren Augenmuskeln, im besonderen des III. 

Am eigenartigsten und charakteristischsten fiir Affektionen 
der Corpora quadr. tritt das Symptom del' Lahmung der Blick­
hebung und Blicksenkung ein, da., sich in ca. einem Fiinftel der Falle 
findet, wobei es sich meist um Tumoreu handelte. Dabei iRt zu bemerken, 

V@ntricuLus tertius 

Zwi!3ch enliirn 

M illeLfiim 

/finlerfiirn 

.t: ALu cill (!r ea 
Ivacli!t.im 

-+--H-- Full . g rot:. 

FUll . C Ull. 

Abb. 215. Hirnstamm (von hinten). (Nach Knoblauch.) 

daB im wesentlichen einseitige Vierhugellasion den Blick beider Augen nach 
oben und unten zu beeintrachtigen vermag. In einigen Fallen beschrankte sich 
die, Lasion auf da~ hintere Viel'hugelpaar. Die Blicklahmung nach oben und 
unten nur durch III-Lahmung erklal'en zu wollen, geht nach Uhthoff nicht 
an , vielmehr scheint ein besondel'es Koordinationszentrum fiir die vertikalen 
Blickbewegungen in den Vierhiigel selbst angenommen werden zu miissen. 
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Etwas seltener ist das genannte Symptom bei der Erkrankung der Zirbel­
druse ( ein Sechstel der Faile). 

Auch doppelseitige Ill-Parese, isolierte Ptosis dpl., seltener das Bild der 
Ophthalmoplegia externa ist mehrfach konstatiert worden. Erheblich seltener 
als der III. ist der IV. (in ca. einem Sechstel der FaIle) betroffen und noch 
wescntlich seltener der VI. Hirnnerv. 

Gegenuber der Lahmung der vertikalen Augenbewegungen tritt das Bild 
der sei tlichen BlickIahmung durchaus zuruck (s. Pons). 

Die Pupillenanomalien bei Vierhugel- und Zirbeldrusenerkrankungen 
haben nichts Charakteristisches an sich: sie erklaren sich einerseits als bedingt 
clurch die Affektion der optischen Leitlmgsbahnen, andererseits als Teilerschei­
nllngen der haufigen III-Beeintrachtigung. 

Die reflektorische Pupillenstarre im Sinne Argyll-Ro bertson gehort nich t 
zu clem Symptom dieser Gegend. 

Nystagmus fand sich in ca. einem Achtel der :b"'aIle und ist hier etwas 
hiiufiger als bei sonstigen Hirnerkrankungen. 

Del' Faziali s war in ca. einem Viertel del' Faile beteiligt, meist nur del' 
Mund- fazialis, gelegentlich mit gleichseitiger Hemiplegie. In diesen Fallen ist 
also cler ProzeI3 schon uber den Bereich del' Vierhugel fortgeschritten. 

Del' Trigeminus ist nicht beteiligt. 
Nach Bruns ist charakteristisch fur Vierhugelaffektion das 

primare Auftreten von Augenmuskellahmung, besonders del' III. 
und ganz besonders del' Blickhebung und -senkung mit sekun­
darer A taxie, Zi ttern und choreatischen Bewegungen. 

Treten solche Koordinationsstorungen abel' primal' auf und schlieI3en sich 
Augenmuskellahnmngen sekundar an, so spricht das fih Kleinhirnaffek­
tionen. 

Erkrankungen des Hirnschenkel. 
In den von Dh thoff zusammengesteIlten 76 Failen von autoptisch fest-

gesteIlten isolierten Hirnschenkelaffektionen waren bedingt durch 

Tuberkulose. . . . . . . 30 
Erweichung und Blutung. 32 
Tumoren . . . . . 12 
Zyste, Verletzung je 1 = . 2 

76. 

Das hier im Vordergrund stehende Symptom ist das del' III­
Parese mit gekreuzter Korperhalbseitenlahmung, Hemiplegia alternans 
superior, Weberscher Symptomenkomplex. In 63 von 76 Failen zu kon­
statieren! Demgegenuber versteht man unter dem Benediktischen Sym­
ptom das Zusammentreffen einer III-Parese mit Zittern del' gegen­
u berliegenden Korperhalfte. Die beiden Symptomenkomplexe sprechen 
also fUr 'gleiche Lokalisation einer verschieden intensiv wirkenden Noxe im 
HirnschenkelfuI3. Eine Korperparese ohne III-Parese fand sich in den 76 Fallen 
14mal, also relativ selten gegenuber obigen Zahlen, noch erheblich seltener 
ist die III -Parese ohne Korperparese. 

Die Korperparese bestand meist in Hemiplegie (Hemitremor, Hemiatetose) 
und Hemianasthesie, seltener ailein in motorischen, noch seltener ailein in sen­
siblen halbseitigen Storungen. 

Waren auch del' VII. bis XII. beteiligt, so waren diese es auf del' Seite 
del' Korperlahmung, da ihre Bahnen noch vor del' Kreuzung betroffen werden, 

Heine, Augenkrankheiten. 31 
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nicht wie die der III. im zweiten Neuron. Da sich bei Fazialisbeteiligung doch 
stets nur die unteren .Aste befallen zeigten, so wurde das Symptom des Lag­
ophthalmus durchweg vermiBt. 

Bei Sitz des Herdes in der Hirnschenkelhaube konnen III-Parese 
mit gekreuzter Hemianasthesie isoliert zur Beobachtung kommen und bei 
primarem. Sitz in der Schleife III-Parese mit gekreuzter Ataxie. 

Die III-Parese betrifft meist aIle zum III. gehorigen Nervenfasern gleich­
maBig (in 38 von 76 Fallen), seltener (12mal) blieb die innere Augenmuskulatur 
verschont. Moglich ist dieses durch faszikularen Sitz del' Affektion, wo die fiir 
auBere und innere Augenmuskulatur bestimmten Nervenfasern noch getrennt 
verlaufen . 

Abb. 216. Hirnstamm von vorn (nach Knoblauch). 

Eine isolierte Ophthalmoplegia interna mit gekreuzter Korperlahmung scheint 
nicht beobachtet zu sein. 

Doppelseitig war die III-Parese nur in 10 von 76 Fallen, da dieses Symptom 
mehr fUr basilare Affektion (Lues!) spricht: Gumma des Trigonum inter­
crurale. 

So charakteristisch der Weber -Benedic tsche Sym pt om kom pIe x auch 
fUr Pedunh;ulusaffektion ist, so ist doch nicht zu vergessen, daB er auch auf 
andere Weise zustande kommen kann: So kann z. B. ein GroBhirntumor die 
groBe Pyramidenbahn in del' Capsula interna schadigen und als lokales Druck­
symptom eine III-Parese bedingen (basilares Drucksymptom). Auch als Fern­
symptom odeI' infolge del' allgemeinen Hirndrucksteigerung kann eine III-, 
haufiger noch eine VI-Parese entstehen und so einen Pedunculus- oder Pons­
herd vortauschen. Auch ein SchlafenlappenabszeB kann Hemisymptome mit 
gekreuzter III - (oder VI -)Parese bedingen. 
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Bei Fehlen von Hirndrucksymptomen verliert diese Moglichkeit an Wahr­
scheinlichkeit. 

Nystagmus kommt bei Pedunculusaffektionen nicht in Frage. 
Affektionen der optischen Lei tungsbahnen kamen in den 76 Fallen 

nur llmal zur Beobachtung: Neuritis optici odeI' Stauungspapille nur in einem 
ZehI).tel der FaIle! Auch hier immer noch, werm vorhanden, fiir Tumor oder 
Tuberkulose sprechend. Betreffs der Pupillen ist dasselbe zu. sagen wie bei 
der Affektion del' Vierhiigel und Hypophyse, sie sind nul' Teilerscheinungen 
del' haufigen Ill-Parese oder reflektorisch bedingt durch Schadigung der opti­
schen Leitungsbahn. Die reflektorische PupillenstalTe im Sinne A. Ro bertson 
ist kein Pedunkulussymptom. 

Abb. 217. Hirnstamm von der Seite (nach Knoblauch). 

Akustikustumoren. 
Die Akustikustumoren - Neurome, Fibrome, Sarkome, Gliome oder Misch­

geschwiHste - die sich im Kleinhirn briicken winkel in mehr odeI' weniger 
lockerem Zusammenhang mit dem Akustikus, seltener Fazialis, entwickeln, 
manifestieren sich, abgesehen von der Horstorung, in 90 % durch Stau­
ungspapille, Neuritis optici oder neuritischer Atrophie. Ein 
Akustikustumor ohne Sehnervenveranderung ist also geradezu eine Seltenheit. 
Am haufigsten ist die doppelseitige Stauungspapille. In einem Viertel aller 

31* 



484 Allgemeinerkrankungen und Augensymptome (Nosologie). 

FaIle war der Abduzens beteiligt, und zwar ebenso oft doppelseitig wie ein­
seitig. Die Abduzensbeteiligung braucht nicht immer Lokalsymptom zu sein, 
sondern kann auch durch die Hirndrucksteigerung bedingt sein. 

Blicklahmungen, III- und VI-Parese fehlen fast durchgangig, was differential­
diagnostisch gegeniiber der Affektion del' Vierhiigel (Lahmung del' vertikalen 
Augenbewegungen), del' Pedunkuli und des Pons (Lahmung del' seitlichen Augen­
bewegungeri) wichtig ist. 
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Abb. 218. Medianschnitt der zentralen Hirnganglien mit dem Chiasma und der Hypo­
physis. (Nach SpaIteholz.) 

Haufiger ist der Nystagmus, del' auf Kleinhirn- und Labyrinthreizung 
hilldeutet; er fand sich in einem Drittel aller FaIle. 

Die l>upillen bieten keine charakteristischen Veranderungen. 
Del' Fazialis ist in del' Halfte aller FaIle beteiligt, und zwar als totale 

Lahmung in allen Asten, aber nicht kombiniert mit gekreuzter Korperparese 
wie bei Ponstumor. Del' Trigeminus war etwa in einem Viertel aller FaIle, 
meist nicht hochgradig, geschadigt, Keratitis neuroparalytica scheint dabei nicht 
vorzukommen. 
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In differentialdiagnostischer Beziehung gegeniiber den TUIDoren des Klein­
hirnes, des Pons, der Basis und der hinteren Schadelgrube ist nach den Autoren 
(besonders Hartmann) hervorzuheben: 

DaB ausgesprochene Kleinhirnerscheinungen (zerebellare Ataxie, Schwindel, 
Kopfschmerzen, Erbrechen usw.), die langere Zeit ohne weitere Herderschei­
Imngen bestehen, die sich mit Stauungspapille und AugenmuskeIlahmungen 
nuklearen Charakters, aber geringgradigen Horstorungen, kombinieren, in erster 
Linie auf Kleinhirntumoren deuten. 

Ausgesprochene alternierende, schwere Hemiplegie mit Lahmung des Ab­
ducens, Fazialis oder Akustikus, besonders aber mit del' assoziierten seitlichen 
BlickHihmung nach del' gelahmten Seite in friilien Krankheitsstadien weisen 
auf Tumoren in dem Pons selbst hin. Bei den sog. Akustikustumoren treten 
Augenmuskelparesen (eigentlich nur Abduzensparese, gelegentlich assoziierte 
Blickparese) und Hemiparesen viel seltener, gewohnlich als Spa terscheinung 
und in unvollkommener Weise auf, wahrend die Horstorung friih in die Er­
scheinung tritt, oft zu einseitiger Taubheit, gelegentlich auch zu doppelseitiger 
Horstorung fiihrt. 

Bei den basalen Prozessen liegt haufig eine ausgedehnte Affektion basaler 
Hirnnerven, oft doppeltseitig, VOl', was bei den Akustikustumoren nicht in del' 
Weise del' Fall ist. 

Ponserkrankungen. 
178 von Uh thoff zusammengesteIlte Sektionsbefunde 

Tuberkulose. . . . 
Gliom und Sarkom 
Gumma .... . 
Karzinom .... . 
Sonstige "Tumoren" . 

ergaben: 
75 
66 
12 

2 
22 

Das haufigste Augensymptom bei POl1stuIDor ist die Abduzens­
parese, das charakteristischste die seitliche Blicklahmung, d. h. 
die Kombination einer Abduzensparese mit Internusparese del' ander-en Seite. 
Die Abduzensparese findet sich in vier Fiinfteln, die seitliche Blicklahmung in 
einem Drittel aller FaIle. Wahrend die seitliche Blicklahmung ein ganz aus­
gesprochenes Ponssymptom ist, wird die Abduzensparese dies erst durch ihre 
Vergesellschaftung mit anderen Hirnnervenlahmungen in erster Linie dem 
VII., sehr viel seltener dem III. bis V. oder VIII bis XII. 

Charakteristisch ist ferner die haufige Kombination mit kontralateraler Hemi­
plegie, Hemianasthesie usw. Wird diesel' Symptomkomplex auch meist durch 
Ponsherd bedingt sein, so ist doch nicht zu vergessen, daB er sich gelegentlich 
auch anders erklaren kann. So kann z. B. ein Schlafenlappentumor auf die 
rechte Briickenhalfte und den Hirnschenkel driicken und so linksseitige Hemi­
plegie mit rechtsseitiger VI-, VII- usw. Lahmung bedingen (s. S. 482 unten). 

Eine seitliche Ablenkung del' Augen ist bei del' seitlichen Blicklahmung 
durchaus nicht konstant vorhanden, sie kommt abel' VOl' und ist dann wohl 
meist als Lahmung, sehr viel s(lltener als Reizsymptom aufzufassen. Sind die 
Rechtswender (rechter Rectus e:)l:ternus, linker Rectus internus) gelahmt, so 
wiirden die Linkswender das Dbergewicht erhalten und die Augen nach links 
steIlen: Sie wiirden also, wenn mit Lahmung zu rechnen ist, "vom Herd weg­
sehen " , wahrend sie bei einem Reizzustand in den Linkswenden den "Herd an­
sehen" wiirden (umgekehrt wie beim GroBhirn, wo die Augen bei Lahmung 
del' linkshirnigen Rechtswender den Herd ansehen, bei Reizung del' rechts­
hirnigen Linkswender vom Herd wegsehen). Fiir die genauere Ortsbestimmung 
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der etwa in der Hohe des VI. Kernes zu lokalisierenden seitlichen BlickHihmung 
kommen eine Reihe autoptischer Befunde in Betracht, die auf das hintere 
Langsbiindel zwischen VI und III hindeuten. 

Es scheinen die Bahnen fiir die Rechtswendung des Blickes mit der Pyramiden­
bahn aus dem linken Hirn durch die Briicke zunachst bis zu dem rechten 
Abduzenskern zu gehen: von hier durch das hintere Langsbiindel ZUlli Kern 
der zum linken Rectus internus gehenden III-Fasern, die wir im gleichseitigen 
oder gekreuzten Kern zu suchen haben. Durch einen etwa in der Ponsmitte 
gelegenen Herd konnte demnach die doppelseitige seitliche Blicklahmung erklart 

Abh. 219. Hirnstamm (schematisch) nach Knoblauch, zu Hirnkrankheiten. 

werden. Wie fiir die Abduzensparese, so ist auch fiir die seitliche 
Blicklahmung die Kombination mit gekreuzter H emiplegie be­
sonders charakteristisch im Sinne eines Ponssymptomes. 

Wie die Abduzensparese kombiniert sich auch die seitliche Blicklahmung 
gern mit VII-, sehr viel seltener mit III- bis V- odeI' VIII- bis XII-Lahmung. 

"Vergesellschaftet sich mit del' seitlichen Blicklahmung bei Ponserkrankung 
eine Drehung.des Kopfes, so erfolgt dieselbe durchweg nach der der Blicklahmung 
entgegengesetzten Richtung. Es beruht diese Kopfdrehung nach der dem Herde 
gegeniiberliegenden Seite auf intrapontiner Lahmung der in Betracht kommen­
den Willkiirbahn zum Akzessoriuskern und den motorischen Nervenkernen der 
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obersten Halsnerven nach ihrer Kreuzung, welche im vorderen Teil des Pons 
erfolgt. So wie schon meines Erachtens eine konjugierte Abweichung der Augen 
nach der Seite des Ponsherdes lediglich als Reizerscheinung (ohne Lahmung) 
ein sehr seltenes Vorkommen ist, so diirfte das auch bei Deviation des Kopfes 
bei Ponserkrankungen der Fall sein. Immerhin ist die Moglichkeit einer Kopf­
drehung nach der dem Ponsherd gleichen Seite (als Reizsymptom) nicht in Ab­
rede zu stellen; Hunius sagt in dieser Hinsicht: "Ich wiirde in einem Falle, 
wo wahrend des Bestehens halbseitiger Konvulsionen Kopf und Augen nach 
der nicht konvulsivischen Seite krampfhaft deviieren, die Diagnose auf den Sitz 
der Reizursache in der Brocke stellen." Im ganzen aber ist ja mit krampfartigen 
halbseitigen Reizerscheinungen bei Ponserkrankungen und besonders bei statio­
naren Ausfallsherden und langsam wachsenden Ponstumoren wenig zu rechnen, 
und meist handelt es sich um Lahmungssymptome" (Uhthoff). 

Die m-Parese findet sich bei Ponsherden sehr viel seltener als bei Pedunkulus­
affektionen und deutet dann immer auf aszendierenden ProzeB. Oft ist sie nur 
partiell, kann sich einzig in gekreuzter Ptosis auBern. 

Entsprechend ist die Lahmung der Blickbewegung nach oben und unten 
zu bewerten; sie ist kein Ponssymptom, sondern deutet, wenn bei Ponserkran­
kung auftretend, auf Beteiligung der Vierhiigel. 

Der Fazialis ist in der Halite aller Ponstumoren befallen, und zwar in 
allen seinen Asten (Stammaffektion). In etwa einem Viertel aller Falle von 
Ponstumoren kombiniert er sich mit gekreuzter Hemiplegie, sehr haufig tritt 
dann auch die Abduzens- oder die seitliche Blicklahmung hinzu, sehr viel seltener 
und in folgender Skala an Haufigkeit abnehmend: Trigeminus, Akustikus, 
Hypoplossus, Okulomotorius. Wahrend die Kombination einer VII- und VI­
Parese nicht unbedingt Ponssymptome zu sein braucht, sondern auch basilar, 
z. B. durch Basisfraktur, bedingt sein kann, ist die Kombination einer VII­
Parese mit seitlicher Blicklahmung ein eindeutiges Ponssymptom, ob mit oder 
ohne Hemiplegie. Auch Fazialislahmung auf der gleichen Korperhalfte mit der 
Hemiplegie ist als Ponssymptom beobachtet, und zwar bei multiplen Herden 
oder falls der Herd sehr weit vorn, oberhalb der in der Ponsmitte stattfindenden 
Fazialiskreuzung liegt, oder endlich bei groBer Ausdehnung des Ponsherdes von 
der einen Seite, wo er die Hemiplegie verursacht bis zur anderen, wo er die 
Fazialisparese bedingt. 

Der Trigeminus ist etwas seltener als VI und VII betroffen, meist aber 
mit anderen Hirnnerven zusammen, nicht isoliert. Die Trigeminusaffektion ist 
meist eine partielle. Auch kann die Trigeminusstorung in selteneren Fallen mit 
der Hemiplegie gleichseitig sein. Seltener ist Beteiligung der motorischen Portion. 
Keratitis neuroparalytica ist relativ haufig dabei beobachtet, meist aber bei 
gleichzeitiger Fazialisparese, so daB wohl ofter Keratitis e lagophthalmo in 
Frage kommt. Besonders haufig findet sich Keratitis neuroparalytica, wenn 
der Ponstumor auf das Ganglion Gasseri iibergreift, prinzipiell wichtig ist aber 
nach Wilbrand und Saenger, "daB klinisch von allen Stellen im Verlaufe 
des Nervwurzelkernapparates des Trigeminus durch Erkrankungsherde eine 
Keratitis neuroparalytica hervorgerufen worden ist." 

Die optischen Leitungsbahnen sind in einem Drittel aller FaIle be­
teiligt, und zwar ein Neuntel in Form der typischen Stauungspapille, 
in einem zweiten Neuntel in Form der Neuritis optici und in einem dritten 
Neuntel durch Optikusatrophie. Dber Retinalbeteiligung und andere 
Sehstorungen liegen nur mehr oder weniger unklare und aus alterer Zeit stam­
mende Angaben vor. Bei dem Tuberkulom fand sich die Neuritis optici spI. 
etwas haufiger, bei dem Gliosarkom dagegen die Stauungspapille. 
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Das Verhalten der Pupillen bietet nichts Charakteristisches. Ebensowenig 
ist der Nystagmus ein Ponssymptom. 

Seinen 178 Fallen von Ponstumor stellt Uhthoff 51 anderweitige Pons-
erkrankungen gegeni.\ber, und zwar 

19 -mal Blutungen, 
18mal enzephalitische Herde resp. Thrombosen, 
12mal Abszesse, 
2mal multiple Sklerose. 

Die Kombination der Symptome wiederholte sich hier ahnlich wie beim 
Ponstumor, nur war ihre Entwicklung naturgemaB keine allmahliche, sondern 
schnelle, ja oft plotzliche. Die Optikusveranderungen waren hier etwas 
seltener, traten nur etwa in einem Zehntel der Faile auf und beschrankten 
sich fast ausschlieBlich auf Neuritis optici resp. Stauungspapille bei PonsabszeB. 

Den intrapontinen Tumoren stellt Uhthoff eine Serie von Tumoren des 
IV. Ventrikels gegeniiber. 

15 Gliome, 
8 Tuberkulome, 
7 Sarkome, 
6 Papillome, 
5 Karzinome, 
2 Fibrome, 
2 Angiome, 
1 Zyste, 

16 "Tumoren", 
62. 

Er konstatiert, daB aile die fiir Ponstumoren als besonders charakteristisch 
geschilderten Symptomenkomplexe motorischer Natur hier sehr viel seltener 
vorkommen, daB hingegen Stauungspapille und Neuritis optici sowie neuritische 
Atrophie und Sehstorungen ohne Befund etwa in der Halite der Faile, also 
deutlich haufiger als bei Ponstumor, aber noch seltener als beim Hirntumor, 
vorkommen. 

Der Zystizerkus des IV. Ventrikels schlieBt sich in seinen Symptomen 
vollig den Tumoren derselben Gegend an, insofern er wenig eigentliche Pons­
symptome, in der Halite der Faile aber Sehnervenveranderungen, meist Stau­
ungspapille oder Neuritis optici bedingt. Hydrocephalus internus scheint auch 
hier meist das Bindeglied darzustellen (Verlegung des Aquaeductes). 

Ophthalmoplegie. 
Unter Ophthalmoplegia ist zu verstehen eine doppelseitige Augenmuskel­

lahmung, besonders wenn sie von verschiedenen Augennerven versorgtc Mus­
keln betrifft, aber auch eine einseitige, wenn sie verschiedene Augenbewegungs­
nerven befallt. Nicht zu den Ophthalmoplegien rechnet man im allgemeinen 
die doppelseitige VI- oder Ill-Parese, nicht die doppelseitige Ptosis und eben­
sowenig die ein- oder doppelseitige Ophthalmoplegia interna. Ferner nicht die 
reinen assoziierten (Blick-) und dissoziierten (Konvergenz- und Divergenz-) 
Lahmungen. Klinisch unterscheidet man die akuten und subakuten von den 
chronischen und meist progressiven. 

Ophthalmoplegia acuta und subacuta. 

Die akuten und subakuten sind zunachst durch drei toxische Noxen er­
klart: Alkohol, Blei, Botulismus. 
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Die durch Alkohol bedingte Ophthalmoplegie tritt meist in der klinischen 
Form der Polioencephalitis superior haemorrhagica (Wernicke) auf: 
Ptosis, Ophthalmoplegia externa, mehr oder weniger vollstandig, Verschonung 
der inneren Augenmuskeln. Die Prognose quoad vitam ist ziemlich schlecht, 
Exitus letalis in 8-14 Tagen, seltener auch erst nach Wochen oder Monaten, 
noch seltener Heilung. Optikusveranderungen gehoren nicht zur akuten Krank­
heit, wenn auch einige Male Neuritis optici mit Retinalblutungen beobachtet 
ist; was aber oft auf den chronischen Alkoholismus zuriickzufiihren ist: so 
besonders auch die temporale Abblassung (s. S. 266). 

Demgegeniiber ist bei der durch Blei bedingten Ophthalmoplegie meist die 
innere Augenmuskulatur mitbeteiligt und haufiger findet sich auch Neuritis 
optici (s. auch S. 276). 

Endlich bei dem Botulismus ist hauptsachlich und in erster Linie die 
innere Augenmllskulatur betroffen, besonders die Akkommodation, wohingegen 
die Pupillen eher schon relativ normal bleiben oder wenn mit befallen, sich 
schneller erholen konnen. Au.3erdem findet sich oft Ptosis und Parese aller 
iibrigen au.3eren Augenmuskeln. 

Die optischel1 Leitul1gsbahl1el1 zeigen kaum je Veranderungen (s. S. 279). 
Die akuten und subakuten Ophthalmoplegien sind ferner durch Infek­

tionen bedingt: Diphtherie und Influenza. Sehen wir ab von der post­
diphtherischen Akkommodationsparese, von der doppelseitigen Abduzensparese, 
so sind postdiphtherische Ophthalmoplegien sehr seltene Dinge: auf 200-300 
Falle von Akkommodationsparesen diirfte noch kaum ein Fall von Ophthal­
moplegia externa kommen. Das erste ist auch in diesen Fallen die Akkom­
modationslahmung mit normalen Pupillen, daran schHeBeu sich dann die 
au.3eren Augemnuskeln unter Vorantritt der Ptosis. 

Ursachlich konnen vermutlich sowohl Kernlasion wie periphere Nerven­
degeneration in Frage kommen. 

Noch seltener als die postdiphtherische ist die durch Influenza bedingte 
Ophthalmoplegie, sie kann der durch Diphtherie bedingten vollig gleichen, 
aber auch insofern von jener abweiehen als sie einseitig bleiben kann und in­
sofern als auBer der Akkommodation die Pupillen mehr oder weniger beteiligt 
werden konnen. Die Grippeepidemienl918-1919 habel! mehrfach Ophthal­
moplegiel1 vom schweren Typ bis zur Encephalitis lethargica im Gefolge gehabt. 

Die akute Ophthalmoplegie kann auch traumatisch bedingt sein, wenn 
durch Schadeltrauma Blutungen und Erweichungsherde in den Kernpartien 
gesetzt werden, sehr viel haufiger ist sie aber bei den Kopftraumen durch 
Basisfraktur mit Zerreissung oder Einrei.3ung der Nervenstamme an der Basis 
zu erklaren. 

Die akute Ophthalmoplegie bleibt endlich in einer Reihe von Fallen atio­
logisch unklar, solche Ophthalmoplegien konnen dauernd isoliert bleiben und 
in Heilung iibergehen, fast ebenso oft komplizieren sie sich aber im weiteren 
Verlauf mit Lahmung einer oder mehrerer vom VII-XII Hirnnerven und bieten, 
wenu sie zur Autopsie gelangen, das Bild der Polioenzephalomyelitis 
oder apoplektischer Erweichungsherde. 

Die Ophthalmoplegia chronica (progressiva). 

Die chronische progressive Ophthalmoplegie blmbt nm in einem Siebentel 
aIler Falle (Uhthoft hat 211 solcher Fane zusammel1gestellt) ohne weitere 
Komplikationen von seiten des Nervensystems. Die Regel ist eine 
langsame progressive Zunahme der BeweglichkeitsstOrung bei relativ jugend­
lichen Ii1dividuen des ersten, seltener des zweiten oder dritten Lebensjahrzehntes. 
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Remissionen, selbst leiehtere Besserungen, sind nieht selten. Da die Storung 
fast stets doppelseitig ist, fehlt oft Diplopie. Die imlere Augenmuskulatur 
bleibt intakt und reflektorisehe Pupillenstarre gehort nieht zum Krankheits­
bilde. Die Ptosis ist maBigen Grades. In einem Fiinftel alier Falie beteiligt 
sieh del' Fazialis an dem ProzeB, ohne daB deshalb weitere Komplikationen zu 
erwarten stiinden. Die optisehen Leitungsbahnen bleiben intakt. At i 0 log is e h 
kann gelegentlieh Lues in Frage kommen. 

In etwa del' Halfte der Falie kompliziert sieh die progTesslve ehroni8ehe 
Ophthalmoplegie mit Tabes, TaboparalY8e, Paralyse. Sie kalill die8en 
Krankheiten urn Jahre vorausgehen, hat aber nieht den Charakter des Kommens 
und Gehens, wie die VI- und III-Parese, sondern ist meist ein mehr konstantes 
progressives Symptom. In etwa 2% alier Tabesfal1e findet sieh diese Form 
der Ophthalmoplegie. 

Etwa ein Drittel dieser Tabesfalle mit Ophthalmoplegie kompliziert sieh mit 
progressiver Optikusatrophie. Letztere ist also bei den mit Ophthalmoplegie 
komplizierten Tabesfallen sehr viel haufiger als bei den Tabesfallen ohne 
Ophthalmoplegie (10-15%). Die Kombination von progressiver Optikus­
at!:ophie mit Ophthalmoplegie reehtfertigt schon fast die Diagnose Tabes oder 
Taboparalyse. Wiehtig ist dabei die Differentialdiagnose zwischen progressiver 
tabischer und partieller Optikusatrophie (z. B. alkoholischer). Eine partielle 
Optikusatrophie (bei Intoxikationsamblyopie) kombiniert mit subakuter Oph­
thalmoplegie kalill sich sehr wohl durch Alkoholismus erklaren. 

Dber die Halfte der FaIle kompliziert sich mit Pupillenstorungen 
(Starre bei Licht und Starre bei Licht und Konvergenz) und noeh ein weiteres 
Viertel mit Lahmung der Pupillen und Alili:ommodation. 75-80% zeigen also 
Pupillenstorungen. Die Kombination von Ophthalmoplegia interna, progressiver 
Optikusatrophie und PupillenstOrungen siehert die Diagnose Tabes resp. 
Taboparalyse. Relativ selten beteiligt sieh der Fazialis (nieht, partiell), der 
sensible Trigeminus (doch ohne zur Keratitis neuroparalytiea zu fiihren), selten 
treten eigentliehe Bulbarsymptome auf. 

Die ehronisehe progressive Ophthalmoplegia kalill sieh (in etwa einem Fiinftel 
der FaIle) mit Bulbarsymptomen kombinieren, was also mehr gegen 
als fiir das Auftreten del' Tabes spreehen wiirde, und zwar konnen sic·h allein 
Bulbarsymptome oder 801ehe nebst Vorderhornsymptomen oder' endlieh Klein­
hirnsymptome allein zur Ophthalmoplegie hinzugesellen. 

Als Bulbarsymptome in diesem Sllme waren anzuspreehen Storungen im 
Sehling- und Schluekakt. 

In einem wesentlieh kleineren Teil del' Falle gesellen sieh noeh VOl' der­
hornsymptome hinzu: Lahmungen del' Extremitaten und Rumpfmusku­
latur mit Entartung. 

Noeh seltener ist die Komplikation von eht"oniseher progressiver Ophthalmo­
plegie mit Vorderhornerkrankungen ohne das Bindeglied del' Bulbarsymptome. 
In allen diesen drei Gruppen kann die Ophthalmoplegie das Primare odeI' Sekun­
dare darstellen, die letzteren Falle seheinen etwas giinstigere Prognose zu haben. 
Ptosis dpl. ist in allen diesen Fallen ein fast regelmaBiges Symptom. 

Sehr selten erseheint die progressive ehronisehe Ophthalmoplegie endlieh 
als Teilersehein ung einer kom binierten Syst emer krankung des 
Riiekenmarkes, del' multiplen Sklerose, der Syringomyelie, der ParaIysi,> 
agitans, des Morbus Basedowii, endlieh des Diabetes. 

Die angeborelle Ophthalmoplegia lluclearis. 
Abgesehen von den hier nieht zur Diskussion stehenden angeborenen Defekten 

einzehler Augenbewegungsnerven, besonders des Abduzens odeI' Okulomotorius, 
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ist die angeborene Ophthalmoplegie keine haufige Erscheinung. Yon der doppel­
seitigen Ptosis bis zur schweren komplizierten Diplegia facialis gibt es hier 
aIle Dbergange. Zur Ptosis konnen sich zunachst Defekte in den Nervenkernen 
beider Blickheber hinzugeseIlen, dann der Blicksenker oder der Seitenbeweger. 
So entsteht dann ein Ophthalmoplegia externa, wobei Optikusschadigungen zu 
fehlen pflegen. Oft liegen ausgesprochene hereditare oder familiare Momente 
vor. Haufig findet sich Astigmatismus, Amblyopie, Nystagmus, Epicanthus, 
Blepharophimosis und andere MlBbildungen. Endlich kann sich Fazialisparese 
dabei vorfinden, seltener auch Bulbarsymptome. 

Der ProzeB ist als abgeschlossener anzusehen, nicht progressiv im Sinne 
der oben geschilderten Krankheitsbilder und keineswegs etwa disponierend zu 
anderen, flir spater zu erwartenden Nervenerkrankungen. 

Die unilaterale Ophthalmoplegie. 

Die rein einseitige Lahmung alIer auBeren Augenmuskeln unter Yerschont­
bleiben der inneren ist eine klinische Tatsache, die del' Erklarung groBe Schwierig­
keiten bietet. Ein Teil der Autoren gibt die Moglichkeit einer nuklearen Ent­
stehung zu, muB dann aber das Bestehen einer Trochleariskreuzung und einer 
partiellen III-Kreuzung in Abrede stellen oder seine Zuflucht zu einer Lahmung 
nach der funktionellen Zusammengehorigkeit del' betreffenden Augenmuskeln 
nehmen. 

Wer wie z. B. Uhthof£ an einer totalen IV- und partiellen III-Kreuzung 
festhalt, muB die nukleare Entstehung der einseitigen Ophthalmoplegia externa 
in Abrede steilen und einen basilaren oder orbitalen Sitz der Lasion annehmen. 
Andererseits wird aber auch von diesem Autor anerkannt, daB die del' totalen 
IV - und partiellen III -Kreuzung entsprechend zu postulierende doppelseitige 
Form del' Lahmung klinisch fast kaum zu beobachten ist. Ware z. B. auf 
einer Seite IV- und III-Kern zerstort, so muBte auf derselben Seite der III 
(mit Ausnahme des Obliquus iluerior und Rectus internus), auf der anderen 
Seite der Trochlearis und Obliquus inferior und Rectus inferior gelahmt sein 
mussen, was, wie gesagt, kaum beobachtet ist. 

Die rezidivierende und alternierende Ophthalmoplegie nuclearis. 

Auch diese Form der Lahmung, deren Eigenart durch eine Krankengeschichte 
(Olga S., s. Seite 42) illustriert sein mag, kann isoliert oder als Teilerschei­
nung einer Tabes auftreten. 

D~e UhihoUsche Tabelle betreffend das HaufigkeitsverhaItnis der Ophthalmo­
plegie sei hier in etwas gekurzter Form unter Weglassung der sehr seltenen 
vereinzelten Faile wiedergegeben. 

I. Akute und subakute Ophthalmoplegien. 
A. Durch Intoxikation. 

1. Alkohol _ . 
2. Botulismus. 
3. Blei .... 

B. Durch Infektion . 

33 
25 
11 

1. Diphtherie . 11 
2. Influenza, Grippe 11 
3. Syphilis . . .. 6 

75 

48 

C. Durch Trauma. . . . 12 
D. Ohne nachweisbare Ursache . 66 

201 FaIle. 
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II. Chrollische, oft progre~sive OphthalmoplPgien . 
A. Als isoliertes Leiden . . . . . . . 29 
B. bei Lues, Tabes, Taboparalyse, Para­

lyse . . . . . .. . . . . . . . . 101 
C. bei Bulbii,rkern- n. Vorderhornerkran-

kung ............. . 
D. bei Syringomyelic, multiple Sklerose, 

Paralyse agitans, Basedow, Diabetes 
III. Kongenitale Ophthalmoplegia nnclearis . 

A.. I soliert . . 
B. Familiar . . . . . . 
C. Kompliziert . . . . . 

IV. Unilaterale Ophthalmoplegien 

40 

:lO 

41 
22 
Ii 

V. Rezidivierende nnd alternierende Ophthalmoplegien 

211 Palle. 

80 Piilk 

14 Falle, 
12 Falle. 

Erkrankungen der lUedulLa ohlongata und des 
Riickenmarks. 

"Lediglieh auf die Medulla oblongata (von del' Striae aeustieite bis zur 
Pyramidenkrenzung) besehrankte Erkrankungen (Tumoren, Blutullgen, Er­
weiehungen thrombotisehe Erweiehungen) treffen direkt die Augenregioll nieht 
mehr, ROndern in erster Lillie die Kerne VOln 8.-12. Hirllnervell, und entbehren 
somit aueh del' eigentliehen Augensymptome. Erst welln die Affektion weiter 
nach oben ill die Ponsregion und in den Bereich des IV. Ventrikels iibergreift, 
erfolgt das Hinzutreten pontineI' Augensymptome (Liihnumg des Fazialis, Ab­
duzens, Heitliche Blickliihmung usw.). 

Indirekt k0nnen gelegentlich auch hei den Erkrankungen del' Medulla ob­
longata, besondel's hei den Tumol'en, gewisse Augensymptome (Stauungspapille, 
NeuritiR optici, sekundiire Optikusatrophie), iihnlich \yie bei den Ponserkran­
kungen, hervorgerufen werden, doch ist dies offen bar sehr selten" (Uh thoff). 

L. It. MiHler macM darauf aufmerksam, daB durch einen Herd in den seit­
lichen Partien des verlangerten Marks die absteigenden Trigeminusfasern cler­
f<elben Seite und die Bahnen, wclche die Sehmerz- und Temperatul'empfindung 
del' gegellii berliegenden K6l'pel'h}ilfte leiten, unterbrochell werden: Hem ian a 1-
gesia al ternans, Starung des Schmerz- und Tempemturgdiihles im Gesicht 
auf del' einen, am K6rper auf del' anderen Seite. 

Ferner ist del' Hornel'ilehe Symptomenkomplex: :\'Iiose und engere 
Lidspalte durch Sympathikusparese gclegentlieh bei Tumoren der Medulla 
oblongata beobaehtet, immerhin so Belten, daB man bei diesem Symptom 
weit eher an Syringomyelie zu denken hii-tte als an die Affektion del' Medulla 
oblongata. 

Bnlbarparalyse. 
Es kommen hier hauptsachlich folgende vier Formen in Betracht, die Rich 

betrdfs del' Augensymptome wesentlich verschieden verhalten: 
1. die chronische progressive Bulbar paral yse, 
2. die aknte apoplektische Bulbarparalyse, 
:3. Pseudobulbarparalyse, zerebrale und zerebrobulbitre Paralyse, 
4. Myasthenische Paralyse, Bulbarparalyse ohne anatomischen Befund. 
Von lund 2 laBt sich sagen, daB Augensymptome meist fehlen, claB StO-

rungen del' Angenbewegungsnerven und del' Pupillen recht seltene Vorkommnisse 
sind, und d,lB SWrungen in den optisehen Leitnngsbahnen so seUe'n sind, daB 
ihr Auftreten mehr fiir Komplilmtionen Rpricht (mit Tabes, Lues usw.). Die 
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reille isolierte, akute unll chronische BulbLirparalyse hat also keine t}1)lSchen, 
fliT ihro Erkennung in Betracht kommenden Augensymptomo. 

Anders 3 und 4. 
Bptreffs dol' optisehen Leitungsbahnen ist zwar daHsclbe zu sagen wie bei 1 

und 2, daB n~lmlieh Storungen hier in del' I~egcl fehlen. 
Demgegcniiber bieten die ~iuBeren Augenl1luskeln ehamkteristisehe Sto­

rnngen dar: Bei del' Pseudolmlbarparalyse k01lll1lt es nicht selten zn cineI' sog. 
Pseudoophtha1l1loplegia externa, (1. h. die Augen konnen nieht ·willkiir­
lich, sondel'n nul' l'efJektorisch bewegt werden. vVenn sie del' langsam vorbei­
gefi.ihl'ten Hand folgen sollen, so ist ihnen dies moglieh, besonders sind an1'­
giebigo Augenbewegungen moglich, wenu man eille bestiullnte Fixation bei·­
behalten IM3t und den Kopf passiv bewegt. Demgegeniiber sind die Patienten 
abel' gar nicht odeI' doch sehr viel unvollkommoner im1'tande, dieso Be"\yegungell 
willkiirlieh auszufiihl'en. Auch starke Gel'ausehe ki;nnen Augenbewegungen 
auslOsen. Beim Sitz del' Schiidigungen im oberen Neuron zwisehen Hirnrincle 
und Kerngebiet ist clies Verhaltcn j;1 vel'fihincUieh. Dio KeIllgebiete selhst miissen 
abel' natiirlich intakt sein. Auch cler Lidpchlu13 Imnn gclegentlieh llicht willkiir­
lieh, wohl abel' reflektorisch (sehon als Anniihcrungsrdlex odeI' dnreh Beriihren 
der Kol'nea) ausgelost werden. Abo anch auf clem Gebiet del' VII-Innervation 
ze.igt sich die Versehieclenheit bei willkiirliehen und l'eflektorisclwll Alden. 
Heim mangelhaften Lidsehlu13 wurele gelegentlich Pehlen de8 BelIschen PhLino­
mens (Fluehtstdlung des Bulbus unter das ohere Lid) beobaehtet. In oinzelnen 
FMlen stellt sieh das Bellsche Phiinomen mit del' Fazialisfunktion wieder cin. 
Del' Oklliomotorius ist 11 ieht hiiufig in Form isoliel'tel' Ptosis beteiligt, etwas 
haufiger del' Abduzens, of tel' mit VII Zl1sammen. Die VII-Pa,ese kann zu 
Lagophthalmus fiihren. 

Aueh bei del' myasthenisehen Bulbiirparalyse ist eine Ophthal­
moplegia externa oft mit VII-Parese verbunden, die in mehr als 50% del' 
Fl.ille auftritt nnd ein sehr markal1teR Symptom darbietet. In diesen Fallen 
ist das Symptom abel' nukleiior bedingt und bietet also nieht die eigenartige 
Differenz zwischen willkiirlicher lind reflektoriseher Innervation. Ein weitel'er 
differentialdiagllostischer Punkt ist del' myasthenische Charakter del' }Iuskel­
ermiidbarkoit besonders del' Ptosis, dio oft aIR Anfangssymptol1l der Ophthal­
moplegia externa auf tritt, oft aber aueh, und zwar in drei Viertel his vier 
Fiinftel alIer Falle, isoliert bleibcn kann. 

Bemerkenswert ist in heiden Fallen von Ophthalmoplegia exterml und 
Pseudoophthalmoplegia extorna das Ve1'8ehon t blei hen del' inneren Augen­
mU8kulatur. 

i\Iyelitis (acuta, chl'onica, dorsalis, Illmbalis, cervi calis, transversa, 
disseminata). 

Fast ausschlieLUich handelt es sieh von seiten del' Augen nm 0 p t i k n s-
8chiidigung im entziindliehen Sinne: .Neuritis optici, Stauungs­
pa pille. Seltener fehlen die mit dem Augenspiegel sichtbaren Vedindemngen. 
Die Entziindung spielt sieh zuniiehst ret1'obulbiir ab, ergreift abel' meist den 
Sehnorvenkopf sekundiir im entziindlichen und neuritiseh-atrophischen Sinne. 
Bis IH02 sind naeh Uh thoff 50 Ftllle be1'ehrieben worden. Einfach atrophisehe 
Verfiirbung ist in vereinzeltell Fallen beohachtet. Meist tritt primal' Ama u­
rose ein, die sieh mehr odeI' weniger zuriickbilden kann. Die Erhlindnng kann 
in einem Tage auftreten, oft braucht sic langer, selten aber 'Vochen und 
Monate. 
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Am blyopie ist erheblich seltener als diese geschilderte Form der Amaurose. 
Fast stets erkranken beide Augen, und zwar ist der zwischen beiden liegende 
Zwischenraum meist kurz, dauernd einseitige Optikusaffektion gehort zu den 
groBten Seltenheiten. 

Je akuter der OptikusprozeB auf tritt, urn so haufiger sind Schmerzen in 
den Augenhohlen und schmerzhafte Augenbewegungen. Haufig geht die Seh­
storung dem RuckenmarksprozeB voran, und zwar urn Tage, Wochen, seltener 
Monate, nicht aber, wie bei Tabes und multipler Sklerose, urn Jahre. Der 
Verlauf der Erkrankungen an den beiden Augen, zwischen denen bedeutende 
Unterschiede nicht vorkommen, ist zugleich vorbedeutend fiir den Verlauf der 
Ruckenmarksaffektion. 

Das Gesich tsfeld laBt keine typischen Anomalien erkennen, es sind die 
Formen bei der peripheren oder basilaren Optikusstammaffektion, nicht also 
die der Hemianopsien. 

Da eine Fortleitung des Prozesses per continuitatem yom Optikus auf die 
Spina oder umgekehrt anatomisch nicht nachgewiesen, auch dem ganzen klini­
schen Verlauf nach unwahrscheinlich ist, so mussen wir mit einer doppelten 
Lokalisation der Noxe rechnen. Als solche ist in ca. einem Drittel aller FaIle 
Lues nachgewiesen, ferner "Erkaltung", Influenza, Tuberkulose, Nephritis, 
Anamie u. a. 

Abgesehen von Anisokorie durch Sympathikuslahmung sind son­
stige Symptome von seiten der Augen und der anderen Hirnnerven nicht be­
obachtet, in seltenen Fallen Abduzensparese. Die Form der Sehstorung 
und das Fehlen von Storungen an den Pupillen und den auBeren Augenmuskeln 
gibt der Myelitis etwas Besonderes gegeniiber der multiplen Sklerose, Lues 
und Tabes. 

Tabes. 
Die Wichtigkeit der Augensymptome fUr die Erkennung der Tabes ist jetzt 

allgemein anerkannt. 

Die tabische Optikusatrophic. 
Je feiner die neurologische Diagnostik ausgebildet ist, urn so haufiger er­

kennt man die Tabes als Ursache der "genuinen Optikusatrophie", deren 
Gebiet urn so kleiner wird, je sorgfaltiger der Nervenstatus aufgenommen wird. 
Wollen wir ein Urteil abgeben uber die Haufigkeit der Augenstorungen bei 
Tabes, so durfen wir natiirlich nicht das Material der Augenklinik heranziehen, 
wohin die Patienten ja eben der Augenstorungen wegen kommen, sondern wir 
mussen ein gemischtes Krankenmaterial allgemeiner Krankenhauser oder der 
Nervenkliniken heranziehen. Da zeigt sich dann, daB in 10-15% aller FaIle 
das Bild der einfachen Optikusatrophie vorliegt. 

Wahrend Grafe 1865 nur ca. 30% aller ominos verlaufenden einfachen 
Optikusatrophien als spinal gelten lassen wollte, fiillt nach Le bers Statistik 
in den siebziger Jahren des vorigen Jahrhunderts schon ein erheblich hoherer 
Prozentsatz auf die spinalen Atrophien. Uh thoffs erste Zusammenstellung 
ergab noch 1880 50% spinale Atrophien den nicht komplizierten gegenuber, 
und seine spateren Erfahrungen, wo auf moglichst genaue neurologische Kon­
trolle, tunlichst lange Verfolgung der FaIle groBes Gewicht gelegt wurde, lassen 
die einfache, dauernd nicht komplizierte Optikusatrophie fast vollig verschwinden. 
Auch die Heranziehung der Lumbalpunktion wird das Gebiet der nicht kom­
plizierten Optikusatrophie immer mehr einschranken. 

Nach Charkot kann die Optikusatrophie den sonstigen tabischen Symp­
tomen urn 10 Jahre, nach Gowers urn 15-20 Jahre vorausgehen. Haufiger 
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ist freilieh, daG nul' cinige Monate odeI' .Jahre bis zu del' Erkellubarkeit 
sOllstigcr ~eryellsymptome vergchen. .Kbenso wie die 'rabcs die groBte Hiinfig­
keit, ihres Vorkommens zwischen clem :30. und 50. Leben.~jahre hat, ist es 
auch mit del' Optikusatrophie, doch kommt sic "chon im ersten Lehensjahr­
zelmt ulld aueh im GreiRenalter noch VOl'. DaB ,Tugend und hohe8 Alter eincn 
gewissen Schutz gegen die Optikusatrophie bieteH Bollen, bestiitigt sieh Ili e h t, 
vielmehr seheint gerade die j u yen il eTa be:-; sieh hesonders gel'll mit 
Optikusatrophie zu komplizieren. 

Hiiufig ist die Optikusatrophie lOin F l' ii h s y m p tom, und da lange Zeit 
vel'gehen karm, bevol' weitere nervose Storungen manifest werden, so hat mall 
geglanbt, daB die Optikusatrophie eine gewii-lse Sieherheit gegen einen sehwerml 
Verlauf del' 'rabes gebell ki:inne. Dieses scheint doeh nur insofel'll richtig, alR 
die "Augentabes" als Tabes superior beginnt und lange Zeit brauehcll 
kann, bis sie sich zum ataktischen und paralytisehen Stadium auswaehst. 

Kaeh Berger ent"teht die Optikusatrophie 
1. illl priiataktischen Stadium 29mal, 
2. 1m ataktisehen 8tadium 12m<11. 
a. im paralytiRchen Stadium :3ma1. 
4. unhestimmt warm lOmal. 

lKt daK pl'~i'ltaktiRche ::-;tadium also ohne Optikusatl'ophi(' ii ben;tandcll. f;O 

ist die Gefahl' del' Erblindung fiir dell Tabiker erheblich geringer. DaB pille 
Tabes superior wirklich dauernd stationiir bleibt und die unterc KOl'perhiilftp 
vel'l'lchont, "cheint iiuBel'st selten vorzukommen. 

\Vas nun daR Augen spiegel hild del' tabiRchen Atrophie a,n bet.rifft, >'1O ist 
l'inzig nnd ,.lleil! pathologiseh die Farbe del' Optiei, Grenzen und Blutgefiifk, 
letztere, zuniichst ~\\'enigstens, normal. Die ~Farbe ist blaB, dn:,: Rot mehl' odeI' 
weniger vollig versehwunden, in seltenen FiHlen ist del' Optikus grau verfiirbt. 
Bekommt man cine tahische Optikusatrophie in "ehr frisehem Stadium ZUl' 

lkobachtullg, so kalltl die Abblassung den temporalen Teil del' Papille derart 
buYol'zugen, da[3 die Abblassung den Eindruck eines pnrtiellen Prozesses macht. 
Hier schiitzt uns cine L ieh t s in n priifu ng VOl' Irrtul1l. \Vichtig ist auch die 
"'ragt', ob eine tabische SehsWrung tluftreten kanll, he VOl' del' Optikus hlaB eJ'­
Cicheint. 1m allgt'meinen i"t diese Frage zu verneinen, doch sind mil' wohl 
cinige Ausnahmen VOll diesel' Regel bekannt. lndes ist hier besonders schwer, 
zwischen Lucs und Tabes zu unterseheiden. Denn ,,'enn lOin partiellel' Optikus­
proze 13 , auf Lues beruhend, :,;piiter in eine tabisehe Optikusatrophie iibergeht. 
:-:0 itit nieht bewipsell, daB "chon del' Beginn del' Opti knsntrophic als ta biseh 
bezeiclmet werden clarf. 

Huuktionf'"torullgen im Siune einer El'hohuug del' adapta­
t i ye n He i z s c h we 11 e finden wir nicht selten, be VOl' del' Optikus im geringsten 
pathologisch blaB crsehcint, doch merkt dpl' Patient selhst von del' Lichtsinn­
:-:tonmg niehts, da sie keine Hemeralopiu bedingt (s. u.). 1m nllgemeinen besteht 
also (!iese alte Regel noch zu Hecht, dag tabische Sehstorungen sich nul' bei 
Optikmmbhlassung, und zwar totaler, d. h. dip ganze Optikusscheibe betreffen­
del', vorfinden, und daB Sehstorungen ohne pathologischen Papillenbefund mehr 
hir Lues und multiple Sklerose als fur Tabes (odeI' Paralyse) sprechell. 

fill weiteren Verlauf del' Atrophie wird die Optikusscheibe daIlll inmwr 
hla~::-;cr bi" )',uI' PorzellmnveiBe, nasal wic temporal. Kun tritt auch wohl ein(' 
gcringe, abel' deutliche BlutgeHiBverengerung ein, doch konnen Dieh auch nach 
jahrelangem Bestand del' Blindheit noeh normale GefiiBe finden. Eine atro­
phisehe Exkavation del' Papille kann so groB und tief werden, daB Glaukom 
differentialdiagnostisch in Fmge kommen kann. 
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Die einfaehe totale Optikusatrophie ist die einzige Form, in 
del' del' Optikus bei Tabes in Mitleidensehaft gezogen wird. An­
dere Optikusveranderungen sind als tabiseh nieht anzuerkennen. Tritt bei einem 
"Tabiker" eine Neuritis optiei, Stauungspapille odeI' partielle Atrophie (del' 
temporalen J;>apillenhalfte) auf, so handelt es sieh entweder um eine Pseudo­
tabes luet,iea odeI' urn irgendeine andere Komplika,tion. Anzuerkennen ist 
ja aueh, daB bei einem notorisehen Tabiker syphilitisehe Prozesse wieder auf­
leben konnen. Aueh kann ein Tabiker sieh seine bislang gesunden optisehen 
Leitungsbahnen durch Alkohol und Nikotinabusus im Sinne einer Intoxikations­
itmblyopie mit temporaler Abblassung sehadigen. Eine Neuritis optiei odeI' 
gar Stauungspapille kann sieh, wenn nieht dureh Lues, aueh durch andere Ur­
i-mchen erklaren: Hirntumor, AbszeB, Nephritis chroniea usw. 

Del' Verfall des Sehvermogens ist meist ein ganz allmahlicher, 
Lichterscheinungen, Farbigsehen, Blendungsgefiihle mogen vorkommen, sind 
itber nicht bezeichnend fUr Tabes, sondeI'll sicherlich haufiger bei Lues und 
,1llderen entzlindlichen Affektionen. Viele del' FaIle sind eben so odeI' so zu 
deuten und der Einwand, daB die Reizerscheinungen noch auf syphilitische 
Prozesse zuriickzufiihren sind, ist nul' dureh die Autopsie, nieht rein klinisch, 
Zll widerlegell. Meist geht das eine Auge dem itnderen urn Wochen odeI' MOlmte, 
seltener urn Jahre voraus, und auch die Zeit, bis eines odeI' beide vollig el"­
hlindet, sind, rechnet nach Monitten und Jahren, seltener Jahrzehnten. Remis­
sionen kommen VOl', wirkliehe Besserungen nicht, spontanes Stationa,rwerden 
gehart zu den graBten Seltenheiten. Es ist im allgemeinen richtig, daB jeder 
Tabiker mit blassen Papillen erblindet, sofern er nul' lange genug lebt. 

Die Form, in del' das Gesichtsfeld verfaUt, ist meist ein Ausdr.uck 
dafiir, daB eine Totalschadigung des Optikusstammes vorliegt: Schwinden des 
Rotgriinsimles ("erworbener Daltonismus"), dann des Gelbblausinnes. Ist ein 
Auge somit total farbenblind geworden, so ist sein SchwarzweiBsinn meist auch 
nicht mehr normal, die Sehscharfe schon stark herabgesetzt, das Gesichtsfeld 
kon- odeI' exzentrisch eingeengt. 

Eine zweite, nach meinen Erfahrungen sehr viel kleinere Gruppe von Gesichts­
feldstorungen ist die, wo del' Optikus sich zunachst nul' partieU ergriffen zeigt, 
und wo die erkrankten resp. defekten Gesichtsfeldpartien sich scharf gegen die 
gesunden absetzen. Noch seltener ist starke konzentrische Einschrankung mit 
normaler Sehscharfe und gutem Farbensinn. Am seltensten ist das zentrale 
Skotom im Sinne einer isolierten Affektion des papillomakularen Blindels. 

Echte typische homonyme und heteronyme Hemianopsie gehort nicht zum 
Bilde del' tabischen Optikusatrophie, doch ist zuzugeben, daB gelegentlich der­
artig symmetrische Gesichtsfelddefekte auftreten, daB sie einer bitemporalen 
Hemianopsie sehr ahnlich sehen konnen. Auch Bilder, ahnlich del' Hemianopsie 
superior odeI' inferior, seltener del' homonymen, konnen zustande kommen. 

Was den Farbensinn anbetrifft, so erlischt meist zuerst del' Grlinsinn, 
Grlin erscheint zunachst graugriin, wie die Olbaumblatter, dann grau. Rot wird 
meist gelb, fahl, dann auch grau gesehen. SpateI' gelangt dann auch gelb und 
schlieBlich blau zum Verfall. 

Starke Farbensinnstorungen auf dem Rotgriingebiet bei gutem Gelbblausiml 
und guter Sehscharfe sprechen bei blassen Optici fUr die zufallige Kombination 
von angeborener Rotgrlinblindheit mit tabischer Atrophie. Ist die partielle 
Farbenblindheit durch die Tabes selbst bedingt, so ist dann meist auch schon 
Gelbblausinn und Sehscharfe beeintrachtigt. 

Del' Lich tsinn kann subjektiv Funktionsstorungen im Sinne del' Hemeralopie 
vermissen lassen und kann trotzdem naeh Nagel odeI' Piper untersucht, schon 
gestort sein, besonders bei I'eflektoI'ischeI' PupillenstaI'I'e und Miose. Abel' nicht 
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otwa dUl'ch letztcrc allein bedingt, findcn wir gar nicht selten cine wcscntliche 
Erhohung del' Reizschwelle, besonders nach 1/z_3/4stundigem Aufenthalt im 
absoluten Dunkelraurn. Diese kann sich finden bei dauernd intaktem Optikus, 
sie kann abel' auch urn Monate einer Optikusatrophie vorausgehen, wie del' 
folgende Fall zeigt, auch ohne Pupillenstorungen. 

19. IV. 1911. 
S., Chr., 42 Jahre alt. 
Kam in die Poliklinik zweeks Anschaffung einer Brille. Leidet an Rheumatismus 

snit mehreren Jahren. Fiihlt sieh seit mehrcrcn Jahren im Dunkeln un>tieher. 
S. rechts 6/6 + 1,0, 

links 6/15 + 2,0. 
Augenbewegungen frei. 
Pupillen: I' = I refl. starr. Konv. Reaktion +. 
Optikus R. temporal abgeblafit (nicht llathologisch). 

L. ohne Befund. 
bin. r. r. 1. 

Dunkeladaption 0 Min. 0 0 0 
45" 68 68 68 

Gesichtsfeld frei. 
6 Jahre spateI': 
Dunkeladaptation r. 67, 1. 67. 
Optiei unverandert. 
Wassermann: positiv. 
N ervenstatus: normal. 
A. H., 53 Jahre alt. Oberpostschaffner. 
15. IV. 1910. VOl' P/2 Jahren Sehwindelanfallc, voriibergehend leichte In­

kontinenzerscheinungen von seiten del' Blase. Infektion negiert. Wird von del' 
Nervenklinik mit unbestimmten ncrviisen TIeschwerden zur Untersnchung iiber­
wiesen. 

Status: Visus reehts 6/7, links G/5. 
Pupillen normal. 
Ophthalmoskop: Links Optikus etwas blasser als reeMs. 
Gesiehtsfeld: Links leichte konzentrisehe Einengung fUr Farben, sonst normal. 

Dunkeladaptation: Rechts 107 = 3059 E E, links 81 = 934 E E. 
Aligemeinuntersuehung ergibt abgesehen von einer peripheren Arteriosklcrose 

normalen Organbefund. Serum negativ. 
13. VII. 1911. Visus: Rechts 6/7, links %5-%5' Pupillen im Halbdunkeln 

ungleich. Rechts < links, 3,5: 4,0 mm. Direkte Lichtreaktion links nicht so aus­
giebig wie recht8. Gesichtsfeld ausgesprochene sektorenfiil'mige Defekte in del' 
unteren HaUte. Ophthalmoskopi8ch: links deutliche einfache Atrophie. Dunkel· 
adaptation: Rechts 90 = 1309 E, links 66 = 210 E E. 

29. XI. 1911. Allgemeinuntersuchung: Rechts> Patellarreflex lebhaft, links 
£ehlt. 

Sensibilitat: o. B. Links deutliche Ataxie im Bein. Romberg positiv. 
22. V. 1914. Visus: Rechts 6fa-6fs, links %0-6/36' 
Dunkeladaptation: Rechts 86 = 1177 E E, links 67 = 331 E E. 
Pupillen: Lichtreaktion, links schlechter als rechts. 
Ophthalmoskop: RecMs temporal leicht grau, sonst o. B., links temporal blau. 

weill, nasal grau, Grenzen scharf, GefaBe eng. 
Gesichtsfeld: RecMs beginnende konzentrische Einengung, links weitere Zu­

nahme des peripheren Schwundes. 
Bevor die Optikusatrophie also deutlich wurde, lief eine meBbare Licht­

sinnstorung dem urn einige Jahre voraus. Meist ist diese von Pupillensto­
rungen begleitet, doch nicht nul' durch die Miose erklarr. 

Was die Therapie anbetrifft, so lesen wir bei UhthoH S. 213: 
"Die Verschiedenheiten im Verlaufe del' Sehnervenatrophie auah ohne Be­

handlung erschweren die Beurteilung del' eingeschlagenen Therapie ganz au3er· 
Heine. Augenkrankheiten. 32 
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ol'delltlich. Abel' ebcnso, \Vie man sich gelegelltlich wundcrn kaHll iibel' die 
Sicherheit, mit del' verschiedene Autoren die Erfolge ihrer Therapie riihmcll, 
ebenso kalm es allch gelegentlich wundernehmen, mit welcher apodiktischen 
Sicherheit an.dere Autoren gewisse Behandlungsmethoden als hochgradig schad­
lich verwerfen. Es gilt das z. B. von del' Merkurial- und speziell auch von del' 
Inunktionskur. Es ist gewiB ein begreiflicher Standpunkt bei dem heutigen 
Stande del' Tabes-Syphilisfrage, in del' Therapie diesel' Tatsache Rechnung zu 
tragen, und so wird in einer Anzahl von Fallen del' Versuch mit einer anti­
syphilitischen Behandlung, eventuell einer Inunktionskur, gerechtfertigt er­
scheinen. Es ist dies ganz besonders da del' Fall, wo im Beginn des Leidens 
die Diagnose del' progressiven Sehnervenatrophie gegeniiber einer andersartigen 
Optikuserkrankung (z. B. bei Hirnlues mit absteigender Atrophie) noch nicht 
mit aller Sicherheit gestellt werden kann, und diese' Differentialdiagnose kann 
unter Umstanden an£angs recht schwierig sein. Eine Kombination von Tabes 
mit Lues des Zentralnervensystems odeI' die Vortauschung einer Tabes auf 
Grundlage eines syphilitischen Hirn- und Riickenmarksprozesses (Oppenheim 
u. a.) sind keine so seltenen Erscheinungen, und gerade in diesen Fallen wiirde 
die AuBerachtlassung del' antisyphilitischen Behandlung, speziell auch del' 
Inunktionskur, eine Unterlassungssiinde bedeuten. Ob bei einer tabischen 
Optikusatrophie die Merkurialkur niitzt, ist bisher nicht mit Sicherheit zu 
beantworten, abel' ebensowenig kann man meines Erachtens behaupten, daB 
sie direkt schadet. Ein direkt schadlicher EinfluB des Quecksilbers auf den 
Sehnerven ist bisher wedel' durch die klinische Erfahrung, noch durch experi­
mentelle Tatsachen sichel' nachgewiesen (vgl. meine Ausfiihrungen, Handb. 
2. Aufl. Bd. XI, Kap. XXII, Teil II, S. 108, 1901). Am zutreffendsten diirfte 
del' Erbsche Standpunkt sein, nach welchem besonders diejenigen Tabiker mit 
Quecksilber zu behandeln waren, bei denen die In£ektion relativ kurze Zeit 
zuriickliegt, und diejenigen, bei welchen zuerst eine ganz unzureichende Be­
handlung nach spezifischer In£ektion stattgefunden hatte." 

Diesen Ausfiihrungen entsprechen auch meine Erfahrungen an dem Kieler 
Material. 

Ob Salvarsantherapie hier Besserung zu bringen imstande sein wird, 
dihfte fraglich sein. 

Pupillenstorungen bei Tabes. 

Klinische Beobachtungen sowie anatomische Tatsachen sprechen dafiir, daB 
wir visuelle und pupillomotorische Sehnerven£asern anzunehmen haben, die jede 
fiir sich isoliert erkranken konnen. So kann also trotz normaler Sehfunktionen 
die Verenger1lllg del' Pupille auf Lichtein£all isoliert erlOschen: reflektorische 
Pupillenstarre im Sinne von Argyll Robertson 1869 und Wernicke 
1872. 

Dieses Phanomen kann sich vollig isoliert bei normaler Pupillenweite finden, 
es kann sich mit Miose, mit Mydriasis - die physiologische Pupillenweite zli 
2-4 mm gerechnet (Schirmer) - mit Lahmung del' Konvergenzmiose, mit Ak­
kommodationslahmung (Ophthalmoplegia interna), mit Lahmung del' Pupillen­
erweiterung auf sensible, seusorische und psychische Reize, endlich mit Hippus 
kombinieren, auch konnen andererseits diese Kombinationen in selteneren Fallen 
einzeln oder mehrere zusammen ohne reflektorische Starre auftreten. Fur die 
Untersuchung ist strikt das Dunkelzimmer mit Kornealmikroskop und axialer 
Beleuchtung zu empfehlen. Zur isolierten reflektorischen Starre rechnen, wir 
nun mit Fug und Recht auch ein stark ausgesprochenes MiBverhaltnis zwischen 
Licht- und Konvergenzmiose, dabei beobachtet man gelegentlich eine partielle 
Kontraktion des Sphincter pupillae, d. h. eine Zusammenziehung nul' 
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IItUml oder temporal, oder lIur in einem kleinell TeiI des PupiIhtrmndes, oder 
man konsta,tiert "wurmartige Kon traktion", was den pathologischen Cha­
rakter der Lichtreaktion gegeniiber del' prompten Konvergenzmiose beweist. 
War man frUber del' Ansicht, daB sich schon in dem Anfangsstadiumder Tabes 
50-60% reflektorische Pupillenstarre, im mittleren Stadium 60-70%, im VOl"­
geschrittenen und Endstadium 70-80% fiinde, so steigt die Zahl noch, wenn 
wir das MiBverhaltnis zwischen Licht und Konvergenzmiose, die partielle 
Sphinkterkontraktion und die wurmartigen Kontraktionen noch hinzurechnen. 
Nicht immer ist in den Statistiken deutlich zwischen isolierter Lichtstarre und 
solcher verbunden mit Konvergenzstarre geschieden. Erstere verhalt sich zu 
letzterer bei der Tabes wie 4 : 1. Die groBe Bedeutung der reflektorischen 
Lichtstarre del' PupiIlen gerade fUr die Diagnose del' Tabes und Taboparalyse 
ergibt sich daraus, daB sie erstens bei Gesunden nicht vorkommt, daB sie bei 
allen anderen nerVQsen Krankheiten recht selten, und daB sie bei del' Tabes 
sehr haufig vorkommt, namlich in 80-90%. Die isolierte reflektorische 
Pupillenstarre kaml auch rein einseitig vorkommen und hat dann dieselbe 
diagnostische Bedeutung. Das klinische Bild ist also das, daB die kranke Pupille 
sich wedel' direkt noch indirekt (konsensuell) auf Licht verengt, wahrend die 
andere (gesunde) Pupille sich sowohl auf direkte Belichtung verengt, wie 
auch bei Belichtung des Auges mit del' starren Pupille (Unterschied gegeniiber 
del' amaurotischen Starre i). 

DaB sich die isolierte reflektorische Pupillenstarre oder diese in Kombination 
mit Konvergenzstarre auch bei anderen Krankheiten, besonders Rirnlues finden 
kann, ohne daB taboparalytische Symptome vorzuliegen brauchen, ist zuzu­
geben, zu befiirchten sind solche aber stets, da die Starre ja ein Friihsymptom 
ist und den sonstigen tabischen Symptomen um Jahre vorauseiIen kann. 

Verschwinden einer zuverlassig beobachteten tabischen Pupillenstarre diirfte 
kaum vorkommen, selbst erhebliche Schwankungen in del' Reaktion lassen 
mehr an Lues als an Tabes denken, wohl aber kann sich bei Tabes zu einer 
reflektorischen Starre ganz allmahlich eine Konvergenzstarre hinzufinden, auch 
kann eine Totalstarre langsam in isolierte reflektorische Starre iibergehen, ohne 
daB man von ReiIung des PupiIlenphanomens sprechen diirfte. 

Die Erweiterung der Pupillen bei sensiblen, sensorischen 
un d p s Y chi s c hen Rei zen fehlt in Fallen von reflektorischer Starre fast 
regelmaBig (Erb), doch empfiehlt es sich wegen der fiir den Patienten damit 
verbundenen Unannehmlichkeiten nicht, regelmaBig ebenso wie auf die Licht­
reaktion auch auf die Erweiterung durch sensible Reize zu priifen, und tat­
sachlich eriibrigt sich auch durchweg diese Priifung, da auch nach Uhtho££s 
Erfahrungen die Erbsche Behauptung zu Recht besteht, daB gewohnlich reflek­
torische Pupillenstarre auf Licht und auf sensible Reize sich decken, wenn 
auch Ausnahmefalle vorkommen. Der Sitz der Lasion im anatomischen Sinne 
ist fiir beide Phanomene noch nicht einwandfrei festgestellt. 

In 25-50% kombiniert sich die reflektorische Pupillenstarre mit Miose von 
1,5-2 mm Durchmesser, d. h. rechnet man nur die hohen Grade der Miose, so 
findet man weniger, rechnet man aber schon 2 mm als pathologisch, so findet 
man mehr - bis 50% - "spinaler Miose" bei Tabes. In seltenen Fallen 
findet sich diese Miose ohne reflektorische Starre. Man fiihrt die spinale 
Miose auf Lahmung del' pupillenerweiternden Funktion des Centrum ciIiospinale 
(Budge) resp. des muskularen Dilatator iridis eventuell mit sekundarer Kon­
traktion des Sphincter iridis zuriick. 

So haufig die reflektorische Pupillenstarre isoliert (ohne Konvergenzstarre) 
ist, so selten findet sich letztere ohne erstere. Vielleicht kommt das Symptom 
iiberhallpt nur als Teilerscheimmg einer Konvergenzparese zur Beobachtung. 

32i' 
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Anisokorie und Entrundung der Pupillen sind haufige Begleit­
symptome, die indes an sieh keine hohe diagnostisehe Bedeutung haben, wenn 
aueh zuzugeben ist, daB sie besonders haufig bei Tabes und Paralyse die reflek­
torisehe Starre begleiten. Isoliert ohne diese Starre haben sie wenig Bedeutung. 

Eine Erweiterung der Pupille auf Lichteinfall (paradoxe Pupillenreaktion) 
ist angeblieh in vereinzelten Fallen beobachtet. Uh thoff hat dieses Symptom 
ebensowenig "wie ich selbst konstatieren konnen, er schildert die Fehlerquellen, 
die hier zu Irrtiimem Veranlassung geben konnen. 

Die LidschluBreaktion (Orbikularis- resp. Fazialismiose), d. h. die Ver­
engerung der Pupille bei foreiertem LidschluB, zumal wenn man diesem durch 
gewaltsames Offenhalten der Lidspalte einen Widerstand entgegensetzt, ferner 
die Abduktionsmiose, sind bei Tabes haufig zu beobaehten, vielleieht gerade 
deshalb, weil sie als normale Reflexe (oder besser: Mitinnervationen) nicht 
dur:ch die Licht- und Konvergenzmiose verdeckt sind, sondern isoliert zur Be­
obachtung gelangen. Seltener kombiniert sich eine totale oder reflektorische 
Pupillenstarre, besonders bei Mydriasis, mit Akkommodationsparese; die so 
entstehende Ophthalmoplegia interna, ofter einseitig als doppelseitig, 
spricht weit mehr fiir Lues als fiir Tabes. 

Augenmuskellahmungen bei Tabes. 

Etwa jeder fiinfte Tabiker zeigt eine Augenmuskellahmung, und reehnet 
man anamnestiseh angegebenes Doppeltsehen hinzu, so kann man sagen, daB 
jeder vierte oder gar dritte Tabiker voriibergehend oder dauemd an Diplopie 
leidet. Der Haufigkeit der Tabes und der sie begleitenden Augenmuskellah­
mungen entsprieht es, daB ein Viertel bis ein Fiinftel aller Lah­
mungen auBerer Augenmuskeln sich dureh Tabes erklaren. 

An erster Stelle steht der lIT., es folgt der VI., sehr viel seltener der IV., 
Ophthalmoplogia extema oder interna und totalis. Der klinisehe Charakter 
der tabischen Augenmuskellahmungen entspricht nun absolut nicht dem Cha­
rakter der sonstigen klinisehen Symptome der Tabes, was Chronizitat, Progressi­
vitat und Irreparabilitat anbetrifft. Besonders die III-Parese ist meist ein­
seitig und partiell, plOtzlich entstanden, in Form einer isolierten Ptosis oder 
einer Parese aller auBeren oder der inneren III-Aste und ebenso plotzlieh, wie 
sie gekommen ist, 1st sie naeh der Dauer von einigen ~agen oder Wochen, seltener 
nach Monaten, wieder verschwunden. Erheblich seltener ist der VI. befallen, 
aueh meist einseitig. IV-Parese, Opthalmoplegia extema und totalis sind sel­
tenere Erseheinungen. 

In etwa 25% aller Tabesfalle mit Augenmuskellahmungen fand sieh Optikus­
atrophie, also doppelt so haufig wie in den gesamten Tabesfallen (10--15%). 

Die progressive Lahmung aller Augenmuskeln ist ebenfalls eine 
seltenere Komplikation, doch ist, wo das Symptom iiberhaupt beobaehtet 
wird, relativ hamig Tabes die Ursache. 

Assoziierte und dissoziierte Blicklahmungen sind bei der Tabes - im Gegen­
satz zur Lues und besonders der multiplen Sklerose - sehr seltene Vor­
kommnisse. 

Aueh die Augenmuskellahmungen sind bei der Tabes - wie die Optikus­
atrophie und Pupillenstarre - als Friihsymptom aufzufassen. 

Nieht zu verkennen ist eine gewisse Neigung dieser Lahmungen zu 
Rezidiven. 

Dem klinisehen Charakter naeh manifestieren sieh die tabisehen Augen­
muskellahmungen als Kernlahmungen, worauf aueh die anatomischen Unter­
suchungen, zum Teil wenigstens, hinweisen, doeh fehlt es nieht an Stimmen, 
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die dafur sprechen, daB auch das zweite motorische Neuron in den peripheren 
Nerven primal' erkranken kann. Die Frage nach del' Drsache del' spontanen 
Heilung del' tabischen Augenmuskellahmungen untersteht noch del' Erorterung. 

Nystagmus gehort nicht eigentlich zum Bilde del' Tabes, kommt abel' in 
selteneren Fallen zur Beobachtung. 

St6rungen des Trigeminus und andere seltenere Augensymptome 
bei Tabes. 

Sensibilitatsstorungen im Bereich del' Augen (Trigeminus) sind nicht 
haufig, im Gegenteil auffallend selten in Anbetracht del' sonstigen so haufigen 
SensibilitatsstOrungen am Korper, besonders ist das Auftreten einer Keratitis 
neuroparalytica als besonders selten zu erwahnen (im Gegensatz zu del' bei 
syphilitischen V -Schadigungen). 

Vermehrtes Tranentraufeln wird von einigen Autoren, doch relativ 
selten, angegeben. Da hierfur besonders Trigeminus und Fazialis in Frage 
kamen, so erklart sich die Seltenheit del' Epiphora bei del' Tabes auch aus 
del' Seltenheit del' Affektion gerade diesel' Nerven. 

Die Angaben Bergers uber haufigere Herabsetzung des intraokularen 
Druckes und uber Sympathikusparese bei Tabes stehen ziemlich isoliert da 
und werden auch von Dh tho££ nicht bestatigt. Auch Affektionen des VII. 
sind bei Tabes als seltene anzusehen (cf. Taboparalyse). 

Einen guten Dberblick uber die relative Haufigkeit der Symptomc 
bei Tabes gibt folgende (von mil' etwas schematisierte) Tabelle Fehrs. 

Sensibilitatsstorungen, lanzierende Schmerzen je in ca. . . . 90% 
Fehlen del' Patellarreflexe, reflektorische Pupillenstarre je in 80% 
Rombergs Phanomen . . . . . . . . . . . . . . . . . . 70 0 / 0 

Ataxie, Blasen- und Mastdarmbeschwerden je in. . . . . . 50% 
Gastrische Krisen, differente Pupillen, Parasthesien, Kopfweh und Schwindel, 

Giirtelgefiihl je in . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . 40 % 
Sehwache in den Beinen, Augenmuskellahmungen . . . . . . . . . 30 0/ 0 

Optikusatrophie, Herzneurosen, psyehische Storungen, Diplopie je in.. 20% 
Larynxkrisen . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . . .. 10 0/ 0 

Etwas von den vorgetragenen a b wei c hen d e An sic h ten finden sich bei 
Fuchs (Wien. klin. Wochenschr. XXV. Jahrg. Nr. 14): 

"Zwischen Herabsetzung del' zentralen Sehscharfe und Ausdehnung des 
Gesichtsfeldes besteht kein festes Verhaltnis. Dh tho££ u. a. haben in dieser 
Hinsicht zwei Typen unterschieden. Beim ersten Typus besteht eine maBige 
Herabsetzung de:.. zentralen Sehscharfe zusammen mit maBiger V crkleinerung 
des Gesichtsfeldes, was dadurch bedingt sein solI, daB die Gesamtheit del' Sch­
nervenfasern, und zwar in ziemlich gleichmaBiger Weise, ergriffen ist. Del' 
zweite Typus ist dadurch gekennzeichnet, daB bei guter zentraler Sehscharfc 
ein Sektor des Gesichtsfeldes ganz ausgefallen ist, woraus geschlossen wird, 
daB die Degeneration den Sehnerven in ungleichmaBiger Weise befiel, indem 
die Fasern, welche die Fovea centralis versorgen, gut erhalten sind, wahrend 
diejenigen, welche dem blinden Sektor entsprechen, ganz zugrunde gingen. 
Daher sollte beim zweiten Typus die Prognose bessel' sein, indem zwar del' blinde 
Sektor sich allmahlich vergroBert, das zentrale Sehen abel' noch lange Zeit 
gut bleibt. 

Nach meiner Erfahrung ist es ni ch t moglich, solche Typen aufzustellen. 
Es kommen aIle denkbaren Kombinationen von zentraler Sehscharfe und Ge­
sichtsfeldeinschrankung VOl', und ich halte es fUr unmoglich, daraus eine Prognose 
abzuleiten. Gerade derjenige meiner FaIle, welcher am langsamsten von allen 
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verlief, gehorte dem angeblieh ungiinstigsten ersten Typus an. Es war ein 
Kranker, bei dem schon im Jahre 1884 tabisehe Sehnervenatrophie konstatiert 
wurde, der aber noch bis zu seinem Tode 1909, also ein Vierteljahrhundert 
spater, ein geringes Sehvermogen besaB. 

lch kenne eigentlich nur drei zwar seltene, aber wohlcharakterisierte 
Typen der Sehstorung bei Tabes. Diese sind: 1. starke konzentrische Gesichts­
feldeinschranlmng bei guter zentraler Sehseharfe, 2. das Umgekehrte, namlieh 
zentrales Skotom bei verhaltnisma./3ig guten AuBengrenzen, und 3. bitemporale 
Hemianopsie. 

Der erste Typus, minimales zentrales Gesiehtsfeld bei guter Sehseharfe, 
kommt viel haufiger als bei der Tabes beim einfaehen Glaukom vor. In letzterem 
Fall ist innerhalb des kleinen Gesiehtsfeldes die Farbenwahptehmung erhalten, 
wahrend sie bei der Tabes schon frillier verloren geht. Es gibt aber aueh Aus­
nahmen. leh fand bei einem Tabiker ein Gesiehtsfeld von nur 3-4 em Dureh­
messer und doch erhaltener Farbenwahrnehmung. Saenger fand in einem 
FaIle starker konzentriseher Einengung des Gesiehtsfeldes bei der anatomisehen 
Untersuehung Atrophie aller peripheren Biindel im Sehnerven. 

Der zweite Typus ist dureh ein zentrales Skotom, ahnlieh wie bei toxischen 
Amblyopie (Nikotin, Alkohol) eharakterisiert. Zuerst ist das Skotom klein, 
rund und genau im Fixierpunkt gelegen. Dann vergroBert es sieh, und zwar 
vorziiglieh naeh der temporalen Seite, um endlieh den ebenfalls vergroBerten 
blinden Fleck zu erreiehen und mit ihm zu einem ovalen Skotom zu versehmelzen. 
lnnerhalb des Skotoms fehlt anfangs nur die Farbenempfindung, spater wird 
aueh die weiBe Marke dort nieht mehr erkannt. Alles dies kommt aueh bei 
toxischen Skotomen vor, aber bei letzteren bleiben die AuBengrenzen des Ge­
siehtsfeldes dauernd normal und es tritt niemals Erblindung ein. Bei Tabes 
dagegen besteht gleiehzeitig mit dem Skotom aueh eine periphere Gesiehtsfeld­
einschrankung mit frillizeitigem Verlust der Farbenempfindung, wodureh sieh 
der Fall sofort als ein ungiinstiger zu erkennen gibt. Die periphere Einschran­
kung riickt spater an der einen oder anderen Stelle soweit in die Mitte vor, 
daB sie das Skotom erreicht und mit ihm verschmilzt. Dann besteht nur mehr 
ein exzentrisches Gesiehtsfeld, welches zuletzt vollstandiger Erblindung Platz 
macht. 

Man hat behaupt.et, daB ein zentrales Skotom in einem Falle von Tabes 
immer auf eine Komplikation mit einer syphilitischen retrobulbaren Neuritis 
zu beziehen sei, was auch dureh den giinstigen EinfluB der Quecksilberbehand­
lung bewiesen werde. DaB eine solche Komplikation moglich ist, bezweifle ich 
nicht, da selbst wahre Papillitis infolge von chronischer syphilitischer Meningitis 
gleiehzeitig mit Tabes beobachtet worden ist. Solche Falle sind aber gewiB 
sehr selten und ich selbst habe nie einen solchen gesehen. Dagegen 
habe ich allein unter meinen Privatpatienten 30 Tabesfalle mit 
zentralem Skotom notiert, in welchen aber ausnahmslos trotz aner anti­
syphilitischer Behandlung endlich vollstandige Erblindung eintrat. Meiner 
Uberzeugung nach beruht daher in der Mehrzahl der Falle das zentrale Skotom 
bei Tabes nicht auf einer komplizierenden Entziindung des Sehnerven, sondern 
auf einer grauen Degeneration desselben, wie sie sonst das tabetische Sehnerven­
leiden charakterisiert, nur daB sie in den Fallen mit zentralem Skotom sieh 
gerade im papillo-makuIaren Biindellokalisiert. Wahrend aber bei der toxischen 
Amblyopie die Erkrankung sich dauernd auf dieses Biindel beschrankt, ergreift 
sie-bei derTabes im-weiteren Verlauf auch die iibrigen Sehnervenfasern. Ein dritter 
Typus des Gesichtsfeldes bei spinaler Sehnervenatrophie ist die bit e m po r ale 
Hemianopsie, welche uns von Tumoren des Hypophysis her so wohlbekannt 
ist, auf Grund von Tabes aber nur selten vorkommtj ich habe in 
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moiner Privatpraxis nur fnnf solche FaIle verzeichnet. Handelt es sich in 
diesen Fallen nicht vielleicht nur urn scheinbare Hemiopie, indem der Gesichts­
felddefekt an beiden Augen zufaUig gerade die temporale Halfte betrifft? Ein 
solcher Zufall ist natiirlich denkbar, doch wiirde er kaum in fiinf Fallen in so 
gleichmaBiger Weise zutreffen. Wenn ferner durch Zufall eine bitemporale 
HeIl).ianopsie vorgetauscht werden sollte, warum beobachtet man dann bei 
Tabes niemals homonyme oder binasale Hemianopsie? lch glaube 
daher, daB es sich in meinen Fallen urn echte Hemiopie handelt, welche auf 
eine Liision innerhalb des Chiasmas zuriickgefiihrt werden muB. In einem 
Falle bitemporaler Hemianopsie bei Tabes, welcher unter den obengenannten 
filnf Fallen nicht mitgezahlt ist, hatte ich allen Grund, eine syphilitische basale 
Pachymeningitis als Ursache del' Hemiopie anzunehmen, und in del' Tat kam 
del' Fall durch sehr energische antisyphilitische Behandlung zum dauernden 
Stillstand. In den genannten fiinf Fallen abel' handelte es sich offenbar urn die 
gewohnliche graue Degeneration. Dafiir spricht 1. die yom Beginn an bestehende 
Verfarbung der Papille, 2. die friihzeitige konzentrische Einengung und bald 
auch Verlust der Farbenempfindung im erhaltenen nasalen Teile des Gesichts­
feldes. Die Einschrankung dieses Teiles geht manchmal an beiden Augen sym­
metrisch VOl' sich, meist so, daB zuletzt nul' noch del' obere innere Quadrant 
iibrig ist, welcher zuletzt auch verschwindet. 3. Die in allen Fallen trotz Be­
handlung ein tretende Er blind ung. 

Wie sich nun immer in deneinzelnen Fallen die zentrale Sehscharfe zum 
Gesichtsfeld verhalten mag, so ist das Ende doch immer Erblindung. Es ist 
unmoglich, in einem gegebenen Fane vorauszusagen, wielange es dauern wird, 
bis die Erblindung eintritt, da sich nicht nul' die einzelnen Fane, sondern manch­
mal sogar die beiden Augen desselben Patienten verschieden verhalten. 

1. Haufiger Wechsel del' Symptome spricht fiir Syphilis. 
2. Miosis und reflektorische Pupillenstarre kommen hauptsachlich der Tabes 

zu, totale Pupillenstarre odeI' Erweiterung del' Pupille mit Lahmung der 
Akkommodation mehr del' Syphilis. 

3. Einfache Sehnervenatrophie ist haufig bei Tabes und sehr selten bei 
Syphilis. 1m ersten FaIle ist die Papille von Anfang an blaB, im letzten Falle 
stellt sich die Blasse erst langere Zeit nach Beginn del' Sehstorung ein, weil 
es sich urn deszendierende Atrophie, gewohnlich infolge von basaler syphiliti­
scher Meningitis handelt. Auch sieht in letzteren Fallen die Papille gewohn­
lich etwas anders aus als bei einfacher tabischer Atrophie, indem doch leichte 
Anzeichen des neuritischen Ursprunges del' Atrophie vorhanden sind. 

4. Ein guter und besonders ein schneller Erfolg del' antisyphilitischen Bc­
handlung spricht fiir Syphilis und gegen Tabes". 

Die hereditare Ataxie (Friedreich). 
Das einzige Augensymptom, welches diesel' mit Tabes klinisch so ahnlichcn 

Krankheit zukommt, ist Nystagmus und nystagmische Zuckungen. Nul' 
selten fehlt diese Storung und ist dann noch dadurch deutlich auszulOsen, daB 
del' Patient sich mehreremals um seine Achse dreht. So selten dieses Symptom 
fehlt, so selten findet sich irgendeine andere Storung von seiten del' Augen. 
Gerade das Fehlen der sonst bei Tabes so haufigen Augensymptome fallt 
hier differentialdiagnostisch in die Wagschale. Das Auftreten von Pupillen 
storungen und Beteiligung del' optischen Leitungsbahn wiirde gegen die 
Diagnose der hereditaren Ataxie sprechen, wohl abel' fiir Tabes odeI' multiple 
Sklerose. 
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Die spastische (kongenitale) Paralyse (Little). 
Das einzige diese Krankheit begleitende Augensymptom ist del' S t I' a b is -

mus convergens concomitans, del' sich in einem Drittel aller Falle vor­
findet. Da diese Krankheit vielleicht mehr als Gehim- denn als Riickenmarks­
krankheit anzusprechen ist, ist gerade das Auftreten dieses Symptomes nicht 
erstaunlieh. 

Syringomyelie. 
Die auch bei Syringomyelic beschriebene einfache Optikusatrophic 

gehi:irt dem reinen Bilde del' Syringomyelic nicht zu, deutet vielmehr auf 
Komplikationen mit Tabes odeI' progressiveI' Paralyse, auch mit Hydrozeph alus 
kallli sich die Syringomyelic komplizieren und auf diesem Wege Optikus­
atrophic bedingen. 

Auch Neuritis optici und StauungspapiUe sind nie durch Syringo­
myelic, sondeI'll durch Komplikationen mit Hydrozephalus, Tumorbildung in 
del' Med. oblongata: und meningitischen Erscheinungen bedingt, wie sic sich 
gelegentlich finden. 

Eine mehrfach beschriebene konzentrische Einschrankung des 
Gcsichtsfeldes wird von del' Mehrzahl del' Autoren als Komplikation 
mit Hysteric angesehen, die jedoch sonst symptomlos verlaufen zu ki:innen 
scheint. 

Haufiger sind Augenmuskellahmungen in 10-15% aIler Syringomyelie­
falle, in erster Linie die meist einseitige VI-Parese, sehr viel seltener die III­
Lahmung. 

Andere Augenerkrankungen scheinen weniger del' Syringomyelic als solchcn 
als vielmehr den Komplikationen im obigen Sinne zuzukommen. 

Nicht selten sind Nystagmus, nystagmusartige Zuckungen, doch sind sic 
langst nicht so haufig wie bei del' multiplen Sklerose. . 

In einem Viertel aller Falle von Syringomyelic haben wir Anisokorie, 
wohl meist bedingt durch Parese des Halssympathikus infolge Syringomyelic 
im oberen Brust- und unteren Halsmark, dies ist das einzige, abel' haufige 
okulare Symptom, das del' reinen Syringomyelic zukommt. 

Sensibilitatsst,orungen im Bereiche des Trigeminus vom Typ 
der Radix- nicht del' Astlasionen sind nicht selten, doch sind Augapfel, Binde­
IUUlt und Lider seltener betroffen. Auch die VII-Parese ist ein nicht seltenet> 
Symptom del' reinen Syringomyelic. 

Hamatomyelie und ahnliche Erkrankungen. 
Auch bei den sonstigen Riicken- und Halsmarkaffektionen, Hamatomyelie, 

Frakturen und Luxationen, Karies del' Wirbelsaule, Sponditis, Tumoren ist 
dieses das einzige okulare Symptom: die Reizung odeI' Lahmung . des 
Halssympathikus mit typischem Hornel'schen Symptomenkom­
plex, des sen Vol'handensein auf Sitz del' Schadigung an der Grenze zwischen 
Hals und Brustmark oder oberhalbdiesel' Gegend zu suchen ist. 

Bei den iibl'igen Riickenmarkskrankheiten - der Poliomyelitis 
anterior acuta, subacuta und chronica, deT Landryschen Paralyse und den 
Degenerationen del' motorischen Leitung;lbahn inkl. del' Muskeln - sind 
Augensti:inmgen sehr selten, wenn vorhanden, nul' die auBeren Augenmuskeln 
betreffende Lahmungen. Pupillen und optische Leitungsbahnen bleiben intakt. 
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Progressive Paralyse. 
Bei der progressiven Paralyse findet sich nach Uhthoff 

Atrophia spi. optici in etwa . . . . . _ . . . . . . . . . . 
Neuritis optici und iilmliche Papillenveranderungen, Netzbautblutungen, 

Aderhautveranderungen zusammen in etwa ....... . 
Homonyme Hemianopsien in etwa . . . . . . . . . . . . . . 
Reflektorische PupillenStarre und reflektorische Pupillentragheit in 
Pupillendillerenz in . . . . 
Entrundung der Pupillen in 
Miosis in ..... . 
Augenmuskellahmung 
Nystagmus ..... 

10,0% 
0,5% 

70,0% 
25,0% 
25,0% 
20,0% 
10,0% 

0,5% 

Optikusschadigungen und zen trale SehstOrungen bei Paralyse. 

Was zunachst die Optikusschadigung anbetrifft, so herrscht die ein­
fache Optikusatrophie genau wie bei der Tabes vor (s. d.). Jeder zehnte 
Paralytiker erblindet, falls er es erlebt, denn die Prognose ist schlecht, wenn 
sich auch der ProzeB auf Jahre ausdehnen kann. Meist handelt es sich in den 
mit Optikuskomplikationen einhergehenden Fallen um solche, die auch mit 
Riickenmarkssymptomen kompliziert sind, also um eine sog. Taboparalyse, 
weniger um die Paralyse mit rein zerebralen Symptomen. Unter 402 Para­
lysen sah Torkel 22 Taboparalysen. Die Halfte der letzteren hatten Optikus­
atrophie, wahrend bei allen anderen Formen unkomplizierter Paralyse nur 
einmal ein Kranker "beginnender" Optikusatrophie verdachtig erschien. 

"Auch die Hirnrindenveranderungen. bei der Paralyse werden von den 
meisten Autoren als primare atrophische Vorgange der Rindenelemente, speziell 
der Ganglienzellen, aufgefaBt, mit sekundaren oder gleichzeitig auftretenden 
meningoenzephalitischen Erscheinungen, Gliawucherung, Adhasionen der Pia 
usw., und dasselbe gilt meines Erachtens auch fiir den ProzeB der Optikus­
atrophie" (Uh thoff). 

In den erkrankten Rindenpartieen hat man bald nach der Entdeckung dEf 
Spirochaeta pallida die Spirochaeten gefunden. 

Eine partielle Optikusatrophie gehort nicht zu dem klinischen Bilde der 
progressiven Paralyse, kann sie aber natiirlich msofern komplizieren, als tertiar 
syphilitische Reste auch wahrend des paralytischen Stadiums noch nicht er­
loschen zu sein brauchen. Auch kann eine lntoxikationsamblyopie das Bild 
komplizieren. DaB auBer der taboparalytischen progressiven Optikusdegene­
ration bei der Paralyse noch eine andere Optikusaffektion existieren soll, ist 
nicht als erwiesen anzusehen. 

Auch die Neuritis optici und Optikushyperamie, die oben ange­
fiihrt sind als zusammen in 10% aller FaIle vorhanden, sind nichts fiir Para­
lyse Charakteristisches, sondern mehr oder" weniger zufallige Befunde. In dieser 
Beziehung ist manches beschrieben worden, was einer fachmannischen Kritik 
nicht standgehalten hat, so gewisse Befunde von "Net,zhauttriibung", "Retinitis 
paralytica" (Klein) u. a. 

Zentrale Sehstorungen im Sinne der homonymen und heteronymen Hem i­
anopsie spielen bei der progressiven Paralyse keine Rolle, wohl aber sind 
von Pick interessante Untersuchungen iiber den Gang der Riickbildung hemi­
anopischer Storungen nach paralytischen Anfallen gemacht worden. 

Bekannt ist ja, daB die Augenmigrane (Flimmerskotom) ein nicht sel­
tenes Friihsymptom der progressiven Paralyse ist. Immerhin gehoren Seh­
storup.gen ohne ophthalmoskopischen pathologischen Spiegelbefund zu den 
Seltenheiten. 
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Augenmuskelstorungen bei Paralyse. 
Auch die Augenmuskelstorungen bei der progressiven Paralyse habell 

dieselbe Haufigkeit und denselben Charakter wie bei der Tabes, die Haufigkeit 
von 10%, Dabei ist der III., je nach den verschiedenen Zusammenstellungen, 
3-lOmal so haufig befallen wie der VI. Die III -Parese kann sich in isolierter 
Ptosis oder in leichter Parese mehrerer Muskeln aussprechen. 

Sehr viel' seltener sind Ophthalmoplegia interna, externa, totalis, und es 
fehlen aile Lahmungen des Doppelauges, wie Blichlahmung, Konvergenz- und 
Divergenzlahmung. 

Konjugierte Abweichung findet sich gelegentlich im paralytischen Anfall. 

Pupillenstorungen bei Paralyse. 
Auch betreffs der Pupillenstorungen ist dasselbe zu sagen wie ,bei del' 

Tabes, nur daB die Storungen vielleicht nicht ganz so haufig sind wie dort, 
und daB die Totalstarre wohl etwas ofter bei der Paralyse als bei der Tabes 
vorkommt. Von wesentlichem EinfluB ist indes 'auf die Statistik die Frage, 
in welchem Stadium der Paralyse die Pupillen untersucht wurden. Dichamp 
fand in der ersten Periode 35% normale Pupillen, in der zweiten nur noch 
15%, in der dritten 6%. Eine Zllsammenstellung der Statistiken einer gl'oBeren 
Anzahl von Alltoren ergibt fUr die reflektorische Pupillenstarre auf Licht bzw. 
auf Licht und Konvergenz 50%' abnorm herabgesetzte Lichtreaktion 25%, 
normale Lichtreaktion 18%. 

In 5-10% ist die reflektorische Pupillenstarre nur einseitig, doch 
hat diese dieselbe diagnostische Bedeutung wie die doppelseitige. Kombination 
von reflektorischer Pupillenstarre mit Aufhebung der Konvergenzreaktion fand 
sich in ca. 10%. 

Eine solche' "totale oder absolute Starre", d. h. eine Kombination 
von reflektorischer und Konvergenzstarre findet sich aber erheblich hallfiger 
als tertiar syphilitisches Symptom und hat nicht unbedingt die ominose, Tabes 
oder Paralyse ankiindigende Bedeutung der isolierten reflektorischen Licht­
starre. 

Namentlich wenn sich die kombinierte Starre mit Akkommodationslahmung 
kombiniert (Ophthalmoplegia int.), so spricht dies nicht fUr Taboparalyse, 
sondern fUr Lues III. 

Fehlen der Konvergenzmiose bei erhaltener Liehtreaktion ("umgekehrter 
Argyll Robertson") kommt auch vor, ist aber selten. Das Fehlen del' Er­
weiterung der Pupille auf sensiblen oder sensorischen Reiz ist bei der Paralyse 
etwa in demselben Prozentverhaltnis vorhanden wie die reflektorische Pupillen­
starre. 

Entrundung der Pupillen ist ein recht haufiges Symptom, aber keines­
wegs nur bei Paralyse zu beobachten. 

Hippus ist nicht fUr Paralyse charakteristisch. 
Die LidschluBmiose ist bei vorhandener reflektorischer oder totalcr 

Pupillenstarre oft gut erhalten. 
Auch die Pupillenstorungen bei der progressiven Paralyse sprechen dafUr, 

daB diese den Charakter der Taboparalyse anzun~hmen beginnt, d. h. sich mit 
spinalen Symptomen kompliziert. Bei Kranken ohne Kniephanomen fehit die 
Lichtreaktion der Pupille sehr viel haufiger als bei den mit erhaltenen oder 
gesteigerten Patellarreflexen 

Zusammenfassend sagt Uhtho££ (Seite 1528): 
"Die Allgensymptome bei der progressiven Paralyse sind berufen, manchen 

anderen Erkrankungen des Nervensystems gegenuber eine auBerordentlich 
wichtige Rolle zu spielen und besonders gilt das von den Pupillarerscheinungen. 
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Mit den Augensymptomen del' Tabes decken sich die del' progressiven Paralyse 
in weitgehendster Weise, ja die paralytischen Augenerscheinungen sind meist 
mit Ruckenmarksveranderungen und besonders Degeneration del' Hinterstrange 
kompliziert und ihre Pathogenese ist jedenfalls oft als eine ana loge , wie bei 
del' Tabes aufzufassen. Es gilt das, meines Erachtens, in erster Linie fUr die 
Sehnervenatrophie undo auch von den Augenmuskellahmungen. Del' Versuch, 
die Optikusatrophie bei Paralyse besonders abzugrenzen und sie anatomisch 
andel'S aufzufassen als die tabische, ist meines Erachtens nicht richtig Man 
kann die paralytische Atrophie nicht als eine neuritische odeI' perineuritisch 
Ledingte auffassen und aus etwa vorhandenen relativ geringfiigigen entzund­
lichen meningealen und perineuritischen Veranderungen an del' Basis auf eine 
sekundare neuritische Atrophie schlieBen. Es handelt sich im wesentlichen um 
eine prim are atrophische .Degeneration wie bei del' Tabes. Ebenso ware es ver­
fehlt, die Himrindenveranderungen bei del' Paralyse lediglich a.ls sekundare, 
durch entzundliche meningoenzephalitische Veranderungen bedingte aufzufassen, 
auch hier handelt es sich vielfach um atrophisch degenerative Veranderungen 
del' Himrindensubstanz mit sekundaren vVueherungsprozessen von seiten del' 
Glia und del' Meningen 

Ahnlich sind auch die Augenmuskellahmungen in ihrer Entstehung analog 
wie bei Tabes aufzufassen, und im wesentlichen liegt auch del' Sachverhalt fi.ir 
die Pupillarerscheinungen analog. Also gerade del' Tabes bzw. del' Tabes mit 
psychischen, abel' nicht paralytischen Storungen gegeniiber bedeuten dic Augen­
symptome del' Paralyse di.fferentialdiagnostisch relativ wenig. Spinale Miosis 
ist bei der Tabes haufiger als bei Paralyse; Pupillendi.fferenz, Entrundung del' 
Pupillen, absolute Starre del' Pupillen sowohl auf Licht als auf Konvergenz 
dagegen bei del' Paralyse haufiger. Syphilitische Atiologie ist bei beiden Er­
krankungen fast konstant. 

Bei del' Hirnsyphilis haben sowohl die Optikuslasionen als die Augen­
muskellahmungen lmd auch die Pupillenstorungen oft einen wesentlich anderen 
Charakter als bei del' Paralyse und bei del' Tabes. Die einfache progressive 
Optikusatrophie kommt bei ersterer. Erkrankung fast gar nicht VOl', hemi­
anoptische SWrungen dagegen haufiger, die bei Paralyse und Tabes fast ganz 
fehlen. Neuritis optici resp. Stauungspapille gehoren garnicht zum Symptom­
komplex del' Tabes und auch fast gal' nicht zu dem del' Paralyse, sind aber 
bei Hirnsyphilis relativ haufig. Augenmuskelstorungen sind bei del' Him­
syphilis viel haufiger als bei Paralyse und Tabes und tragen meistens den 
Charakter del' basalen und peripheren Lahmung. Die PupillensWrungen sind 
bei del' Hirnsyphilis seltener als bei del' Paralyse und Tabes und erweisen sich 
hl1ufiger als Residuen alter Okulomotoriusparesen. Ein Vergleich del' Augensym­
ptome ergibt somit wichtige diff eren t ialdiagno stische Anh al t spunk te 
zwischen Hirnsyphilis einerseits und Paralyse sowie Tabes 
andererseits. 

Wieweit voraufgegangene Syphilis zu dem Phanomen del' reflektorischen 
Pupillenstarre fiihren kalll, ohne spatere Komplikationen von Paralyse odeI' 
Tabes, ist auch diskutiert worden. Abel' jedenfalls ist es als selten anzusehen, 
daB eine reflektorische Pupillenstarre auf syphilitischer Basis ein dauerncl 
isoliertes und unkompliziertes Symptom bleibt, vereinzelte derartige FaIle sind 
abel' sichel' konstatiert. 1m ganzen abel' ist immer del' Verdacht auf nach­
folgende Paralyse und Tabes gerechtfertigt, wellll auch Jahre dazwischen 
liegen. 

Schon viel weniger prognostisch schwerwiegend in bezug auf spatere Kom­
plikation mit Paralyse odeI' Tabes ist ausgesprochene Anisokorie (einseitige Er­
weiterung del' Pupille) bei erhaltener Pupillenreaktion aufzufassen, und ebenso 
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kann die einseitige Ophthalmoplegia interna (Lahmung des Sphincter pupillae 
und der Akkommodation) auf syphilitischer Basis sehr viel haufiger ein isoliertes 
Symptom bleiben, ohne spater weitere Komplikationen nach sich zu ziehen. 

Bei chronischem Alkoholismus, der mit seinen Folgezustanden ge­
legentlich zu psychischen und korperlichen Anomalien fiihrt, die differental­
diagnostisch der Paralyse gegeniiber in Betracht kommen (Pseudoparalyse), 
konnen die Augensymptome von wichtiger Bedeutung werden. Die progressive 
Optikusatrophie ist nie allein durch Alkoholismus bedingt, zu dessen Seh­
storungen lediglich das Bild der Intoxikationsamblyopie mit eventueller par­
tieller temporaler atrophischer Abblassung und Degeneration des papillomaku­
laren Biindels gehOrt. Die Wirkung der Methylalkoholvergiftung mit 
eventueller Erblindung und totaler Atrophie des Nervus opticus kommt wegen 
ihrer sonstigen Symptome und ihres Verlaufes kaum. in Betracht der Paralyse 
gegeniiber. Ebenso verhalt es sich bei den anderen Intoxikationen. 

Die Augenmuskellahmungen bei Alkoholismus sind selten und bestehen 
eigentlich nur in Abduzenslahmungen, wenn man von der Polioencephalitis 
superior acuta haemorrhagica absieht. Ebenso unterscheidet sich das Pupillar­
verhalten beim Alkoholismus durchaus von dem der Paralyse. Die reflektorische 
Pupillenstarre ist sehr selten beim Alkoholismus, die Pupillendifferenz und eine 
sehr starke Herabsetzung der Lichtreaktion ebenso. Hier liegt also ein sehr 
wichtiger differentialdiagnostischer Anhaltspunkt. Die voriibergehenden Sto­
rungen der Lichtreaktion bei der schweren akuten Alkoholvergiftung konnen 
hier auBer Betracht gelassen werden. 

Zu erwahnen ist noch die senile Demenz, welche gelegentlich der pro­
gressiven Paralyse gegeniiber in Betracht kommen kann. Abgesehen von dem 
hohen Alter der Patienten gehoren Augenstorungen im Sinne von Optikus­
atrophie und Augenmuskellahmungen nicht zum Bilde der Dementia senilis. 
Eine reflektorische Pupillenstarre findet sich gelegentlich auch bei seniler Demez, 
nach meinen Erfahrungen in ca. 10%, die Pupillen sind dabei durchweg eng, 
die Storung ist stets doppelseitig. Starke Herabsetzung der Lichtreaktion bei 
seniler Demenz ist schon relativ haufiger, aber wiederum mit engen Pupillen 
und doppelseitig. Anisokorie und Entrundung der Pupillen gehort nicht zum 
Bilde der Dementia senilis, ist aber relativ haufig bei der Paralyse. Bu mke 
hebt ausdriicklich hervor, daB wenn die Pupillen bei der Paralyse ausnahms­
weise einmal absolut starr und doch eng sind, sie so gut wie niemals die kreis­
runde Form haben, wahrend Unregelmal3igkeiten des Irisrandes bei der Dementia 
senilis eigentlich iiberhaupt nicht vorkommen. 

Auch bei Demenzzustanden nach Morphinismus fehlen Opt,ikus­
und Augenmuskelstorungen und ebenso fiihrt der Morphinismus sonst nie zur 
volligen Aufhebung der Lichtreaktion, wenn auch sehr haufig zu starker 
Pupillenverengerung. 

Demenzzustande bei Arteriosklerose der HirngefaBe konnen ge­
legentlich der progressiven Paralyse gegeniiber in Frage kommen. Auch hier 
fehlen Veranderungen, wie progressive Sehnervenatrophie und Augenmuskel­
lahmungendurchweg. Eine reine reflektorische, dauernd bestehende Pupillen­
starre scheint hierbei selten zu sein, wie sie bei der Paralyse so haufig vor­
kommt, dagegen heben besonders Weber, Alzheimer, Bumke, Spiel meyer 
u. a. voriibergehende Pupillenstorungen bei der Sklerose der Hirnarterien als 
nicht selten hervor und weisen auf dieses schwankende Verhalten gegeniiber der 
progressiven Paralyse hin.' 

Andere Erkrankungen des Zentralnervensystems, wie multiple Sklerose, 
Enzephalomalazien, Hirntumoren, Meningitis u. a. konnen hier an dieser Stelle 
fiiglich iibergangen werden." 
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Dementia praecox. 
Eine sorgfaltige Pupillenuntersuchung kann hier interessante und bezeich­

nende Verhaltnisse aufdecken. Nach den Untersuchungen Bumkes ver­
schwindet bei Erhaltenbleiben del' Lichtreaktion die physiolo­
gische Pupillenunruhe sowie die Erweiterung del' Pupillen auf psychische 
und sensible Reize. Von 200 Fallen lieBen 120 diese Symptome erkennen. 
Es empfiehlt sich, die Augen bei konstanter Beleuchtung im Dunkelzimmer 
bei ruhiger Blickhebung mit del' Lupe, bessel' noch mit dem ZeiBschen Korneal­
mikroskop zu beobachten. Schon Bumke selbst weist darauf hin, daB unter 
dem EinfluB sehr starker psychischer Einfliisse auch bei sehr erregbaren Ge­
sunden gelegentlich die Pupille sich voriibergehend stark erweitern konne, und 
daB die physiologische Unruhe und Erweiterungsreaktion vermissen lasse. 
Auch bei Imbezillitat, Idiotie, VerblOdung, Demenz findet sich das 
Symptom gelegentlich. 

Die typische reflektorische Pupillenstarre dagegen gehort nicht zu den 
Symptomen del' Dementia praecox. 

Als katatonische Pupillenstarre ist von Westphal eine mit My­
driasis einhergehende Starre auf Licht und Konvergenz beschrieben, die slch 
als seltenes und voriibergehendes Symptom bei schwerem Stupor findet. 

Was die optischen Leitungsbahnen anbetrifft, so ist allerdings eine 
Reihe von Storungen beschrieben, die indes samt und sonders einer Kritik nicht 
stand halten. Durch fachmannische Untersuchung haben sie sich nicht be­
statigen lassen. Auch die auBeren Augenmuskeln bieten keinerlei fUr Dementia 
praecox charakteristische Storungen. 

Multiple SkI erose. 
Auch betreffs del' multiplen Sklerose (s. Abb. 26) verdanken wir hauptsach­

Hch Uhthoff eine ZusammensteI;lung von 100 nicht in Augenkliniken gesam­
melten Fallen. Was zunachst erstens den ophthalmoskopischen Befund anbe­
trifft, so gibt ihn folgende Ubersicht wieder: 

Optikusveranderungen bei m ultipler Sklerose. 

1. Ausgesprochene Atrophia nervi optici, d. h. diePapillen sind 
vollig atrophisch verfarbt, haben jeden rotlichen Reflex verloren und erscheinen 
weiBlich und weiBlichgrau in 3%. (Davon zweimal doppelseitig, einmal ein­
seitig mit gleichzeitiger Abblassung del' temporalen Papillenhalfte auf dem 
anderen Auge. In allen drei Fallen ausgesprochene Sehstorungen.) 

2. Unvollstandige atrophische Vedarbung del' ganzen Pa­
pillen, d. h. die inneren Teile del' Papillen zeigen noch eine Spur von dem 
normalen rotHchen Reflex des Sehnerven, wahrend die auBeren Teile gewohn­
Hch die atrophische Verfarbung sehr ausgesprochen darbieten in 19%. (Davon 
8mal einseitig, 7mal doppelseitig und 4mal einseitig mit gleichzeitiger tempo­
raler Abblassung del' anderen Papille. In einigen von diesen 19 Fallen keine 
wesentliche Sehstorung.) 

3. Partielle atrophische Vedarbung del' temporalen Papillen­
teile, d. h. die inneren Papillenteile reflektieren normal rotlich, wahrend die 
auBeren deutlich atrophisch verfarbt erscheinen, analog wie die temporale Ab­
blassung del' Papillen auf dem Gebiete del' Intoxikationsamblyopie in 18%. 
(Davon 7mal einseitig, llmal doppelseitig. In 6 von diesen 18 Fallen keine 
wesentliche Sehstorung nachweisbal'.) 



510 AlIgemeinerkrankungen und Augensymptome (Nosologie). 

4. Neuritis optici in 5%. (3mal die neuritischell Veranderungen del' 
Papillen sehr ausgesprochen, 2mal geringeren Grades, 3mal einseitig, 2mal 
doppelseitig. Sehsrorungen in 4 von diesen Fallen.) 

Also nur in Fallen wie unter l. gleicht die Papille scheinbar (s. Gesichtsfeld, 
Lichtschein) del' tabischen, dazu kame noch in einem kleinen Bruchteil die 
meist einseitige, selten doppelseitige Stauungspapille hinzu. 

Mehr als die Halfte aller FaIle von m ul tipler Sklerose zeigt 
also Optikusveranderungen. 

Gesichtsfeldstorungen bei multipler Sklerose. 

Das Gesichtsfeld zeigt 
l. Doppelseitiges, seltener einseitiges zentrales Skotom mit 

freier Peripher-ie~ Diese Gesichtsfeldform erkllirt die Halfte aller Seh­
storungen bei multipler Sklerose. Die zentralen' Skotome sind Of tel' relativ, 
seltener absolut. Oft laBt sich ein gewisses MiBverhaltnis zwischen GroBe und 
Intensitat del' besonders die Farben (besonders griin, abel' auch gelb und blau) 
betreffenden Storung zu relativ guter Sehscharfe feststellen. 

2. Periphere odeI' exzentrische Defekte ohne zentrales Skotom 
sind ein haufiges Vorkommnis. . 

3. Kombination von zentralem Skotom mit peripheren Defekten 
ist selten, spricht im allgemeinen mehr fUr syphilitische Mfektionen, kommt 
abel' auch bei multipler Sklerose VOl'. 

4. Kombiniert sich das zentrale Skotom odeI' die konzentrische odeI' exzentri­
sche Einschrankung aus organischer Ursache gel'll mit funktionellen Gesichts­
fe ldbeschrankungen. 

5. Selten sind kleine - ein- und doppelseitige - Ringskotome, sehr 
selten so hochgradige Defekte, daB nul' ein exzentrisches Gesichtsfeld i.i.brig 
bleibt, noch seltener hemianopische Storungen. 

Sehstorungen bei multiple l' Sklerose. 

Del' Beginn und Verlauf del' Sehstorungen ist in del' Halfte del' FaIle 
ein sehr plotzlicher, ja rapider und libertrifft darin noch die akuten syphiliti­
schen Storungen, die doch mindestens einige Tage zu ihrer Entstehung brauchen, 
wahrend die Sehsrorung bei multipler Sklerose momentan odeI' libel' Nacht 
entstehen kann. 

Etwa ebenso oft entsteht die Srorung langsam. 
Doppelseitige Erblindung ist selten, einseitige hiiufiger, doch bildet 

sich stets del' ProzeB im Laufe einiger Wochen, seltener Tage, mehr odeI' 
weniger zurlick. Eine dauel'llde Erblindung resultiert fast nie, doch sind 
Rezidive nicht selten. Subjektive Lichterscheinungen, Flimmel'll, auch schmerz­
hafte Augenbewegungen Mnnen die Sehstorung begleiten. Korperliche An­
strengung verschlechtert das Sehen nachweislich. 

"Wir haben gesehen (Uhthoff, S. 355-357), daB die Optikusstorungen 
bei del' multiplen Sklerose unter einem sehr mannigfaltigen und oft besonderen 
Bild in die Erscheinung treten konnen, eigentlich ganz wie man es bei dem 
sonstigen, sehr wechselnden und eigenartigen Symptomkomplex del' multiplen 
Sklerose von vornherein erwarten muB. Am meisten nahert sich jedoch die 
Amblyopie diesel' Erkrankung in ihrer Erscheinung den Sehstorungen, wie wir 
sie auf dem Gebiete del' sog. retrobulbaren Neuritis kennen. 

Das Verhalten des Gesichtsfeldes, das Vorherrschen des zentralen Skotoms, 
gewohnlich mit freier Gesichtsfeldperipherie, bietet eine groBe Analogie mit 
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den Gel:lichh,;feldanolllalien der Neuritis retrobulbaris, wo ja dal:l Auftrctcn des 
zentralen Skotoms das bei weitem haufigste Vorkommnis bildet. 

Periphere Gesichtsfeldbeschrankung ohne zentrale Skotome bei retrobulbarer 
Neuritis fand ich bei meinem Beobachtungsmaterial nur in ca. 6% del' Falle. 
So haufig wie bei diesel' Erkrankung ist das zentrale Skotom bei der Amblyopie 
der _ multiplen Sklerose nicht. Ferner waren auf dem Gebiete der nicht durch 
Intoxikation bedingten retrobulbaren Neuritis die zentralen Skotome in der 
Mehrzahl der Falle absolut und oft von erheblicher Ausdehnung, bei der Ambly­
opie der multiplen Sklerose·war das zentrale Skotom meistens relativ. In dieser 
Hinsicht, d. h. durch die haufig nur unvollstandige und relative Funktions­
storung im Bereiche der Skotome, nahert sich die Seqstorung der multiplen 
Sklerose wieder mehr derjenigen Form del' retrobulbaren Neuritis, die wir ge­
wohnlich unter dem Namen der Intoxikationf!amblyopie, besonders der Tabak­
und Alkoholamblyopie zusammenfassen. Auf diesem Gebiet fand ich nach 
meinem Material, daB nur in ca. 10% der Falle die Funktionsstorung im Bereiche 
des Skotoms eine absolute wurde und dann gewohnlich auch nul' in einem 
sehr geringen Umfange. Ahnlich bei der multiplen Sklerose. 

Dagegen ist die relativ hiiufige Einseitigkeit der Sehstorung <ler multiplen 
Sklerose (in ca. 50n/o der FaIle mit Sehstorungen) wieder etwas, was der In­
toxikationsam blyopie gar nicht zukommt (einmal auf 138 Falle meiner 
Zusammenstellung), wahrend bei der eigentlichen retrobulbaren Neuritis das 
schon wieder haufiger beobachtet WITd. 

Beginn und Verlauf der Sehstorung bei multipler Sklerose bietet wieder 
vielfach Analogien zu dem Symptomkomplex, der nicht durch Intoxikation 
bedingten retrobulbaren Neuritis, be80nders durch den nicht selten plotzlichen 
Beginn der Sehstorung, die rasche Entwieklung, die haufig eintretende schnelle 
Besserung, das fast vollige Fehlen der totalen, dauernden Erblindung usw. 
Tatsachlich haben WIT ja. auch gesehen, wie die namentlieh in den Anfangs­
stadien der multiplen Sklerose oder als Vorlaufer derselben auftretende Optikus­
affektion von den Autoren nieht selten als retrobulbare Neuritis diagnostiziert 
wird. Was das Haufigkeitsverhaltnis der multiplen Sklerose als atiologisches 
Moment auf dem Gebiete der retrobulbaren Neuritis anlangt, so habe ieh frillier 
feststellen konnen, daB im ganzen bei retrobulbar-neuritisehen Sehnervenaffek­
tionen (inklusive Intoxikationsamblyopie) in ca. 3% multiple Sklerose die 
Ursache war und bei AusschluB der Intoxikationsamblyopie in ca. 8%. 

Eine vollige tJbereinstimmung der Amblyopie (Tabak und Alkohol) ist 
jedenfalls sehr selten. Die Bleivergiftung diirfte noch eher mit ihrer Sehstorung 
gelegentlich ein analoges Verhalten bieten. 

Relativ wenig Analogien bestehen auch zwischen der Amblyopie der mul­
tiplen Sklerose und der ta bischen Sehnervenatrophie. In bezug auf 
das Gesichtsfeldverhalten ist zunachst das Auftreten von zentralem Skotom 
mit freier Gesichtsfeldperipherie bei der tabischen Sehnervenatrophie ein sehr 
seltenes Vorkommnis, wahrend dies bei der multiplen Sklerose relativ haufig 
vorkommt. 

Noch mehr jedoch tritt die Verschiedenheit der beiden Affektionen im 
klinischen Verlaufe zutage. Die Sehstorung bei der tabischen Atrophie begiunt 
durchweg allmahlich, sie ist fast niemals dauernd einseitig und partiell, die 
dauernde Erblindung ist die Regel bis auf wenige Ausnahmen (vgl. Kapitel 
Tabes). 

Demgegeniiber tritt die SEhstorung bei der multiplen Sklerose recht oft ein­
seitig auf, beginnt relativ haufig plotzlich und hochgradig, kann sich wieder 
bessern, fiihrt fast nie zur totalen doppelseitigen Erblindung usw. Alles aus-
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gesprochene Unterschiede zur tabischen Atrophie; es ist deshalb auch durchaus 
unrichtig, diese beiden Mfektionen als gleichartige anzusehen, wie das wohl 
frillier von einigen Autoren geschehen. 

Ebenso kommen ausgesprochene Sehstorungen bei der tabischen Sehnerven­
atrophie mit noch normalem ophthalmoskopischen Verhalten fast niemals vor, 
bei der multiplen Sklerose ist das haufigel"1 zu konstatieren. 

Da auch bei der multiplen Sklerose die Sehstorung unter dem Bilde der 
Neuritis optici resp. der retrobulbaren Neuritis ohne ophthalmoskopischen 
Befund im Anfang einsetzen kann in Verbindung mit spinalen Symptomen, 
so kann zunachst die Differentialdiagnose der multiplen Sklerose gegeniiber der 
Sehstorung bei akuter Myelitis Schwierigkeiten bereiten. Der weitere Ver­
lauf des Leidens wird jedoch in der Regel bald die Aufklarung bei der akuten 
Entwicklung und dem schweren Verlauf der spinalen Lahmungserscheinungen 
infolge von Myelitis bringen, doch konnen gelegentlich auch die spinalen Er­
scheinungen bei der multiplen Sklerose unter dem Bilde der Myelitis trans­
versa in Verbindung mit der Optikusaffektion eintreten. 

Der Umstand, daB die multiple Sklerose unter dem Bilde des 
Hirntumors mit Stauungspapillen in die Erscheinung tritt, kommt 
relativ selten vor, kann aber gelegentlich differentialdiagnostisch Schwierig­
keiten bereiten. 

In bezug auf funktionelle hysterische Amblyopie wird die Seh­
storung der multiplen Sklerose differentialdiagnostisch gelegentlich in Betracht 
kommen, da auch die letztere Sehstorung zuweilen ohne ophthalmoskopische 
Veranderungen mitperipherer Gesichtsfeldbeschrankung auftreten kann. Dureh­
weg aber wird eine solche Differentialdiagnose keine Schwierigkeit haben, wenn 
man die nicht seltene Komplikation der multiplen Sklerose mit weiteren typischen 
hysterischen Storungen und den Umstand in Betracht zieht, daB eine so regel­
maBige konzentrische Gesichtsfeldbeschrankung wie bei der hysterischen Ambly­
opie kaum jemals bei der multiplen Sklerose vorkommt." 

14. XII. 1909. 
Marie G., 17 Jahre. 
Beiderseits Stauungspapille. Diagnose: Tuberkulose [Y] (s. unten S. 513). 
Stammt aus gesunder Familie. Seit dem 7. Lebensjahre hat Patientin etwa 

aIle acht Tage einen Tag lang nicht zu lokalisierende Kopfschmerzen gehabt, die 
meistens einen Tag anhielten und mit Erbrechen einhergingen. Seit einem halben 
Jahr traten diese Beschwerden nur zweimal auf. Seit vier Wochen wird es ihr oft 
mehrmals am Tage schwarz vor Augen, so daJl sie nichts mehr sehen kann, dieser 
Zustand dauert etwa eine Minute und verschwindet spurlos. Einen Zusammenhang 
mit der Menstruation, die seit dem 14. Lebensjahre besteht und stets regelmaJlig 
war, hat sie nicht bemerkt. Sie ist friiher sehr schnell gewachsen, war, als sie aus der 
Schule kam, schon ebenso stark wie jetzt. 

Visus beiderseits 6/ •• Nd. I. 9 cm. Objek + 2,5 D. in der Makula. 
Leichte latente Divergenz. 
Lidspalte r = 1. Pupillen, brechende Medien o. B. 
Augenbewegungen frei. 
Ophthalmosk.: Beiderseits Grenzen verwaschen, gerotet, GefaJle geschlangelt 

und maJlig stark gefiillt. Prom. r. ca. 3 D. 1. 4 D. Beiderseits keine Blutung zu 
sehen. Peripherie o. B. 

Gesichtsfeld o. B. 
Algemeinbefund o. B. Nichts fiir Tuberkulose oder Lues. 
Nervenstatus o. B. 
Wassermann: Negativ. 
Drin o. B. 
Lumbaldruck 190. Punktat deutlich griinlich verfa,rbt, sonst o. B. 
Therapie: Tuberkulinkur, Hg-Kur. 
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Auf 1/10 mg Alttubcrkulin hcftige Kopfscluncrzen. Wiedcrauftreten del' nach­
gelassencn Verdunkclungcn. 
, Obj. keine Andcrung. 

Auf 1 mg nach allmahliehem Steigern del' Dosis AlttuberkuJin starke Kopf­
schmerzen, heftiges Erbrechen, Temperatnrsteigerung 39,4. Baz. E. V. 2 Teil­
striche Temp. 39,4. 

Dunkeladaptation normal. 
31/ 4 Jahre spater: Visus 6/a bds. Nd. I. 
Pupillen o. B. 
Ophthalmosk.: Postnenritische Atrophie. 
Gesichtsfeld normal. Blutdruck 135 RR. 
5. V. 1916. Beiderseits nenritische Atrophie. 
Visus 6/6 beiderseits. 
Pupillen o. B. 
Heterochromie r. henere Iris. 
Subj. Wohlbefinden. 
Zwei Jahre spateI' stellt sich eine multiple Sklerose ein. 

Liehtsinnstorung bei multipler Sklerose. 
HinzufUgen moehte ieh ein Wort libel' die Lieh tsinnstorung im Sinne del' 

Erhohung del' adaptativen Reizsehwelle; so haufig, konstant und progressiv diese 
Storungen bei tabisehen Affektionen sind, so selten, inkonstant, und wenn 
vorhanden, zur Spontanheilung neigend, sind sie bei del' multiplen Sklerose. 
Bei akuten sehweren Optikussehadigungen kann aueh del' Liehtsinn stark in 
Mitleidensehaft gezogen werden, bei den Heilungsvorgangen eilt er abel' oft 
den sonstigen Funktionen (Farbensinn) voraus und wird zuerst wieder normal, 
was ja besonders fUr den partiellen Charakter del' Optikussehadigung spricht. 

Die Augenmuskelstorungen bei multipler Sklerose. 
In Uhthoffs 100 Fallen bestanden: 
Ausgesproehene Augenmuskelahmungen in 17%. 

a) 6mal del' Abduzens (2mal doppelseitig), 
b) 3mal Okulomotorius (nul' partiell und einseitig), 
e) 3mal Blieklahmung (Imal del' Seitenwender doppelseitig, Imal del' 

Seitenwender einseitig, Imal Bliekhebung), 
d) 3mal Konvergenzparese, 
e) 2mal Ophthalmoplegia externa. 

Etwa die Halite del' Lahmungen kennzeichnet sieh also als Ophthalmoplegien 
im Gegensatz zu den sub a) und b) angefiihrten Stamtnlahmungen, die abel' 
nach ihrem partiellen Charakter zu schlieBen auch wohl oft als Nuklearlah­
mungen aufzufassen sind. 

AIle diese Lahmungen haben meist die Neigung zu Spontanheilung, seltener 
sind sie hartnackig und lange Zeit stational'. 

1. Ny s tag m u s fand sich auBerdem in 12 %, fast durchweg horizonta.ler, Of tel' 
mit Scheinbewegungen del' AuBendinge, etwa ebenso oft in del' Primarstellung 
del' Augen und den Endstellungen wie allein in den seitlichen Stellungen. 

II. Nystagmische Zuckungen fanden sieh in 46%, 
nul' in den seitlichen Endstellungen 16 %, 
in allen Endstellungen 30%. 

Fast drei Viertel aller Falle von multipler Sklerose ,zeigt also Augenmuskel­
storungen. 

Die Pupillen bei m ultipler Sklerose. 
Gegeniiber del' Haufigkeit del' Symptome von seiten del' auBeren Augen­

muskeln und del' optischen Leitungsbahnen tritt ein pathologisches Verhalten 
del' Pupillen sehr in den Hintergrund. 

He i n e, Angenkrankileiten. 33 



514 Allgemeinerkrankungen trod Augensymptome (Nosologie). 

Noeh rclativ alll hiiufigsten fand sieh Miosc mit e1'haitcnol', ab~1' 1:\0h1' go 
ringer Reaktion auf Licht und Konvergenz in 5%' aUl~gesprochelle Allisokorie 
in 4%, stark herabgesetzte Lichtreaktion in 2%, Lichtstarre mit Miose odeI' 
Mydriasis zUSammen in 1,5%' Lichtreaktion bessel' als Konvergenzl'eaktion 
(bei Konvergenzparese) in 1,5%. 

Lichtstarre im Sinne Argyll Ro be rtson, besonders mit Miose, was ja bei 
Tabes so haufig ist, kommt bei del' multiplen Sklerose also auch VOl', ist abel' 
sehr selten. 

Die differentialdiagnostische Bedeutung del' Friihsymptome del' 
multiplen Sklerose. 

Die multiple Sklerose ist sichel' nicht so selten wie sie diagnostiziert wird. 
Besonders hier an del' Wasserkante scheint sie mil' noch haufiger zu sein als in 
Schlesien. Besonders wichtig ist ihre Kenntnis fiir die Unterscheidung von 
funktionellen Storungen, mit denen sie sich ja erfahrungsgemaB gel'll kom­
biniert. Jeder erfahl'ene Augenarzt wird nicht nul' einmal in del' Lage gewesen 
sein, bei einer bisher stets fiir hysterisch erachteten Frau eine Sehstorung zur 
El'kla,rung bekommen zu haben: Eine plotzliche Erblindung, die sieh im 
Laufe eines odeI' mehrerer Tage in Form eines einschmelzenden Zentralskotoms 
zuriickbildete. Es ist dies keine del' Hysterie zukommende Sehstorung; und 
noch klarer wird die Sehstorung, wenn eine auch noch so geringe tem­
porale Abblassung del' Papille festzustellen ist. Nystagmische 
Zuckungen in den Endstellungen konnen das Bild vervollstandigen. 

Da wir nun wissen, daB die einseitige und doppelseitige Optikusstamm­
affektion, die ihren klinischen Ausdruck in dem zentralen Skotom findet, den 
sonstigen Nervensymptomen um viele (5-15) Jahre vorausgehen kann, so ist 
man zu del' Auffassung gelangt, daB vielleicht ein groBerer, vielleicht del' groBte 
Teil del' atiologisch ungeklarten FaIle retro bul barer N euri tis optici Friih­
symptom dermuitiplen Sklerose darstellt. Sind auch die Knochenhohlen bei pein­
lichster Untersuchung intakt, ist nichts fUr Lues zu finden, so steigt jedenfalls 
die Wahrscheinlichkeit del' latenten multiplen Sklerose erheblich. Dazu kommt, 
daB die isolierte rheumatische Neuritis optici immer seltener wird, je sorg­
faltiger neurologisch untersucht wird, daB man um so haufiger Lumbaldruck­
steigerung findet, je Of tel' man in solchen Fallen punktiert, daB korperliche 
Anstr€llgung ungiinstigen, Ruhe guten EinfluB hat; dazu kommt endlich, daB 
wir auch nichts odeI' wenig bisher iiber Formes frustes bei multipler Sklerose 
wissen. Wenn mil' gelegentlich einer Diskussion diesel' Frage von pathologisch­
anatomischer Seite gesagt wurde, die multiple Sklerose sei eine Krankheit, die 
in 10-12 Jahren ad exitum fiihre, so ist das eben del' Standpunkt des patho­
logischen Anatomen, del' nul' die letal verlaufenden Falle zu sehen bekommt 
und die ausheilenden nicht. 

Jeder Neurologe muB wissen, daB ihn in del' Diagnose del' multiplen Sklerose, 
auch wo keine Augenstorungen geklagt werden, ein erfahrener Augenarzt oft 
ausschlaggebend beraten kann. 

Epilepsie. 
Pathologische Optikusbefunde spielen keine Rolle bei del' genuinen EpilepRie. 

vielmehr deuten sie, wenn vorhanden, auf Komplikationen odeI' beweisen, daB 
die Epilepsie nul' eine symptomatische ist. Auch typische Gesichtsfeldstorungen 
sind - abgesehen vielleicht von einer funktionellen konzentrischen Einschran­
kung - meist nicht vorhanden. Dasselbe ware von den Augenmuskeln zu 
sagen. Krampfartige Zustande im Bereich del' auBeren Augenmuskeln sowie 
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ue:;olldenl :;eitliche Ablellkullg, zum Teil mit ny:;taglllischen Zuckullgen, sind 
wahrelld del' Anfalle Imine Seltenheiten. 

Die Aufhebullg del' Pupillenreaktion im epileptischen Anfall 
ist als die Regel anzusehen. Die typische Pupillenform ist die Mydriasis, 
die wedel' bei Konvergenzkrampfell schwindet, noch auf stark sensible Reize 
sieh zu vergroBern vermag. 1m Intervall bieten die Pupillen bei Epilepsie 
nichts Krankhaftes. 

Hysterie. 
Was den Aug e 11 hi n tel' g ru n d anbetrifft, so ist aueh bei del' Hysterie daR 

normale Verhalten charakteristisch, pathologische Befunde deuten auch hier 
auf Komplikationen. 

Sehstorungen sind bei Hysterie nicht selten, und zwar in allen Intensi­
taten VOll der geringen einseitigen Sehschwaehe bis zur totalen doppelseitigen 
Amaurose. In allen Fallen zeigt die Pupillarreaktion,· zumal bei einseitiger er­
hoblicher Visusherabsetzung, keine Differenz gegeniiber del' sehtiichtigen Seite. 

Die Unterscheidung gegeniiber den simulierten Zustanden kallll sehr schwer, 
ja unmoglich sein, zumal sieh Hysterische oft Simulanten sehr ahnlich benehmen, 
z. B. bei Untersuchung mit dem Stereoskop und ahnlichen Simulationsproben. 
Es fehit ihnen eben Bur das willkiirliche Sehen, nicht das unwillkiirliche (s. unter 
Gesichtsfeld). "Die hysterisch erblindete Person sieht mit dem korperlichen, 
aber nicht mit dem seelischen Auge" (Bernhei m). 

Das G e sic h t sf e I d zeigt oft mehr oder weniger hochgradige konzentrische 
Einschrankung, doch ist meist auch bei hochgradiger Einschrankung die Orien­
tierllng gut, auch dieses findet sich also hier eben80 wie bei Simulation. 

N i ch t zur Hysterie gehoren die zentralen Skotome, die Hemianopsie, die 
exzentrischen Skotome, sie miissen stets den Verdacht auf organische Kom­
plikationen erwecken: Hirnlues, multiple Sklerose, Glaukom u. a. 

Gewisse Storungen im Far ben s e hen sind seltener zu beo bachten, und 
zwar auch hier von den leichteren Storungen bis ZLlr absoluten totalen Farben­
blindheit, die indes nicht den wohlcharakterisierten Typus der kongenitalen 
hat, sondern einen individuell sehr verschiedenen. Bisweilen wird die ganze 
Welt in einer Farbe gesehen, meist in Rot, odeI' es besteht Aversion gegen eine 
Farbe, z. B. Gelb, was bis zum hysterischen Erbrechen beim Anblick gelber 
Billmen gehen kallll. 

Auch die assoziierten Verbindungen von Farbenwahrnehmungen mit Klangen, 
Namen usw. finden sich bei Hysterikern. 

Die Unterscheidung ist meist leicht, wenn man nur daran denkt und sich 
nicht in den Gedanken verrallllt hat, etwas Organisches finden zu miissen. 
Es kam in meine Sprechstunde eine Dame mit ihrer 11 Jahre alten Tochter, 
die von kompetenter spezialarztlicher Seite untersucht war, wobei nul' Visus 
0,2 festgestellt werden kOllllte, und zwar von Oktober 1907 bis April 1909. 
Es wurde "mogliehste Schonung del' Augen" empfohlen. Da del' Vater an 
Gehirnerweichung gestorben, die Mutter daher iiberaus angstlich war, wurde 
das Kind so geschont, daB die Schulbildung zu wiinschen iibrig 1ieB und standig 
lagerte die Sorge auf der Familie. Auf bestimmtes Zureden gab Patientin als­
bald volle SehRcharfe an. Von der Sache wurde nun nicht mehr gesprochen. 
Es zeigt diese einfache Krankengeschichte recht die praktischen Konsequenzen 
einer richtigen Diagnose auf diesem Gebiete. Die bleichsiichtigen, kleinen, 
etwas unteremahrten Schll1madehen del' groBeren Stadte liefern hierfiir das 
Material zum Unterrieht. 

33* 
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Auch monokulare Diplopie und Polyopie kommt bei Hysterie ill seltellcn 
Fallen vor (Akkommodationsspasmen 1). 

Die Pupillen zeigell bei Hysterie fiir gewohlllich keine Sto­
rung en und auch fiir den hysterischen Anfall hat man dieses friiher stets 
betont. Demgegeniiber erklart Karplus, daB eine weite und totalstarre Pupille 
sich auch bei rein hysterischen Anfallen finden kann. Selten scheinen diese 
Pupillenstorungen immerhin zu sein, doch ist es ja wichtig genug, diese Tatsache 
zu kennen. Meist geht die Pupillenstarre voriiber und gestattet vielleicht eine 
Deutung im Sinne Bumkes: starre reflektorische Reizmydriasis. Vielleicht 
kommt nach demselben Autor auch eine III-Hemmung durch kortikale Be­
einflussung in Frage. Dagegen ist eine reflektQrische Pupillenstarre mit er­
haltener Konvergenzreaktion im Sinne Argyll-Robertsons nicht durch 
Hysterie zu erklaren. 

StOrungen und Herabsetzungen des Gefiihles (Trigeminus) der Kornea 
sind prinzipiell zu trennen von solchen in der Konjunktiva. Letzteres ist 
haufig hysterisches Symptom analog dem Fehlen des Rachenreflexes, ersteres 
hingegen meist organisch bedingt (s. Areflexie der Kornea: Tumor cerebelli 1). 

1m Bereiche des Fa z i a lis sind Reizzustande (Blepharospasmus, Ptosis 
spast.) haufiger als Lahmungen. Insofern letztere iiberhaupt vorkommen, be­
treffen sie haufiger den unteren Fazialis, sehr selten den oberen, keineswegs 
fiihren sie zu Keratitis e lagophthalmo. 

TIber das Verhalten des Hirndrnckes (Lnmbaldrnckes) bei 
Erkranknng der optischen Leitnngsbahnen nnd der anJ3el'en 

Angenmnskeln. 
(cfr. Miinch. Med. W. 1916, Nr. 23, 25, 27, 30.) 

1. Retinale Zirkulationsstorungen. 

In 18 Fallen von einseitigen und doppelseitigen retinalen Zirkulations-
storungen wurden im ganzen 22 Lumbalpunktionen ausgefiihrt. 

Keine Steigerung fand sich 5mal (bis 150), 
geringe " "" 6mal (" 200), 
mittlere " "" 6mal (" 300), 
hochgradige" "" 5mal (> 300). 

Aus den Krankengeschichten scheIDt sich zu eJgeben, daB die Hohe der 
Lumbaldrucksteigerung in einem gewissen VerhaItnis zur Schwere der All­
gemeinerkrankung steht. 

2. Retinitis verschiedener Ursache. 

In 7 Fallen einseitiger und doppelseitiger Retinitis ergab sleh del' Lumbal-
druck bei 12 Punktionen 

3mal normal, 
5mal wenig, 
2mal maBig, 
2mal stark gesteigert, 

wobei letzterer Fall allerdings mit doppelseitiger Stauungspapille kompli­
ziert war. 

Auch diese Falle ergaben eine gewisse Parallelitat zwischen der Hohe des 
Lumbaldruckes und der Schwere der Allgemeinerkrankung. 
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3. Sehnervenkopferkrankungen. 
(Neuritis opt. spI., Stauungspapille, Neuritische Atrophie.) 

Es wurden punktiert: 
a) 10 FaIle von einseitigen, 
b) 50 Faij.e von doppelseitigen 

Ve'rauderuugen des Sehnervenkopfes im obigen Sinne. 
a) Von den 10 einseitigen stellen 6 einfache Sehnervenentzundungen 

dar, von denen sich 3 durch multiple Sklerose mit mittlerer Hirndrucksteige­
rung, 1 durch Lues mit hohem Hirndruck, 1 durch Orbitaltumor mit zunachst 
normalem und nachher hohem Hirndruck uud 1 durch Kieferhohlenempyem 
mit mittlerem Hirndruck erklaren. Ferner fanden sich unter dies en 10 Fallen 
3 einseitige Stauungspapillen, als .!tiologie kam in Betracht einmal (lokale?) 
Tuberkulose, einmal Lues, einmal multiple Sklerose; schlieBlich noch 1 Fall 
von einseitiger neuritischer Atrophie mit Diagnose Lues. 

Von 18 in diesen 10 Fallen ausgefiihrten Lumbalpunktionen ergaben: 
2 normalen Druck, 
5 geringere, 
9 mittlere, 
2 hohe Drucksteigerung. 

Die Liquoruutersuchung dieser 10 FaIle ergab in dem FaIle einseitiger Neuritis 
opt. spi. durch Lues vier positive Reaktionen, in einem Falle von einseitiger 
Optikusatrophie bei Lues Albuminvermehrung und positiven Wassermann, in 
einem FaIle von einseitiger Stauungspapille durch Lues "Spur Albumen", ebenso 
in dem FaIle von Neuritis opt. bei Kieferempyem, sonst war der Liquor nor­
mal, besonders in den vier Fallen von multipler Sklerose, dem OrbitaItumor 
und der Sehnerventuberkulose. 

b) Von den 50 Fallen doppelseitiger Veranderungen des Sehnervenkopfes 
stellen: 

11 einfache Sehnervenentziindungen dar, von diesen erklaren sich: 
3 durch Lues (lmal mit maBiger, Imal mit starker Hirndrucksteigerung), 
2 durch Tuberkulose (lmal mit rnaBiger, 2mal mit starker Hirndrucksteigerung), 
2 durch Albuminurie (lmal mit geringer, Imal mit starker Hirndrucksteigerung), 
2 durch Meningitis (lmal mit mittlerer, Imal mit starker Hirndrucksteigerung), 
1 durch Turmschadel (mit mittlerer Hirndrucksteigerung), 
1 durch Tumor cerebri (1) (mit hoher Hirndrucksteigerung). 

Von 15 in diesen Fallen ausgefiihrten Lumbalpunktionen ergaben: 
2 normalen Druck, 
2 geringe, 
5 mittlere, 
6 starke Drucksteigerung. 

Von den 50 doppelseitigen stellen sodann 
19 Stauungspapillen dar. 10 davon blieben atiologisch dunkel (3 Hei­

lungen), 5 erhlarten sich durch Tumor cerebri, 4 durch Lues. 
Von 42 von diesen 19 Fallen ausgefiihrten Lumbalpunktionen ergaben: 

2 normalen Druck, 
4 geringere, 
8 mittlere, 
28 hohe Drucksteigerung. 

Dabei ist zu bemerken, daB die 2 normalen Hirndruckbefunde bei derselben 
Patientin erhoben wurden, wo sich nachher mittlere Drucksteigerung konsta­
tieren lieB. Die Drucksteigerung konnte in diesem FaIle vielleicht nur deshalb 
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nicht sofort konstatiert werden, weil subkutane Fistelung oder QuerabschluI3 
zwischen Spinalkanal und Ventrikeln bestand. 

Von den 50 doppelseitigen stellen endlich 
20 neuritische Atrophien dar: 11 davon erklaren sich durch HYl)si­

zephalus (mit mittlerer oder hoher Drucksteigerung), 4 durch Lues (2 mit 
mittlerer, 1 mit geringer Drucksteigerung, 1 ohne solche), 3 durch unbekannte 
Ursache (2mal ohne, Imal mit starker Drucksteigerung), 1 durch Meningitis 
(mit geringer Steigerung), 1 durch Albuminurie (mit starker Steigerung). 

Von 25 in diesen 20 Fallen ausgefiihrten Lumbalpunktionen ergaben: 
5 normalen Druck, 
3 geringere, 
9 mittlere, 
8 starke Drucksteigerung. 

Der Liquor war bei den 50 doppelseitigen Fallen in del' Mehrzahl del' Lues­
falle mehr oder weniger pathologisch verandert, in allen ubrigen Fallen normal. 

Beim Befund einer doppelseitigen Stauungspapille wurde 
man demnach in erster Linie an Hirndrucksteigerung u ber 300 
denken mussen. DaB das nicht immer ein Tumor zu sein braucht, geht 
aus den Krankengeschichten deutlich hervor, nur ein Viertel aller dieser Falle 
ergab mit Sicherheit Tumor, fast ebenso oft fand sich Lues, die Halfte der 
FaIle blieb betreffs der Ursache unklar. 

Fur die Erklarung der doppelseitigen Neuritis optici spl. steht die Lues an 
erster Stelle, folgt Tuberkulose, Albuminurie, Meningitis usw. 

Bei der doppelseitigen neuritischen Atrophie dfuften, abgesehen yom Hypsi­
zephalus, der diesen Posten gerade in unserer Statistik stark belastet, die ur­

. sachlichen Verhaltnisse ahnlich liegen, wie bei der doppelseitigen Neuritis 
optici spl. 

4. Optikusstammaffektionen. 

la. Von 3 Fallen einseitiger Neuritis optici retrobulb. axialis 
mit zentralem Skotom ohne ophthalmoskopischen Befund waren 2 durch Lues, 
1 durch multiple Sklerose bedingt. Alle 3 zeigten mittlere Lumbaldrucksteige­
rung, die beiden ersten eine vorubergehende temporale Abblassung, der letzte 
vorubergehende venose Hyperamie der Papille. 

lb. Doppelseitige retrobulbare axiale Neuritis optici mit 
nur vorubergehenden ophthalmoskopischen Erscheinungen oder ohne solche 
!:lind nicht zur Lumbalpunktion gelangt, man wurde sie aber bei den Fallen von 
Tabak-AlkoholAmblyopien finden konnen, die ja nicht ausnahmslos zur tcm­
poralen Atrophie zu fiihren brauchen. 

2a. In 9 Fallen von einseitiger temporaler Optikusatrophie 
handelt es sich 

3mal um Lues mit Lumbaldruck 235, 145, 180 (Lues hered.1), 
2mal um multiple Sklerose mit Lumbaldruck 165, 135, 
4mal bei Lumbaldruck 200, 140, 170, 230 konnte eine Diagnose nicht 

sichergestellt werden. . 
2b. In 20 Fallen von doppelseitiger temporaler Atrophia optici 

halldelt es sich 8mal um multiple Sklerose. 
Von 11 Lumbalpunktionen ergaben: 

3 keine Drucksteigerung, 
2 geringe Drucksteigerung, 
6 mittlere Drucksteigerung, 
o hochgradige Drucksteigerung. 
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In der Mehrzahl der Falle wurde die Diagnose hauptsachlich aus den okularen 
Sy~nptomen gestellt. 

3mal handelte es sich um Lues, Tabes und Paralyse. Dabei erscheint ein 
Fall klar als Lues cerebrospinalis, wahrend ein anderer Fall den okularen 
Symptomen nach durchaus noch als Lues III aufzufassen ist, erscheint er dem 
Stat. nerv. nach mehr ,als Tabes asc. In einem zweiten Fall deutet die starke 
Lichtsinnstorung schon auf die Malignitat des Prozesses, was der Verlauf dann 
auch bewies. Die Lumbaldrucke waren in diesen 3 Fallen gering, ma.Big und 
hochgradig gesteigert. 

2mal handelte es sich um Intoxikationsamblyopien, wobei der Alkoholiker 
starke, der Raucher geringere Drucksteigerung zeigte. Dabei sei bemerkt, daB 
die Intoxikationsamblyopie in Kiel iiberhaupt als seltene Krankheit anzusehen 
ist. Es kam gleichwohl eine gro.Bere Reihe zur Beobachtung, doch wurden nur 
diese 2 lumbalpunktiert_ . 

7mal war eine Ursache fUr die doppelseitige temporale Abblassung nicht 
zu finden. Die Lumbaldrucke waren in 2 Fallen normal, 2mal wenig, 3mal 
ma.Big, 9mal stark gesteigert (wovon 8 auf einen Fall entfallen). Einige davon 
konnten sich wohl noch spateI' als multiple Sklerose entpuppen. 

3a. Einseitige Totalatrophie ist keine haufigeErscheinung; es kamen 
nur 2 auf Lues beruhende Falle zur Beobachtung mit ma.B!ger bzw. geringer 
Drucksteigerung. 

3b. Von doppelseitiger Totalatrophie kamen 29 Falle zur Lum­
balpunktion: lOmal lag Lues, 7mal Tabes, Imal Arteriosklerose, 4mal gelbe 
Atrophie vor, 7 blieben fraglich. 

In den obigen 10 Fallen von syphilitischer Optikustotalatrophie 
ergaben 18 Lumbalpunktionen: 

keine Steigerung 2mal, 
geringere Steigerung 7mal, 
mittlere Steigerung 3mal, 
hochgradige Steigerung 6mal. 

In 7 Fallen yon doppelseitiger totaler Optikusa trophie lJei Tab e s zeigten 
yon 10 Lumbalpunktionen 

keine Steigerung 5, 
geringere Steigerung 2, 
mittlere Steigerung 3 (1 Fall s. unten). 

Demnach schein en mir hohere Drucke fiir Lues cere brospi­
nalis, niedrige fiir Ta bes (oder Paralyse1) zu sprechen. 

In 4 Fallen von gel ber A trophie handelt es sich um 2 typische Falle 
yon Pigmentdegeneration der Retina mit geringer odeI' negativer Lumbal­
drucksteigerung. Hiervon ist ein Fall insofern atypisch,. als er keine Pigmen­
tierungen, wohl aber flottierende Glaskorpertriibungen zeigt, bei ihm bestand 
mittlere Lumbaldrucksteigerung. Ein weiterer Fall ist atypisch durch die starke 
Differenz beider Augen. Die positive Wassermannreaktion spricht fiir syphi­
litische Atiologie: Mittlere Lumbaldrucksteigerung. 

In der gelegentlich nicht leichten Differentialdiagnose zwischen typischer 
Pigmentdegeneration der Retina, die bekanntlich nichts mit Lues zu tun hat, 
und den syphilitischen, mehr oder weniger ahnlichen Chorioretinitiden scheint 
demnach vielleicht auch der Lumbaldrnck ein Wort mitsprechen zu konnen. 

5. Chiasmaerkrankungen. 

18 Chi a sma f a II e. 5 mal Hypophysentumor, 2 mal Chiasmalues, 
1 mal Chiasmazerrei.Bung, lOmal Ursache fraglich. 
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Bei 11 Lumbalpunktionen, welche in 5 Fallen von Rypophysentumor 
ausgefiihrt wurden, fand sich der Druck 2mal maBig, (darunter ein durch. die 
Nase fistelnder), 9mal stark erhOht. 

Von 2 Fallen von Ohiasmalues (1 akquierierter, 1 hereditarer) zeigte 
der erste starke, der zweite 2mal geringere Lumbaldrucksteigerung, beide im 
Liquor positiven Wassermann, desgleichen im Blut. 

In 10 Fallen von Ohiasmaschadigungen durch unbekannte Ursa chen 
ergaben von 16 Lumbalpunktionen 

keine DruckerhOhung 3 (2 FaIle), 
geringere DruckerhOhung 1 (1 Fall), 
mittlere DruckerhOhung 5 (5 FaIle), 
starke DruckerhOhung 7 (3 FaIle). 

6. Erkranku~gen mit basilarer Hemianopsie. 
Basilare (Traktus-) Remianopsie, ein Fall (einseitig traumaf. Schlafen­

lappenabszeB 1) Lumbaldruck tiber 600, nach 12 ccm 360. 

7. Erkrankungen mit subkortikalen und kortikalen Hemanopsien. 
6 einseitige su bkortikale und kortikale Remianopsien. 
In allen 6 Fallen handelte es sich also um kortikale oder subkortikale Scha­

digungen im Gegensatz zu den basilaren oder TraktusIasionen, die zwar auch 
in groBerer Anzahl zur Beobachtung kamen, aber nur in einem Fall punktiert 
wurden. 9 Lumbalpunktionen in 6 Fallen von einseitiger kortikaler oder sub­
kortikaler Hemianopsie ergaben: 

2mal normalen Druck, 
2mal mittleren Druck, 
5mal hohe und hochste Drucke. 

In 9 Fallen von doppelseitiger Hemianopsie ergaben die Lumbal­
punktionen 

2mal normalen Druck, 
2mal mittleren Druck, 
5mal hohen und hochsten Druck. 

Rohe Lumbaldrucke. sprechen auch bei Reminaopsie fUr Tumor, wah rend 
wir bei Storungen des Blutkreislaufes mittlere oder keine Steigerung finden. 
Die Frage, ob wir danach berechtigt sind, noch Unterschiede zwischen Apo­
plexien und Thrombosen zu machen, muB ein groBeres, und zwar anatomisches 
Material entscheiden. 

8. Flimmerskotome und Migrane. 
In 7 Fallen von Flimmerskotom zeigte sich bei 9 Lumbalpunktionen 

4mal keine Steigerung (2mal subnormaler Druck 1); 4mal geringe Steigerung, 
Imal starke Steigerung, wobei der letztere Fall als der unkomplizierteste er­
schien: Es handelte sich um eine kortikale bzw. subkortikal bedingte linksseitige 
Remianopsie durch rechtsseitiges Schadeltrauma mit Beteiligung der Pyramiden­
bahnen. Die Abblassung der linken Papille mit konzentrischer Einschrankung 
des Gesichtsfeldes miissen wir als Folgen des GegenstoBes (Scheidenhamatom 1) 
auffassen; der sonst negative ophthalmoskopische Befund, die Aussparung der 
Makula, sind typisch fUr nicnt basilare (Traktus-) Hemianopsien. Basissym­
ptome: hemianopische Pupillenstarre, Prismenphanomen, Pupillen- und Lid­
spaltendifferenz fehlen. 



Gehirn-Riickenmark-Nervenkrankheiten. - Das Verhalten des Lumbaldruckes. 521 

9. XuBcrc Augcnmuskclstorungcn. 
Uber das Verhalten des Himdruekes (Lumbaldruekes) bei Erkrankungen 

del' auBeren Augenmuskeln ist folgendes zusammenfassend zu sagen: 

Einseitige Abduzenzparese. 

Von 33 Fallen einseitiger Abduzensparese erklarten sieh 15 dureh Lues usw., 
wobei von 19 Lumbalpunktionen 2 keine, 2 geringere, 8 mittlere und 7 hohe 
Steigerungen ergaben. 

Es blieben unklar 13 FaIle, wobei 14 Lumbalpunktionen 4mal keine, 7mal 
geringe, 2mal mittlere, Imal hohe Steigerung ergaben. 

Je ein Fall erklart sieh dureh Tumor eerebri mit Lumbaldruck 435, multiple 
Sklerose 150, 220, 145, 250, 300, 200, Ponstuberkulose 250, 150, 300, an­
geborene Ursaehe 2'20, Kieferhohlenempyem 225, 200. 

Von 46 Lumbalpunktionen ergaben also im ganzen 7 Imine, 11 geringere, 
17 mittlere und 11 hohe Drueksteigerungen. 

Doppelseitige A bd uzensparese. 

Von 10 Fallen doppelseitiger Abduzensparese erklarten sich 2 vielleicht 
durch Ponsherde (tuberku16ser Art? multiple Sklerose 1). 

Von 4 Lumbalpunktionen zeigen 1 keine, 1 geringere und 2 mittlere Druck-
steigerung. 

2 erklarten sich durch Hydrozephalus. 
Von 8 Lumbalpunktionen zeigten 1 geringe, 7 starke Drucksteigerung. 
3 durch Tumor cerebri bedingte FaIle zeigten 51l1al starke und 21l1al maBige 

Steigerung, 1 Fall von Tabes (1) zeigte 11l1al geringere und 1 Fall von Causa 
congenita zeigte Ill1al geringe Steigerung. 

Von 21 LUll1balpunktionen bei doppelseitiger Abduzensparese ergaben sieh 
also 11l1al keine, 5mal geringe und 15mal starke Drueksteigerung, wobei zu 
bell1erken ist, daB del' letzte Posten durch die 7 Lumbalpunktionen ill 1 Fall 
betlonders belastet ist. 

Einseitige Okuloll1otoriusparese. 

Von 14 Fallen einseitiger Okuloll1otoriusparese erklaren sieh 9 durch Lues. 
9 FaIle einseitiger syphiIitischer III-Parese zeigten bei 13 Lumbalpunktionen 

41l1al keine, 6mal geringere, 21l1al mittlere und Ill1al hohe LumbaldrueksteigerunJ. 
In 4 Fallen einseitigel' Ill-Parese fraglieher Ursaehe zeigten 2 geringere, 

I mittlere und 1 hohe LUlnbaldrucksteigerung. 
1 Fall von rezidivierender III-Parese (Migraine ophthalmoplegique) zeigt 

normalen Druck. 

Doppelsei tige Okulo motoriusparese. 

Von 8 Fallen doppelseitiger III-Parese waren 4 FaIle von Ptosis resp. in­
kOll1pletter III-Parese wahrscheinlieh dureh multiple Sklerose bedingt, del' 
Lumbaldruek war dabei meist normal. 

3 FaIle doppelseitiger syphilitiseher Ill-Parese zeigten Imal geringe, 2nml 
mittlere Drucksteigenmg, Wassermannreaktion im Blut jedesmal positiv. 

1 Fall war durch Hydrozephalus bedingt mit starker Lumbaldruck­
steigerung. 

10. Ophthahnoplcgicn. 

In 24 Fallen von Ophthalmoplegie, die ieh naeh topischel1 Gesiehtspunktell 
geordnet habe, handelt es sieh zUllaehst um 5 FaIle von Oph thalmoplegia 
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ext. bzw. totalis orbitaler oder basi.J.arer Ursache, 3 FaIle von seitlicher 
Blickparese, Hebungs- und Senkungsparese bei Lues basilaris, 10 seitlicher 
lind vertikaler Blickparese bei Ponsherden, 1 seitlicher und vertikaler Blick­
parese bei Pedunkulusherd, 2 seitlicher und vertikaler BIickparese bei Klein­
hirntumor, 2 seitIicher und vertikaler Blickparese bei Pachymeningitis, 1 seit­
licher und vertikaler Blickparese bei Hydrozephalus 

Von den 5 Fallen von Ophthalmoplegia ext bzw. totalis erklart sich 
Fall 1 durch ein Oberkiefersarkom. Lumbaldruck normal. 
Fall 2 durch einen intrakraniellen syphilitischen Proze.B, der indes nicht zu 

einer Lumbaldrucksteigerung gefiihrt hat, obwohl die 4 Reaktionen im Liquor 
positiv waren. 

Fall 3 durch Thrombophlebitis orbitae mit Sinusthrombose und Meningitis 
mit starker Lumbaldrucksteigerung. Autopsie. 

Fall 4 durch einen (syphilitischen) Proze.B in der Gegend der Fissura orb. 
sup. mit mittlerer Lumbaldrucksteigerung. 

Fall 5 durch einen intrakraniellen basilaren Proze.B, der auch auf die au.Beren 
Augenmuskeln der anderen Seite ubergriff, gleichwohl eine Lumbaldruck­
steigerung nicht bedingt,e (sehr langsam wachsender Basist,umor, Aneurysma 1). 

Eine deutliche Lumbaldrucksteigerung bei Ophthalmoplegia 
ext. oder totahs spricht also fur intrakranielle Ursache oder 
Ausbreitung, dasFehlen derselben aber nicht durchaus dagegen. 

Von den drei Fallen seitlicher Blick- oder Hebungsparese aus basilarer 
Ursache erklart sich 

Fall 6, seitliche Blicklahmung durch Lues basilaris mit Lumbaldruck 210 
mit positiven 4 Reaktionen. 

Fall 7, Hebungslahmung durch-doppelseitige syphilitische III-Lahmung mit 
Lumbaldruck 280. 

Fall 8, Hebungslahmung mit spaterer Abduzenslahmung durch Lues (basil?) 
hered. mit Lumbaldruck 120, was bei dem 8 Monate alten Kinde wahrschein­
lich als gesteigert anzusehen ist. Spater 120 und 180. 

Die Lumbaldrucksteigerungen bei den durch Lues basilari::; 
bedingten Ophthalmoplegien scheinen sich demnach in beschei­
denen Grenzen zu halten. 

Von den 10 Fallen seitlicher Blick-, Hebungs- und Senkungsparesen durch 
Ponsherde erklart sich 

Fall 9, Hebungsparese mit Ptosis durch Bulbarparalyse. Lumbaldruck 175. 
Fall 10, Hebungs- und Senkungsparese bei freien seitlichen Bewegungen 

durch Poliomyelitis sup. Lumbaldruck 180. 
Fall 11 und 12 durch multiple Sklerose mit L'.lmbaldruck 200, 250 

resp. 195. 
Fall 13 durch Tuberculosis pontis. (in Anbetracht der VII. Parese) mit 

Lumbaldruck 160. 
Fall 14 durch Embolie (Endokarditis) mit Lumbaldruck 200. 
Fall 15, Blicklahmung nach links. Gliosarkom der ersten Ponshalfte (Autopsie) 

bei einem Patienten mit 2mal positivem Wassermann im Li.quor. Lumbal­
dmck uber 600, 350, 350. 

Fall 16, Ophthalmoplegia ext. dpl. (funktionell1) Lumbaldruck 180 (Alb 
positiv). 

Fall 17, Senkungslahmung infolge Basisfraktur bzw. nuklearer oder supra­
nuklearer Blutung. Lumbaldruck normal. 

Ff!.ll 18 durch rezidivierende und alternierende Ophthalmoplegia e:lderna. 
Lumbaldruck normal. 
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Illirapolltill bedingte seitliehe Bliekhebungs- und Sellkullgs­
paresen zeigen also nul' dann starkere Lumbaldrueksteige­
rungen, wenn sie dureh Tumor (Fall 15) b edingt sind. 

Fall 19, 20 und 21 erklart sieh vielleieht dureh einen syphilitisehen Herd 
im linken Pedunkulus, wenigstens ist diese Annahme die naehstliegende, wenll 
man die reehtsseitige Bliekparese mit del' Lahmung des reehten Armes auf eine 
Ursiwhe beziehen will. Lumbaldruek 150 (Alb., Lymphozyten, Wassermann­
reaktion positiv). 

2 FaIle von seitlieher Blickparese erklarell sieh dureh Kleinhirntumor, wovon 
1 Fall autoptiseh festgelegt ist (reehte Ponshalfte, reehtsseitige Blieklahmung). 
Beide Male hoehste Drueke. 

2 Falle, 22 und 23, seitlieher Bliekparese, WOVOll einer autoptiseh, seheinen 
bedingt dureh Pachymeningitis speeifica. Lumbaldruek ma.l3ig bzw. stark ge-
8teigert. 

Ein Fall endlieh (24) erklart sieh durch Hydrozephalus oder MeningitIs 
(lIllter dem Bilde des Tumor eerebri) mit Ausheilung. Lumbaldruek damals 
stark gesteigert. 

Die Lumbalpunktion bei Erkrankungen del' au.l3eren Augen­
llluskeln, zumal bei den Ophthalmoplegien, ist somit wohl im­
stande, eine genauere topisehe Diagnose zu ermogliehen und 
auf die Art del' sehadigenden Ursaehe genauere Sehliisse zu ge­
statten. 

Erblichkeit del' Augellkrankheiten. 
Die erbliehen Einfliisse bei den versehiedensten Krankheiten nehmen 

llcuerdings das Interesse weitester Gelehrtenkreise in Ansprueh. Aueh bei den 
Augenkrankheiten ist dieses Moment wieder mehr erOJtert worden. Wil' 
werden sehen, da.13 hier gewisse Folgerungen gezogen werden konnen, die aueh 
fill' die Behandlung keineswegs ohne Bedeutung sind. 

Zunachst ware festzustellen, da.13 "vererbt" nieht gleichbedeutend ist mit 
"angeboren". Vererbt ist nur das, was Vater oder Mutter schon besessen haben, 
angeboren k6nnen verschiedene Dinge sein, die sieh wedel' bei Vater noeh Mutter 
noeh - allgemeiner gesagt - irgendwo in der Aszendenz finden; damit tritt 
naturgema.13 eine Annaherung beider Begriffe ein, denn ob irgend jemand in 
der Ahnenreihe des Individuums mit einer angeborenen Mi.l3bildung diese nieht 
aueh schon besessen hat, wird sieh oft nieht entseheiden lassen, damit ware 
abel' die angeborene Eigensehaft aueh vererbt (indirekte Vererbung, Atavismus). 
Unter einer kollateralen Vererbung versteht man das Befallensein mehrerer 
Mitglieder einer Familie, die nieht direkt in auf- oder absteigender Linie zu-
8ammenhangen. Aueh hier erfahrt der Begriff der Vererbung eine Annaherung 
von del' des "Angeborenseins". 

Amgenommen yom Begriff del' Vererbung werden gewohnlieh die Infek­
t:onskrankheiten, wie z. B. Lues, die im gewohnliehen Sirme des W ortes sowohl 
angeboren wie vererbt werden k6nnen. Die Zahl der Augenkrankheiten, b"i 
denen diese oder jone Form der Vererbung zu bemerken ist, ist nieht so gering. 
Es erseheint weniger Interesse zu haben, diose aHe einzeln aufzufiihren, als 
vielmehr die Typen kennen zu lernen. 

Da ware vielleieht zunaehst der graue Star, die Katarakte, zu erwahnen, 
bei der samtliehe Formen der Vererbung besehrieben sind, besonders interessant 
sind die von Fleischer bis in die seehste Generation aufwarts verfolgten 
Krankengesehiehten, wobei sieh heramste!lte, da.13 die Linsentriibungen aIlm~hlieh 
in immer friiherem Lebensalter auftraten, in der altesten Generation die sog. 
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"senile Form", daIUl die prasenile, daIUl die juvenile und plOtzlich in der vier ten, 
fi.1n:ften oder sechsten Generation war das Bild der Myotonia atrophicans mani­
fest. Aber auch ohne diesen tragischen SchluB gibt es sicherlich Starfamilien, 
die meist in einem den Familienmitgliedern bekaIUlten Alter sich der Operation 
unterziehen mussen. 

Nebendem grauen Star zeigt auchdergrune (das Glaukom) ausgesprochen 
familiaren Typ. Ein noch im jugendlichen Alter stehender Kollege, dessen 
groBe physiologische Exkavation mir auffiel, sagt mir, daB die Manner seiner 
Familie zum groB,m Teil in den vierziger Jahren an Glaukom zu erkranken 
pflegten. 

Sehr ausgesprochene Erblichkeitseinflusse finden wir ferner bei der Retini tis 
pigmentosa, wobei auBerdem die Blutsverwandschaft bekanntlich eine groBe 
Rolle spielt, ferner bei der angeborenen Nachtblindheit, bei der Lebel­
schen Form der Sehnervenatrophie, der familiaren amaurotischen 
Idiotie, der Farbenblindheit, den Refraktionsanomalien, gewissen 
Augenmuskeldefekten (ink!. Nystagmus) u. a. Bei einer Reihe dieser an­
geborenen Zustande handelt es sich sicherlich um eine Entwicklunghemmung 
(Farbenblindheit) und gerade bei dieser findet sich ofter die eigenartige Form 
der Vererbung, die von der Hamophilie her vielleicht die bekannteste ist: die 
Obertragung von seiten des Vaters durch normale Tochter auf mannliche 
Enkel. 

Aber auch bei der Leberschen Form des familiaren Sehnervenleidens ist 
dieser Typ beobachtet, obwohl es sich dabei wohl nicht um eine Entwick­
Inngshemmung handelt. 

Interessant sind die Verbaltnisse bei der Myopie, die sicherlich in den sel­
tensten Fallen angeboren ist, bei der aber kein Mensch zweifelt, daB sie, odcr 
doch die Veranlagung dazu, angeboren und oft vererbt ist. Es erscheint uber­
fliissig, dafiir Beweise zu baufen, findet man doch haufig nicht nur den Grad 
der Myopie, sondern auch den der Anisometropie vererbt (inkl. Astigmatismus 
eventuell Schragstellung der Achsen). Gerade bei der Myopie ist nun meines 
Erachtens aus der sehr wichtigen Bewertung der Erblichkeit eine sehr falsche 
der Behandlung dieser Anomalien gefolgert, indem ein fast schrankenloser 
Fatalismus verkiindet wurde. Der therapeutische Nihilismus hat hier geradezu 
Orgien gefeiert, statt sich in Anbetracht der schwierigen Aufgaben seiner Pflichten 
erst recht zu erinnern. MaBgebend ist natiirlich die Vorstellung, daB gegen 
angeborene und vererbte Anlagen eben doch nichts zu machen sei, daB ein 
gesund Veranlagter seine Augen soviel miBbrauchen konne wie er wolle, ohne 
daB es ihm schade, und daB ein myopisch Veranlagter trotz groUter Schonung 
myopisch werden musse. So unbewiesen diese Satze sind, so unwahrscheinlich 
sind sie a priori. Einen Menschen mit angeborener Fragilitas ossea wird man 
nicht zum Ringkampfer ausbilden, einen solchen mit Hamophilie wird man 
nicht haufigen Blutverlusten aussetzen, so sollte man auch einen Menschen mit 
mangelhafter Sklera nicht bestandig mit diesem Organ arbeiten lassen, das 
sagt schon das Gefiihl; daB die Naharbeit schaden kann, ist meines Erachtens 
durch groBe Statistiken iiber den EinfluB der Schulbildung nachgewiesen, daB 
Schonung nutzen kann, hat wohl jeder erfahrene Praktiker gelernt, der uber 
langere Dauerbeobachtungen verfugt, der unter richtiger Behandlung die pro­
gressive Myopie aus Galopp in Trapp, dann in Schritt fallen sah, bis sie schlieB­
lich stationar wurde. DaB mangelhafte Beleuchtung, schlechte Korperhaltung, 
schwachende Allgemeinerkrankungen die Myopie hochschnellen lassen, habe ich 
selbst und viele der erfahrensten Praktiker vor mir so oft gesehen, daB ich aus 
theoretischen Griinden mir nicht den Glauben yom neuzeitlichen Propheten 
des Nativismus rauben lassen will. 



Erblichkeit der Augenkrankheiten. 

Ahlllich war ja schon der Standpunkt Stillings mit seiner Rolhnuskel­
theorie, der die Myopiefrage sozusagen zu einer Rassenfrage machte und den 
gleichen fatalistischen Standpunkt einnahm. Neu ist also in den obigen 
Ansichten nur die extrem einseitige Betonung. Sie iiberschatzt den Wert eines 
Theorems und unterschatzt die planma.Bige Therapie. 

Auch bei G la u ko m konnen sehr wohl ahnliche Gedankengange praktisch 
wichtig werden. Berufe; die starke korperliche Anstrengungen und seelische 
Aufregungen mit sich bringen, wiirde ich den Mitgliedern einer ausgesproehenen 
Glaukomfamilie tunliehst widerraten, denn daB bei verniinftiger Lebensweise 
manehe verhangnisvolle Veranlagung nicht zu offener Krankheit zu werden 
braueht, ist eine Annahme, ohne die unser arztliehes Randeln in diesen Fallen 
ein Unsinn, eine Charlatanerie ware. 

Noeh deutlieher ist der Weg vorgezeiehnet, wenn wir an die Tuberkulose 
denken: Vererbt oder angeboren ist diese wohl in den seltensten Fallen, wohl 
aber die Empfangliehkeit oder Widerstandsunfahigkeit der Korpers gegen die 
Infektion; soli man da nieht alles tun, um die Gelegenheit zur Infektion zu ver­
meiden und, besonders wo dies moglieh ist, den Korper mogliehst zu kraftigen ~ 
Vollends auf padagogisehem Gebiet, wenn die Absehweifung erlaubt ist, wiirde 
der sterile Standpunkt "vererbt", also "nieht zu beeinflussen" das Ende aller 
Sehulweisheit sein. 
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He i n e, Augenkrankheiten. 
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Farbensinn 237. 

Storungen 214. 
- angeborene 237, 524. 

238. 
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Farbenstiftprobe nach Adler 

240. 
Farbentafeln 240. 
Faserverlauf del' Sehnerven 

130, 206. 
Faszie, Tenonsche 5. 
Fazialis 18. 
- -lahmung 20. 
- -reizung 22. 
Fernpunkt 192. 
Fernpunktbestimmung bci 

Myopie 193. 
Fibrosarkom del' Orbita 3. 
Fieber, gelbes 362. 
Filix mas-Vergiftung und 

Augenerkrankungen 273. 
Fissura orbitalis superior 33. 
Fleck, blinder, VergroBerung 

bei Nemitis opt. 123. 
-- Stauungspapille 219. 
- und Glaukom 201, 217, 

218. 
Flecke, atrophische del' Ader-

haut 182. 
- Bitotsche 60. 
Fleischvergiftung 280. 
Flimmern 182. 
Flimmerskotom 223, 229,377. 
Flintenrohrengesichtsfeld 214, 

230. 
Florpapierversuch nach Pflii-

gel' 240. 
Fluoreszein 30. 
Forstersches Perimeter 20l. 
Fovea centralis 180, 230. 
Friihjahrskatarrh 56, 397. 
Fuchscher Fleck bei 

184, 21l. 
Fundus oculi U5. 
- anaenricus 163, 392. 
- leucaemicus 163, 397. 
- lipaemicus 398. 
Fusionsbestreben 256. 

Geburtstraumen 12, 42, 61. 
}'allversuch 255. GefaBbandchen 52, 316. 
Farbenblindheit, partielle 238. - Keratitis 316. 

GefaBgeschwiilste del' Orbita 
43l. 

GefaBkrampf 273. 
GefaBtrichter 120. 
Gehirnkrankheiten undAugen-

erkrankungen 444. 
Abszesse 46l. 
Anamie 446. 
A poplexie 447. 
Blutungen 353, 447. 
Embolie 447. 
Enzephalitis 353, 464. 
Gehirn-(Lumbal-)druck 
516. 
Hydrozephalus 477. 
Hyperamie 446. 
Paralyse 505. 
Solitartuberkulose 309. 
Syphilis 346. 
Thrombose 447. 
Tumoren 314, 352, 451. 

Gelenke und Muskelerkran­
kung 438. 

Gelenkrheumatismus akutm 
438. 

Gerontoxon corneae 69. 
Geschlechtsfunktionen, weib· 

liche und Augenerkran­
kungen 6, 373, 375. 

Geschlechtskrankheiten und 
Augenerkrankungen 368, 
372. 

Geschwiilste der Aderhaut 4, 
185. 
biisartige 42l. 
der Orbita s. Orbita. 
des Sehnerven 307. 
del' Tranendriise 29. 
des Ziliarkorpers 91. 

Geschwiir del' Bindehaut 54. 
- - katarrhalisches 316. 
Gesichtsfeld bei einfacher 

Atrophie 213. 
bei Glaukom 200. 
normales 20l. 
Priifung 199. 

Gesichtsfeldeinengungen s. a. 
Einengungen 213 if., 233. 

Gesichtsfeldmessung 199. 
Gesichtsfeldreste, homonyme, 

hemianopische 23l. 
- heteronyme 222. 
Gesichtsfeldstorungen, funk­

tionelle 213, 233. 
bei Gehirnkrankheiten 444. 
bei Glaukom 235. 
bei Hysterie 234, 515. 
kombinierte 236. 

Gichtanfalle des Auges 419. 
Gicht und Augenerkrankun­

gen 417. 
- bei Glaukom 417. 
Glasdrusen del' Lamina vitrea 

chorioideae 158. 
Glaskorper, AbszeB 103. 
- Bindegewebsbildung 196. 



GlaskOrper, Blutung 154, 301. 
Syphilis 340. 

- Triibungen Il2, 295, 333, 
390. 

- - staubformige Il2. 
Glaskorperblutungen,juvenile, 

rezidivierende 154, 301, 
337, 413. 

Glasstabchen nach Maddox 
260. 

Glaukom 296. 
Glaucoma secund. 292, 376. 
Gletscherbrand 59, 253. 

electro 
Glioma retinae 103. 
Gliom des Nerv. optici 9. 
- der Orbita 9. 
Gonoblennorrhoe 56, 368. 
Gonorrhoe und Augenerkran-

kungen 56, 368. 
V. Graefesches Zeichen 10. 
Graviditat und Augenerkran­

kungen 375. 
Grippe 362. 
GroBhirnschenkel, Erkrankun­

gen der und Augenerkran­
kungen 481. 

Griinblindheit 239. 
Gumma der Iris 87, 332. 

der Lider 327, 328. 
- des Sehnerven 339. 

Saohregister. 

Hemera.lopie, dioptrische 248. 
- bei Ikterus 381. 
- kongenitale 244, 253. 
- bei Retinitis pigmentosa 

251. 
Hemianasthesie bei Hemi­

anopsie 225. 
Hemianopsie 219. 

bei Arteriosklerose 228, 
229. 
binasale 223. 
bitemporale 219, 458. 
doppelseitige 229, 231. 
heteronyme 219. 
- Ursachen 220 f. 
homonyme 223. 
inferior 232. 
inkomplette 221. 
bei Kohlenoxydgasvergif­
tung 278. 
komplette' 221. 
kortikale 224, 227. 
laterale 219. 
bei Lues basilaris 228, 
348. 
nasale 223. 
Quadranten- 232. 

. subkortikale 224. 
: - superior 223, 232. 

- temporale 219. 
- bei Tumoren 454. 
- Ursachen 219. 
Hemiplegia alternans superior 

Haarfistel des Tranensackes 481. 
30. I - bei Hemianopsie 225. 

Halluzinationen bei Hemi- I Herde in der Retina 156. 
anopsie 225. - zirkumskripte in der Re-

Hamophilie und Augenerkran- tina 156. 
kungen 399. Herings Fallversuch 255. 

Hamorrhagien der Papille 120. Herpes corneae 65. 
- der Retina s. a. Netzhaut- - zoster ophthalmicus 65. 

und Retinalblutungen. Herzfehler und Augenerkran. 
- bei Blutkrankheiten kungen 426. 
391. Heterochromie 63, 294. 

Anamie 163, 393. Heterophorie 35, 254. 
- Chlorose 163, 391. Lahmungen 36. 

- - Hamophilie 399. Parese 36. 
- - Leukamie 163, 397. Strabismus 35. 
- - Morbus maculosus - latenter 35. 
155, 399. - manifester 35. 
- - Purpura 155, 399. Heuschnupfen 56, 380. 
- - Skorbut 155, 399. Hippus 94. 
- bei GefaBerkrankungen Hirndruck, gesteigerter s. a. 
153, 155, 427. Lumbalpunktion 
- bei Intoxikationen 153, - bei Nystagmus 47. 
261 f. Hirnhaute, Erkrankungen der 
- bei Neuritis optici 120. und Augenerkrankungen 

- - bei Nierenerkrankun- 312, 353, 469. 
gen 384. Hirnschenkelerkrankungen 

- - praretinale 155. 481. 
- - bei Sepsis 155, 356. Hohenprisma 254. 
Harnorgane 383. Hohenschielen 36. 
Hautkrankheiten und Augen- Holmgreensche Woll- u. Wahl-

erkrankungen 51, 52. proben 239. 
Hemeralopie 248, 419. Hordeolum und Diabetes 415. 
- bei Alkoholismus 251, 266. Hornhaut, s. Kornea 65. 
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Hornhautentziindung, ange-
borene 67. 

- familiare 67. 
- - S. a. Keratitis. 
Hornhautgeschwiir S. Ulcus 

corneae 52, 66, 71. 
Hornhautleiden, neurotische 

65. 
Hornhautphlyktane 316. 
- Randphlykmne 56, 316. 
Hornhautstippung 68. 
Hornhauttriibungen, angebo-

rene 68. 
- diffuse, parenchymatose, 

angeborene 343. 
- knotchenfOrmige 67, 330. 
Hiihnerblindheit 61. 
Hutchinsonsche Zahne 343. 
Hydrocephalus 477. 
Hydrops vagin. nerv. optici 

bei Stauungspapille 136. 
Hyperamie der Iris 75. 
- des Sehnerven 122. 
Hypermetropie 191. 
Hyperopie 191. 

Achsen 191. 
- aphakische 35. 
- Diagnose 191. 

- ophthalmoskopische 
Il4. 
Erkennung an Sichtbar­
keit von GefaBen Ill. 
latente 192. 
manifeste 192. 

- totale 191. 
- wahre 191. 
Hyperphorie 35. 
Hypertonie 59, 142. 
Hyphama 74. 
Hypophysentumoren 7, 220, 

457. 
Hypopyon 74. 
Hypopyonkeratitis 65 f. 
Hypotonie 270, 373, 415. 
- bei Coma diabeticum 373. 
- experimentelle 416. 
Hypsicephalus und Augener­

krankungen 8, 435. 
Hysterie und Augenerkran­

kungen 353, 515. 

ldiotie, amaurotische 178, 
524. 

Ikterus 61, 381. 
Immunisierung, aktive 281. 
- passive 281. 
Infektion der Konjunktiva 56. 
- - endogene 56, 368. 
Infektionskrankheiten und 

Augenerkrankungen 282. 
Infiltrat. 
- oberflachliches 316. 
- phlyktanulares 51, 316. 

skleritisches 57, 290. 
- tiefes 66, 329. 

34* 
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Influenza 262. 
- bazilliire 56. 
Injektion, perikorneale 51. 
Injektionen, subkonjunktivale 

diffuse 58. 
- - partielle 57. 
Insuffizienz der Konvergenz 

35,405. 
- dynamische 35, 261. 
Intoxikationen und Augen. 

erkrankungen 263, 381. 
- gewerbliche 275. 
Intoxikationsamblyopie 132, 

264. 
Inunktionskur 322. 
lridochorioiditis s. a. Chorioi· 

ditis. 
Iridozyklitis s. Iritis. 
Iris 62, 75. 
- Atrophie s. Pigmentatro. 

phie. 
- Farbe 62. 
- getigerte 81, 295. 
- Gumma 87 f., 332 
- Heterochromie 63. 
- lridozyklitis 91, 297. 
- Kolobom 91. 
- - angeborenes 91. 
- Krause 91. 
- Metastasen 421. 
- Napfkuchen 74. 
- Papeln 332. 

Roseola 332. 
- Syphilis 332. 
- Tuberkulose 91, 292. 
- Tumoren 89, 293. 
- Untersuchung 75. 
- Veranderungen, angebo. 

rene 91. 
- - erworbene 91. 
Iritis 59, 293, 332. 
- Atiologie 91. 
- gonorrhoica 371. 
- luetica 75, 91, 332. 
- rheumatica 91, 419, 438. 
- simplex 75. 
- sympathisierende 90. 
- sympathisierte 90. 
- Symptome 75. 
- tuberculosa 76f., In, 293. 
- traumatica 85. 
- Tripper. 91, 438. 
- urica 419, 438. 

bei Diabetes 91, 415. 
- bei Diphtherie 91, 364. 
- bei Gelenkrheumatismus 

91, 439. 
- bei Gicht 91, 418. 

bei Influenza 91, 363. 
bei Malaria 91, 360. 
bei Pneumonie 91. 
bei Rekurrens 91, 360. 
bei Syphilis 332. 
bei Typhus abdominalis 91. 
- - recurrens 91, 361. 
bei Variola 91, 359. 

Sachregister. 

Jequiritybohne 274. 
Jod und Augenerkrankungen 

269, 322. 
Jodoform 269. 
Jodpraparate 269. 

Keratitis xerotica 71. 
- bei Akne rosacea 52. 
- bei Diphtherie 364. 
- bei Variola 359. 
Keratokonus 68, 193. 
- angeborener 193. 
- erworbener 68. 

Kachexia strumipriva 400. Keratomalazie 60, 69. 
Kachexie 419. Keratoskop nach Placido 198. 
Kaffee 268. Kernaplasie bei kongenitalen 
Kahnschadel 435. Beweglichkeitsstorungen 
Kalomel 269. 12. 
Kammer, vordere 72. Kernerkrankungen 20, 41 f. 

enge 73. Kernlahmung 20, 41 f. 
tiefe 73. Klappenfehler 426. 

- Untersuchung 72, 112. Kleinersehen s. Mikropsie 182. 
- Verengerung 74. Klimakterium 373. 
- - bei Glaukom 74. Knochenerkrankungen 435. 
- Vertiefung 74. Kohlenoxydvergiftung 278. 
Kammerwinkel 64. Kohlenoxydgasvergiftung und 
Kapillarpuls 426. Augenerkrankung 278. 
Kapsel, Entziindung 5. Kokain s. Sympathikus. 
- Tenonsche 5. parese 7. 
Kapselstar, echter 105. - ·versuch 18. 
Karies der Orbitalwande 31. Kolobom der Iris 91. 
Karzinom der Tranendriise 29. - des Sehnerven 118. 
Kastration 373. Konjunktiva s. a. Conjunc. 
Kataphorie 35. tiva. 
Katarakt s. Cataracta. Konjunktivitis s. Conjuncti. 
Katarrhe, endogene 56, 368. vitis. 
- exanthematische 56, 368. - durch Arsen 268. 
- metastatische 56. - durch Antipyrin 270. 
Katzenauge, amaurotisches - durch Jod 269. 

104. - bei Masern 56, 358. 
Keratitis 51, 290, 316, 329. Konkavspiegel 113. 

angeborene 67. Konsanguinitat der Eltern 
bullosa 65. 177. 
dendritica 65. Kontraktur, sekundare bei 
disciformis 230. Augenmuskellahmungen 
ex Akne rosacea 52. 61. 
e lagophthalmo 55, 69, Kontrollpriifung b. Perimetrie 
297. 200. 
ekzematosa 52, 316. Konvergenz, Insuffizienz der 
- ulcerosa 52, 316. 35. 

- fascicularis 52, 316. - dynamische 260. 
- gittrige 67, 330. I - latente 35. 

bei Infektionskrankheiten - ·parese 259. 
56, 358f. - Schwache derselben 39. 

- neuroparalytica 65, 69, Konvergenzbreite 96. 
331. Konvergenzlahmung 39, 259. 

- pannosa 72. Konvergenzreaktion der Pu· 
- punctata 67, 331. pille 96. 
- parenchymatosa 65, 291, Konvexitatsblutungen 229. 

329, .. 344. Kopfhaltung bei Augenmus. 
- Atiologie 65, 291, 330. kellahmung 36, 442. 
- annularis 330. - Schwielen 27. 
phlyktanulosa 52, 316. Kornea s. Hornhaut. 
profunda 330. - Spiegelbildchen 105. 

- punctata profunda 331. - s. a. Cornea. 
- "- superficialis 316. Kornealmikroskop 63. 
- scleroticans 72, 290. Kortikalkatarakt 105. 
- scrophulosa 65, 316. Krankheit Barlowsche 8, 399. 
- septica 52. - Basedowsche 5, 7, 10, 11, 
- superficialis 72, 316. 402. 
- tuberculosa 66, 290. Littlesche 41, 504. 
- ulcerosa simplex 316. - Mikuliczsche 8, 86, 381. 



Krankheiten des Nervensy­
stems und Augenerkran­
kungen 444. 
des Gehirns 444. 

- der GroBhirnschenkel 48I. 
- der Medulla oblongata 

,492. 
des Pons 485. 

- des Riickenmarkes 492. 
- der Vierhiigel 479. 
- der Zirbeldriise 479. 
Krankheitsherde , Lokalisie­

rung bei Augenmuskellah­
mungen 44 ff. 

Kurzsichtigkeit s. Myopie 114, 
192 f. 

Kutanreaktion nach v. Pirquet 
285. 

Lackspriinge der Lamina ela­
stica bei Myopie 184. 

Lahmungen, supranukleare 
493. 

Lahmungsmydriasis 37, 93. 
Lahmungsschielen 36, 256. 
Lahmungstypen der Augen-

muskeln 36, 258. 
Lagophthalmus 55, 70. 
Laktation und Augenerkran­

kungen 375. 
Leberkrankheiten und Augen­

erkrankungen 38I. 
Lebermetastasen bei Ader-

hautsarkom 186. 
Leberzirrhose 38I. 
Lederhaut s. Sklera. 
Leitungsbahnen, optische 95, 

219. 
- - Veranderungen 130, 

223. 
Leitungsunterbrechung, retro-

bulbare 95. 
Lens cristallina s. Linse. 
Lepra 365. 
Leptothrichie 366. 
Leukamie und Augenerkran-

kungen 8, 396. 
Leukoma adhaerens 78, 200. 
Levator palpebrae 12. 
Lichtkrankheit 53, 59, 253. 
Lichtreaktion der Pupille 95. 
- Stiirungen der WI. 
Lichtschein, guter bei Ge-

sichtsfeldpriifung 20I. 
Lichtscheinpriifung 200. 
Lichtsinv. 242. 
- Rej~schwelle 249. 
- Unterschiedsempfindlich-

keit 249. 
Liderkrankungen 50. 
- Gumma 51, 328. 
LidEpaltensarkom 51. 
Lidgangran 357. 
Lidlupus 288. 
Lidmuskulatur 12, 19. 

Sachregister. 

Lidiidem 31. 
LidschluBreaktion 99. 
Linse, Altersreflex 103. 

Altersstar 109, 194, 422. 
- Kapselstar 105. 
- Katarakt 103. 

s. a. Cataracta! 
Kernstar 103. 
Luxation 74. 
Prazipitate 112. 
Schichtstar 103. 
Sklerosierung, diabetische 
109, 194, 410. 
Synechie 74. 
Triibungen 105. 
Untersuchung 103, 104, 
UO. 
Zentralstar 103. 

- Zuckerstar 109, 410. 
Lipamie 398. 
Lipaemia retinalis 166, 398. 
Lues cerebri und Augenerkran-

kungen 315. 
Lungentuberkulose 315. 
Lumbalpunktion, diagnosti­

sche 516. 
- bei Nystagmus 47. 
- bei neurotischenHornhaut-

leiden 65. 
- bei Stauungspapille 126. 
- bei Uveitis 92. 
Lupeneinstellung bei Ophthal­

moskopie U5. 
Lupenspiegel 112. 
Lupenspiegeluntersuchung 

U2. 
Lupus der Lider 288. 
- des Tranenkanals 29. 
Luxatio bulbi 435. 
Lymphome der Orbita 397. 
Lymphosarkom der Orbita 3. 
Lyssa 366. 

Makropsie 211. 
Makula lutea 180, 230. 
- Aussparung der 224. 
- Degeneration, senile 180, 

2U, 423. 
- schwarzer Fleck (Fuchs) 

2U. 
Makulakolobom 210. 
Malaria 360. 
Marasmus 419. 
Masernkonjunktivitis 56, 358. 
Maul- und Klauenseuche 366. 
Medikamente 268. 
Medulla oblongata, Erkran­

kungen der und Augen­
erkrankungen 492. 

Melanosarkom der Aderhaut 
185. 

Membran, Descemetsche 65. 
Membrana pupillaris persistens 

91. 
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Meningitis und Augenerkran­
kungen 302, 47I. 
cerebrospinalis 474. 

- Miliartuberkulose 314. 
- und Neuritis optici 123, 

469f. 
- purulenta 476. 
- - Zylrlitis 91, 469 f. 
Menstruationsstiirungen und 

Augenerkrankungen 373. 
Metalle 268. 
Metamorphopsie 182. 
Methylalkohol 267. 
Migraine ophthalmique bei 

Paralyse 505. 
Mikropsie 182. 
Miosis 93, 378. 
- bei Hyperaemia cerebri 

373. 
bei Morphinismus 93, 274. 
- Paralyse 506. 
- Sympathikuslahmung 
15, 93. 
- Tabes 499. 
senile 423. 

Miotika 274. 
- Eserin 274. 
- Pilokarpin 274. 
Monochrornaten 239. 
Morbilli 56, 358. 
Morbus Addisonii 61, 408. 
- maculosus und Augener­

krankungen 399. 
- Basedowii 402. 
Morphiumvergiftung und 

Augenerkrankungen 274. 
Motilitatsstiirungen 32, 256. 
Multiple Sklerose 203, 509. 
Mumps der Tranendriise 29. 
Musculus levator palpebraeU. 

- Lahmung 12. 
- obliquus inferior oculi 32, 

259. 
- superior oculi 32, 259. 
orbicularis 12, 19, 99. 

- - Krampf 12, 22. 
- rectus inferior 32, 259. 
- - lateralis 32, 259. 
- - medialis 32, 259. 
- - superior 32, 259. 
Muskel, Miillerscher 8, 15, 404. 
Muskelgleichgewicht 35, 254. 
Muskulatur der Iris 93. 
- Dilatator 15, 93. 
- Sphinkter 93. 
Mydriasis 93. 
- bei Anaemia cerebri 373. 
- bei Dilatatorreizung 17. 
- bei Glaukom 94. 
- bei Epilepsie 515. 
- bei Katatonie 103, 509. 
- bei Sphinkterlahmung 93. 
- springende 94. 
Mydriatika 273. 
- Atropin 273. 
- Euphthalmi 274. 
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Mydriatika, Homatropin 274. Nervus opticus, Tractus opti'l NeuritiE, Atiologie 122. 
- Kokain 93. cus 223. - bei Albuminurie 383. 
- Skopolamin 274. - Faserverlauf 130, 206. - Allgemeines 120. 
Myelitis und Augenerkrankun. Geschwtilste 4. descendens 310, 472. 

gen 493. Kolobom, angeboren ll8. bei Diphtherie 123, 364. 
Myokarditis 427. Sarkom 144. doppelseitig 123. 
Myopenfamilien 524. Semidecussatio 143, 219. einseitig 122. 
Myopie 192, 524. Netzhaut s. Retina. Gehirnkrankheiten 444. 

Brechungs. 193, 411. Netzhautablosung 171, 295, Hyperamie 120. 
Diagnose ll4. 304, 385. bei Infektionskrankheiten 
Fernpunktbestimmung Atiologie 171£. 120, 355 f. 
192. Diagnose ll2. - Meningitis 120, 471 f. 
lentale 194. Graviditat 376. bei multipler Sklerose 122, 
Therapie 195. Myopie 173. 509. 

Myotonie 441. spontane 173. bei Myelitis 120, 493. 
Myxodem und Augenerkran- - Syphilis 339. bei Ohrenerkrankungen 

kungen 400. I Netzhautatrophie s. a. Atro- 120. 
Myxosarkom del' Orbita 3. I' phia nerv. opt. bei Pyamie 356. 

Netzhautbeteiligung bei All- bei Rheumatismu8 122, 
. gemeinerkrankungen 158. 438. 

Nachbarhohlenerkrankung u. bei Anamie und Chlor08c bei Skarlatina 123, 358. 
Augenerkrankung 9, 45, 163. bei Schwellung 122. 
123, 131, 209, 261. bei Diabetes 162. bei Sepsis 438. 

Nachbildversuch 255. bei familiarer amauroti- bei Syphilis 122, 339. 
Nachtblindheit bei Xerosis 61, scher Idiotie 178. toxica 123, 356. 

251. bei familiarer progressiveI' Triibung 121. 
Naevus del' Bindehaut 62. Degeneration 180. bei Turmschadel 8, 435. 
Naheeinstellung, Reaktion del' bei Kachexie 164. bei Typhus recurrens 120, 

Pupille 96. bei Leukamie 163. 360. 
Nahepunkt 192. . bei Lipamie 166. bei Variola 120, 359. 
Naphthalin 278. bei Nephritis 160. Neuritis optici duplex 123. 
Napfkuchenbildung 74. bei Polycythiimie 166. - simplex bei Gehirnkrank-
Naphthalinstar, experimen- bei Sepsis 164. heiten 444. 

teller 109. bei Syphilis 164. Neuritis optici intraocularis, 
Narbenbildung in del' Binde- Netzhautblutungen 152. einseitige bei Erkrankun-

haut 52, 59. bei Anamie 393. gen del' Siebbeinzellen und 
Narbenektropium 32, 60. bei Arteriosklerose 43, 153, del' Kei1beinhohle 123. 
Narkose 423. 427. Neuritis retrobulbaris 130, 
~ebenhohlenerkrankungen u. bei Blutkrankheiten 152, 202, 307, 340. 
. Augenerkrankungen 9, 45, 163, 391. - acuta 135, 376. 

123, 131, 209, 261. - Cholelithiasis 355. - chronica 123, 264, 267, 413. 
Nervenfasern, Degenerations. - Diabetes 156, 162, 430. - diabetica 122. 

herde 207. - Endokarditis 152, 427. Neurofibrom des Sehnerven 3. 
gangliose del' Netzhaut Formen 154. Neuroretinitis 159, 368. 
158. Kachexie 164, 419. Neutuberkulin 319. 
markhaltige del' Netzhaut LeberabszeB 355. Nickhaut s. Plica semilunaris. 
120. Myokarditis 152, 427. Nierenkrankheiten undAugen-

Nerven, motorische 32. Nephritis chronica 160, erkrankungen 383. 
N. abducens 33. 430. Nikotinintoxikation u. Augen-

- N. oculomotorius 33. Pyelonephritis 164. erkrankungen 132, 210, 
- N. trochlearis 33. s. a. Sepsis. 267. 
Nervensystem, Erkrankungen Sehstorung 143. Niveaudifferenzen, Bestim-

des und Augenerkrankun- vikariierende 373. mung 187. 
gen 444. Netzhautblutungen s. a. Reti- Normalsichtigkeit 113, 190. 

Nervus opticus s. Sehnerv. nalblutungen. - s. a. Emmetropie. 
- - Chiasmaundoptici207, NetzhautgefaBe 143. Novokain 274. 

219. Netzhautstrange 156. Nyktolopie 61, 248, 524. 
GefaBe 143. Netzhautveranderung bei Leu- - dioptrische 248. 
pars intrabulbaris ll5. kamie 164, 397. Nystagmus 46. 
- intrakranieller 207. - bei Sepsis 164, 356. bei Bergwerkarbeitern 49, 
- intraorbitaler 4, 130 Netzhaute, Korrespondenz 443. 
Raum, intervaginaler beider 254. diagonaler 46. 

127. Neuralgia infra-supraorbitalis Erkrankungen des Zentral-
- - Scheiden 127, 471. bei Herpes zoster ophthal- I nervensystems 444. 
- Stamm des N. opticus micus 28. I - labyrintharer 49. 
206. Neuritis nerv optici 120. I - bei multipler Sklerose 513. 



Nystagmus optischer 49. 
otogener 35, 49. 
Pseudo- 47. 
rotatorius 46. 
retractorius 49. 
Ruck 47. 
unilateraler 49. 
~ertikaler 46. 

Occlusio pupillae 103. 
Odem der Konjunktiva 329. 

der Lider 31, 39l. 
- - angioneurotisches 3l. 
- - syphilitisches 329. 
- der Papille 123. 
Ohrerkrankungen und Augen­

erkrankungen 46l. 
Okulomotoriusliihmung 37, 

258. 
- postdiphtherische 42, 364, 

489. 
Okulomotoriusparese bei Ge­

hirnerkrankungen 444. 
Opacitates 112. 
Ophthalmia arthritica 417, 

438. 
electrica 59, 253. 
der Feuerarbeiter 53. 
nivalis 53. 
nodosa 278. 
scrophulosa 316. 
metastatica 356. 
bei Leberkrankheiten s. 
Sepsis 356. 
bei Meningitis 357, 474. 
bei Pyelonephritis 357. 
bei Sepsis puerperalis 357. 
sympathica 75, 90, 300. 

Ophthalmometer 198. 
- nach Helmholz 198. 
- nach Javal Schiotz 198. 
Ophthalmoparesis interna s. 

Ophthalmoplegia 37. 
bei Atropinvergiftung 93, 
273. 
doppelseitig 102. 
einseitig 102. 
Ursachen 102. 

Ophthalmoplegia 488. 
acuta 488. 
chronica (progressiva) 489. 

- nuclearis congenita 490. 
unilateralis 49l. 
externa 37. 
- bei Botulismus 279, 
488. 
- bei Bulbarparalyse 493. 
interna 38, 102, 115, 197. 
totalis 488. 

Ophthalmoreaktion 285. 
Optikusatrophie, tabische 136, 

494. 
- s. a. Atrophie und Seh­

nervenatrophie. 
Optochin 271. 

Sachregister. 

Orbita, AbszeB 4, 357. 
Aderhautsarkom 185, 300. 
Agiom kavernoses 6. 
Blutungen 6, 397. 
Dermoid, angeboren 6. 
Dermoidzysten 6. 
Echinokokkus 382. 
Enzephalozele 6. 
Enophthalmus 9. 
Exophthalmus l. 
Fibrosarkom 3. 
GefaBgeschwiilste 431. 
Geschwiilste 9, 435. 
Gliome 9. 
Karzinome 2. 
Lageveranderungen 3. 
Lagophthalmus 8. 
Lymphangiom 397. 
Lymphom 397. 
Myxosarkom 3. 
Osteome 435. 
Ostitis 25, 308. 
- tuberculosa 3, 308. 
Phlegm one 4, 355. 
Sarkome 3. 
Syphilis 34l. 
Thrombophlebitis 4, 357. 
Tb,rombose der Venen 4, 
434, 441. 
Tuberkulose 3, 308. 
Tumor 341. 
Varizen 6. 
Zellgewebsentziindung 356. 

- Zystizerkus 382. 
Orientierung im Raum 450. 
- Storung 247. 
Orthophorie 35, 254. 
Ortsbestimmungen von Trii-

bungen 104. 
Osteomalazie 438. 
Ostitis der Orbita 3, 25, 308. 
Oxalurie 417. 

Pachymeningitis haemor-
rhagica 470. 

Padatrophie 61, 38l. 
Panophthalmie 356. 
- bei Diphtherie 364. 
- Variola 359. 
Papille 115. 

Anomalien 115. 
Begrenzung 115. 
Bindegewebsbildung 156, 
30t, 413. 
Drusenbildung 116. 
Farbe 115. 
Hamorrhagien 120. 
~yperamie 120. 
Odem 122. 
Schwellung 122. 
Verwaschensein 116. 
s. a. Sehnerveneintritt und 
Sehnervenpapille. 

Papillo-Makularbiindel 130, 
203. 

Parallaxe 187. 
Parallelversuch 200. 
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Paralyse. progressive 352, 505. 
- spastische 505. 
Parasiten des Glaskorpers 

173. 
- der Orbita 382. 
Paresis musc. obliqui 259. 

sup. 37, 258. 
rect. info 259. 
rect. lat. 36, 258. 
- medial. 259. 
- super. 259. 

nervi abduc. 36, 258. 
- oculomotor. 37, 258. 
- trochlear. 37, 258. 

Peliosis rheumatica 399. 
Pemphigus der Konjunktiva 

55. 
Periarteriitis 427. 
Perimetrie 199. 
- nach Haitz 200. 
- nach Schlosser 200. 
Periphlebitis 148. 
Pertussis und Bindehautblu­

tungen 61, 379. 
Phanomen, Argyll-Robertson­

sches 95. 
- S. a. reflektorische Pu­
pillenstarre 95, 10l. 
Abduktions- 100. 
Bellsches 424. 
Fazialis oder Orbikularis 
99. 

- psychisches 100. 
Phlegmone der Orbita 3, 357. 
Phlyktane 52, 316. 
Phthisis bulbi 296. 
Pigmentatrophie der Retina 

176, 337. 
bei Chorioiditis 182, 300, 
335. 
bei Degeneration seniler 
80, 422. 
bei Glasdrusen der Lamina 
vitrea 120. 
chor.oideae 184. 
bei Miliartuberkel184, 298. 
bei RetinitIS pigmentosa 
176, 357, 524. 

- bei Syphilis 183, 337. 
Pigmentdegeneration der Re-

tina 176, 337, 524. 
Pigmentepithel der Iris 91. 
- Atrophie 91, 292, 294. 
- - diffuse 91, 292, 294. 
- - herp.formige 91, 295. 
Pigmentierung, Heterochro­

mie 63. 
Pilokarpin 274. . 
V. Pirquets Kutanreaktion 

285. 
Plica semilunaris 51, 62. 
Pneumokokken -Konjunktivi­

tis 56. 
Pneumonie 379. 
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Polarkatarakt 109. 
Polioenzephalitis sup. haemor-

rhag. 489. 
Polyopie 516. 
Polyzythiimie 166, 398. 
Pons, Erkrankungen des und 

Augenerkrankungen 485. 
Praaurikulardriise 53, 288. 
Prazipitate 75. 
- der Iris 75. 
- des Kammerwassers 64, 

74. 
Presbyopie 196. 

bei Hyperopie 195. 
- Myopie 194. 
verspateter Eintritt bei 
Diabetes 411. 
vorzeitiger Eintritt bei 
Diabetes 411. 

Primaraffekt des Lides 15, 
328. 

Sachregister. 

Pupille, Farbe 103. Reaktion der Pupille 94. 
-Form 94. hemiopische 97. 

- Efeublattform 94. - indirekte 95. 
- entrundete 94. konsensuelle 95. 
- Kler blattform 94. myotonische 101. 
- verzerrte 94. neurotische 101. 
- verzogene 94. paradoxe 101. 
Konvergenzreaktion 96. sensible 100. 
LidschluBreaktion von - s. a. Pupille. 
Graefe 99. Reaktionspriifung der Pupille 
Lichteaktion 95. 95. 
Okklusio 74, 103. Re£lexbild der Hornhaut 105. 
Pupillenstarre. Refraktion 190. 

absolute 96, 101. - Bestimmung mit dem 
amaurotische 95. Augenspiegel 186. 
hemianopische 97, 224. Refraktionsbestimmung, ob-
katatonische 509. jektive 186. 

- re£1ektorische 95, 101, - - mit Augenspiegel 186. 
267,469, 498, 506. Regenbogenhaut s. Iris. 
- totale 96, 101, 506. Reihen, pseudoisochromati-
Reaktion 94. sche 240. 
- Abduktionsphanomen Reiterchen bei Schichtstar 
100. 437. 

- der Konjunktiva 53. 
Projektion, defekte 200. 
- fehlerhafte 200. 1- direkte 95. Reizschwelle 249. 
- gute 200_ 
- Priifung 200. 
Prominenz, abnorme des Seh-

nerveneintrittes U5. 
Protusio bulbi 1. 
- bei orbitalen Affektionen 1. 
Pseudogliom der Retina 104. 
Pseudoleukamie und Augener-

krankungen 397. 
Pseudoneuritis U5_ 
- congenita 102. 
Pseudotumor U7, '457. 
Psychoneurosen und Augen-

erkrankungen 444. 
Pterygium 52. 
Ptosis der Lider 11. 

acquisita 13. 
bei Bulbarparalyse 14,493. 
congenita 12. 
doppelseitig 13. 
einseitig 13. 
hysterische 516. 
paralytica 12, 506. 
spastica 12, 516. 
sympathica 12. 

- bei .sympathikuslahmung 
12. . 

Ptosis, imkomplette bei Sym­
pathikuslahmung-Miosis 
15. 

Puerperium und Augenerkran-
kungen 373. 

PuerperaHieber 355. 
Pulsphanomene 151. 
Pupillarmembran, "Uberbleib-

sel 91. 
Pupillarreaktionspriifung, 

Technik 95_ 
Pupille 93. 
- Anisokorie 94. 
- Erweiterung, re£1ektori-

sche 95. 

hemiopische 97. Reizzustand im Akkommoda-
- indirekte 95. tionsapparat 196. 
- konsensuelle 95. Respirationsorgane u. Augen-
- Orbicularis - Fazialis - erkrankungen 378. 
Phanom 99. Retina, Ablosung (Amotio) 
- paradoxe 101. 171, 304. 

- - sensible 100. 1- Anamie 163, 392. 
- - psychisches Phanomen - Anasthesie 391. 

100. 1 - Aneurysma 120. 
- - Weite 93. , - Atrophie s. Atroph. nerv. 
- Seklusio 74. opt. 
Pupillenlicht, wanderndes, - e lue hereditaria 177. 

gleichnamiges 113. Bindegewebsbildungen 
- - ungleichnamiges U4. 156, 304, 413. 
Pupillenschwarte 74. Blutungen 152, 336. 
Pupillenstarre s. Pupille. - bei Arteriosklerose 153, 
- Untersuchung 95. 161, 427. 
- Weite 93, 373, 447. - bei Blutkrankheiten 
Pupillenstorungen bei mul- 153, 391 f. 

tipler Sklerose 513. - bei Endokarditis 153, 
Pupillenunruhe 102, 509. 427. 
Pupillenweite 447. - fettige 156. 
Purpura und Augenerkran- - der Nervenfasern 154. 

kungen 399. - bei LeberabszeB 153. 
Pyamie und Neuritis optici - bei Nephritis chronica 

123, 356. 161, 384. 
- und Zyklitis 357. - bei Pyelonephritis 153, 

355~ 

Quadrantenhemianopsie 223. 
Quadrantenskotom 143. 
Quecksilberpraparate 269, 

322. 
Querdisparation der Netz­

hautbilder 9. 

Rachitis und Augenerkran-
kungen 8, 437. 

Randkeratitis 316. 
Randphlyktane 316. 
Randschlingennetz 51. 

Cyanosis 119. 
Degeneration, ganglio­
forme 158. 
Entziindungen 158 f. 
Fettinfiltration 158. 
Flecke, weiBe 156, 383, 
394. 
Fovea centralis 180. 
GefaBe 143. 
GefaBveranderungen 153. 
GefaBverschluB 143. 
Gliom 103. 
Hamorrhagien s. Blutun­
gen. 



Retina Herde 156. 
Hyperamie 120. 
Hyperasthesie 391. 
Hypertrophie, varikose 
158. 

- Macula lutea 180, 230. 
- ;Metastasen 42. 

Nervenfasern, markhaltige 
120. 

- Netzhautstrange 156. 
- Netzhauttrubungen 145. 
- Odem 122. 
- Pigmentdegeneration 176, 

337. 
- Pseudogliom 104. 

Quetschungen 118. 
Risse 184. 

- Syphilis 336. 
- Triibung, diffuse 145. 

Tuberkulose 301. 
- Unterbrechung der arte-

riellen Zufuhr 143. 
- Veranderungen 152 f. 
Retinitis 158. 
- albuminurica 161, 376, 

383. 
- gravidarum 161, 376, 
387. 
- bei Scharlachnephritis 
359, 384. 
bei Anamien 163, 392, 
394. 
apoplectica 337. 
bei Arteriosklerose 159, 
429. 

- Blutung 163, 394. 
- bei Cholelithiasis 164. 
- circinata (Fuchs) 213. 

diabetica 162, 411. 
Gefa13veranderungen 160, 
427. 
bei Kachexie 164, 394. 
bei Karzinomatose 164, 
421. 
bei LeberabszeB 164. 

- bei Leukamie 162, 397. 
- luetica 164, 336. 
- e lue hereditaria 177, 345. 
- nephritica 161, 284. 
- pigmentosa 176, 337, 524. 

- sine pigmento 141, 176, 
177, 345. 
proliferans 156, 304, 413. 
punctata albescens 411. 
Sehstorung 160. 
septica 164, 356. 
septisch-toxische 164, 356. 

- bei Skorbut 399. 
- Triibung 145. 
- bei Wurmkrankheit 394. 
Rheumatismus und Iritis 91, 

438. 

Sachregister. 

Rotgriinverwechsler 238. 
Rotz 366. 
Rucknystagmus 47. 
Riickenmarkserkrankung und 

Augenerkrankungen 444. 
Ruhelage, normale des Auges 

35, 254. 
Ruhr 36, 361. 

Salizylpraparate 270. 
- Aspirin 270. 
Salvarsan 268. 
Sammelbilder 254. 
Sarkom der Aderhaut 185, 

422. 
- des N. opticus 144. 
- der Orbita 3. 
- des Siebbeines 4. 
- der Uvea 422. 
Scarlatina und Neuritis 358. 
Schadelbasisfraktur 467. 
Schadelmi13bildungen und 

Augenerkrankungen 8, 435. 
Scharlachnephritis und Reti­

nitis 359. 
Schattenprobe (Skiaskopie) 

U3. 
Scheibe, Uhthoffsche 200. 
Scheinbewegungen bei Di-

plopie 256. 
Schichtstar 109, 437. 
- durch Rachitis 437. 
- Vererbung 523. 
Schielablenkung 36. 
- primare 36. 
- sekundare 37. 
Schielimblyopie 40. 
Schielen, Differentialdiagnose 

gegeniiber Lahmungsschie­
len 36. 
divergierendes 36, 259. 
Hohen- 36. 
intermitierendes 35. 

- konkomittierendes 36. 
- konvergierendes 35, 259. 
- latentes 35. 
- manifestes 35. 
- nicht paretisches 35. 
- paretisches 36.· 
- Therapie 39. 
- vertikales 35. 
- s. a. Strabismus. 
Schielstellung, paraIytische 

36. 
Schielwinkel, Messung 261. 
- primarer 36, 261. 
- sekundarer 36, 261. 
Schlaf 423. 
Schmerzen bei Augenerkran­

kungen 188. 
Schlafmittel 270. 

Rontgenstrahlen, Schadigung 
der Augen durch 438. 

Schmerzen bei Augenerkran­
kungen 188. 

Rotblindheit 238. 
Rotgriinblindheit 238. 

Schneeblindheit 59. 
Schrumpfniere, genuine 383. 
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Schwachsichtigkeit, simula­
tive 515. 

Schwachezustande 419. 
Schwarz-Weill.Sinnstorungen 

214. 
Schwefelkohlenstoffvergiftung 

und Augenerkrankungen 
277. 

Schwellungskatarrh, akuter 
52, 316. 

- phlyktanularer, skrofuloser 
52, 316. 

Schwindelgefiihl bei Augen-
muskellahmungen 256. 

Secale cornutum 273. 
Seclusio pupillae 103. 
Seelenblindheit 450. 
Sehakt, binokularer 254. 
Sehen, binokulares 254. 
- besseres in der Dammerung 

248. 
genaues im Raum 254. 

- quantitatives 249. 
- stenopaisches 248. 

stereoskopisches 255. 
Stiirungen 254, 255. 
- bei Exophthalmus 3. 
zweiaugiges 254. 
- Priifungsmethoden 254. 

Sehfeld 199. 
Sehnerv s. a. Nerv. opticus. 
- Abblassung, temporale 130, 

265, 428, 509. 
- - totale 135f., 444,458f., 

477, 494, 505. 
- Atrophie s. Atrophia nerv. 

optici. 
- aszendierende 138, 336. 
- deszendierende 138. 
- einfache 136. 
- neuritische 139. 
- progressive 137. 
- retinale 141. 
- temporale s. Abblas-
sung, temporale. 

- - wachsgelbe 141. 
- Biindel, Lage des 203, 206. 
- - papillo-makulares 130, 

203, 207. 
- Degeneration 137. 
- Druckatrophie 138. 
- Ektasie 120. 
- Entziindung 120. 
- Entwicklung 120. 
- Exkavation s. a. Exkava-

tion. 
- Faserverlauf 230, 206. 
- Geschwillste 307. 
- Hydrops vaginae 128. 
- Hyperamie 120. 

Kolobom 118, 120. 
- Leitungsunterbrechung, 

retrobulbare 138. 
Schwellung 132. 
Stauungspapille s. Stau­
ungspapille. 
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Sehnerv, Syphilis 339. Selbstkorrektion bei Hyper- Skotome,sektorenformige218. 
- Tuberkulose 304. opie 191. - bei tabischer Optikus-
Sehnervenatrophie s_ a. Atro- Semi decussatio nervi optici atrophie 218, 502. 

phie und Sehnerv. 219. subjektive 201, 244. 
absteigende 138, 224. Senium 423. durch Thyreoidin 275. 
aufsteigende 137. Sensibilitatspriifung 24. zentrales 202, 234. 
bei Arteriosklerose 139, Sepsis und Pyamie 355. - Ursachen 202,203,210. 
428. - und Zyklitis 357. Skrofulose und Augenerkran-
nach Blutverlust 138, 396. Siderosis bulbi 63. kungen 315. 
Druck 138. Signale, farbige, Priifung 239. - und Tuberkulose 51, 315. 
einfache 136. Simulation 233. Solitartuberkel der Chorioidea 
familiar-hereditare 138, Sinus frontalis 3. 185, 300. 
524. Sinusthrombose und Augen- - der Iris 91, 292. 
nach Gehirnverletzung muskellahmung 469. Sondierung des Tranenkanals 
461. - marantische 469. 30. 
gelbe 141, 338. - septische 469. Sonnenstrahlen, Schadigung 
glaukomatose 141. - otitische 470. des Auges durch 59. 
idiopathische 137. Skarlatina 56, 358. Spannungsmyopie 193. 
Kavernen 142. Skiaskopie 113, 199. Spasmus nutans 443. 
neuritische 139. - mit Konkavspiegel 113. Sphincter iridis 93. 
primare 157. - mit Planspiegel 114. - Lahmung, motorische 93. 
progressive 157, 494, Sklera 51. Sporotrichose 367. 
tabische 494. blaue 58, 322. Stabchenversuch 255. 

- bei VerschluB der Art. cen- Ektasie 57. Staphyloma posticum 185. 
tralis retinae 146. Entziindung 57. Star 105. 

Sehnervenbahn 203, 206. Episkleritis 291, 418. grauer, s. a. Katarakta 107, 
Sehnerveneintritt 115. Skleritis 57, 291. 523. 

Anomalien 120. Syphilis 331. griiner, s. a. Glaukom 107. 
Exkavation 120. Tuberkulose 57, 291. Kern- 105. 
Prominenz, abnorme 120. Skleritis 57, 291, 331, 418. Starfamilien 523. 
Veranderungen, angebo- - anterior 57. Starformen, experimentelle 
rene 115. - durchschlagende 57, 291. 109. 

SehnervengefaBe, Erkrankun- Sklerose, multiple und Augen- - Cholin 438. 
gen 148, 149. erkrankungen 203, 509. - Naphthalin 109. 

Sehnervenkolobom 120. - Pseudo- 69. - Rontgenstrahlen 438. 
Sehnervenleiden bei Schadel- Sklerosierung der Linse 411 •. Starre der Pupille, amauroti-

deformationen 8, 435. 423. sche 95, s. a. Pupille. 
Sehnervenpapille 120. Skopolamin 274. . Stase, venose 433. 

Bindegewebsbildung 156. Skorbut und Augenerkran- - - der ZentralgefaBe 433. 
Entziindung 120. kungen 399. Stauungspapille 123, 305. 
Exkavation s. a. Exkava- Skotome 201. - Bild, ophthalrooskopisches 
tion. absolute 201. 122. 
Kopf 120. durch Alkoholismus 210, bei Albuminurie 383. 
Querschnitt 206, 207. 265. bei Bleiintoxikation 123, 

Sehnervenschwund s. Atro- durch Anilin 277. 276. 
phia nerv. opt. durch Arsen 268. bei Cysticercus cerebri 123, 

Sehscharfe 190. exzentrische 218. 465. 
Bestimmung fiir Analpha- Farben-, relative zentrale doppelseitige bei Gehirn-
beten 197. 208. krankheiten 123, 444 f. 

mit Buchstaben 190. Flimmer- 223, 229, 505. einseitige 123, 444 f. 
mit Haken 191. glaukomatose 218. bei HirnabszeB 461. 

- fiir Kinder 191. heteronyme 219. - bei Hirnlues 124, 347. 
- mit Zahlen 191. homonyme 219. - . Hydrops vaginae nervi op-
- nach Snellen 190. inselformige 218. tici 128. 
fiir die Ferne 190. durch Jodoform 269. bei Hydrozephalus 125, 
fiir die Nahe 192. konzentrische 213, 233. 477. 

Sehschwache s. Amblyopie. bei multipler Sklerose 202, Meningitis 124, 477. 
Sehsphare 219. 203. bei multipler Sklerose 124, 
Sehstorung 189. negative 201, 244. 305, 512. 
Sehstorungen in der Damme- durch Nikotinvergiftung bei Orbitalerkrankungen 

rung 248. 210. 123. 
Sehstrahlung, Gratioletsche objektive 201, 244. postoperative 126. 

225. periphere 218. bei Sinusthrombose 469. 
Sehwinkel 191. positive 201, 244. Theorien 127. 
Sehzentrum s. Makula lutea. relative 201. bei Tuberculosis cerebri 
Seitliche Beleuchtung 63. I - ringfOrmige 215, 247. 124, 309. 



Stauungspapille bei Tumor 
cerebri 124, 453. 

- bei Turmschadel 8, 436. 
- bei Verle~~ung 129. 
Stereoskop, Ubungen 40. 
i::ltichreaktion bei Tuberkulose 

285. . 
Stoffwechselkrankheiten und 

Augenerkrankungen 391. 
Strabismus 36. 

alternans 40. 
concomitans 36. 
convergens 36. 
- concomitans 504. 
deorsum vergens 36. 
divergens 36. 
intermittens 35. 
paralyticus 36. 
sursum vergens 36. 
Therapie 39, 261. 
s. a. Schielen. 

Strahlen, ultraviolette, Seha· 
digung des Auges dureh 59. 

Streptokokken 56, 355. 
Strikturen im Tranennasen· 

kanal 29. 
Strudelvenen 181. 
Stryehnin 274. 
Struma 401. 
Sublimat 269. 
Suprarenin 275. 
Symblepharon 60, 365. 
Sympathikuslahmung 15, 315. 
- einseitige 17. 
Sympathikuslahm ungsmiosis 

15. 
Sympathikusreizung 15 f. 
Sympatische Reizung 28. 
Symptom, v. Graefes 10, 403. 
- Mobiussches 405. 
- Stellwagsches 11, 404. 
Symptomenkomplexe, Bene-

diktsehe 481. 
- Hornersehe 15, 492. 
- Webersche 481. 
Syneehien, herdformige 73. 

hintere 74, 292. 
ringformige 74. 
saumartige 74. 
totale hintere 74. 
vordere 73, 293. 

Syphilis del' Aderhaut 185, 
335. 
und Augenerkrankungen 
321. 
hereditare 343. 
del' Iris 75, 332. 
der Kornea 66, 329. 
der Lider 323, 328. 

Syringomyelie und Augener. 
krankungen 504. 

Tabes und Augenerkrankun­
gen 350, 494. 

- juvenile 495. 

Saehregister. 

Tabes, Pupillenstarre, reflek· 
torische 101, 498. 

- superior 495. 
Tangentenskala nach Maddox 

260. 
Tarsitis syphilitic a 327, 328. 
- tubereulosa 287. 
Taststorung 257. 
Tastversuch, v. Graefes 257. 
Tenonitis 371. 
Tension s. Druck, intraoku­

larer 142, 296. 
Tetanie und Augenerkrankun-

gen 280, 441. 
Tetaniestar 109, 280, 441. 
Tetanus 362. 
Thrombophlebitis del' Orbital-

venen 4, 357. 
Thrombose del' Orbitalvenen 

4, 434, 441. 
del' Zentralartcrie 143, 150, 
337. 429. 
der Zentralvene 4, 150, 
393, 434. 

Thrombosis imminens 433. 
Thyroidin 275, 405. 
Tic eonvulsif und Augener. 

krankungen 22. 
Tod 423. 
Tortuositas vasorum 117. 
Totalstar 105. 
Trachom, narbiges 51. 
Tractus optieus 223. 
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Tranensack, Entzi.indung 29. 
Fistel 30. 

- Katarrh, angeborener 30. 
- Obliteration 31. 
- Spiilung 30. 
Tranensackblennorrhoe 30. 
Tranensekretion, vermehrte 

29. 
- verminderte 29. 
Tranenspritze 30. 
Tranentraufeln 29. 
Trichiasis 288. 
Trichinose und Augenerkran-

kungen 366. 
Trigeminus 23. 
- Lahmungen 25. 
- Reizung 27. 
Tripperiritis 371. 
Trochlearisparese 258. 
Triibungen des Glaskorpers 

112. 
del' Hornhaut 64. 
- s. a. Hornhauttriibun­
gen. 
del' Retina 182. 

Trugbild bei Augenmuskel­
lahmung 257. 

Tuberkulin Koch 283, 286, 
318. 

Tu berkulose undAugenerkran­
kungen 282. 

. del' Aderhaut 184, 298. 
del' Bindehaut 288. 

- uvealis, Entzi:indung 92. 
Traktushemianopsie 223. 
Transparenz del' Kornea 64. .. 
Tranendriise 29. 

des Corpus eiliare 91, 292. 
- vitrium 301. 
des Felsenbeins 434. 
Fremdkorper 81, 83. 

Erkrankungen 29, 290, 
329. 
Hypersekretion 15, 29. 
Mikuliczsehe Krankheit 29. 
Tuberkulose 29, 290. 
Tumoren 29. 

Tranenfistel 30, 290. 
Tranennasenkanal 29. 
- Stenosenstrikturen 29. 
- Tuberkulose 290. 
Tranenorgane 28. 

- Tranensackfistel 30. 
- Tranensackblennorrhoe 
30. 
Erkrankungen 29. 

Dakryoadenitis 29, 290. 
Dakryozystitis 29, 290. 
- congenita 30. 
Epiphora 29. 
Eversion del' 

punkte 29. 
- Fistel 30, 290. 
- Syphilis 323. 
- Tranensackkatarrh, an· 
geborener 30. 
- Tuberkulose 29, 290. 

Tranenpunkte 29. 
- s. a. Tranenorgane. 
Tranensack 29. 

del' Iris 76 f., 292. 
.. del' Konjunktiva 288. 

del' Kornea 290. 
del' Lider 287. 
del' Orbitalwande 308. 
del' Retina 301. 
del' Sklera 291 
del' Tranendriise 29, 290. 
del' Tranenorgane 29,290. 

Tumoren maligne 421. 
Tumor cerebri und Augener-

krankungen 45, 451. 
- cerebelli 124, 451. 
- des Tractus uvealis 298. 
Turmschadel und neuritische 

Atrophie 8, 435. 
Typhus abdominalis 361. 

exanthemica 360. 
und Iritis 91, 361. 
und Neuritis optici 123, 
361. 
recurrens 360. 

Ubergangsfalte der Konjunk-
tiva 59. 

Ubersichtigkeit s.a.Hyperopie. 
Ulcus corneae 66. 
- - ekzematosum 52. 
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Ulcus corneae e lagophthalmo 
7l. 
- simplex 66. 
- s. a. Hornhautgeschwiir 
und Geschwiir. 
durum del' Konjunktiva 
53, 326. 
- del' Lider 326. 
molIe del' Lider 327. 
- und Augenerkrankun­
gen 372. 
tuberculosum conjunctivae 
326. 

Umgekehrtes Bild 115. 
Unterbrechung del' arterielIen 

Zufuhr del' Retina s. Art. 
centro ret. 

Unterscheidung von Einzel­
heiten des Augenhinter­
grundes 110. 

Untersuchung des Auges l. 
del' Adnexe 28. 
des Bulbus 5l. 
mit durchfallendem Licht 
104. 
del' Iris 62, 75. 
del' vorderen Kammer 72. 
del' Konjunktiva 51. 
del' Kornea 65. 
an del' Lampe 63. 
del' Lider 50. 
del' Linse 103. 
objektive I. 
del' Pupille 93. 
subjektive 188. 

Uramie 388. 
Uterusblutungen 375. 
Uvea 92. 
- S. Aderhaut. 
Uveitis S. Iritis und Iridozy­

klitis. 
Syphilis 332. 

Sachregister. 

Vakzineerkrankung del' Lider 
327. 

Variola und Augenerkran­
kungen 359. 

Vena centralis retinae 143. 
- - Erkrankungen 150. 
Thrombose 4, 150, 393, 
434. 
ophthalmica inferior 150. 
- superior 150. 

Venae ciliares anticae 181. 
- vorticosae 59, 18I. 
Venen del' Orbita, Thrombose 

4, 434, 44l. 
Venenpuls, spontaner del' Pa­

pille 152. 
Ventrikel, Erkrankungen des 

IV. 488. 
Verdauung 380. 
VergroBerung des blinden 

Fleckes S. Fleck, blinder. 
Verrostlmg des Auges 63. 
Verschiebung. 
- paralIektische 187. 
- perspektivische Ill. 
Verschiebungstypus, Forster­

scher 234. 
- bei Hysterie ~3. 
- bei traumatischer Neurose 

, 234. 
Versiegen del' Tranen 29. 
Vertikalschielen 36. 
Verzerrtsehen 182. 
Vierhugel, Erkrankungen del' 

und Augenerkrankungen 6. 
VierterVentrikel, Erkrankun­

gen lmd Augenerkrankun­
gen 488. 

Vorderkammer 72. 
Vorderkammerblutlmg 74. 

VakzineerkrankUllg del' Kor- Wahlproben, Holmgreensche 
nea 359. 239. 

Wassermannsche Reaktion 
322. 

- Lumbalpunktion 322. 
Weitsichtigkeit S. a. Presby­

opie. 
Wundstar 109. 
Wurmkrankheit und Retinitis 

382. 

Xanthom 32. 
Xeroderma pigmentosum 32, 

53. 
Xerose 251. 
Xerosebazillen 420. 
Xerosis bulbi bei Alkohol­

intoxikation 266. 
conjunctivae 60, 25l. 
- bei Darmkatarrh 381. 
corneae 55, 60. 

Zahne 380. 
- Hutchinsonsche 330. 
Zentralarterie s. Arter. centro 

ret. 
ZentralgefaBe 143. 
Zentralvene 143. 
- Thrombose 4, 150, 393, 

434. 
Ziliarinjektion 51, 329. 
Ziliarkorper, Geschwiilste 91. 
Ziliarvenen, Erweiterung bei 

Glankom 59. 
Zirbeldruse,Erkrankungen del' 

und Augenerkrankungen 
479. 

Zirkulationsorgane, Krankhei­
ten del' und Augenerkran­
kungen 426. 

Zuckerstar 109. 
Zyklitis 59. 

bei Meningitis 475. 
- S. a. Iritis. 
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