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Erster Teil.

Augensymptome bei Allgemeinerkrankungen
(Symptomatologie).

A. Objektive Untersuchung.

1. AuBere Betrachtung.
Exophthalmus.

Einseitiger Exophthalmus. Die Diagnose des einseitigen Exophthalmus
ist nicht immer leicht, in den Anfangsstadien oft bei einmaliger Unter-
suchung unmoglich, da Asymmetrie des Gesichts, besonders der Orbitae,
leicht einen solchen vortduschen kann. 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 groferer Anzahl konstruiert. Fir klinische Zwecke scheint mir
der Hertelsche (ZeiB-Jena) einfach in der Handhabung und genau genug
in den Resultaten. Gemessen wird mit dem Instrument mit Hilfe einer ge-
eigneten Spiegelvorrichtung der Abstand des Hornhautscheitels von der die
duBeren 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 alle 3 oder 6 Tage wiederholt
werden, eine konstante Zunahme der Differenz ergibt, darf man von einem
progressiven Exophthalmus sprechen, bleibt die Differenz aber konstant, wobei
1 mm durchaus innerhalb der Fehlergrenzen liegt, so betrachte man den Ex-
ophthalmus lieber zunéchst als einen scheinbaren. Dabei erinnere man sich,
daB einseitige Kurzsichtigkeit durch Langbau des Auges leicht einen Ex-
ophthalmus vortduschen kann. Man wird also die Abwesenheit einer Myopie
oder Anisometropie festzustellen haben. Den Eindruck des Exophthalmus
kann auch eine Sympathikusreizung oder eine Okulomotoriuslihmung (auch
eine Ophthalmoplegia ext.) machen. Hat man bei erster Messung 1 mm,
bei einer zweiten (nach einigen Tagen oder Wochen ausgefithrten) 2 mm,
wieder nach einiger Zeit 3 mm gefunden, so diirfte die Diagnose des einseitigen
Xxophthalmus im Sinne einer Vordringung des Bulbus gegeben sein und die
Aufgabe entstehen, dieses Symptom zu deuten. Theoretisch kann es sich
sowohl um eine Inhaltszunahme, wie um eine Kapazititsabnahme der Orbita
handeln. Fiir beide Moglichkeiten kennen wir klinische Beispiele. Zunfichst
— wenn auch nicht am h&ufigsten — kann der Exophthalmus durch Orbital-
prozesse bedingt sein, Prozesse, die indes nicht ausschlieBlich okulistisches

Heine, Augenkrankheiten. 1
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Interesse, sondern weit ofters Allgemeinbedeutung haben. In erster Linie
stehen hier gummodse Verdnderungen des Orbitalinhalts und der Orbital-
winde (Periostitis orbitalis).

Frau J., 37 Jahre alt, konsultierte mich im Mai 1910 wegen Exophthalmus
links. Sie war vor 10 Monaten wegen heftiger Orbitalneuralgie mit Quecksilber
behandelt und hatte auch Sajodin bekommen. Ein vor kurzem befragter Augenarzt
hatte eine bosartige Geschwulst diagnostiziert und der Patientin Exenteration der
Orbita empfohlen. In-der Tat machte die Patientin einen durchaus kachektischen
Eindruck, nur lie§ eine reflektorische Pupillenstarre auf dem sonst normalen rechten
Auge an eine syphilitische Erkrankung denken. Die Anamnese ergab allerdings
nichts fiir Liues, doch fiel die sofort angestellte Blutuntersuchung nach Wasser-

mann stark positiv aus. Der Exoph-
thalmus betrug etwa 10 mm nach
Hertel, ein chemotischer Bindehaut-
wulst hing aus der Lidspalte heraus, die
sich nur unvollkommen schlof3, die
Beweglichkeit war stark beschrankt.
Die Sensibilitdt im Bereich des 2. Tri-
geminusastes aufgehoben, der N. opt.
atrophisch, das Gesichtsfeld stark kon-
zentrisch eingeengt. V.: Fingerzidhlen
in 30 em. Auf hohe Dosen Jod — be-
merkenswerterweise vertrug die Patien-
tin Jodnatrium sehr gut, wihrend sie
auf Jodkali unangenehm von seiten des
Magens reagierte — und Inunktionen
ging der Exophthalmus schnell zurick.
Am 10. 6. fand sich noch 7 mm Dif-
ferenz, am 18. noch 5, am 6. 7. nur
noch 3 mm. Bis zum Oktober ging der
Exophthalmus véllig zuriick, die Sensi-
bilitétsstérung war nur noch subjektiv
vorhanden, durch Priifung nicht mehr
nachzuweisen, die Beweglichkeit des
Bulbus wesentlich gebessert, die Ad-
duktion fast normal, das Kérpergewicht
hatte siech von 101 auf 116 Pfund ge-
hoben. Ein Jahr spiter war durch
die weitere Schrumpfung ein Enoph-
thalmus von 1—2 mm entstanden.
Abb. 1. Rechtsseitiger scheinbarer Ex- Arsenbehandlung.
ophthalmus bei Okulomotoriusparese. In einem anderen sehrinteressanten
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 allm#hliches
Vortreten des rechten Auges. Gesehen hatte dieses Auge von jeher schlechter
als das linke. Seit einigen Wochen 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 Priparaten)
wirkte nicht, so dafl der Tumor nach Kronlein entfernt wurde: die anatomische
Untersuchung ergab an einzelnen Stellen das Bild des Fibrosarkoms, an anderen
das des Neurofibroms, an anderen endlich das einer chronisch entziindlichen Granu-
lationsgeschwulst von nicht syphilitischem oder tuberkuldsem Charakter.

Aus der Reihenfolge, in der die Augenstdrungen auftreten, kann man
oft recht gute Schliisse auf den Sitz und oft auch auf die Art des Tumors in
folgender Weise ziehen: Wenn wir das zeitliche Auftreten des Exophthalmus,
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der Beweglichkeitsdefekte und der Sehstorungen miteinander vergleichen, so
kann zundchst eine Ptosis, dann eine Schidigung des M. rect. sup. und erst
danach ein Exophthalmus eintreten. Man wird in solchem Falle an das Orbital-
dach, also auch an die Stirnhoéhle denken. Findet sich hier ein akutes
Empyem, so kann Ptosis, Superiorlihmung und Exophthalmus schnell auf-
einander folgen, auch eine Verdréingung des Auges nach unten und aullen
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 Abszef zu entleeren. Gelegentlich
findet man aber keinen Eiter, es handelt
sich dann wohl mehr um Thrombophle-
bitiden, weniger um zur Einschmelzung
neigende Prozesse. Beim Empyem chro-
nischer Natur (sog. Hygrom), erfolgt
die Vordringung sehr langsam, die
duBeren Augenmuskeln haben Zeit, sich
anzupassen, es braucht gar nicht zu
Ptosis und Superiorschidigung zu kom-
men, eine hochgradige Dislokation des
Bulbus nach auflen und unten ist das
einzige Begleitsymptom des Exophthal-
mus, bel dem normale Sehverhiltnisse
und guter binokularer Sehakt vorhanden
sein konnen. Solche fiir die Behand-
lung auBerordentlich dankbaren Fille
werden erfahrungsgeméll gern fiir bos-
artig gehalten und die Patienten unnotig
gedngstigt.

Tritt die Beweglichkeitsbeschrinkung
nasal auf (Rect. int.) und erst dann
Exophthalmus, so wird man an die
mediale Wand der Orbita und speziell
an die Siebbeinzellen denken, zeigt
der Rect. inf. zuerst eine Schidigung, so
wird der Boden der Orbita oder die
Kieferh6hle verdédchtig sein. Ist der
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
Abduzenslashmung) oder auf Trénendriisenaffektion hin (syphilitische oder
tuberkulose Adenitis oder Adenom der Trénendriise). Treten diffuse Beweglich-
keitsbeschrinkungen auf, bevor der Exophthalmus deutlich ist, so sitzt die
Schidigung in der Tiefe der Orbita (hintere Siebbeinzellen, Keilbein ?). In solchen
Fillen treten meist frithzeitig Sehstorungen auf. Tritt aber der Exophthalmus
zunéichst auf, und bleibt die Beweglichkeit lange Zeit normal, so ist eine Neu-
bildung dicht hinter dem Auge anzunehmen (epibulbares Fibrosarkom oder
Sehnervenscheidentumor). Sind die Sehstérungen das Primére, so ist ein
Tumor des Sehnerven selbst (Gliom) wahrscheinlich. Eine isolierte Ophthalmo-
plegia interna bei Exophthalmus deutet auf einen Sitz der Affektion in der
Nihe des Ganglion ciliare hin.

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

1*

Abb. 2. Orbitaltuberkulose.
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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

kénnen. Ferner kommen aber auch maligne Karzinome vor, die entweder

von der Trinendriise ausgehen (ja auch solche vom Trinensack sind beschrieben

worden), oder aber metastati-

schen Ursprungs sind, so daf

eine Untersuchung des ganzen

Korpers stets unerlaflich ist.

Es ist nicht so selten, daB ein

vollig latentes Karzinom des

Digestionstraktus, der Mammae

oder des weiblichen Genital-

traktus sich durch einen meta-

statisch bedingten Exophthal-

mus manifestiert. Héaufiger sitzt

die Metastase allerdings nicht

in der Orbita, sondern in der

Aderhaut, bedingt Amotio reti-

nae, perforiert nach hinten und

verursacht nun erst Exophthal-

mus. Auch doppelseitig kommen

solche Metastasen vor. In einer

kleinen Anzahl von Fillen er-

gab die mikroskopische Unter-

suchung des operativ entfernten

Abb. 3. Neugebildete Blutgefile an der Iris bei Auges ein Tuberkulom der hin-

Angiom der Orbita mit Exophthalmus. teren Teile der Sklera, welches

zur Bildung eines foérmlichen

Tumors mit Exophthalmus, Amotio chorioideae und retinae gefiihrt hatte

(s. Abb. 4). Wenn diese Félle auch selten sind und wohl hiufiger den

vorderen Bulbusabschnitt befallen (durchschlagende Skleritis tuberculosa), so

ist es doch gut, die Moéglichkeit 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 wire es selbstverstindlich, mit

lingeren Kuren die Zeit zu verpassen in Fillen, wo der Tumor als primérer

aufzufassen ist, eine Entscheidung, die einem wohl schwer fallen kann, zumal

wenn das Auge noch gute Funktionen hat und das andere Auge kongenital

amblyopisch ist. In einem solchen Falle wurde von mir ex indicatione vitali

das Auge entfernt, da von malignen Tumoren sonst nichts im Kérper zu finden
war. Trotzdem starb Patient einige Jahre spiter an Lebertumoren.

Exophthalmus akuten oder subakuten, selten chronischen Charakters finden

wir ferner bei den verschiedenen Formen der 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 Verhdltnisse in den Formen, die sich an Thrombosen des Sinus caver-

nosus anschlieBen, also von hinten her in die Orbita gelangen. Hier miissen

wir an Karies des Felsenbeines oder septische und marantische Thrombosen

denken, die meist letal endigen. Endlich konnen derartige Formen von Ex-

ophthalmus auch durch orbitale Metastasen bei Pyimie und Septikiimie ent-

stehen. Die Prognose richtet sich hier nach dem Grundleiden, besonders schlecht

ist sie, wenn nach gewisser Zeit der Exophthalmus doppelseitig wird. Ophthal-



Objektive Untersuchung. — Exophthalmus. 5

moskopisch fallt meist friihzeitig eine starke vendse Stase auf, die aber erst
bei Ubergang in wahre Neuritis optici zum Eingreifen notigt.

Erwihnt werden mdgen noch einige seltene Formen von einseitigem Ex-
ophthalmus, d. i. zuniichst der bei Basedowscher Kraunkheit (s. Abb. 5),
hierbei ist die Kombination mit Grifes Phinomen diagnostisch wichtig.
Auch Pulsphdnomene am Augenhintergrund kénnen die Diagnose bei den oft
schwer erkennbaren formes frustes erleichtern.

Abb. 4. Skleraltuberkulose (Kunz, KI. 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 Subkonjunktivalgefifle, tiefe arterielle Injektion). Schmerzhaftigkeit
der Augenbewegungen findet sich ja auch bei retrobulbdrer akuter Neuritis
opt. und bei Myositis rtheumatica oder Trichinose der dufleren Augenmuskeln,
doch fehlt bei beiden der Exophthalmus, bei letzteren die Sehstérung. 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 Fillen, wenn die Enukleation
des Bulbus ausgefithrt wurde, Meningitis mit tédlichem 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 offene
Kommunikation der Carotis int. mit dem Sinus cavernosus. Er diirfte meist
traumatisch sein, doch kommen pulsierende Formen auch bei der orbitalen
Enzephalozele vor, wodurch man sich bei der operativen Therapie nicht iiber-
raschen lassen darf. Der Hirnpuls Ubertrigt sich in diesen Féllen 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 be-

dingtem Beweglichkeitsdefekt. Wenn
sich nach einigen Tagen und Wochen
eine blutige Verfirbung der Lider an-
schliefft, ist die Diagnose auf sog.
vikariierende Orbitalblutungen zu stel-
len. Wo dieses Symptom nicht auf-
tritt, nehmen wir eine stéirkere
Fiillung der orbitalen Blutgefille,
besonders der vendsen Plexus an,
vielleicht geradezu Varicenbildung,
ohne dal es direkt zu Blutaustritten
zu kommen braucht. Meist findet
sich bei solchen Patienten eine ner-
vose Erregbarkeit, gelegentlich
Vitium cordis. Daf korperliche
Anstrengungen solche Zustdnde ver-
schlimmern konnen, liegt auf der
Hand. Es sind denn auch in sel-
teneren Fillen Optikusatrophie und
Augenmuskellihmungen beobachtet
worden.

Eine ganze Reihe der Fille von
einseitigem Exophthalmus kann nun
allmdhlich in einen doppelseitigen
iibergehen. Daf eine einseitige Base-
dowsche Krankheit mit der Zeit auch
auf die andere Korperhilfte {iiber-
greifen kann, ist leicht versténdlich,
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 hiufigsten
eingeschlagene scheint der Sinus cavernosus zu sein, doch existieren auch
zwischen dem Frontal- und Ethmoidalsinus Queranastomosen, welche fiir die
Ubertragung verantwortlich gemacht werden konnen. Ferner kann sicherlich
zundchst sich die Entziindung an der Stirnhchle oder Keilbeinhohle auf die
Nachbarhohle der anderen Seite und von da wieder in die andere Orbita
festsetzen. Schliefllich scheinen auch noch wahre Metastasen aus einer Orbita
durch Vermittelung des Blutkreislaufs auf der anderen Seite vorzukommen.
Verhindern kénnen wir also das Ubergreifen 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 auflen (Drainage).
Die Diagnose des doppelscitigen Exophthalmus begegnet naturgem#B 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 zahlenmiBige Festsetzung
der Zunahme des Exophthalmus duplex, woméglich sind Photographien aus
fritheren Jahren zu Rate zu ziehen. Der doppelseitige Exophthalmus ist in
den seltensten Fillen akut entziindlich, vielmehr meistens chronisch. Atio-
logisch kommt am hdufigsten 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 (Zurfickbleiben
des oberen Lides bei Blicksenkung), mit dem Symptom des verminderten (oder
selteneren) Lidschlags, ferner von Konvergenzschwiche (dynamische Diver-
genz) und endlich von Pulsphinomenen, namentlich Arterienpuls am Optikus-
eintritt. Dieser Exophthalmus ist oft das erste Symptom der Krankheit,
welches zumal den weiblichen Patienten als kosmetischer Defekt auffillt. Erst
ein genaueres Examen stellt dann Zittern, Schweifle, Aufgeregtsein, Schlaf-
losigkeit und ev. Anschwellung des Halses fest. Der Exophthalmus kann
nun in diesen Fillen so stark werden, daf} eine operative Verengerung der Lid-
spalten zur Vermeidung des Lagophthalmus nétig wird. Da trotzdem Keratitis
¢ lagophthalmo mit Verlust beider Augen beschrieben ist, so kann sehr wohl
eine doppelseitige Kronleinsche Operation in Frage kommen, um die Orbitae
zu entlasten. Uber 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 koénnte eine serdse Durchtrinkung — ein Orbitalddem — vor-
liegen, eine Reizung des Sympathikus kénnte durch die Kontraktion der glatten
H. Miillerschen aus der Orbita in die Lider einstrahlenden Muskeln das Symptom
erkliren und endlich kdmen noch spastisch oder paralytisch zu erklirende
Hyperdmien der Orbita, arteriellen oder vendsen Charakters, in Frage.
Ferner finden wir den doppelseitigen Exophthalmus in vielen Fillen von
Hirntumor und Hydrozephalus. Oft sind diese Patienten ja blind und
es erklirt sich das Hervortreten der Augen in einer Reihe von Fillen da-
durch, daB solche Patienten gewohnheitsmiBig die Augen aufreiBen, namentlich
in der ersten Zeit nach der Erblindung. In anderen Fillen kénnte 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 kénnte auch die Liquorstauung sich durch Vermittlung
der Sehnervenscheiden auf den Orbitalinhalt fortsetzen, denn experimentell
sind diese Formen von Exophthalmus durch Orbitalédem dadurch zu erzeugen,
daBl man bei Hunden mittels Kaniile den subduralen Druck stundenlang steigert.
Das Bild des doppelseitigen Exophthalmus mit doppelseitiger einfacher oder
neuritischer Atrophie muf} deshalb in erster Linie an intrakranielle Druck-
steigerung denken lassen. Es kann deshalb auch nicht wundernehmen, wenn
bei Akromegalie (Hypophysentumor) und dhnlichen 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 geschidigten in intimen gegenseitigen
Beziehungen. 1In dieser Beziehung mehr theoretisch interessant als gerade
praktisch wichtig ist es, daf Exophthalmus duplex beobachtet ist bei Kokain=
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intoxikationen, was ja sehr fiir eine Sympathikusreizung (der H. Miiller-
schen Muskeln) sprechen diirfte. Ferner tritt Exophthalmus duplex im Tier-
experiment auf nach subkutaner Applikation von Thyreoidin und Para-
phenylendiamin —, eines kosmetischen Haarfirbemittels —, was durch
Orbitalédem bedingt zu sein scheint. Eine seltene Ursache des meist doppel-
seitigen und im Beginn zeitweise auch einseitigen Exophthalmus ist endlich
noch Leukimie und Pseudoleukidmie, so daBl in allen fraglichen Fillen
das ,,Blutbild* festzustellen ist. Da sich in einigen genau untersuchten Féllen
das Blut stets normal zeigte, so hat man das Bild einer isolierten Orbital-
lymphomatose aufgestellt, von der sich wieder Uberginge zur Mikulicz-~
schen Lymphomatose ergaben. .
Bei Kindern haben wir noch eine besondere Form des Exophthalmus duplex
zu beriicksichtigen, das ist die bei Anomalien des knochernen Schidels infolge
von Rachitis und Hydrocephalus. Wenn es durch intrakranielle Druck-
steigerung zu einem verzogerten oder mangelhaften Verschluf der Fontanellen
kommt oder wenn kraniotabische Prozesse spielen, so wird gelegentlich das
obere Orbitaldach in die Orbita hineingedriickt, so dafi der Bulbus nach vorn
und unten gegen das untere Lid zu vor-
geschoben wird und dieses vor sich her-
dréingt. Es entsteht dadurch ein sehr cha-
rakteristischer QGesichtsausdruck: es sieht
aus, als ob der Patient nur mit Mithe @iber
seine unteren Lider hiniibersehen konnte.
Bei Erwachsenen ist diese Art des Exoph-
_ thalmus duplex anscheinend nie beobachtet
worden, vermutlich aus dem Grunde, weil
Kinder mit so schweren Schidelverinde-
rungen wohl selten alt werden. Imimerhin
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 Schédelbil-
dung, die zur Bildung von Turm-, Kahn-
und Spitzschiddel fithren (s. Abb. 6).
Auch hier sehen wir oft mé#fBigen 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-
Abb. 6. Exophthalmus bei Turm-  det, oft findet sich indes nur leichte neuri-
schidel. tische Atrophie mit leichter konzentrischer
Einschrankung des Gesichtsfeldes und ev.
voller Sehschirfe. 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 Schidigungen des Ernihrungszustandes, am
héufigsten wohl durch zu starkes Kochen der Milch kommt es zu einer himor-
rhagischen Diathese, in deren Verlauf Blutungen wie in die Epiphysen usw.,
so auch in die Orbita hinein eintreten kénnen. Da die vitale Prognose ganz
von der Anderung der Ernihrung abhingt, ist eine rechtzeitige Erkennung
der Erkrankungsursache sehr erwiinscht.
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Von Tumoren, die im Kindesalter Exophthalmus bedingen, kommen in
erster Linie Gliome in Frage, die sowohl im ‘Augeninnern wie im Sehnerven
entstehen konnen. Fiir das intraokulare
Gliom hat Wintersteiner den Namen
Neuroepitheliom geschaffen, er leitet es
— der sog. Rosettenbildung wegen — von
den Neuroepithelien ab. Richtig ist jeden-
falls, dafl intraokulare Gliome vielfach patho-
logisch-anatomisch ein von dem Gliom des
Optikusstammes und des Gehirns abwei-
chendes Bild bieten.

Verschiedene andere Tumoren und Zysten
(Dermoide, Cysticerkus usw.) kénnen ber
Kindern ebenso zur Beobachtung gelangen
wie bei Erwachsenen. Die Frkrankungen
der Nachbarhohlen als Ursache fiir den
Exophthalmus treten dagegen sehr in den
Hintergrund, da die Knochenhohlen um so
kleiner sind, je jinger das Kind ist.

Enophthalmus. , - Barl
Gegeniiber dem Hervortreten eines Abb. 7. E;%%};ﬂ;grg;ﬁg? artow:

oder beider Augen ist das Symptom des
Enophthalmus recht selten und
zwar fast ausschlieflich einseitig.
Ist es traumatisch bedingt, so hat
es kaum ein anderes als facharztliches
Interesse. Es soll deshalb hier von
einer Besprechung abgesehen werden.
Wichtiger ist, dafl ein Enophthalmus
auch auftreten kann, wenn ein ent-
ziindlicher OrbitalprozeB zur Aushei-
lung und marbiger Schrumpfung ge-
langt, wie der oben (8. 2) beschriebene
‘Fall von Lues orbitalis mit priméirem
Exophthalmus zeigt. Auch metastati-
sche Abszesse bei Erysipel oder irgend-
einer pyémischen oder septischen All-
gemeininfektion konnen zu dem glei-
chen Bilde fihren, doch wiirden
Sensibilitatsstorungen dabei eine Sel-
tenheit vorstellen, wihrend sie bei
der orbitalen Lues gerade besonders
héufig 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-
miren Beweglichkeitsdefekt bedingt ist, das ist die angeborene meist links-
seitige Abduzensparese. Werden in einem solchen Falle beide Augen nich
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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 mufl bei normaler Adduktion die Sehne des
M. rect. ext. merklich nach vorn riicken, der Muskel also sich (durch Erschlaf-
fung) verlingern. Im Fall der kongenitalen Abduzensparese kann er das ge-
wohnlich nicht, da er sich nur durch einen fibrosen (nicht muskuldsen) Strang
darstellt. Kontrahiert sich der Rectus int. nun bei Rechtswendung des Blickes
und gibt der Rectus ext. nicht nach, so muBl 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 omindse
Bedeutung hat, wie wir sie sonst fast jeder Augennervenlihmung 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 vorgetduscht werden
kann, so kann ein scheinbarer Enophthalmus durch hyperopischen Kurzbau
oder Mikrophthalmus und durch eine Sympathikuslihmung bedingt sein.
Ersteres erkennt man durch die Refraktionsbestimmung, letzteres durch den
Kokainversuch (s. Sympathikus).

Das v. Graefesche Zeichen,

Bei normaler Blicksenkung soll das obere Lid die Kornea zu etwa 1/; be-
decken, wozu eine Senkung erforderlich ist, infolge deren die Deckfalte des
oberen Lides zum Teil, aber nicht véllig verstreicht. Diese Mitbewegung ist
zum Teil jedenfalls mechanisch zu deuten, indem vom Rect. sup. Faserziige
zum Levator palp. gehen. Bei Erschlaffung des ersteren wird auch der Tonus
des letzteren dadurch mitverringert und das Lid der Schwere nach sich senken
kénnen. Zum Teil ist dieses Tiefertreten des Lides vielleicht auch in folgendem
Sinne als nervos 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 koénnte schlieBlich — theo-
retisch — auch durch part. Orbikulariskontraktion (Fazialis) bedingt sein, doch
liegt fiir diese Annahme kein triftiger Grund vor. Verbleibt das obere Lid bei
Blicksenkung in seiner Lage, so muf} nicht nur der obere Hornhautrand, sondern
auch ein Stiick der Sklera sichtbar werden. Es ist dieses Phinomen 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 Phinomens
besteht, so sollen die 5—6 Deutungsversuche hier nicht diskutiert werden.
Praktisch wichtig ist, dafl dieses Phinomen in allererster Linie sich bei M.
Basedowii findet, meist also doppelseitig auftritt. Oft ist es so ausge-
sprochen, dafl bei jeder Blicksenkung das Lid unbeweglich an seiner Stelle
bleibt, oft ist dieses aber nur bei schneller oder in anderen Fillen im Gegenteil
bei langsamer Blicksenkung, gelegentlich auch nur nach vorhergegangener Blick-
hebung zu konstatieren, so dafl nervése Einfliisse hier doch wohl mitwirken
diirften.
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Seltener findet es sich bei Hirntumoren, wo es dann gelegentlich ein Be-
gleitsymptom der ,aufgerissenen Lidspalten darstellt. Auch bei Lihmung
oder Beeintrichtigung der Blicksenker ist es gelegentlich beobachtet, — endlich
bei gewissen Formen von Ptosis (s. u.).

Nicht zu vergessen ist, dal das v. Graefesche Symptom auch bei Gesunden
vorkommt: 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 Nor-
male, die willkiirlich ohne Kon-
vergenz usw. das Symptom bei
Blicksenkung ohne weiteres darstellen
kénnen. Es wird meist nicht schwierig
sein, diese Zustdnde von den patho-
logischen zu unterscheiden.

Stellwags Symptom.

Unter Stellwags Symptom ver-
stehen wir die Seltenheit und Mangel-
haftigkeit des unwillkiirlichen Lid-
schlags. Dieses Symptom gesellt sich
oft zum Exophthalmus und zum
Graefeschen Symptom hinzu, erscheint
also seinerseits in erster Linie patho-
gnostisch fir M. Basedowii. 1In
diesen Fillen ist es also fast aus-
nahmslos doppelseitig. KEs kann
jedoch auch durch Sensibilitédtsherab-
setzung der Kornea bedingt sein. Da Abb. 9. Graefes Zeichen bei Lues cerebri.
diese 1ihrerseits die verschiedensten
peripheren (Glaukom) und zentralen Ursachen (Hirntumor) haben kann, so ist
dem isolierten Stellwagschen Symptom keine allzugrofle 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, ndmlich an eine Fazialisparese. Der am gesunden
Auge geniigend starke reflektorische Reiz von seiten des Trigeminus bewirkt
eine Orbikulariskontraktion, wihrend auf der Seite der Fazialisparese der
reflektorische Reiz einen geringeren Effekt auf den Muskel ausiibt. Beobachtet
man einen solchen Patienten einige Zeit, oder fordert man ihn auf, seine Augen
langsam wie zum Schlaf zu schlieBen, so bleibt das eine dabei mehr oder 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, der als Antagonist der oberen Hilfte des Orbikularis aufzufassen ist.
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Das Tiefertreten des oberen Lides kann also ein Zeichen einer Levatorlshmung
(Ptosis paralytica) oder einer Orbikularisreizung (Ptosis spastica) sein, diese
wird zweckmiBig als Blepharospasmus beim Fazialis abgehandelt werden.
Die Lihmung kann im ersten Falle natiirlich auch den betr. Okulomotorius,
im zweiten die Reizung den zugehorigen Fazialisast treffen. Aufllerdem wird
die Stellung beider Lider noch beeinflult durch die von H. Miiller 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 Léhmung die Lidspalten verengern (s. Sympathikus).
AuBer von diesem Nervmuskelapparat ist die Stellung des oberen Lides aber
auch abhingig von der Schwere, doch diirfte diese den genannten Kréften
gegenitber in den Hintergrund treten (Chalazion, Tarsitis). Die Erschlaffung
der hebenden Krifte sowohl wie die Verstirkung der senkenden konnen nun
zuniichst reflektorisch bedingt sein durch Lid- und Bindehautkrankheiten.
So kennen wir bekanutlich eine Ptosis oder besser gesagt Proptosis bei den
verschiedenen Formen der chro-
nischen Konjunktivitis, beson-
ders des Trachoms. Ferner kann
eine Ptosis bedingt sein durch
eine Periostitis orbitalis, Stirn-
hohlenaffektion, wobel sie sich
gern mit einer Beeintrichtigung
des Rect. sup. vergesellschaftet
und zu Exophthalmus fiihrt (s.
oben S. 3).

Ein Trauma ist nicht selten
die Ursache einer Ptosis, wozu
auch Geburtstraumen zu rechnen
sind, also kann die kong. Ptosis
— doch meist nur die einseitige
— auch traumatisch bedingt sein.
Endlich kann eine Ptosis basilére
und faszikuldre, nukleire und
kortikale Ursachenhaben. Schlief3-
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 aber auch das erste Sym-

Abb, 10. Ptosis mit Herpes. ptom schwerster zerebraler Sché-
digungen darstellen.

Die Ptosis kann zunichst also angeboren sein und zwar sowohl die ein-
seitige wie die doppelseitige, ja sie kann familidr 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 Fille ermoglichen.

AuBerdem ist eine Ptosis sicher dieses Ursprungs, wenn sie gewisse Mit-
bewegungen zeigt, wenn sich das Lid z. B. beim Offnen und SchlieBen des
Mundes oder beim Kauakt mitbewegt (Anastomosen von seiten des motori-
schen Trigeminusastes),
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Ist die Ptosis nicht angeboren, sondern akut entstanden, so ist
(zumal bei Binseitigkeit, 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 Maddoxstiabchens festzustellen (s. S. 260).
Ist die Ptosis ganz allmihlich entstanden ohne irgendwelche Schmerzen oder
entziindliche Erscheinungen, wurde sie, wenn zunichst einseitig, bald doppel-
seitig, so kann ein klinisches Krankheitsbild sui generis vorliegen; die isolierte
doppelseitige Ptosis im Sinne Fuchs’. Sie betrifft meist Frauen in
vorgeriickten Lebensjahren, die sonst véllig gesund erscheinen und auch
nach jahrelangem Bestand der Affektion keinerlei Komplikationen zeigen.
Dieses Krankheitsbild stellt indes die Ausnahme insofern dar, als die wenigsten
Fille 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 inf. 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 befillt
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 hereditiar sein kann. Ist das erste Symptom von
seiten der inneren Augenmuskeln eine totale 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 Féllen 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 nervésen
Storungen auf motorischem, sensorischem Gebiet und dem der Reflexe.

Der Angriffspunkt der Noxe 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
Kernschidigungen bedingen kann, andererseits aber durch Gefédfiverschluf3,
Blutungen und Gummen den Okulomotorius auch faszikuldr, basildr, intra-
orbital, ja schlieBlich das Lid selbst in Form der Tarsitis luetica schidigen kann.
Die letztere Diagnose — oft wird diese Affektion wohl mit Chalazion ver-
wechselt — geschieht durch das klinische Krankheitsbild ev. durch den Spiro-
chitennachweis, die sonstigen Lokalisationen sind durch die Komplikationen
zu erkennen. Handelt es sich z. B. aulerdem um Supraorbitalneuralgie mit
und ohne Stirnhohlenerkrankung, so wire eine Periostitis orb. wahrscheinlich,
ist die Ptosis doppelseitig ziemlich plotzlich entstanden, so kann der Sitz auch
basildr sein: interpedunkuldr. Besteht gekreuzte Hemiplegie, Hemiandsthesie
oder irgend ein anderes Hemisymptom, so werden wir intrapedunkultren Sitz
im Hirnschenkelful oder -Haube annehmen. Schliefilich kann ein Gumma
auch kortikal oder subkortikal Ptosis bedingen und zwar hétte man in erster
Linie an den Gyrus angularis zu denken, doch sind die Akten dariiber noch
nicht geschlossen, ob wir 6fter die gleichnamige oder die gekreuzte Seite dafiir
anzuschuldigen haben.

Gegeniiber dieser grofien Gruppe verwandter Schédlichkeiten treten alle
anderen Ursachen sehr in den Hintergrund. So kennen wir eine Ptosis bei
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multipler Sklerose, Syringomyelie, Bulbéirparalyse, doch hat die Ptosis nichts
Charakteristisches gerade fiir diese Krankheiten. Am ehesten noch bei der
myasthenischen Form der letztgenannten ist gelegentlich der Einflufl kérper-
licher Anstrengungen sehr deutlich, doch ist dies auch bei der multiplen Sklerose
bekannt. Auch einige andere Infektionen bedingen Ptosis: Influenza, Menin-
gitis, Typhus, ferner einige Intoxikationen: Postdiphtherische Intoxikation,
Polioenzephalitis haem. sup., Alkoholismus, Bleivergiftung, Botulismus. Ganz
analog den syphilitischen Herden konnen gelegentlich auch andere’ Noxen
wirken, so in der Orbita die genuinen Empyeme, an der Basis gewohnliche
Blutungen auch traumatischen Ursprungs, inter- und intrapedunkulédr irgend-
welche priméren oder sekundiren Tumoren und Zysten (einschlieSlich des

Abb. 11a. Ptosisbrille. Abb. 11b. Ptosis (congenita).

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

Was die Therapie der Ptosis betrifft, so richtet sie sich natiirlich ganz nach
dem Grundleiden. Ist die Ptosis stationfir geworden oder angeboren, so kommen
die verschiedenen Operationsmethoden in Frage, deren kosmetischer Wert
indes, besonders was die Dauerwirkung anbetrifft, nicht unbestritten ist. Von
grofem Wert sind, zumal fiir die operationsscheuen Patienten, die Ptosis-
brillen (s. Abb. 11a u. b), besonders wenn der Patient einer Refraktions-
anomalie wegen schon an und fiir sich eine Brille tragen muB. An deren
oberen Rand kann leicht ein nach hinten gerichteter Bligel angebracht werden,
der mittels einer aufgehobenen Lidfalte die Ptosis mehr oder weniger voll-
stindig beseitigt. Das iiber die Ptosis betreffende Kapitel bei Wilbrand und
Sanger: ,,Neurologie des Auges* umfaflt 500 Seiten.
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Sympathikus.

Die Bahnen des zentrifugalen Sympathikus, die uns hier zu beschiftigen
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. Midler-
schen Muskeln, welche aus der Orbita in das obere und untere Lid einstrahlen
und ebenfalls unwillkiirlich innerviert sind. Reizung vonseitendes Sympa-
thikus bewirkt also Klaffen der Lidspalte und Pupillenerweiterung (spastische
Mydriasis): das Bild des erschreckten oder erstaunten Auges. Lahmung 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 int. 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 cilio-spinale von Budge zu lokalisieren, dieses wire
die untere oder periphere Sympathikusbahn. Weniger prizis sind unsere
Kenntnisse von der oberen oder zentralen Bahn. Nothnagel beobachtete
bei alten stationir gewordenen zerebralen Hemiplegien infolge von Blutungen
oder Erweichungen aufler dem im wesentlichen immer wiederkehrenden klini-
schen Symptom der gekreuzten Korperlihmung einschlieflich der unteren
Fazialisiste auf derselben Seite (der Lihmung) den Hornerschen Sy mtomen-
komplex: engere Lidspalte und Pupille (s. Abb. 12). Auflerdem allerdings
Enophthalmus, erhéhte Temperatur der gelihmten Gesichtsseite und abnorme
Sekretion in dem Auge, der Nasenhohle auch vielleicht aus den Speicheldriisen
derselben Seite. Auch wo einzig die okulopupilliren Symptome bestanden,
will Nothnagel diese bei Hemiplegie auf die subkortikale Schiidigung beziehen.

Dafi auch kortikale Herde den Hornerschen Symptomenkomplex bedingen
konnen, scheint durch das Tierexperiment (Karplus und Kreidl) und durch
einen von Geiger bei Schideltrauma beobachteten Fall von Hornerschem
Symptomenkomplex mit einseitigem Schwitzen wahrscheinlich. Absteigend
scheinen die Sympathikusbahnen dann nach zwei Beobachtungen von Schmidt-
Rimpler Beziehungen zum Thalamus opticus zu haben (was auch oben genannte
Tierexperimente bestdtigen). Doch war in einem Fall der gleichseitige, im
andern der der Gegenseite geschiidigt. Beobachtet ist ferner die Kombination
von einseitiger Sympathikusparese mit gekreuzten Hemisymptomen und unge-
kreuzten Trigeminusstérungen. Den Herd suchen wir in solchen Fillen unter-
halb des Pons, oberhalb der Pyramidenkreuzung. Wo im genaueren die Sym-
pathikusfasern verlaufen (im Hirnschenkel, Pons, Oblongata und Zervikal-
mark) ist noch nicht véllig bekannt. Daf} der Sympathikus zentrale, ja vermut-
lich auch eine kortikale Verbindung hat, geht mit grofer Wahrscheinlichkeit
schon daraus hervor, dafl priméire Vorstellungen oder Wahrnehmungen von
seiten der optischen Rindengebiete Sympathikusvorgéinge bedingen kénnen:
Schamrote, weite Pupillen und Lidspalten bei Schreck, Erstaunen u. a.

Abgesehen von den okulopupilldren Symptomen beherrscht der Sympathikus
zum Teil die Weite der Blutgefille am Kopf und Hals, der Schweiff- und
Speicheldriisen. Es ist noch nicht sicher bekannt, was wir hier als Reiz- oder
Lahmungserscheinung aufzufassen haben. Eine Sympathikuslihmung scheint
zundchst eine Hyperdmie zu bedingen, die indes bei lingerem Bestehen der
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Lihmung in Andmie (durch Kontraktur?) iibergehen kann. Schweillsekretion
scheint meist Sympathikus-Reizsymptom zu sein, ebenso Speichelhypersekre-
tionen, doch sind die klinischen Befunde nicht immer eindeutig.

Schliefilich kann eine Sympathikuslihmung bei lingerem Bestande auch
trophische Stérungen bedingen, indem sich durch Orbitalfettschwund Enoph-
thalmus entwickelt, nachdem vorher Exophthalmus bestanden haben kann
(Orb.-Hyperdmie ?), auch wird Atrophie der Wange mehrfach erwéhnt.

Dal} der intraokulare Druck vom Sympathikus beeinflufit wird, ist wohl
moglich, zumal wenn man eine Vermittlung der Blutgefaffilllung annimmg.
Immerhin scheint der Einflufi von seiten des Sympathikus meist ein voriiber-
gehender zu sein und von der bei Glaukom vom therapeutischen Gesichtspunkt
aus empfohlenen Resektion des oberen Zervikalganglions scheint man ziemlich

Abb. 12. Rechtsseitige Sympathikusparese.

allgemein zuriickzukommen. Wo starke Druckherabsetzungen (Ophth.-Malacie)
bei Sympathikusparese beschrieben sind, ist die Deutung nicht ausgeschlossen,
dafl es sich um primére Zyklitis gehandelt haben konnte.

Die Beziehungen des Sympathikus zum intraokularen Druck werden von den
Autoren mehrfach zu schematisch angesehen: Lihmung soll die Tension herab-
setzen, Reizung steigern. So einfach liegen die Verh&ltnisse wohl kaum, denn
bei der Liahmung handelt es sich primér meist um eine Hyperfimie, welche
auch drucksteigernd wirken konnte, wenn nicht das normale Auge sofort mehr
Fliissigkeit abfithren wiirde. Bei der Reizung handelt es sich um eine Andmi-
sierung, wodurch die Tension herabgesetzt wiirde, doch steigt gleichzeitig
der Blutdruck, wodurch mehr Augenfliissigkeit (Kammerwasser) abgesondert
wird. Unter normalen Verhéltnissen dirften 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 Einfluf
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 vori Kotarnin, woriiber 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 Halse zuniichst elektrisch zu reizen und dann durchzuschneiden (auch am
Menschen), dasselbe wird erreicht durch Halbseitenlision des Halsmarks der-
selben Seite, durch Erkrankung des Gehirns der anderen Seite und zwar des
Hirnschenkels, des medialen Anteils der frontalsten Partie des Corp. subthalami-
cum, schliefflich einer bestimmten Stelle des Fronmtalhirns (bei Katzen und
Hunden) (Karplus und Kreidl). Doch scheint die Sympathikusbahn nach
dem Durchtritt durch den Pons nur eine partielle Kreuzung zu erfahren, so
daf also kortikal oder subkortikal stets mehr oder weniger beide Augen beein-
flult 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 int. diirften nicht oft
Veranlassung zu Funktionsstorung im Bereich des Sympathikus geben. Zweifel-
los am h#ufigsten wird er geschidigt durch Tumoren, die ihn am Halse kompri-
mieren, in erster Linie durch Struma.

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

Sympathikuslihmung durch Schadigung der Rami communicantes oder der
vorderen Wurzel finden wir bei Osophaguskarzinom und traumatischen Li-
sionen der Wirbelkorper oder der Bogen. Partielle Lihmung des Plexus brachialis,
z. B. der Erbschen Gruppe oder aber auch der oberen Extremitiitenmuskeln
unter Schonung der Erbschen Gruppe (Deltoides, Biceps, Brachialis int. und
Supinator longus) sind anders zu lokalisieren, wenn sie vom Hornerschen Sym-
ptomenkomplex begleitet sind. Es miissen das Ganglion sympath. inf. oder
die Rami communicantes oder die Radices veretzt sein. Es ermoglicht sich
also auf diese Weise gelegentlich die Differentialdiagnose zwischen Plexus-
und Radixléhmung.

Lésionen der oberen (zentralen) Sympathikusbahnen zwischen Centrum
cilio-spinale von Budge und Cortex machen nun sehr viel seltener ausge-
sprochene Sympathikusstorungen aus folgenden Griinden: Zuniichst haben die
Schidigungen ihren Sitz vielfach zentral im Riickenmark (Syringo- und Himato-
myelie, Myelitis cervikalis). Bei leichten Paresen, die aber oft doppelseitig
sein werden, ist bei Fehlen der Differenz zwischen rechts und links die Diagnose
schwierig. Sitzt die Lision aber kortikal oder subkortikal, intrapedunkulir
oder intrapontin, so ist zu bedenken, daB die obere Sympathikusbahn ver-
mutlich &hnlich der Pyramidenbahn nur eine partielle Kreuzung erfihrt und
sich die Differenz zwischen rechts und links mit der Zeit ausgleichen kann,
uberhaupt sind ja klinische Erfahrungen betr. der oberen Sympathikusbahn

Heine, Augenkrankheiten. 2
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noch gering und wurden oben kurz erwihnt, insofern sie tiberhaupt fiir die
Annahme einer solchen sprechen (s. II. Teil Erkrankungen der Medulla
oblongata). Fiir Lihmung oder Reizung der oberen Sympathikusbahn darf
man vielleicht die Pupillen- und Lidspaltendifferenzen ansehen bei Patienten
mit Migréine 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 Sympathikuslihmung
keine typischen Beziehungen.

Ist die Sympathikusparese nicht deutlich, so ist ein gutes Hilfsmittel fiir
die Diagnose der doppelseitige Kokainversuch. Man instilliere in jeden
Bindebautsack einen Tropfen Kokain (3 °/;) und sehe die Augen nach */,—
Stunde bei herabgesetzter Beleuchtung an. Kokain soll beide Sympathici
reizen, der paretische wird entsprechend weniger reagieren, die Differenz
also verstiirkt.

Wir kennen auch eine einseitige Sympathikusreizung, doch ist sie
sehr viel seltener als die Léhmung, diagnostisch ist sie der Lahmung gleich-
zusetzen. Denn die Noxen, die primér zur Reizung fithren, bedingen, wenn
sie fortwirken, sekundér die Ladhmung.

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: FEins fiir die Stirn und
Augen ,,0beres” und eins fiir die Wangen und Mund ,,unteres” Fazialiszentrum.
Das relative héufige Verschontbleiben des Augenfazialis bei der kortikalen
Hemiplegie spricht fiir diese Auffassung. Die zentralen Fazialisfasern erfahren
vermutlich eine unvollstindige Kreuzung und so erklért man die Reparabilitét,
was besonders bei der Augenfazialisparese sehr auffallend ist. Die absteigenden
Fasern gehen zum groflen Teil durch das Knie der inneren Kapsel, dann durch
die Mitte des Hirnschenkelfufies und kreuzen wahrscheinlich innerhalb des Pons
zum groBen Teil auf die andere Seite (s. Abb. 138). Zum Teil gehen sie aber auch
durch die 4uBere Kapsel (Augenfazialis). Auch im Hirnschenkel sind die Bahnen
des Augenfazialis und Mundfazialis noch getrennt, was der Symptomenkomplex
der Okulomotoriusldhmung mit gekreuzter Extremitdtenlihmung und Be-
teiligung allein des Mundfazialis beweist. AuBerdem gibt es aber nach Noth-
nagel noch eine andere Fazialislihmung, 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 Bewegungsvorginge beim Lachen und Weinen erhalten
sein, obwohl Patient nicht imstande ist, willkiirlich die Augen zu schliefen,
die Stirn zu runzeln, die Zihne zu zeigen. Theoretisch mdglich ist auch eine
igolierte Storung dieser psychoreflektorischen Bewegungen bei normaler will-
kiirlicher Innervation des Fazialis, die absteigenden Fasern des subkortikalen
Fazialiszentrums im Thal. 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 vom Abduzenskern, die
aus ihm austretenden Fasern umgreifen den letzteren von der Medianlinie
her durch einen grofien Bogen derart, daf der Abduzens nahe der Medianlinie,
der Fazialis erheblich weiter aulen 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



Objektive Untersuchung. — Fazialis. 19

meatus auditorius int. in die Schlifenbeinpyramide ein und durchsetzt im
Canalis Fallopii in einem erst nach vorn auflen, bis zum Ganglion genicul.,
dann nach hinten unten gesenkten Bogen den Knochen, um im Foramen stylo-
mastoid. die Schéidelbasis zu verlassen. In und unter der Parotis 16st 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 Trénendriise (sekretor. Nerv). Vielleicht innervieren auch einige
Rami descendentes vom Ganglion sphenopalatin. das Gaumensegel, vielleicht

P
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gehen von hier auch einige Fasern mit den Ziliarnerven in das Augeninnere
und speziell zum Sphincter iridis: Miose bei forciertem Lidschluf (Kneifreflex
der Pupille). In der Bahn der Chorda tymp. sendet er sekretorische Fasern
zu den Speicheldriisen und angeblich auch zu den SchweiBidriisen. Geschmacks-
fasern, welche aus der vorderen Héalfte 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.

Fazialislahmung.

Die Symptome der Fazialislihmung sind je nach Alter und Art der Patienten
recht verschieden: da es hauptsichlich die Gesichtsmimik ist, welche beein-
triachtigt wird, so wird ein faltenreiches QGesicht erheblich mehr veréindert
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 Gesichtshilfte ist glatt, die Naso-
labialfalte verstrichen, der Mundwinkel héngt herab, Pat. kann nicht pfeifen,
nicht die Z&hne zeigen. Sind alle diese duleren Symptome vorhanden, fehlen
dagegen Storungen der Speichelsekretion, des Geschmackes und Gehors, so
ist die lihmende Noxe auferhalb des Foramen stylo-mastoid. anzunehmen:
,,rheumatische Lihmung.” Je nachdem sich zundchst die Speichelsekretion,
sodann der Geschmack (Chorda), dann der N. stapedius (Feinhéorigkeit), dann
Trénendriise und ev. Gaumensegel, endlich der Hoérnerv nunmehr aber unter
Verschonung des Geschmacks (s. Erbsches Schema) beteiligt zeigen, ist die
Noxe aufwirts bis zur Basis cerebri zu lokalisieren. Ist gleichzeitig der Abdu-
zens getroffen, so ist mit Wahrscheinlichkeit intrapontiner Sitz anzunehmen,
desgleichen bei gekreuzter Hemiplegie u. &. (Wurzel- und Kernldsion). Ein
wesentlich anderes Bild bieten die supranukleér bis kortikal bedingten Fazialis-
lahmungen. Aus den oben geschilderten Verlaufsverhdltnissen der zentralen
Fazialisbahn kommt es meist nur zu einer leichten Schidigung des Augen-
fazialis, einer Schiadigung, die sich bald ganz zuriickbilden kann, wihrend der
untere Fazialis weit linger oder definitiv geschéddigt bleibt. Nukledre oder
infranukledire Fazialislihmungen lassen in schweren Fillen auBlerdem bald die
Entartungsreaktion bei elektrischer Reizung erkennen. Ferner sind bei supra-
nukledrem Sitz der Affektion die reflektorischen, z. B. durch Berithrung der
Kornea bedingten Bewegungen des Orbikularis erhalten. Auch ist die Trénen-
sekretion reflektorisch durch Freiliegen der Kornea (Fehlen der Toilette durch
den Lidschlag) und Eversion des unteren Tranenpunktes meist verstirkt,
was mit der Storung der Trédnensekretion in dem oben angedeuteten Sinne
(Léhmung cder Reizung der Fasern des N. petr. 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-
dren, 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 geschidigt.
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Das Bild zeigt die Differenz zwischen willkiirlichen (Cortex cerebri) und un-
willkiirlicher (Thalamus opt.?) Innervation (Nothnagel)).

Atiologisch in Betracht kommt die Tabes, die progressive Ophthalmo-
plegie, die Bulbiarparalyse, die Polioenzephalitis himorrhag. und
gewisse Formen syphilitischer Prozesse: Gummen, Gefifverschliisse, Blutungen.

Fir die ,,periphere” Tazialislihmung (Lihmung des zweiten Neurons)
kommen #tiologisch die ,rheumatische” oder Erkaltungsursachen in
Frage, Traumen der Gesichtsgegend, auch solche wihrend der Geburt, Parotis-
geschwiilste, Otitis media, Karies, Basisfrakturen und -tumoren, akute und
chron. Meningitis, besonders die syphilitische. Eine andere Atiologie hat meist die
doppelseitige Fazialislihmung (Diplegia facialis). Zwar kann sie auch durch

Abb. 14. Fazialis,

willkiirliche unwillkiirliche
Innervation

(theumatische ?) Affektion am Foramen stylomastoid. bedingt sein, meist
ist sie aber nukledr (progr. Bulbirparalyse), sehr selten supranukledr bedingt.

Funktionell, d. h. hysterisch ist eine Lahmung des Augenfazialis, wenn
ttberhaupt, jedenfalls in auBerordentlich seltenen Fillen, 6fter ist dieses schon
bei Lihmung des unteren Fazialis der Fall. Nicht unerwihnt bleibe die Tatsache,
daB ein- und doppelseitige. komplette und partielle Fazialislihmung 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 Zangenent-
bindung nechachtet ist, was natiirlich 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 Besprechung. Nur auf die opera-
tive Behandlung sei mit wenig Worten hingewiesen. Ist eine Fazialislihmung
in einen definitiven stationiren Zustand gekommen, oder beginnt sich eine
Keratitis e lagophttalmo dadurch auszubilden, dall auch bei forciertem Lid-
schluf die Kornea zum Teil nicht mehr unter dem oberen Lid verschwindet
(Bellsches Phénomen), so ist eine Tarsorhaphia externa oft ein auBerordentlich
dankbarer Eingriff, der augenrettend wirken kann.

Fazialisreizung.

Die Faziolisreizung: Die tonisch oder haufiger klonisch zusammenge-
krampfte Lidspalte, die verstirkte 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 Gesichtshilfte 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 Reprédsentant dieser Gruppe reflektorischer
Fazialisreizung. Ein Fremdkorper in der Kornea, unter dem oberen Lid, ein
Kalkinfarkt der Konjunktiva, eine falsch stehende Zilie, ein schmerzhafter
Zahn koénnen 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-
stdnde des Fazialis bedingen konnen, wobei die sympathischen Bahnen als die
zentripetalen anzusehen wiren. Wo alle solche reflektorisch den Fazialis
erregenden sensiblen Reize fehlen, miissen wir an Ursachen denken, die den
Fagzialis in seiner zentralen oder peripheren Bahn selbst treffen. In der Hirn-
rinde: Jaksonsche Epilepsie im Beginn des Anfalls, wobei zu bemerken ist,
dafl bei halbseitigen Kréimpfen gleichwohl beide Nervi faciales, besonders die
Augendste mitbefallen sein koénnen. Ferner kann ein Tumor oder Abszef,
Blutung oder Zyste gekreuzte oder auch gleichseitige Fazialisreizung bedingen,
wenn sie kortikal, subkortikal oder nukleir die Fazialisbahnen treffen, wobei
zu beachten ist, dall die vermutlich unvollstindige Kreuzung etwa in der Mitte
des Pons stattfindet. Basistumoren, Abszesse, Meningitiden, Blutungen kénnen
auch den Fazialisstamm nach seinem Austritt aus dem Hirn, Karies u. &. den-
selben.im Felsenbein, Driisenaffektion u. a. ihn vor seiner Auffaserung treffen.
Wo auch fiir eine solche direkte Reizung der Fazialisbahn kein Anhalt zu finden
ist, sprechen wir von funktioneller Reizung, z. B. bei Chorea. Migréne, Hysterie
oder auch als reine Angewohnheitssache ist der sog. Tic convulsif oftmals
einseitig, seltener aber doppelseitig zu beobachten.

Dieser Tic convulsif kann doppelseitig sein und so hohe Grade annehmen,
daf die alten Leute — denn um solche handelt es sich meistens — auf der Strafie
stehen bleiben miissen, weil sie wegen des doppelseitigen Orbikulariskrampfes
nicht weiter gehen kénnen. Zu diesem Krampf gesellt sich gar nicht selten
ein Entropium spasticum, besonders des unteren Lides, so dal die Wimpern
auf der Kornea kratzen, wodurch eine Keratokonjunktivitis entsteht, die
ihrerseits wieder Entropium und Blepharospasmus auslost, so dall ein regel-
rechter Circulus vitiosus gegeben ist. Erklidrlicherweise finden sich solche
schweren Formen hiufiger 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, miissen, wenn sie nicht beseitigt
werden kénnen, durch Nervina oder Narkotika gemildert werden.

Zu operativen Eingriffen — Blepharotomie — wird man sich wohl erst
entschliefen, 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 gehoért diesem Ast an. Der 2. Ast versorgt den Bezirk zwischen
Lidspalten und Mund, der 3. grenzt oben mit seinem Gebiet an das des
L. Trigeminus reicht unten bis zum Kinn, versorgt das #uBere Ohr zum Teil,
i3t aber den Kieferwinkel fiir 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 Zusammenfluf des
N. infratrochlearis und eth-
moidalis, von dem besonders
der letztere dadurch be-
merkenswert ist, dafl er
durch das Foramen ethm.
ant. erst in die Schidel-
hohle, dann durch die Lam.
cribr. in die Nasenhdohle
gelangt. Erst aulerhalb
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  Abb. 15. Die Zonen der Trigeminusoberflichensensi-
mater), der (mit dem sym-  bilitat. SchWﬂerunktlilert& Raéﬂi]{,sa I, w:[e;]l:?y Ramus II,
s schwarz schraifier mus .
(szl:‘];zsighe;;t. Gigﬁining (Nach R. Zander, Anat. Hefte, IX. Band, 1897.)
rend?) in der temporalen
Wand des Sinus cavernosus in das Ganglion Gasseri einmiindet. 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 verlifit die Orbita mit dem N. infraorbitalis
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zusammen durch die Fissura orb. inf., tritt in die Fossa sphenopalat., wo er
die vom Ganglion sphenopalat. kommenden Fasern und die des alveolaris
aufnimmt, um dann durch das For. rotundum des Keilbeins in die Schidel-
hohle einzutreten. Unten und auBen vom ersten Trigeminus tritt er in das
Ganglion Gasseri ein.

Der 3. Trigeminus ist zum Teil motorisch: diese Fasern endigen in den
Musculi masseteres, temporales, buccinatorii und pterygoidei. Die sensiblen
Bahnen flieflen zusammen aus dem N. temporalis superfic., N. lingualis (kom-
munizierend mit der Chorda tympani), N.mandibularis. Vereinigt treten simtliche
Bahnen durch das For. ovale des Keilbeins in die Schidelhohle, um sich unten
auflen vom zweiten Trigeminus in das Ganglion Gasseri einzusenken. Hirn-
wirts vom Ganglion Gasseri treten die sensiblen Bahnen als eine geschlossene
Wurzel durch den Pons, begleitet von der angelagerten motorischen Wurzel,
die zum Ganglion Gasseri nicht in Beziehung tritt.

Der Hohe nach etwa in der Mitte des Pons, doch mehr lateral gelegen als die
spinalwirts benachbarten Abduzens- und Fazialiskerngebiete, befindet sich
der motorische Trigeminuskern; die sensible Wurzel senkt sich spinalwirts
(aufsteigende Wurzel) bis unter die Olive hinunter in die Medulla cervicalis
hinein, zerebralwiirts (absteigende Wurzel) bis zur Hohe des Vierhiigelpaares
(Gegend. des Okulomotoriuskerngebiets).

Die obere Trigeminusbahn sammelt sich aus den gedachten Kerngebieten,
um in verschiedener Hohe — oberhalb der Pyramidenkreuzung — auf die
andere Seite zu kreuzen, sie verliuft in der oberen Schleifenbahn in Pons und
Hirnschenkel lateral vom roten Kerngebiet, dann in dem Thalamus, wo vielleicht
nochmal eine Umschaltung stattfindet, um durch den hinteren Schenkel der
inneren Kapsel (zwischen motorischer Pyra-
midenbahn und Sehfasern) in dem lateralen
unteren Teile der vorderen Zentralwindung zu
endigen. Ebenda scheint sich auch das Zentrom
des Kauaktes zu befinden.

Schiadigungen des Trigeminus, die zu einer
Gefiihlsstérung im Bereich des Gesichts fiihren,
kénnen an allen Stellen seines Verlaufs angreifen.

Zunichst erscheint es wichtig, die Schidi-
gungen des peripheren Trigeminus von denen
des zentralen unterscheiden zu kénnen. Dieses
ist leicht moglich am Verhalten des Reflexes.

Klinisch priifen wir die Funktionen
des Trigeminus gewdhnlich nur fiir taktile
Reize, doch ist eine Prifung auf Schmerz-
und Temperaturempiindlichkeit auch sehr er-
Abb. 16, Segmentale fortschrei- gfﬁnscht, da sich beide Storungen V%Glﬁe_x({h nicht
tende Sensibilititsstérung am ecken, was ja von deI: f'{l‘u?pfsen&blhi.}at W,Ohl

opf. bekannt ist. Die Sensibilitit der Konjunktiva

{Nach Kutner und Kramer) wund der Kornea priffen wir durch vorsichtige

Berithrung mittels eines angefeuchteten und

spitz ausgezogenen Wattebausches. Man hiite sich dabei, an die Wimpern zu
stoflen, wenn man eine isolierte Kornealanisthesie feststellen will.

Berithrt man die Kornea 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. Wir nehmen an, daf im Kern-
gebiet der Reiz meist auf beide Fazialiskerne iiberspringt und doppelseitige
Orbikulariskontraktion bedingt — bei 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, der Reflex erfolgt dann oft prompter,
als bei Beriihrung der Kornea, denn die oft sehr suggestiven Patienten nehmen
die Aufforderung, die Augen offen zu halten, oft so ernst, daf} sie den Lidschlu8B-
reflex mit allen Kriften zu unterdriicken suchen.

Funktionelle Geftihlslahmungen im Gesicht sind — isoliert —
keine hiufigen Krscheinungen, ofter sind es Komplikationen bei Hemianésthesie,
die ihrerseits durch die Moglichkeit des Transferts u. a. als funktionell zu er-
kennen ist. Ist der Trigeminus allein gelihmt, so spricht die Mitbeteiligung
des Kieferwinkels, der doch nicht vom
Trigeminus, sondern vom N. auricularis
magnus versorgt wird, gegen eine organi-
sche Schadigung.

Organische Schiddigungen des Trige-
minus konnen alle drei Aste betreffen,
ofter einseitig: Der Angriffspunkt ist in
solchen Fillen meist da zu suchen, wo
die Nervenfasern am dichtesten zusammen-
gedringt liegen, nimlich zwischen Ganglion
Gasseri und Pons. Dabei kann der moto- ~
rische Trigeminus mitbefallen sein: halb-
seitige Masseter- und Temporalisschwiche.

Die hiufigste Ursache solcher Trigeminus-
schadigungen sind basilére Prozesse : syphi-

litische Meningitis, Basistumoren, Schidel- Vvl
briiche, Stich- und Schufiverletzungen. j
Greift die Noxe peripher davon an, zumal
am Ganglion Gasseri, so erhalten wir weit
hédufiger Astlihmungen. Auch diese kon-
nen basilire, oben genannte Ursachen
haben, sie konnen aber auch intraorbital
bedingt sein:

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

Beim 2. Ast entsprechende Prozesse
am Orbitalboden, oder solche der Fliigel-
gaumengrube, wobei dann 6fter der 3. Tri-
geminus mitbefallen ist.

Kombinieren sich Léhmungen des |
Trigeminus, besonders einzelner seiner sinnes.

As.te mit Lahm‘mgen des' 6., 7., 8. USW.  Apb. 17. Alternierende Sensibilitits-
Hirnnerven, so miissen wir den Angriffs- storung durch Herd in der Medulla
punkt in der Medulla oblongata oder in oblongata. (Nach Kutner u. Kramer.)
der unteren Ponshélfte suchen. Hiufiger

ist indes hierbei nicht der ganze Trigeminus, sondern nur der obere oder
die zwei oberen Aste geschidigt. Eine solche Trigeminuslision mit ge-
kreuzter Hemian#ésthesie deutet auf Medulla oblongata und zwar deren
lateralen Teile: Embolie und Thrombose der zugehorigen Arteria vertebralis
oder deren Aste, Blutungen, Erweichungen, Tumoren, bei Kindern besonders
Tuberkulome. Gesellt sich Hemiplegie hinzu, so beschrinkt sich der krank-
hafte Prozef nicht auf die lateralen Bezirke der Medulla oblongata, sondein
schreitet nach der Mitte zu fort.

FEEE  Storung aller Qualititen.

Storung des Schmerz- und Warme-

Il
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Einen typischen Symptomenkomplex stellt nach E. Miller und
L. R. Miller folgende Gruppe von Storungen dar:

Rechts: Lihmung der taktilen Empfindung und des Drucksinns im 1. Trige-
minus mit Abschwichung des Kornealreflexes, Anhidrosis im Gesicht, Sym-
pathikusparese, Schlingbeschwerden und Gaumen-Kehlkopflihmung (und
Ataxien der Extremititen).

Links: Léhmung der Schmerz- und Temperaturempfindung, Lihmung der
ganzen linken Korperhilfte.

Ursache: Thrombose der rechten Art. cerebelli post. inf., eines Teiles der
Art. vertebralis dextrae, Erweichung zwischen Olive, Corp. restiforme, Nucleus
ambiguus und der benachbarten Vorderstrdnge.

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

Eine schone Erginzung dieses Bildes bringt L. R. Miiller:

Rechts: Trigeminus 1 und 2 fiir Warme, Kilte und Schmerz gelihmt
(fir taktile Reize intakt), Ataxie der Extremititen. Rechte Pupille enger
als linke (Sympathikus). Fehlen der Extremititensehnenreflexe, Schlucklih-
mung, Stimmbandlihmung, Gaumensegellihmung (motorischer Vagus) Anis-
thesie am Rachen und Kehlkopf (sensibler Vagus).

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

Autopsie: Thrombose der Arteria vertebralis dextra.

Demnach deutet eine partielle und totale Hemianalgesie des
Trigeminus mit Sympathikusparese und mit gekreuzter Korper-
hemianalgesie auf einen Herd lateral in der Medulla oblongata
auf der Seite der Trigeminuslision.

Kombinationen mit Schling-Schluck-Lihmungen deuten auf einen Progre
spinalwirts.

Kombinationen mit Hemiplegie deuten auf einen Progre im Pons, des-
gleichen konjugierte seitliche Blicklihmung oder Abduzens-Fazialislihmung,
wobei indessen das Schlucken unbehindert ist, doch kann der Kauakt leiden
(motorischer Trigeminus).

Wird der Trigeminus im Pons befallen, so resultiert meist Schidigung des
zweiten und dritten Astes (Mund und Nase), die Rumpf- und Extremititen-
andsthesie ist jetzt homolateral mit der Gefithisstérung im Gesicht. Die Hemi-
plegie wiirde sich indes auf der Gegenseite finden.

Sensibilitdtsstorungen im Bereiche des beispielsweise rechten Trigeminus
mit rechtsseitiger Hemiplegie und Hemianisthesie und linksseitiger Okulo-
motoriuslihmung deutet auf Sitz des Herdes am Eintritt des linken Hirn-
schenkels in den Pons, wobei offenbar die Haubenregion des Hirnschenkels
mitbefallen sein mufl (Kreuzung der oberen Trigeminusbahn im Pons).

Alle weiter zentral bedingten Gefiiblsstorungen im Trigeminusgebiet sind
mit den sonstigen hemiandsthetischen und hemiplegischen Symptomen homo-
lateral und kombinieren sich bei Sitz im hinteren Schenkel der inneren Kapsel
gern mit Hemianopsie und ev. Orientierungsstérungen, wenn die transkortikalen
Fasern mit befallen werden.

Uber die Beteiligung des Fazialis in der Form der willkiirlichen oder der
unwillkiirlichen Ausdrucksbewegungen siehe unter Fazialis.

Totale Trigeminuslahmung zeigt auller den geschidigten Stérungen
des Gefiihls, des Schmerz- und Temperatursinns oft noch trophische Stérungen
(s. unter Keratitis neuroparalytica), sekretorische (s. unter Tréinenorgane) 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 Gefiihlslahmung der Kornea
und Konjunktiva. Die erstere ist von Oppenheim als Zeichen eines Klein-
hirntumors hingestellt worden. Da sich die Gefiihlslosigkeit in diesen Féllen
oft in einer Areflexie ausspricht, so miissen wir annehmen, dall der Tumor
direkt oder indirekt die Reflexbahn schidigt, also wohl in erster Linie das
Trigeminuskerngebiet am Boden des vierten Ventrikels. Sehr zu bedenken
ist aber, daf auch periphere und basilire Ursachen die Sensibilitit der Kornea
schéidigen konnen: Glaukom, Keratitis dendritica, Affektion des Ganglion
ciliare, des Sinus cavernosus, des Ganglion Gasseri.

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

Reizzustinde im Bereich des Trigeminus sind bekanntlich keine
Seltenheiten: sie duBern 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 Nerven iibergehen und durch
Vermittlung des Fazialis z. B. Blepharospasmus bedingen. Ferner kann der
zentripetale Reiz an einer bisher unbekamnten Stelle auf die zentrifugallei-
tenden vasomotorischen Trigeminusfasern {ibergehen und GefidBerweiterung
der betreffenden Bezirke herbeifiihren.

Da der Trigeminus und Sympathikus anerkanntermafen im antagonisti-
schen Sinne auf die Blutgefafle am Kopf und Hals wirken, erstere erweiternd,
letztere verengernd, so sollte man nach Exstirpation des Ganglion Gasseri
Differenzen in der Geféliweite der rechten und linken Korperhilfte erwarten,
doch ist klinisch davon — dauernd — nichts beobachtet. Auch der intraokulare
Druck ist dadurch nicht dauernd irgendwie beeinflufit worden.

Das héufigste Beispiel peripherer Trigeminusreizung stellen alle ent-
ziindlichen und traumatischen Schédigungen 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-, Infraorbitalneuralgien) an.

Ein gut umschriebenes Krankheitsbild bietet der von Widmarck be-
schriebene Schwielenkopfschmerz: Knoten- und strangformige, auf Druck
duBerst schmerzhafte Verdickungen unter der Haut der Schléife, hinter dem
Proc. mastoideus u. a. O., welche aufler Kopfweh auch verschiedene Formen
der Asthenopie wie Lichtscheu, Tridnen, Schwere in den Lidern bedingen und
als rheumatisch bedingt angesehen werden. Fir Massagebehandlung bieten
diese Affektionen ein sebr dankbares Feld.

Auch karidse Zdhne, besonders des Oberkiefers, kénnen Schmerzen bedingen,
die zum Teil in das Auge derselben Seite lokalisiert werden, ja, es sind Glau-
kome beschrieben, die erst nach Extraktion eines oder mehrerer kariéser Zihne
schwanden. Oft wird man indes fiir die so listigen 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 Verinderungen zu bedingen. Dafl Patienten mit einer Phthisis
bulbi dolorosa auch auf dem gesunden Auge das Gefiihl der Blendung, des
Unbehagens, ja geradezu von Schmerzen haben, und dafB sie durch die Ent-
fernung des blinden Auges sich wie erlost fithlen, ist eine jedem Kliniker bekannte
Erfahrung. Eine andere Frage ist aber, ob Schwachsichtigkeit, Akkommo-
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dationsschwiche u. a. reflektorisch erklért werden konnen. Im Sinne einer
organischen Schidigung mochte ich diese Krankheiten ablehnen, wohl aber
sind sie als funktionelle Komplikationen angesehen nicht zu leugnen: Sym-
pathische ,Reizung®, wobei zu bemerken ist, daf der N. sympathicus nichts
mit der Sache zu tun hat.

Tritt nach Phthisis bulbi dolorosa, meist traumatisch bedingter, eine Be-
teiligung des zweiten Auges ein, in Form organischer Erkrankung mit Descemet-
schen Beschldgen, Iritis, Neuritis opt. usw., so daf 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 fiir eine endo- oder exogene Infektion vorbereiten kann.

Trigeminusreizungen, besonders solche des ersten Astes, kénnen auch bedingt
sein durch intrakranielle basilire Prozesse: Meningitis syph., Tumoren, Abszesse,
zumal wenn der Sinus cavernosus geschédigt wird. Aber auch Wurzel- und
Kernaffektionen konnen die Reizung bedingen, wie Prosopalgien mit angioneu-
rotischen und migréneartigen Begleiterscheinungen (ev. Keratitis neuropara-
lytica) bei Tabes incip. Die Konstatierung einer reflektorischen Pupillenstarre,
eine langsam progressive Optikusatrophie oder eine tabische Augenmuskel-
lihmung wird auf die schwere Atiologie hindeuten. Eine plotzliche Erblin-
dung eines Auges auch ohne primiren ophthalmoskopischen Befund oder eine
Hemianopsie mit heftigen Neuralgien, Trismus und Fazialiskrampf dirften
meist als syphilitisch aufzufassen sein. Nicht selten schlieflt sich an die Neur-
algie an: Keratitis dendritica, Herpes zoster ophthalm. u. a. (s. u.). Diese
,neurotischen Kornealaffektionen stehen zweifellos &tiologisch irgendwie in
Zusammenhang mit Reizungen oder allgemein gesagt irgendwelchen Schadi-
gungen der nerviosen Bahnen. In 25 Féllen von Herpes corneae, Keratitis
dendritica, Herpes zoster u. a. fand ich 22 mal Hirndrucksteigerung iiber 150,
so dall 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.

Trinenorgane.

Die Trénendriisen — eine palpebrale und eine orbitale — liegen oben auBen
vom Bulbus. Angeblich dient letztere dem psychischen Weinen, erstere der
reflektorischen Absonderung der Trinen. Da das psychische Weinen ein Vor-
recht des Menschen zu sein scheint — alle diesbeziiglichen Mitteilungen aus
der Tierwelt muten recht anekdotenhaft an, — so ist die Beweiskraft aller
Tierexperimente (auch der am Affen angestellten) betr. der Innervation eine
beschréinkte. Nicht unwahrscheinlich ist, dafl sich Trigeminus sowohl wie
Fagzialis, vielleicht auch der Sympathikus daran beteiligen. Als subkortikales
Ganglion kommt {fiir alle drei der Thalamus opticus in Betracht, der ja auch
fir die mimischen Ausdrucksbewegungen in erster Linie in Frage kommt
(Nothnagel). Von da gehen die Fasern auf niher 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 Anhinger 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 Trénen-
sekretion gestort ist, so wird das teils so erklart, dal der N. petros. superfic.
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major allein mit lidiert ist, was leicht méglich erscheint. AuBerdem kénnten
Storungen der BlutgefdBinnervation dadurch bedingt sein, denn der Trige-
minus liefert die blutgefaflerweiternden Fasern. Moglicherweise ist aber
der Trigeminus der sekretorische Nerv fiir die palpebral-reflektorisch funktio-
nierende —, der Fazialis aber der sekretorische Nerv fiir die orbitale psy-
chisch funktionierende Driise. Beide Driisen scheinen aullerdem beeinflufibar
vom Sympathikus. "

Durch eine grollere Reihe von Ausfithrungsgéingen gelangen die Trénen
in den Konjunktivalsack, von da durch das obere und untgre Tranenrohrchen
in den Trinensack, durch den Tranennasenkanal in die Nase. In den Trinen-
sack hinein sollen sie gelangen durch den Druck der Lider beim Lidschluf,
durch die Kapillaritdt der Trénenrohrchen und durch Saugwirkung von seiten
des Trianensackes, denn bei jedem Lidschlul3 soll von seiten des Orbikularis
ein Zug an der vorderen Trénensackwand ausgeiibt werden. In die Nase ge-
langen sie der Schwere nach.

Fiir die reflektorische Sekretion der Trinen kommt als zentripetale Bahn
in erster Linie der Trigeminus 1 in Frage. Die dadurch bedingte Trénenab-
sonderung beschrinkt sich auf die gereizte Seite.

Auch vom Sehnerven aus kann Trinensekretion 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 Graviditdt, Basedowscher Krankheit, Myxodem,
Migrdne und Hysterie.

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

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

Trinentraufeln (Epiphora), der Zustand, in dem die Trinen iber das
Gesicht herablaufen, kann bedingt sein durch Hypersekretion einerseits, anderer-
seits aber durch mangelhaften AbfluBl, z. B. bei Fazialisparese (Fehlen des
Lidschlags usw.), bei Ektropium des unteren Lides oder Eversion besonders
des unteren Trianenpunktes oder bei Verlegung der Trdnennasenwege.

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

Die Tuberkulose befillt nicht selten die Trinendriise, wohl meist meta-
statisch auf dem Blutwege, seltener von der Konjunktiva aus. Eine doppel-
seitige Schwellung der Trédnendriise finden wir bei Mumps, besonders bei
Hodenschwellung. Im allgemeinen ist aber die Dakryoadenitis keine haufige
Krankheit. Sie kann auch syphilitisch bedingt sein. Beteiligen sich bei
doppelseitiger chronischer oder akuter Dakryoadenitis die Speicheldriisen
mehr oder weniger vollzihlig, so ist an Mikuliczsche Krankheit zu denken.
Auch Jodkali — innerlich genommen — kann Trénendriisenschwellung be-
dingen.

Auch der Trédnensack 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 Trinensack iibergreifen. Auf allen
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diesen Wegen, oder doch den meisten, kann auch die Syphilis Dakryozystitis
und Fistelbildung bedingen.
Charakteristisch fiir Tridnensackfistel ist der Durchbruch unterhalb des

Lig. canthi int., wihrend oberhalb dieses die Stirnhghlenempyeme zum Durch-
bruch gelangen.

Bei einer Dame, der ich den Trinensack exstirpiert hatte, heilte die Wunde
nicht per primam, sondern sezernierte schleimig-eitrig wochenlang. Obwohl
auch der Hausarzt nichts von Lues wufite und die Anamnese vollig negativ
war, fiel die Wassermannsche Reaktion positiv aus. Auf Jod heilte die Fistel

spontan in kiirzester Zeit. KEine Knochenhohlenaffektion war klinisch nicht
nachweisbar.

Auch ein primires Tranensack-Karzinom 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 Entziindung als solche meist nicht, angeboren
ist die fehlende Kommunikation mit der Nase. Sowohl von der Nasenschleim-

haut wie von der Bindehaut aus, stiil-

pen sich entwicklungsgeschichtlich erst

solide, dann hohl werdende Gebilde

aus, die sich entgegenwachsen und nach

ihrer Vereinigung die ableitenden Tré-

nennasenwege darstellen. Ist 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

geniigt oft, die Wegsamkeit herzustellen.

Geschieht dies nicht, oder hat die wéh-

rend einiger Tage angewendete Massage

den erwiinschten Erfolg nicht, so son-

diert man einige Male und die Sache

ist gehoben. Einseitige, besonders die

nasale Hilfte des Konjunktivalsackes

betreffende Bindehautentziindung mufl

stets in erster Linie an diese Atiologie

Abb. 18. Oberkiefersarkom (scheinbare  denken lassen. So harmlos solche Dinge

Tranensackentziindung). bei rechtzeitiger zweckmiBiger Behand-

lung sind, so unangenehm konnen sie

bel eitrigem Durchbruch selbst fiir die Mutter werden, die leicht an den

Mammillen infiziert werden kann, wenn sie das Kind nahrt. Entwohnen ist
indes durch diese Erkrankung nicht indiziert.

Die Durchgingigkeit der Tranenwege priifen wir zweckméfig derart,
dafl wir von einer starken Fluoreszinloésung einen Tropfen in jeden Bindehaut-
sack eintropfen und nach 10—20 Minuten auf Watte jede Nasenhilite einzeln
ausschnauben lassen, bei kleinen Kindern, die noch nicht ausschnauben kénnen,
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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Lidédeme und Hautnarben.

Odeme der Lider sind, wenn sie einseitig akut auftreten, meist lokal bedingt
(Hordeolum, Furunkel, LidabszeB3), treten sie doppelseitig und besonders chro-
nisch. auf, so ist an chronische Nephritis, Hydrimie, Chlorose und andere Ano-

Abb. 19. Kankroid des Nasenriickens (nicht mit Trinensackentziindung zu verwechseln).

malien der Blutmischung zu denken. In selteneren Fillen ist der Urin und
der allgemeine korperliche Befund véllig normal, und per exclusionem gelangen
wir zur Diagnose des angioneurotischen Odems: Rezidivierende, oft
einem FKErythem nachfolgende Schwel-
Iungen der Lider, fiir die wir irgend einen
ersichtlichen Grund vielfach nicht finden.
Manchmal sind einseitige oder doppel-
seitige heftige Kopfschmerzen, Schwin-
del, Ohrensausen u. dgl. vorhergegangen,
so dal man wohl eine zentrale Ursache
annehmen mull. Gelegentlich werden
irgend welche Nahrungsmittel, besonders
Fische, Krebse, Erdbeeren beschuldigt,
die Zustinde ausgeldst zu haben. Wenn
dabei reichliche Trinensekretion auftritt,
so daB den Kindern die Trinen in die
Suppe fallen, so liegt der Gedanke an
eine Trigeminusneurose recht nahe.
Lokal bedingt kénnen Lidédeme auch
ferner durch Hautnarben sein, welche
den Lymphabfluf nach oben oder unten
behindern.
Narben finden wir in der Umgebung
des Auges an mehreren charakteristischen
Stellen. Narben unterhalb des Lig. canth.
int. deuten auf spontan oder operativ
zum Verschlufl gebrachte Trénensack- Abb. 20. Hautnarbe nach Knochenkaries.
fistel mit der oben dargelegten Atiologie
(s. Trinenorgane). Narben oberhalb des Lig. canth. int. deuten auf entspre-
chende Verhiltnisse der Stirnhohle und der vorderen Siebbeinzellen. Narben
oben auflen und unten aullen am knéchernen Orbitalrande, meist mit dem
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Knochen zusammenhéngend, deuten auf Knochenkaries (s. Abb. 20). Durch
den nach oben aullen oder unten auBlen sich richtenden Narbenzug kann
es zu charakteristischem Narbenektropium des unteren oder oberen Lides
kommen.

Durch oberflichliche Narbenkontraktion der Haut kann auch der Lupus
vulg. &hnliche Zustéinde bedingen.

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

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

Augenbewegungen.

Die Bewegungen beider Augen werden bewirkt durch vier gerade und zwei
schrige willkiirliche Augenmuskeln. Die ersteren inserieren an der vorderen
Hilfte des Augapfels, die letzteren an der hinteren. Erstere inserieren mit
ithrem hinteren Ende rund um den Sehnerven in der Tiefe der Orbita, ebenda
‘auch der M. obl. sup., doch lauft dessen Sehne iiber die Trochlea oben innen

am Orbitalrand, somit ist seine Zugrich-

Rsup. Rsyp. tung nicht die der geraden Augenmuskeln,

sondern parallel der des M. obl. inf., also

it anndhernd senkrecht zu der der Rekti
Rext (s. Schema, Abb. 21).

Oblsup. Die nasalen Winde der Orbita ver-

laufen parallel, die temporalen erheblich

R inf divergent, die Orbitalachsen, in denen

die Sehnerven liegen, also etwa mit dem

LA RIA. halben Divergenzwinkel der temporalen
Orbitalwiande. Recti int. und ext. haben
demnach rein adduzierende und abdu-
zierende Wirkung, Recti sup. und inf.
haben aber keineswegs eine rein hebende
und senkende, sondern zugleich eine ge-
ringe adduzierende und rotierende (oben

nasenwirts gerichtete) Wirkung. Soll der

Blick rein aufwirts erhoben werden, so

mufll die adduzierende wund rotierende

Komponente durch die abduzierende und

im entgegengesetzten Sinne rotierende

Abb. 21. Zugrichtungen der #uBeren  Wirkung des Obl. inf. aufgehoben werden,
Augenmuskeln. der indes die Hebung des Blickes unter-

stiitzt. Beide genannten Muskeln sind also

Synergisten und Antagonisten gleichzeitig. Dasselbe wire zu sagen iiber das
Verhiltnis des M. rect. inf. und obl. 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. int. synergisch, ferner
rechter Rect. sup. und linker Obl. inf., rechter Obl. sup. und linker Rect. inf.,
also alle Muskelpaare mit moglichst gegensiitzlichen Namen. Innerviert werden
die duBeren Augenmuskeln, ndmlich der Lev. palp. sup., Rect. sup., int. und
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inf. und Obl. inf. — also alle aufler Obl. sup. und Rect. ext., die ihre besonderen
Nerven haben,

1. vom Okulomotorius,
2. ,, N. trochlearis: M. obl. sup.,
3. ,, N. abducens: M. rect. ext.

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

Die Kerne der Augenmuskeln speziell vom Okulomotorius und Tro-
chlearis liegen am Boden desIV. 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. Zerebralwirts: Levator palp., darunter Rect. sup. und int. Der
fiir den Obl. sup. bestimmte Kern schliefit sich als Trochleariskern kaudalwirts
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. inf. und obl. inf. 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 Lingsbiindel 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 fiir die &ulleren bestimmten
hindurch, um sich mit diesen nahe der Mittellinie zu einem geschlossenen basi-
lairen Okulomotoriusstamm zu vereinigen. Intrapedunkuldr machen die Fasern
einen eleganten Bogen median am roten Kern vorbei. Unmittelbar iiber dem
Pons treten sie aus, in die obere duBere Wand des Sinus cavernosus hinein.
Hier haben sie Verbindung mit dem sympathischen Geflecht der Carotis int.
In zwei Aste geteilt tritt der Okulomotorius nun durch die Fissura orbitalis
superior in die Orbita ein. Der obere schwichere Ast versorgt M. lev. palp.
und Rect. sup., der untere stérkere M. rect. int., M. obl. inf. Dieser letzte
Zweig sendet die kurze Wurzel zum Ganglion ciliare, das ca. 2 cm hinter dem
Bulbus dem N. opt. aullen anliegt. Der N. trochlearis tritt von seinem Kern
(nach Kreuzung in Velum med. post. ?) hinter dem Corp. quadrigeminum, schlingt
sich um das Crus cerebelli ad corp. quadr. und um den Pedunculus cerebri
herum, durchbricht die Dura und geht zunéchst unten auflen 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 faszikuliren
Bahnen gehen leicht divergent, um unweit der Mittellinie unmittelbar unterhalb
des Pons an die Basis cerbri zu gelangen. Unten auBien vom Trochlearis ge-
langt er in der Wand des Sinus cavernosus in die Fiss. orb. sup. und von da
zu seinem Muskel. Das Lageverhéltnis 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 int.
in den Pedunculus cerebri ad pontem zu dem Okulomotoriuskern., Vielleicht
gehen sie auch zundchst in den Pons hinein bis etwa in die Héhe des Abduzens-
kerns und kreuzen erst hier (unweit der Kreuzung der zerebralen Fazialisbahn)
auf die andere Seite, um von hier dann riickliufige Fasern zum Okulomotorius-
kern zu senden. (Med. Lingsbiindel.) Es untersteht noch der Diskussion,

Heine, Augenkrankheiten. 3
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Abb. 22. Frontalschnitt durch rechte Augenhéhle und linken Sinus cavernosus.

Abb. 23. Frontalschnitt durch Hypophyse, Chiasma, Keilbein usw.
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ob es sekundiire Zentren fiir die reflektorischen (unwillkiirlichen) Augenbewe-
gungen gibt. Wenn es solche gibt, — und manches spricht fiir ihre Existenz —
so miissen die fiir die seitlichen Augenbewegungen in der Nihe des Abduzens-
kerns, fiir die Hebung und Senkung des Blickes in der Nahe der Corpora
quadrigemina liegen. Sekundéire Zentren fiir Konvergenz und Divergenz
wiirden wir gleichfalls in der Nihe 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, daf
man den Patienten die vorgehaltene Hand ansehen 148t 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, wihrend
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 sekunddrer (Reflex-) Zentren zu den Nervenkernen (obere
gekreuzte zentrale Bahn). Die zentripetal verlaufenden Bahnen fiir die reflek-
torisch ausgelésten Augenbewegungen sind zum grofien Teil durch die optischen
Leitungsbahnen gegeben, indem aus dem Tractus opticus die die visuellen oder
unbewulit bleibenden Lichtreize leitenden Fasern in die Gegend der Corp.
quadrigemanach dem postulierten Reflexzentrum und von da zu den Bewegungs-
zentren gehen (cfr. Wilbrands Prismenphinomen bei Hemianopsie.) Aber
auch von dem Ohrlabyrinth aus kénnen 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 ausgeldst, wofiir als zentripetale Bahn
nur der N. cochlearis in Frage kédme.

Unter Muskelgleichgewicht verstehen wir den Zustand des Augen-
muskelapparates, in dem sich auf eine vorgehaltene Nadelspitze beide Augen
genau 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?).

Solche absolut normalen Verhiltnisse 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
auBlen (Exophorie = dynamische Divergenz = Insuffizienz der Konvergenz)
oder innen (Esophorie = dynamische Konvergenz = Insuffizienz der Divergenz),
sehr viel seltener nach oben (Hyperphorie) oder unten (Kataphorie) ab,
um sich bei Wegnahme der deckenden Hand ebenfalls auf den vom andern
Auge fixierten Finger einzustellen.

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

1) Vergl. auch ,,Subj. Unters., Kap. Doppelbilder S. 258,
g%
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schwichung besonders bei Kindern auftritt, kann nicht wundernehmen. So
erkliren sich die hdufigen Angaben, das Kind schiele seit den Masern od. dgl.

Ist ein Auge von Hause aus schwachsichtig oder durch Hornhautflecke
geschiidigt oder ganz blind, so ist begreiflich, dall es dann um 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 tiberhaupt nach den ver-
schiedensten Erschopfungszustdnden konnen sich solche Insuffizienzen der
Divergenz oder Konvergenz gelegentlich bemerkbar machen, so beim Morbus
Basedowii die dynamische Divergenz, zum Teil vielleicht mechanisch durch
den Exophthalmus bedingt, so ferner Strabismus convergens bei der Littleschen
Krankheit.

Stehen also beide Augenachsen beim Blick in die Ferne nicht parallel,
sondern ist die eine von ihrer normalen Lage nach innen, aufllen, oben oder
unten abgewichen, so besteht Schielstellung (Strabismus convergens, div.,
sursum 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 Grofe
auffallend, so daB} beispielsweise beim Blick nach rechts nicht, beim Blick
nach links aber um 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 héufigsten, 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 aufien, wenn es
sich um eine Parese handelt, wihrend das rechte Auge mit dem Kornealskleral-
limbus den nasalen Winkel der Lidspalte, die Plica semilunaris, berithrt. Es
vergroflert 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 grof wie bei der Ausgangsstellung. Da der Ab-
duzens durch den Musculus rectus externus nur bei der Abduktion des linken
Auges mitzuwirken hat, versteht sich dies ja ohne weiteres. Da, wie wir spiter
noch genauer erdrtern 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 Léhmung erheblich
weniger oder gar nicht, da in gewisser Entfernung, 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, dal 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 erhéhten Inner-
vationsimpuls, der sich nach dem Gesetz von der stets gleichméBigen Inner-
vation beider Augen auch auf den Rectus internus des anderen (rechten) Auges
fortpflanzt, da dieser aber nicht paretisch ist, hat der erhéhte Innervations-
impuls hier einen grofleren Effekt, das Auge geht in starke Adduktion und
schielt jetzt stirker konvergent als das gelihmte Auge bei freiem Blick. Der
sekundére Schielwinkel ist also bei Strabismus paralyticus grofer als der primére.
Vorgetduscht werden konnen solche Verhéltnisse durch Anisometropie, be-
sonders wenn ein Auge hyperopisch, das andere normal oder myopisch ist.

Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei der — beispielsweise linksseitigen —
Trochlearisparese. Entsprechend seiner Insertion — Punctum fixum an der
Trochlea, Punctum mobile am hinteren oberen duBeren Bulbusquadranten — be-
wegt er die Kornea nach unten aulen und rollt die obere Bulbushélfte nasalwérts.

Ist 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 Héilfte etwas nach auBlen (temporalwirts). Soll ein auf diese Weise
aus seiner Lage gebrachter Bulbus durch eine kompensierende Kopfbewegung
wieder in seine Ausgangsstellung gebracht werden, so mufl 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 Féllen daran erkannt werden.

Bei der Okulomotoriusparese wirken nur noch Abduzens und Trochlearis
auf den (z. B. linken) Bulbus, er weicht also nach auflen-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, dafl die Pupille gedeckt ist, zur Ausbildung einer typischen
Kopthaltung. Ist daslinke 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 Hélfte
des linken Bulbus etwas nasalwirts heriibergerollt ist, muBl 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
Okulomotoriuslihmung 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.

Lihmungen 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 Okulomotoriusstammaftfektionen
anzusprechen (s. unten ,,Doppelbilder<.

Weitere leicht zu diagnostizierende Lihmungen sind die Ophthalmeplegien:
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 hingt herab.

Unter Ophthalmoplegia externa versteht man dasselbe Krankheitsbild,
nur mit dem Unterschied, daf die innere Augenmuskulatur (also Pupille und
Akkommodationsmuskel) nicht mitbetroffen ist. Sind diese beiden Muskeln
(Sphincter iridis und Ziliarmuskel) allein befallen — bei Intaktheit sdmtlicher
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duBeren Augenmuskeln — haben wir also nur Pupillenerweiterung und Akkom-
modationslihmung vor uns, so diagnostizieren wir eine Ophthalmoplegia
interna.

Mit der Ophthalmoplegia externa ist nicht zu verwechseln eine Lahmung
der auBeren Okulomotoriusiste. Wir haben — da Trochlearis und
: Abduzens intakt sind —
dann eine Okulomotorius-
lsthmung ohne Ophthalmo-

plegia interna vor uns.

Die bisher besprochenen
Lihmungen koénnen 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 Muskellihmungen,
z. B. beider Recti superiores.
Letzteres ist besonders zu
betonen mit der Bemerkung,
daB wir es dann noch nicht
ohne weiteres mit den gleich
ndher zu besprechenden
Blicklshmungen zu tun
haben.

Blicklihmungen.

Haben wir z. B. an
beiden Augen eine Lihmung

des Rectus superior, so
Abb. 24, Doppelseitige Abduzensparese nach Bruch miissen wir annehmen, daB
der Schidelbasis. Kontraktur der Interni. vonden beiden Okulomotorii

nur eben jene Fasern sym-
metrisch ergriffen sind, welche zum Rectus superior gehen. Es ist aber noch
eine andere Erkiirung moglich: nehmen wir ein Zentrum fiir die Erhebung des
Blickes resp. des Doppelauges an, so kénnen wir die Verhiltnisse aus einem
Herde erkldren: Lahmung der Blickhebung. Entsprechend kann es eine
Lahmung der Blicksenkung geben.

Konnen beide Augen nicht nach rechts blicken, so miissen wir entweder
zwei Herde annehmen: einen, der den rechten Rectus externus resp. Abduzens,
und einen, der den linken Rectus internus resp. den ihn versorgenden Okulo-
motoriusast isoliert schédigt, oder ungezwungener erklirt sich das Krankheits-
bild als eine Léhmung 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 Seitenwenderzentra betroffen haben, oder endlich kénnen wir
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unter der nicht unwahrscheinlichen Annahme, daf 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 Blickbeeintrichtigungen
eine Konvergenzlihmung: Die Augen kénnen nach oben und unten und
ebenso parallel nach rechts und links blicken. Kinzig und allein die Konvergenz
auf einen nahen Gegenstand ist unméglich.

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 Adduktion, das
Doppelange also keine Konvergenz, sondern eine seitliche Blickbewegung.

Ferner kennen wir eine Divergenzldhmung, wobei die Augen auf einen
nahen Punkt eingestellt sind, aber die fiir die Ferne notige — relative — Di-
vergenz nicht ausfilhren konnen, wohl bemerkt bei freier Seitenbewegung.
Alle diese Blicklahmungen betreffen also nie ein Auge allein, sondern stets
beide Augen gleichzeitig, man kann sie auch (Blick-) Lahmungen des Doppel-
auges oder assoziierte Léhmungen 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 ausgefithrt werden. Da diese Funktionen gelibhmt 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 Schidigung z. B. ein Rindenzentrum, so erhalten wir das Bild
der konjugierten Deviation, d. h. der Seitenwendung der Augen und
des Kopfes. Dabei ist die Blickwendung nach der andern Seite also nicht
vollig unméglich, sie kann rveflektorisch 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 Hirnhélfte zu suchen haben: ,Die Augen sehen also den
Herd an“. Haben wir es mit Augenzuckungen oder sonstigen Reizsymptomen
zu tun, wihrend der Blick bestidndig nach rechts gerichtet ist, so nehmen wir
mit Wahrscheinlichkeit einen Reizzustand im Rechtswenderzentrum
an, welches im linken Hirn 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 Ubergewicht, und es resultiert
Deviation nach links. Es ist dann als Lihmungssymptom aufzufassen, wenn
die Augen vom Herd wegsehen, als Reizsymptom, wenn sie ihn ansehen, also
umgekehrt wie bei zerebralen Herden.

Die Behandlung des Schielens.

Es erscheint zweckméBig, das Schielen der Kinder von dem der Erwach-
senen gesondert zu besprechen: Die hiufigste Form des Schielens der Kinder
ist ohne Zweifel die konkomitierende. Sie hat nur fachérztliche 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 frih ein. Der Standpunkt, das
Kind miisse 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 der ersten Lebensjahre,
kann man sich zundchst leicht davon {iberzeugen, ob der konkomitierende
Strabismus einseitig oder alternierend ist. Verdecken wir dem Kind — mog-
lichst ohne es zu beriihren — das uns fixierende (,,filhrende) Auge, und stellt
das Kind darauf das vorher abgewichene Auge nicht ein, so kann dies Auge
vermutlich nicht fixieren. Wir miissen uns natiirlich alle Mithe geben, durch
einen glinzenden Gegenstand etwa, seine Aufmerksamkeit zu erregen. Wird
das Auge also nicht eingestellt, macht das Kind hingegen Versuche, das ver-
deckte Auge zum Sehen freizubekommen, so sieht es mit dem schielenden
Auge. erheblich schlechter, es hat also einen einseitigen Strabismus. Stell
es aber — nach Verdecken des fithrenden Auges prompt das andere ein, so
kann dieses also ebenfalls fixieren, muf} also eine gewisse Sehschirfe besitzen.
Ob diese Sehschérfe 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. Behéilt es die zuletzt eingenommene
Stellung der Augen bei, so ist keine wesentliche Differenz in den Sehverhilt-
nissen beider Augen gegeben, es handelt sich also um Strabismus alternans.
Wird aber nach Freigeben des zuerst fixierenden Auges dieses wieder zum
Sehen benutzt, und weicht das zuerst schielende Auge nun wieder ab, so hat
letzteres zwar eine gewisse Sehschérfe, aber eine wesentlich geringere als das
erstere.

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

Sehitbungen bei einseitigem Schielen sind dagegen jetzt wieder vielmehr in
Aufnahme gekommen. Frither war man bekanntlich der Meinung, daf das
Auge schwachsichtig werde, weil es schiele, dall das Schielen die Schwach-
sichtigkeit erzeuge durch Untétigkeit des Auges (Amblyopia ex anopsia) Diese
Ansicht wurde verdringt durch die Auffassung, dafl 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 Sehschirfe von 1/,—1/, wohl als angeboren anzusehen ist, daBl die hoch-
gradige Schwachsichtigkeit aber dadurch erst zustande kommt, dafl die optischen
Eindricke, die das minderwertige und in Schielstellung verfallene Auge empféngt,
willkiirlich unterdriickt werden und das Auge das Sehen verlernt. Wenn dem
s0 ist, so ist es nur logisch, die Verschlimmerung der angeborenen Schwach-
sichtigkeit durch das Schielen dadurch zu verhiiten, dafl man zeitweise das
fuhrende Auge verdeckt und das Kind zwingt, mit dem andern Auge zu sehen,
Je frither solche Ubungen gemacht werden — am besten also schon im zweiten
oder dritten Lebensjahr, um so mehr Aussicht auf Erfolg haben sei. Eine
durch Heftpflaster iiber das Auge befestigte Zelluloidschale wird von vielen
Kindern ohne weiteres geduldet. Natiirlich miissen sie sich wéihrend dieser
Zeit (zweimal taglich 1-—2 Stunden) unter Aufsicht befinden. Bei sehr lebhaften
Kindern, zumal wenn das schielende Auge schlecht sieht, wird man freilich
gelegentlich auf uniiberwindliche Hindernisse stofien und diese Mafregeln
nicht durchsetzen konnen.

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

Auch Ubungen mit Stereoskop und Amblyoskop sind baldméglichst zu
beginnen.
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Haben alle diese Mafnahmen 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 jinger das Kind ist, um so mehr ist einseitige oder doppelseitige Vor-
nahung angezeigt, je dlter es ist, um so eher diirfte eine Tenotomie erlaubt
sein, zumal bei Fehlen von Ametropie. Vor dem 5. oder 6. Jahre diirfte eine
Tenotomie bei Strabismus convergens des spiteren Supereffektes wegen nur
ganz ausnahmsweise in Frage kommen, eher schon bei Strabismus divergens,
der aber iberhaupt in der Kindheit viel seltener ist. Auch bis zum 10., ja 15.
Lebensjahr arbeite man bei Strabismus convergens — zumal wenn Hyperopie
vorliegt — nur ganz vorsichtig mit Tenotomie. Die Vorndhung der Externi
ist auch hier noch die beherrschende Operation. Zwischen dem 15. und 20.
Jahre gestehe ich indes der Tenotomie ein grofieres Feld zu und kann mich
nicht zu dem Standpunkt verstehen, daf auch hier nur vorgendht werden
diirfe. Die Fille sind nicht selten, wo wir durch eine einzige — ambulant aus-
gefilhrte — Tenotomie den Strabismus beseitigen und das binokulare stereo-
skopische Sehen vollkommen herstellen: eine wirklich ideale therapeutische
Leistung. Statt dessen einseitig oder gar doppelseitig vorzunihen, acht Tage
lang doppelseitig zu verbinden und zwei Wochen klinisch zu behandeln, halte
ich nicht fiir notig. Meist ist auch nach erfolgter Korrektur der Schielstellung
die Ubungstherapie noch — je nach dem Alter und Verhiltnissen — monate-
lang oder jahrelang fortzusetzen. Unser Ziel ist, kein Kind schielend in die
Schule gelangen zu lassen, sondern 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 pidagogische Seite der Sache.

Atiologie der Augenmuskelstorungen.

Strabismus conc. finden wir nun oft bei Kindern mit sonstigen Sto-
rungen auf nervosem Gebiet: Die Schidigungen koénnen die optische Lei-
tungsbahn oder die motorischen Bahnen betreffen. Erstere komnnen z. B. ein-
seitig oder doppelseitig durch Hydrocephalus internus geschédigt werden,
sie sind bei gewissen Formen von Idiotie iiberhaupt nur mangelhaft zur Aus-
bildung gelangt, zumal der binokulare Sehakt, der beste Regulator der Augen-
stellung und der Augenbewegungen kann aus angeborenen Ursachen (Aplasie)
gestort sein. Auch die Vererbung spielt eine grofie Rolle bei der einseitigen
oder doppelseitigen Schwachsichtigkeit mit und ohne Strabismus. Auch auf
motorischem Gebiete scheinen Beeintréichtigungen, aber auch Reizungen vor-
zukommen. Schwinden doch in der Chloroformnarkose viele Formen von
Strabismus convergens, so daf es fiir den Operateur eine gewisse Uberwindung
erfordert, bei Parallelstellung der Augen, ja bei Divergenz die Externi zu ver-
kiirzen. 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 Extremititen.
Als Teilerscheinung einer Diplegia facialis — angeborener oder infantiler Kern-
schwund — kann Strabismus auftreten, doch handelt es sich hier schon um
Ubergangsformen zum paralytischen Strabismus, zum Lihmungsschielen.

Die hdufigste Form des angeborenen Strabismus paralyticus ist
die einseitige oder doppelseitige Abduzenslihmung. Die einseitige Abduzens-
lshmung betrifft auffallend hiufig das weibliche Geschlecht und zwar besonders
das linke Auge, was fiir 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 muB 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 gegeniiber dem andern mit sich bringt.

Was den Enophthalmus bei angeborener einseitiger Abduzensldhmung an-
betrifft, siehe unter Enophthalmus. Tritt also im Falle 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 Okulomotoriusdefekte.

Noch seltener sind Blicklihmungen aus angeborener Ursache (s. bei Ny-
stagmus). :

Doppelsehen fehlt bei allen angeborenen und in frither Jugend erworbenen
Fallen von Strabismus paralyticus.

Erworbenes paralytisches Schielen ist bei Kindern fast immese ein
Signum mali ominis. Noch relativ harmlos sind doppelseitige Abduzensparesen
nach Diphtherie, doch ist das schon eine nicht h#ufige Folgeerscheinung der
Diphtherie, deren hiufigste Nervenldhmung 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
Nervenlahmungen oder Ophthalmoplegien nennen- kann und fir die auch
die sorgfiltigste jahrelange Untersuchung keine Erklarung bietet. Die rezi-
divierende Okulomotoriusparese ist, wo sie nicht basilér bedingt ist, vielleicht
nur als ein Sonderfall der rezidivierenden Augenmuskellihmung zu betrachten.
Eine Krankengeschichte mag sie erldutern:

2. 2. 1910. 8. Olga, 14 Jahre alt. Diagnose: Rezidivierende Okulomotorius-
ldhmung. Ophthalmoplegie.

Anamnese: Eltern gesund, ein Bruder (jiinger) gestorben mit */, Jahr, Ursache
unbekannt. Patientin mit 7 Jahren Masern, danach Doppelsehen und linkes
Auge geschlossen (Ptosis). Erst nach 2 Jahren ging dieses zuriick, nur das
Doppelsehen trat noch zuweilen beim Lesen auf. Weihnachten 1908 erkiltet,
Schnupfen, 2 Tage darauf Doppelsehen, innerhalb 8 Tagen fiel das rechte Auge
zu. Nach poliklinisches Journal vom 28. 1. 1909: Rechts Ptosis, Rect. sup.
funktioniert, Abduzens paretisch, Trochlearis vollig gelidhmt. Exoph-
thalmus r. 19,5, 1. 14 mm. Abstand 100, geringe Rétung des Oberlides. Seit
November auch linker Abduzens wieder paretisch.

In fritheren Jahren 6fter Kopfschmerzen, jetzt nicht mehr, die Kopf-
schmerzen setzten plétzlich ein mit Ubelkeit und Erbrechen ohne Sehstorungen oder
Halluzinationen. Nie Lihmungen der Extremitdten. Periode seit dem 12. Jahre
regelméafig.

Stat. pr.:

Visus. Rechts 6/7, links 6/7 Nieden I bds. in 10 em.

Rechts: Ausgesprochene Ptosis, das Oberlid héngt schlaff und fast faltenlos
herab. Linke Lidspalte normal. Beide Augen werden gut geschlossen.

Augenbewegungen: Links: Der Bulbus wird nur bis iiber die Mittellinie abdu-
ziert, die Obliqui und Rectisup., inf. und int. funktionieren gut: Abduzensparese.

Rechts: Der Bulbus macht nach oben, unten, nasal und temp. nur ganz wenig
ausgiebige Bewegungen, beim Blick nach oben deutliche Rollung im Sinne des
Obliquus inf., die Trochleariswirkung bei Blicksenkung ist nur angedeutet: Okulo-
motoriusparese, Abduzens- und Trochlearisparese ohne Obligq.

Pupillen mittelweit, r = 1, reagieren prompt auf Licht und Xonv.

Brechende Medien o. B.
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Ophthalmosk. o. B. bds.

Gesichtsfeld frei bds.

Allgemeinbefund einschlieBlich der Nebenhohlen o. B.
Serum negativ.

10. 2. Lumbalpunktion: Druck 140—160. Flissigkeit klar, Spur Albumen.
Mikrosk. o. B.

Tuberkulin: 1/50 mg Alt. T. Temp. 37,2.

1y ., ,»  37,6.

1/2 2 i3] EX] ’s 38,4.
Pat. wird entlassen.

7. 4. 1911 Neuaufnahme. Seit 3 Wochen stets Doppelsehen, das linke Oberlid
hingt 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
Hebung noch maglich.

Rechts: Alle geraden Muskeln geldahmt, Wirkung der beiden Obliqui
deutlich.
Links: Internus funktioniert gut, Rect. sup. und inf. paretisch. Abdu-

zens, obliq. sup. und inf. geldhmt. Beim Blick nach aullen oben und unten
sieht man deutlich eine Rollung im Sinne des Obliqu. sup. und inf.

Pupillen r =1, reagieren prompt.
Gehor r = 1. gut. Ophthalm. o. B. Trigeminus o. B.
Konjunktival und Kornealrefl. r =1. gut.

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

ODbl. inf. Rect. sup.
Rect. inf. Rect. inf.
Obl. sup. Rect. int.
Paretisch: Lev. p. s. Paretisch: Rect. ext.
Rect. int., Obl. sup.
Rect. sup. ODbl. inf.

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

Pupillen o. B. r =1. Trigeminus o. B. Sensibilitdt, gr. Kraft r =1.

16. 8. 1918. Letzte Nachuntersuchung:
L. Hebung beeintrichtigt. R. Senkung beeintrichtigt.
L. Abduktion beeintrdchtigt. R. Adduktion beeintrachtigt.
L. Spur Ptosis.

Pupillen reagieren prompt,

Prismenbrille verordnet.

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 dall, wo Okulo-
motorius und Abduzens gelihmt sind, auch der Trochlearis mehr oder weniger
mitbetroffen zu werden scheint. Fin konstanter Unterschied zwischen den
nukledr und den basilér bedingten Ophthalmoplegien scheint mir in dieser
Beziehung nicht erwiesen. Nach dem Bernheimerschen Schema soll 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 grofen Teil gleichseitig, der letztere zum groBlen 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 Augenmuskellihmungen sind bei Kindern nicht hiufig und kénnen,
auller durch Traumen, peripher bedingt sein durch Affektion der Orbita:
Tumor, Abszel (s. Exophthalmus), Karies der Orbitalknochen und der Knochen
an der Fissura orbit. sup. und an der Spitze der Felsenbeinpyramide kénnen
Okulomotorius-, Abduzens- und Trochlearisparesen bedingen.

Basildre Prozesse, syphilitische, tuberkuldose und epidemische Meningitis
sind seltener Ursachen fiir Augenmuskel- und Nervenlihmungen im Kindes-
alter. Faszikuldre, intrapedunkulire Okulomotorius- und intrapontin bedingte
Abduzenslihmungen unterscheiden wir von den eigentlichen Kernlihmungen
durch die Begleiterscheinung der gekrveuzten 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) Ponshilfte, wihrend die Kombination der genannten Augensym-
ptome mit Hemiandsthesien auf eine weiter dorsal lokalisierte Noxe hinweist.
Die hdufige Ursache solcher Hirnstammaffektion ist bei Kindern Tuberkulose

Abb. 25. Tabische Abduzensparese.

(solitdre oder multiple Tumoren), sodann, doch sehr viel seltener, andere Formen
von Enzephalitis, Tumoren, hereditire Lues, Kleinhirntumoren 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 Kindern geschiddigt 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 Lihmung gefithrt 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 Kornea 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 #dhnlichem, so daB wir bei Abweichung der Augen nach
rechts an einen linksseitigen Sitz im Hirn zu denken hitten (,,Patient sieht vom
Herd weg*®).

Wiahrend die Lahmung der Seitenwender, abgesehen von der zuletzt geschil-
derten Form der Deviation, intrapontin zwischen drittem und sechsten Kern
zu lokalisieren ist, ist die Laéhmung der Blickhebung und Blicksenkung an die
Gegend der Vierhiigel gekniipft.

Handelt es sich um einen erwachsenen Patienten, so ist die Atiologie
der verschiedenen Formen der Augenmuskelldhmungen meist eine andere: Bei
Lahmung einzelner Muskeln oder Nerven wird man auch hier freilich zundchst
an periphere Ursachen denken: Orbitale Prozesse, deren Natur ofter eine
syphilitische ist, sowie Nebenhohlenerkrankungen; weit héufiger aber wird
man Tabes, progressive Paralyse, oder zerebrospinale Lues finden. Dabei werden
Begleitsymptome von seiten der Pupille und der optischen Leitungsbahn
wesentliche Fingerzeige geben. Die Bedeutung der Tuberkulose fiir die Hirn-
erkrankungen wird von der Lues zuriickgedringt. Fiir die schon erwéhnte
Kombination der Okulomotorius- oder Abduzens- oder seitlichen Blicklihmung
mit Hemiplegie oder Hemiandsthesie kommen statt der Tuberkulose die Lues
und zerebrale Gummen oder die syphilitische Apoplexie in Frage. Fiir die ver-
schiedensten Formen der meist doppelseitigen Ophthalmoplegien, fiir die chro-
nischen: Tabes, Taboparalyse, Paralyse, Lues, Bulbirparalyse, fiir die akuten:
Alkoholismus, Botulismus und einige Infektionen. Oft 1aBt sich auch fiir 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.

Uber die rhinogenen und otogenen Lisionen des Okulomotorius,
Trochlearis, Trigeminus und Abduzens &duBert sich Onodi (Zeitschr.
f. Ohrenheilk. 13 Bd. 69) folgendermafen:

,»Die durchscheinende, duBerst dimne Knochenwand der Keilbeinhdéhle be-
rithrt 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 Keilbeinhéhle die
Stdmme des Okulomotorius, Trochlearis, I. Trigeminus und Abduzens der
linken Seite.

In anderen Fillen zeigte die Keilbeinhohle gar keine Nachbarverhiltnisse
zu den genannten Nerven.

Die Knochenwand der Keilbeinhéhle berithrte direkt den Clivus in einer
Hoéhe von 10—14, in einer Breite von 8—18 mm, die Dicke der Knochenwand
betrug von Papierdimne bis zu 16 mm.

Ein direktes Nachbarverhéltnis zwischen den Augennerven und dem das
Gehororgan enthaltenden Schliafenbein resp. Felsenbein ist gegeben durch das
Ganglion Gasseri, welches der Felsenbeinpyramidenspitze vorn aufliegt. Periost
des Felsenbeins, Hiille des Ganglion Gasseri, Wand des Sinus cavernosus sind
Teile der Dura mater. Es besteht also innige Beziehung zwischen Sinus caver-
nosus, den genannten Augennerven, der Carotis interna, dem Sinus circularis,
petrosus superior und inferior und der Keilbeinhéhlenschleimhaut, deren Emis-
sarien in den genamnten Sinus einmiinden.
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Auch die hinteren Siebbeinzellen koénnen im Gebiete der Fissura orbitalis
superior und des Foramen rotundum mit Okulomotorius, Trochlearis, Abducens,
I. und II. Trigeminus in engerem Nachbarschaftsverhiltnis stehen.

Klinisch erkliren sich also Schidigungen 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 kédmen in Frage: Empyem, Traumen inkl. SchuB-
verletzungen, Tumoren, Lues, Tuberkulose, Otitis media, Meningitis, Hirn-
abszeB.«

Abb. 26. Pons bei multipler Sklerose: multiple Herde erkliren Stérungen der duBeren
Augenmuskeln,

Noch ein Symptom in der Blickbewegung sei erwihnt, das sind die diffusen
Blickbeschrankungen: Die Augen koénnen zwar in die Endstellungen
gebracht werden, aber sie zeigen dann ruckweise Zuckungen und federn langsam
zuriick. Besonders héufig sind seitliche Blickbeschrinkungen, aber auch solche
bei Blickbewegungen nach oben und unten kommen vor. Solche Symptome
finden sich am hé#ufigsten 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
dulleren Augenmuskeln, die fast stets auf beiden Augen in gegensétzlicher oder
gleicher Richtung und Intensitit auftreten, seltener verschieden in der Ex-
tensitdt und sehr selten wirklich einseitig sind. Pendeln die Augen gleichm&Big
um einen Punkt hin und her, so redet man von oszillierendem oder
Pendelnystagmus: horizontalis, vertikalis, diagonalis und rotatorius. Ist
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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 unabhéingig von den willkiirlichen Augenbewegungen
und beeintréchtigt diese nicht, wenn er auch manchmal durch sie verstirkt wird.

In meist sehr ausgesprochenem MaBe wird der Rucknystagmus durch die
willkiirlichen Augenbewegungen verstirkt, indem er bei Primérstellung vollig
fehlen, bei seitlichen Blickbewegungen aber sehr ausgesprochen sein kann.
Hierbei ist noch zu bemerken, daf der horizontale meist durch seitliche
Blickbewegung, der vertikale durch Hebung und Senkung, der diagonale
durch entsprechende Augenbewegungen verstirkt wird. Theoretisch ist dies
nicht ohne Bedeutung. Aber auch praktisch erklért sich die schiefe Kopf-
haltung mancher Nystagmuspatienten so,
daB die Augen nicht in der Primérstellung
ihre Ruhelage haben, sondern bei leicht seit-
licher — nach oben oder unten diagonal —
gerichtetem Blick. Die zu postulierende
Blickparese mufl demnach in solchen Fillen
einseitig oder auf der einen Seite stirker
sein als auf der andern. In Zustinden 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 auftritt,
daB der Patient abwechselnd unser rechtes
und linkes Auge fixiert. Manche Menschen
— véllig normale — haben darin eine solche
Fertigkeit ohne selbst etwas davon zu wissen,
daB sie einen kleinschligigen horizontalen
Nystagmus vortduschen. Verdeckt man eines
seiner eignen Augen mit der Hand oder 146t
man einen solchen Menschen eine Fingerspitze
fixieren, so verschwindet der ,,Nystagmus®.

Die héaufigste Form des Nystagmus ist
die angeborene oder in frithester Jugend
erworbene. Dabei kann sich volle Seh- Abb. 27. Schiefe Kopthaltung.
schirfe finden, eine Herabsetzung des Visus
ist also keineswegs immer die Ursache des Nystagmus, wohl aber kann
umgekehrt der Nystagmus das Zustandekommen eines guten Visus verhindern.
Andererseits entsteht bei frithzeitiger FErblindung oder starker Herabsetzung
des Sehvermégens sehr hiufig Nystagmus, aber diese Formen vergesellschaften
sich meist mit vagierenden Augenbewegungen, haben also vielfach einen
irregulidreren Typ als der gewohnliche angeborene Nystagmus.

Unter 25 Féllen von Nystagmus, die ich selbst genauer untersucht habe,
fand ich den Hirndruck — durch Lumbalpunktion gemessen — (mindestens)
18mal gesteigert (iiber 150). 21 von diesen Fillen waren angeboren, nur 5 davon
zeigten Hirndruck unter 150 H,0, 4 waren erworben, davon zeigte nur einer
normalen Hirndruck. 6 Félle zeigten gute Sehschirfe und keinerlei Kompli-
kationen von seitéen des Nervensystems, des Labyrinths usw. (Lumbaldruck
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2mal normal, 4 mal gesteigert). 9 Fille zeigten doppelseitige Amblyopie (Lumb-
druck 3mal normal, 4mal gesteigert).

4 Félle zeigten Nyst. aus okul. Ursache (Lumb. 2 norm., 2 gest.
3 ., ,»  bei Chorioretinitis ( ., 0o 3 .,
3 ., Mlkrozephalus Idiotie u. a. ( 5, 0 ., 3 , )

Auch der ophthalmoskopische Befundist oft nicht normal. Unter den
25 Fillen fanden sich 9mal Abnormititen, von denen 2 in das Gebiet der kon-
genitalen Anomalien gehdren (Konus nach unten mit Pseudoneuritis optici
und Coloboma opt. dpl.) 3mal wurde Optikusatrophie mit Chorioretinitis
syphilit. beobachtet, — also hereditére Syphilis 5 mal wurde eine leichte tempo-
rale Abblassung der Papille festgestellt, 3mal ohne, 2mal mit Stérungen 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.

Atiologisch namhaft zu machen ist die Lues hereditaria, in einer geringen
Anzahl der Félle 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 muf} 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 Sehschérfe gehoben
wurde. DafB bei jahrelangem Bestand der Krankheit nicht jeder Fall zu be-
einflussen ist, ist wohl verstindlich. Entsprechend den zitternden Augen-
bewegungen miilten ja eigentlich sdmtliche Dinge der AuBenwelt besténdig
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, dal dadurch ein Stillstand
des Bildes auf der Netzhaut ermoglicht wirde, indem die Augenbewegungen
durch gegensinnige Kopfbewegungen ausgeglichen wiirden, 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, da 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 familidr-hereditédrer Form auf-
treten und sich mit hochgradiger Myopie, Albinismus, Strabismus und mit
doppelseitiger Schwachsichtigkeit verbinden.

Betreffs der Theorie des Nystagmus sind diejenigen Fille von besonderem
Interesse, wo ein sehr geringer Nystagmus bei binokularem Sehen vorhanden
ist, der bei Verschlull eines Auges wesentlich grobschligiger wird. Bei freiem
Sehen mit beiden Augen kann der Nystagmus so gering sein, dafl er nur beim
Augenspiegeln im umgekehrten oder aufrechten Bild und auch nur zeitweise
zu erkennen ist. Sobald aber ein Auge verdeckt wird, verfillt das andere Auge
sofort in grobschligigen Pendelnystagmus. Selbst wenn das schlechtere Auge
verdeckt wird, kann die Aufhebung dieses ganz minderwertigen Binokularsehens
noch dieselbe Wirkung haben. Seit Jahren beobachte ich ein Kind von jetzt
14 Jahren, dem ich wegen Strabismus conc. conv. o. s. links eine Vornihun,
des Rect. externus gemacht habe. Rechts: Hyperopie 4 D. V:6/6. Links:
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V: Fingerzihlen exzentrisch. Mit seiner Korrektion bei freiem Blick steht das
rechte Auge ruhig, wéhrend das linke leichte Schwankungen der Gesichtslinie
erkennen lift, bei Blick nach links tritt Nystagmus auf, nicht beim Blick nach
rechts. Sobald nun dieses schwachsichtige Auge verdeckt wird, verfillt das
rechte Auge sofort in grobschligigen horizontalen Nystagmus. Der geringe
Grad von binokularem Sehakt, der durch die Beteiligung des linken — hoch-
gradig schwachsichtigen — Auges ermdglicht wird, geniigt also in diesem Falle,
um den Nystagmus (am rechten Auge) zu unterdriicken.

Ein Krankheitsbild fiir sich bietet der Nystagmus der Bergleute, der
sich als erworbener Nystagmus durch ausgesprochene Scheinbewegungen der
AuBlendinge von den oben besprochenen Formen prinzipiell unterscheidet.
Charakteristisch ist, dafl der Nystagmus, wenn die Augen bei guter Beleuchtung
und entsprechender Adaptation noch rubig gehalten werden kénnen, sofort in
grobschligigen Nystagmus verfallen, wenn der Blick nach oben oder seitlich
oben gerichtet wird, oder aber wenn die Person plétzlich in einen schlecht be-
leuchteten Raum kommt. Zumal bei dem ungewissen Schein der Gruben-
lampe tritt alsbald der Nystagmus und damit das Tanzen aller Auflendinge ein.
Aber auch wenn die Augen durch lingeren 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 miissen
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 kénnen. Auf ersterem — dem, motorischen —
hat man in erster Linie an Uberanstrengung der Blickerhebung gedacht, indem
durch das fiir lingere Zeit erzwungene Festhalten des Blickes in der gedachten
Richtung diese Funktion iiberm#Big in Anspruch genommen wird. Mit dieser
Auffassung stimmt iiberein, daB in den Gruben mit hohen Flozen, in denen
nicht gehauen, sondern gesprengt wird, Nystagmus so gut wie gar nicht vor-
kommt (Oberschlesien), daf er aber um so hdufiger und schwerer ist, je
niedriger die Grubengéinge sind, in denen der Hauer oft in den gezwungensten
Stellungen den Blick nach oben gerichtet haben mufl. Auflerdem hat man
neuerdings bei den erkrankten Bergleuten auch Herabsetzung und Verlang-
samung der Adaptation beobachtet, so daBl also auch eine Minderwertigkeit
der optischen Eindriicke das Entstehen des Nystagmus zu begiinstigen scheint.

Von den neueren Beobachtungen Ohms an 500 Fiallen von Nystagmus
der Bergleute scheint mir besonders bemerkenswert, dal bei vertikalem Ny-
stagmus das eine Auge nach unten geht, wéhrend das andere sich nach oben
bewegt, und dafl beim horizontalen Zittern die Zuckungen im Sinne von Kon-
vergenz und Divergenz erfolgen. Diese Feststellungen waren ihm méglich
mit Hilfe 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 heifit da: ,,Die Ohrapparate be-
wirken stdndig 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, auBerdem
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 Elschnig ist neuerdings ein , Nystagmus retractorius® als ein zere-
brales Herdsymptom beschrieben worden: ,,Bei jeder Willkiirbewegung,

Heine, Augenkrankheiten, 4
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die nur trige und wie unter Uberwindung eines Widerstandes und nicht in
jeder Richtung in normalem Ausmafle 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 erklirt Elschnig folgendermaBen ,,Durch einen diffusen
Druck auf die im iibrigen intakten Augenmuskelkerne und ihre Verbindungs-
fasern sowie auch auf das hintere Lingsbiindel wird eine derartige Storung
im Ablaufe der Innervation der
Blickbewegungen gesetzt, daB
bei- jeder intendierten Blick-
bewegung der Willensimpuls
in sdmtliche duBere, der Will-
kiir unterworfene Augenmus-
keln abflieBt; zufolge des
Uberwiegens der Wirkung der
Rekti fiber 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-
abhingigkeit von Willkiirbe-
wegungen charakterisiert ist,
nur konnen die nystagmus-
artigen Zuckungen bei be-
stimmten Blickrichtungen be-
sonders ausgesprochen sein,
und ferner nicht eine, sondern
wiederholte Augenzuckungen
das Typische des Nystagmus

darstellen.
Abb. 29. Lidsarkom mit Metastasen.

Lider.

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

Bindehaut und Sklera.

Die Bindehaut stellt eine aus lockerem submukésem Bindegewebe mit niedrigen
Papillen und mehrschichtigem abgeplatteten Epithel bedeckte Schleimhaut
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 LidschluB3 berithren. 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 Ubergang des vorderen in das hintere Blatt
befinden sich die sogenannten Ubergangsfalten. 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 rudimentéres
drittes Lid ansehen. Feucht gehalten wird die Bindehaut fiir gewohnlich
durch die Sekrete der Becherzellen, die als schleimig degenerierte Epithelien
aufgefallt werden diirften. Die unter normalen Verhiltnissen abgesonderte
Tranenmenge ist eine sehr geringe, denn sowohl nach Trinensackexstirpation,
wie nach Entfernung der Tranendriisen treten meist keine dauernden Stérungen
ein, weder dauerndes Trénentriufeln nach ersterem Eingriff, noch Trockenheit
nach letzterem.

Alle Rétungen der Bindehaut nennen wir, soweit sie durch stirkere Fiil-
lung der Blutgefifie bedingt sind, Injektionen. Wir unterscheiden eine
oberflachliche und eine tiefe, eine zirkumskripte und eine diffuse.
Sowohl die oberflichliche 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 fachirztliches — 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. Xlinisch unterscheiden
sich die bisher genannten Formen von Injektion, besonders die oberflichlichen
von den tiefen durch den Farbenton, welcher bei ersteren ziegelrot, bei letzteren
blédulich ist. Dieser Unterschied ist dadurch bedingt, dafl wir die stark gefiillten
Gefifle im ersten Falle direkt vor uns sehen, im letzteren aber bedeckt durch
ein mehr oder weniger tritbes Medium, was dem Farbenton eine bliduliche Bei-
mischung gibt. Sind es doch im Falle der oberflichlichen Injektion die Binde-
hautgefialle selbst, im Falle der tiefen Injektion die subkonjunktivalen und epi-
skleralen Gefalle, die mit den Muskelsehnen an den vorderen Bulbusabschnitt
herantreten. Abgesehen von den bisher genannten mehr arteriellen Injektionen
kennen wir auch besondere Formen der vendsen Injektion, die meist die tieferen
— episkleralen — Gefie 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 hdmorrhagischer Natur (s. unten).

Die oberflachlichen partiellen Bindehautinjektionen.

Die oberflachlichen partiellen Injektionen (s. Abb. 30) sind meist die An-
féinge oder Reste der skrofuldsen, ekzematdsen phlyktanuliren Pro-

4%
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zesse, zumal bei Kindern. Sie lokalisieren sich gern am Korneosklerallimbus,
bilden hier Lymphozytenhaufen (Phlyktinen, GefiBbéindchen, biischelformige
Keratitis), sie hinterlassen nach ihrer Abheilung recht charakteristische streifen-
formige Narben, denen man den skrofuldsen Charakter oft noch nach Jahr-
zehnten ansehen kann. Eine andere Frage ist es, ob wir aus einer einzigen,
wenn auch noch so typischen Phlyktine auf einen skrofulosen Habitus seines
Triigers schlieBen sollen. Dieses mochte ich nicht befiirworten und ganz gewil3
verfehlt wiire es, gesunde Eltern eines sonst gesunden Kindes durch das Wort.
»Skrofulose dessen Verwandtschaft mit der Tuberkulose schon dem Laien -
geldufig ist, unnotig Sorge zu machen.

Abb. 30. Oberilichliche partielle Injektion (cfr. Abb. 37).

Zum Verwechseln &hnlich kénnen diese oberflichlichen Prozesse solchen
sehen, wie sie sich in Begleitung der Akne rosacea zeigen. Attackenweise
die Anfélle der Rosacea begleitend oder auch vikariierend fiir diese eintretend,
ein bis zweimal im Jahr, besonders in den ,,Ubergangszeiten‘‘, quilen solche
suBeren 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 didtisch zu behandeln und diese 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,
beschrinken sie sich éfter nicht auf die Bindehaut, sondern befallen die Kornea
in immer wiederkehrenden ulzerierenden Infiltrationen, die unter Vaskulari-
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sation abheilen, aber erhebliche Triitbungen hinterlassen und oft den ganzen
Lidspaltenbereich der Kornea einnehmen, so dall die Pupille véllig verdeckt
wird. Das Giirtelférmige — 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 oberflichliche Bindehautinjektionen treffen wir ferner bei einer
Hautaffektion, die mit der Rosacea einzig das gemein hat, daf die Wirkung
des Lichtes eine exzessive Reaktion bedingt: Das Xeroderma pigmen-
tosum. Hier sind, in Anbetracht der Seltenheit der Krankheit, wohl relativ
hiufiger die Konjunktiven temporal unten befallen. KEs bleibt aber nicht
bei den Injektionen, sondern eine lokale Erkrankung der Bindehaut fithrt
zu einem pterygiumartigen Symblepharon, d. h. zu einer partiellen Verwachsung
der palpebralen und bulbéren Konjunktiva, einer Verwachsung, von der aus
ein progressiver, dem Fliigelfell nicht unihnlicher Prozefl auf die Kornea iiber-
greift und die Pupille iiberziehend zur Erblindung filhren kann. Dieser eigen-
artige, klinisch so charakteristische Prozef3, dafl man an den Augen allein das
Xeroderma erkennen kann, scheint das Analogon zu der karzinomatodsen und:
sarkomatdsen Degeneration der von der genannten Krankheit befallenen Haut-
partien zu sein, malignen Bildungen, die iibrigens auch die Lidréinder und
von da aus auch den Bulbus befallen.

Auch das Erythema multiforme exsudativum befdllt die Konjunk-
tiva gelegentlich in ganz #hnlicher 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, Glasbliser und andere Personen, die #hnlichen
Einfliissen des Feuers ausgesetzt sind, stellen die meisten Patienten fiir diese
Form der Bindehautrotung. Wir fithren sie auf die Wirkung der langwelligen
— warmen — Strahlen des Spektrums zuriick. Die Beschwerden sind die der
méBigen Absonderung, es besteht das Gefithl der Wirme oder Hitze, doch
sind nicht eigentlich Schmerzen vorhanden wie bei der unten zu erwihnenden
Opbthalmia electrica und nivalis (s. tiefe Injektion).

Exquisit partiell in seinem Charakter ist der syphilitische Primaraffelkt.
Meist findet er sich an der Plica semilunaris; doch habe ich ihn auch temporal
unten in der Ubergangsfalte gesehen, wo er zuerst fiir eine artefizielle Kon-
junktivitis gehalten wurde. Die Entstehung dieses Falles, dessen Kranken-
geschichte ich anschlieBe, blieb véllig dunkel. Bei Arzten und Hebammen
handelt es sich wohl meist um 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 Priméraffekt. Nimmt die Infiltration zu, tritt Ulzeration
auf, so macht priaurikulire und meist schmerzhafte Driisenschwellung auf
die wenig harmlose Natur der Affektion aufmerksam. Wenn irgend etwas
Auffallendes oder Abweichendes bei einer Konjunktivitis auftritt, z. B. eine
leichte Ulzeration, so suche man unbedingt nach Spirochéiten. In einem solchen
Falle, der einen Friseur betraf, fanden sich solche noch zu einer Zeit, wo
Wassermannsche Reaktion schon positiv und ein feines makuléses Exanthem
aufgetreten war. Obwobhl der Patient wegen Chalazion — eine héufige und ver-
sténdliche Verwechslung — inzidiert war, sich die Ulzeration also gewisser-
mafBen erklarte, war das Bild eben doch ,,verddchtig”, soda — und zwar
mit Erfolg — nach Spirochéten gesucht wurde. Es gliickte in diesem Falle
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die abortive Behandlung mit Salvarsan, ohne alle sonstigen Sekundirerschei-
nungen.

Abb. 31. Gumma sclerae,

In einem anderen selbstbeobachteten Falle war die partielle Bindehaut-
affektion vermutlich tertifirer Natur, denn ein ziemlich groBes (s. Abb. 31) Ge-
schwiir mit geschwulsteten Réndern und speckigem Grund ergriff Kornea
und Sklera, perforierte und ver-
heilte dann unter energischer
Hg-Jk-Kur. Es war diese Lues
vollig monosymptomatisch, die
Anammnese 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 zunichst oberflichlicher Natur finden wir
nun auch bei der Tuberkulose, die in den verschiedensten Formen, den sog.
vier Sattlerschen Typen,
auftreten kann. Endlich
wire noch zu erwihnen
die Parinaudsche Kon-
junktivitis, die zunichst
partiell auftritt und der
Tuberkulosekonjunktivitis
zum Verwechseln dhnlich
sehen kann. Auch pra-
aurikulare (gleichseitige)

Driisentumoren finden sich
bei beiden Erkrankungen,
doch spricht eine akute
Suppuration in letzteren
fiir Parinaud gegen Tuber-
kulose, vielleicht fiir die
bovine Form der letzteren.

SchlieBlich wire noch
der Pemphigus con-
junct. (s. Abb. 34 u. 35)
zu erwdhnen. Die Pem-
phigusblasen selbst stehen
bei der 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
Bindehautblittern, die zur Abb. 34. Pemphigus conjunctiva.
volligen Verlotung fithren
konnen und die Lider fest an den
Bulbus ankleben, so daBl der Lid-
schlag unmoglich wird und Keratitis
e lagophthalmo oder Xerophthalmus
entsteht. Die gelegentliche Kom-
bination mit Pemphigus der Haut
und Schleimhdute hat solche ,,essen-
tielle Schrumpfung der Bindehaut*
als zum Pemphigus gehoérig erkennen
lassen.

Auf eine besondere Form der
meist einseitigen Konjunktivitis
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. o.).

Die Unterscheidung dieser verschiedenen Formen von Konjunktivalerkran-
kung: Pemphigus, Parinaudsche Konjunktivitis, Tuberkulose der Konjunktiva,
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syphilitische Affektionen einerseits, skrofultse phlyktanulére, ekzematose und
Rosaceaerkrankungen andererseits, kann auch dem Kenner der Dinge oft die
grofiten Schwierigkeiten machen.

Gegeniiber diesen — im Anfang wenigstens — partiellen und oberflich-
lichen Bindehautaffektionen, deren Atiologie oft eine recht ernste ist, haben
die diffusen oberflichlichen Konjunktivitiden meist eine harmlosere Bedeutung.

Die oberflichlichen 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 fiir die &tiologische Diagnose hat,
kommen von allgemeinem Interesse Morbilli, Skarlatina und Heufieber
in Frage. Im Gegensatz zu ersteren durch Infektion von auBien (oder von den
Trinenorganen) bedingten Bindehautaffektionen fassen wir die letzteren als
endogen auf.

Abb, 36. Chronische Pneumokokkenkenjunctiva mit Hydrozephalus im Gefolge.

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

1. Die Conjunctivitis gonorrhoica der Neugeborenen ist eine ektogene In-
fektion, der bis zur Credéschen Argentuminstillation bekanntlich Tausende
von Augen zum Opfer fielen. Die Mehrzahl der Blindeninstitutsinsassen hatte
ihr Augenlicht durch diese wohl verhiitbare Infektion der Augen verloren.
Ist auch der groBe Segen des Credéschen Tropfens (statt der 29/, Argentum
nitricum-Losung ist wohl eine 1°/jige 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 Midchen im Alter von 5—10 Jahren. Meist finden wir hier eine Vul-
vitis oder Vaginitis, deren Entstehungsursache oft unbekannt bleiben wird.
Stuprum liegt wohl in den seltensten Fallen vor. Da sich diese Fille gar nicht
so selten mit Knie-, Schulter- und Ellenbogengelenkaffektionen kombinieren,
so liegt die eminente Wichtigkeit einer frithzeitigen Erkennung der Konjunk-
tivitis auf der Hand. Ein Deckglaspriparat des Bindehautsekrets geniigt
meist, um die schwere Infektion zu erkennen.
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3. Eine dritte Form der ektogenen Conjunctivitis gonorrhoica ist die der
Erwachsenen béiderlei Geschlechts, von der eigenen Urethra wohl meist mit
dem Finger inokuliert.

4. Endogene Conjunctivitis gonorrhoica kennen wir bei Erwachsenen beiderlei
Geschlechts und bei kleinen Midchen, nicht bei Neugeborenen. Diese Form
der Erkrankung zeigt geringe Sekretion, wihrend 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 und Urethritis gonorrhoica kompliziert
sich gern mit Arthritiden, Endokarditis, ja Iridozyklitis. Ihre eminente prak-
tische Bedeutung liegt auf der Hand.

Da auch bei Neugeborenen sich solche. Gonokokken-Blutinfektion finden
kann, obwohl keine Vulvovaginitis vorzuliegen braucht, so schliefen wir da-
raus, daB auch von der Konjunktiva aus, wenn auch schwerer, die Gonokokken
in den Blutkreislauf gelangen kénnen. Eine doppelseitige, dem klinischen Bilde
nach leichtere Konjunktivitis kann also sehr wohl eine recht ernste Atiologie
haben und zumal, wenn eine Arthritis oder Endokarditis auftritt, 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 mul noch frag-
lich bleiben, ob sich die Sklera wirklich selbst primér entziinden kann, oder ob
der priméiire Herd nicht vielmehr in der Uvea zu suchen ist und die Beteiligung
der Sklera eine sekundire 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 kénnen, gehen
die Krankheitsbilder sehr in die der partiellen oberflichlichen Prozesse iiber.
Oft kann nur eine wochenlange Beobachtung die Diagnose sichern, denn erst
dann geht gelegentlich ein als Phlyktéine imponierender Reizszustand plotzlich
auf das innere Auge iiber, triibt die tieferen Schichten der Kornea, macht
Iritis, Zyklitis mit Descemetschen Beschligen, ev. Drucksteigerung und ent-
pupptsichsoals ,,durchschlagende Skleritis“. Auf diesem Gebiet geschehen
viel Fehldiagnosen, wie die Zinkrezepte beweisen, mit denen solche Patienten
oft kommen. Die Atiologie solcher Prozesse ist wohl ofter eine tuberkuldse,
seltener eine syphilitische, noch weniger héufig 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 erkléren sind, zumal wenn sich eine solche am Limbus
gelegene Stelle in eine tiefere Hornhauttriibung fortsetzt.

Nicht mit solchen schiefrig graublauen Verférbungen 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 Ubergangsfalte, nach oben zu an
Intensitat abnehmend. Ich erinmere mich, selbst einen sehr hohen Grad von
Argyrose gesehen zu haben, wobei die untere Ubergangsfalte fast schwarz
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war und die graublaue Verfirbung sich erst in halber Hohe des Bulbus all-
mihlich verlor, wihrend die obere Ubergangsfalte ein florides Trachom zeigte.

Nicht zu verwechseln mit den skleritischatrophischen Stellen sind ferner
die ,,blauen Skleren‘, wie wir sie in seltenen Fillen infolge familidr-hereditérer
Aplasie sehen und die den ganzen vorderen Bulbusabschnitt diffus betrifft.
Manche Fille kombinieren sich mit Keratokonus und hochgradiger Myopie,
so daB man an eine Minderwertigkeit der gesamten Bulbushiillen denken
muf}. Dazu ist neuerdings eine abnorme Briichigkeit der Extremitdtenknochen-
beschrieben worden, so dall die Entwicklungsanomalie nicht nur die Augen, -
sondern auch das Knochensystem zu betreffen scheint. (Peters, Ki. M. Bl
f. A. Mai 594.) ’

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

Die Skleritiden sind ausgesprochen rezidivierend und koénnen den ganzen
Limbus corneae umgreifen, was dann zumal im Kindesalter zu Buphthalmus,"
im spiteren Leben zu Glaukom fiihrt.

Wenn auch zweifellos Spontanheilungen nicht so extrem selten sind, so wird
man doch mdglichst frithzeitig 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.

Im Gegensatz zu den partiellen oder zirkumskripten tiefen Injektionen
stehen die diffusen tiefen.
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Wir finden sie, erkenntlich hauptsichlich am violetten Farbenton, in erster
Linie bei Iritis und Zyklitis, namentlich bei akuteren Formen. Hierbei
ist also die gesamte Vorderfliche des Bulbus — abgesehen von der Kornea —in
leichteren oder chronischen Féllen 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 Bogenlamype, zumal solche mit Metalldocht sowie der Quecksilber-
bogenlamypen, wie in ganz &hnlicher 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 &ulert.
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 grofer
Sorge um seine Augen. Auf meinen telephonischen Rat, sich Kokain zu in-
stillieren, schlief er wieder ein und am andern Morgen war alles vortiber. Er
war leicht kurzsichtig und hatte bei den Experimenten seinen Klemmer ge-
tragen, doch war dieser aus Bergkristall, hatte also die gefihrlichen 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 auch eine chronische Form
{(Behr), welche wir hauptséchlich bei solchen Arbeitern beobachten, welche viel
bei Nacht in geschlossenen Rdumen 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. Sehschérfe,
Gesichtsfeld und Farbensinn sind normal, nur die Adaptation des Auges
an geringe Helligkeiten zeigt eine schwere Stérung (s. unten). Mit der Besse-
rung der Beleuchtung verschwinden die Stérungen. Dabei kann von Simu-
lation nicht die Rede sein, denn eine fiir zeitlich verschiedene Untersuchungen
konstante Reizschwelle zu simulieren, diirfte ein Ding der Unméglichkeit sein
(s. Lichtsinn).

Es ist interessant, wie sich diege Ophthalmia electrica und nivalis prinzipiell
von der durch Feuerstrahlung und Insolation bedingten Konjunktivalreizung
unterscheidet. Hier die Wirkung der langwelligen Strahlen mit Licht und
Wiarmewirkung: 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 weill oder blaulich (je nach dem Alter) und nur hier und da ein stérker
gefiilltes, wohl meist vendses Blutgefd, 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 schrig die Sklera durchsetzenden Ge-
faBe durch den gesteigerten Intraokulardruck ventilartig komprimiert werden.
Das Blut verlalt den Bulbus dann durch die Kommunikationen zwischen
den vorderen Ziliar- und den Konjunktivalgefdfen.

Narben und andere Verdinderungen der Bindehaut.

Narben in der Bindehaut, zumal mit Obliteration der Ubergangsialten
finden wir am héaufigsten bei oder infolge von Trachom. KEs sind meist so
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charakteristische Verinderungen, daf die Erkennung bei einiger Erfahrung
nicht schwierig ist. Die nach Primératfekt zuriickbleibende Narbe ist meist
nicht charakteristisch, eher schon die nach Tuberkulose, zumal wenn Lupus
‘der Haut vorliegt und die Lidrinder ergriffen sind, oder auf den Knochen
gehende Fistelnarben mit Ektropium vorhanden sind. Diffuse, aber wenig
charakteristische Narben kann auch die Diphtherie hinterlassen, nie aber die
— selbst die schwerste — Gonorrhde. 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 Piadatrophie.

Ein gewisses Allgemeininteresse kénnen die von Bitot zundchst bei Xerose
der Konjunktiva beobachteten seifenschaumihnlichen Flecke erwecken,
da es sich hier meistens nicht um eine Lokalerkrankung, sondern um eine
lokale Auflerung einer Allgemeinernihrungsstorung handelt. Meist finden sich
die Flecke temporal unten am Korneosklerallimbus, in vorgeschrittenen Stadien
auch nasal, sie kénnen sich dann iiber die ganze Konjunktiva bulbi verbreiten
und sich auf die Kornea in Form leichtester Tribungen fortsetzen. Im Lid-
spaltenbereich konnen sich diese sittigen, ulzerieren, perforieren und zum
Verlust des Auges fithren (Keratomalazie usw.). Dies ist oft der Zustand des
einen Auges (s. Abb. 38), wenn die pédatrophischen Kinder, denn um solche
handelt es sich meist, in die Klinik gebracht werden, wihrend das andere
Auge entweder nur die Xeroseflecken oder ein weiteres Stadium darstellt.
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UnzweckmiBige Erndhrung, Gastroenteritis sind die urséchlichen Momente,
deren Beseitigung meist sofort eine Wendung zum besseren eintreten 1aBt.

Altere Kinder, etwa zwischen dem 5. und 10. Lebensjahr kénnen durch
Untererndhrung in einen gleichen Zustand geraten, doch verhiitet das friih-
zeitige Auftreten eines ,,Nachtblindheit’* oder ,,Hiihnerblindheit** genannten
Torpors der Netzhaut oft das Fortschreiten des Krankheitsprozesses bis zu
den geschilderten deletdren Zustéinden 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 Dimmerung des Waldes
nicht mehr nach Hause, werden dann, wenn ihre Abwesenheit auffillt, schreiend
aufgefunden. Fragt man in solchen Fillen nach der Erndhrung, so handelt
es sich meist um einfachste Existenzbedingungen. Wenn die Einnahmen
aus irgend einem Grunde besonders 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 Stérung des Sehens ist die Folge. Hebung der
Erndhrung, am besten natiirlich klinisch, beseitigt die Hemeralopie in 8—14
Tagen.

Bei Erwachsenen ist dies Krankheitsbild frither nicht selten zur Beobachtung
gekommen bei den aus Afrika nach Amerika als Sklaven importierten Negern,
wenn die Vorrite 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 heiflen Sommer bei den Insassen eines Arbeitshauses das Krank-
heitsbild der Hemeralopie mit Xerose beobachtet, wobei einige Augen ganz
nach der Art der Kinderkeratomalazie zugrunde gingen. Die Xerosis conjunc-
tivae, verbunden mit Hemeralopie und gefolgt vom Keratomalazie, die auller-
ordentlich typische AuBerung der chronischen Unterernihrung, ist wihrend
des Krieges an der Kieler Klinik jedenfalls nicht hdufiger als in Friedens-
zeiten beobachtet worden. Sie ist hier iiberhaupt sehr selten.

Wahrend es sich bei der soeben beschriebenen Xerose der Konjunktiva
offenbar um einen oberflichlichen 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 Lokalproze3 bei sonst gesunden Menschen, so dall er nur spezialistisches
Interesse beanspruchen diirfte.

Die Gelbfiarbung der Bindehaut bei beginnendem Ikterus, sichtbar auf
der helleren Unterlage der Sklera, ist zu bekannt, um hier ausfiihrlich besprochen
zu werden. Eine &hnliche Verfirbung kann sich bei Morbus Addisonii
finden.

Blutungen in der Bindehaut haben meist gar nichts zu bedeuten, sie
entstehen mit und ohne Trauma, deuten vielleicht bei Kindern gelegentlich
auf Wiirg- oder Brechbewegungen, wie man sie am héufigsten 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 t6dliche Konjunktivalblutungen nach
relativ geringen Geburtstraumen mehrfach beobachtet worden.

Tumoren sind in der Konjunktiva sowohl gutartige wie bosartige zu be-
obachten. Was jedoch im pathologisch-anatomischen Sinne als gutartig zu
bezeichnen ist, kann seinem Kklinischen Verlauf nach durchaus nicht immer
so genannt werden, denn die Papillome des Kornealsklerallimbus kénnen nach
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operativer Entfernung derartig rapid ins Wachsen kommen, und durch Blu-
tungen sich so unangenehm bemerklich machen, daf zur Enukleation ge-
schritten werden mufl. Andererseits sind echte Sarkome selbst melanotischen
Charakters durchaus nicht immer so bosartig, wie wir dies von den intraoku-
laren Melanosarkomen wissen. Pridilektionsstelle fiir die letzteren ist die Plica
semilunaris (s. Abb. 39), das in Riickbildung begriffene dritte Augenlid, also
ein rudimentdres Organ, wie solche ja mehrfach zu maligner Degeneration
neigen. Zu erwéhnen wiren in diesem Zusammenhang auch die sogenannten
Naevi mit oder ohne klinisch erkennbarer Pigmentierung. Da wir nicht wissen,
unter welchen Bedingungen ein solcher Naevus bésartig werden kann, so erscheint
es richtig, ihn wegzunehmen, wenn man ihn leicht radikal entfernen kann,
oder zum mindesten, wenn er anfingt zu wachsen. Ich habe selbst eine grofere
Anzahl solcher pigmentierter, teils erhabener, teils flacher Flecken anatomisch

Abb. 39. Melanosarkom der Plica semilunaris.

untersucht und das Pigment bald in den Epithelien gefunden, wo es gewohnlich
Beziehungen zum Kern zu haben schien, dem es haubenférmig aufzusitzen
pilegt, teils waren es Zellen mehr mesodermalen Charakters, die in der Sub-
mukosa eingelagert waren, teils waren es aber auch Epithelzellen, die sich
in der Submukosa wiederfanden und die sich nicht per continuitatem in das
Epithel verfolgen lieBen, so dafl es nahe liegt anzunehmen, daf} 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 nur als Epithelien anzusprechen sind.

Bei der oft tiberraschend hohen Malignitit der in Frage stehenden Tumoren
diirfte es sich empfehlen, nach deren Entfernung vor Schliefung der Wunde
eine Bestrahlung mit Rontgen, Radium oder Mesothorium vorzunehmen.

Regenbogenhaut.

Die weitere Untersuchung des Auges geschieht am besten im Dunkelzimmer,
da Tribungen usw. der Kornea am besten mit dem binokularen Mikroskop
und seitlicher Beleuchtung untersucht werden.

In keinem Falle versume man es aber, vorher noch bei voller Tagesbeleuch-
tung die Farbe beider Regenbogenhiute miteinander zu vergleichen,
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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 Féllen von Farbdifferenzen zwischen beiden Iriden, die
innerhalb von zwei Jahren in unserer Klinik zur Beobachtung kamen,waren nur
34 stationdr und kongenital, 56 waren pathologisch, 28 von letzteren zeigten
Katarakt, 10 waren durch Glaukom bedingt, die iibrigen zeigten iritische
Reste, partielle oder diffuse Atrophien, Descemetsche Beschlige, Chorioiditis,
Glaskorpertriibungen; dabei kann sowohl die hellere wie die dunklere Iris
die pathologische sein. Ist eine ziliare (tiefe, diffuse) Injektion vorhanden,
handelt es sich also um einen akut entziindlichen Prozel3, so wird die zugehorige
Iris dunkler (hyperimisch und infiltriert) erscheinen, die Pupille eng. In
solchen Fillen kann ibrigens durch Kontrast zu dem Rot der Umgebung eine
rein blaue oder graue Iris griinlich erscheinen und eine Iritis vortduschen. Vor
solchem Irrtum kann man sich schiitzen, wenn man die rote Umgebung der
Iris durch ein graues Diaphragma abblendet. Ist 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 sorgfiltig auf Heterochromie. Die Hetero-
chromie als solche darf keine Storungen der Pupillarreaktion bedingen, anderer-
seits geniigt eine Stérung der Pupillarreaktion und Anisokorie nicht zur Er-
klarung der Heterochromie, wenn auch zuzugeben ist, dal sich nach langem
Bestande einer spinalen Miose eine gewisse Vereinfachung (Atrophie s. unten)
des TIrisstromas finden kann. Wo sich Heterochromie und Pupillenstarre kom-
binieren, muf} eine gemeinsame Ursache gesucht werden (Lues). Die Hetero-
chromie kann auch durch Resorption eines Hyphdma, d. h. einer Blutung
am Boden der Vorderkammer bedingt sein. Die Anamnese wird dann das
Vorhandensein eines Trauma angeben. Auch kann der Beginn der Siderosis,
der Verrostung des Auges durch eingedrungenes Kisen, sich zunéichst 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 Réntgen-
strahlen werden hier die Diagnose sichern.

,,Bei den mit Miose einhergehenden Féllen von reflektorischer Pupillenstarre
entwickelt sich eine charakteristische Verinderung der Zeichnung der Iris-
oberfliche 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 Verinderung der Iriszeichnung ist in der
chronischen mechanischen Dehnung infolge der Miose (Reizwirkung vom Herd
aus, Fortfall der aktiven Hemmungsbahn fiir die Sphinkterinnervation) zu
suchen* (Behr).

2. Seitliche Beleuchtung.

Die Technik der seitlichen Beleuchtung ist durch die Zeifische Erfindung
des binokularen (Korneal-) Mikroskops um ein erhebliches vervollstindigt
worden. Wir kénnen hiermit das Auge mit iiber 100facher LinearvergroBerung
stereoskopisch sehen, doch ist vielleicht eine 8—10fache VergréBerung insofern
vorzuziehen, als man damit noch die ganze Iris in toto tibersehen und die ver-
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schiedenen Teile unmittelbar miteinander vergleichen kann. Wesentlich ist,
daf die Beleuchtung nicht nur axial, sondern auch wirklich seitlich 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. Angenheilkunde LIII. 8. 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 Sonnenstrahl, so sehen wir die
unzéhligen in der Luft suspendierten Staubteilchen mit grofer Deutlichkeit als
helles Band zusammengeschlossen. Entsprechend verhélt sich das Aussehen der
brechenden Medien des Auges bei diffuser Beleuchtung und bei der spaltformigen

Abb. 40. Seitliche Beleuchtung.
Mikroskop mit Nernst-Spaltlampe (Carl ZeiB, Jena).

Beleuchtung mit Hilfe der Nernstspaltlampe. Selbst vereinzelte Zellen, die unter
pathologischen oder sogar physiologischen Verhaltnissen im Kammerwinkel
suspendiert sind, kénnen wir uns damit sichtbar machen. Die Hornhautnerven,
zarteste Blut und GefiBreste in den verschiedenen Schichten der Kornea,
Descemetsche Beschlige, die groBle Menge der Linsentriibungen, Beschlige auf
der Linsenhinterfliche, Glaskérpertriibungen u. a. Aphakie, auch Glaskérper-
hernien sind auf diese Weise mit iiberraschender Deutlichkeit zu erkennen.
Wollen wir moglichst volles Licht auf das Auge fallen lassen, um 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 Knétchen in
der Iris oder feine Tritbungen in der Linse untersuchen, so stellen wir die
Lampe moglichst seitlich, denn bei dieser Stellung wird von den Tritbungen
das meiste Licht reflektiert, die Nubekula erscheint relativ hell auf dunklem
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Grund, wahrend sie bei axialer Beleuchtung einfach durchstrahlt wird. Kleine
Knotchen in der Iris erkennt man gelegentlich am besten bei seitlicher Be-
leuchtung, wenn sie Schatten werfen. Descemetsche Beschlige auf der Horn-
hauthinterfliche sind von tieferen Infiltrationen der Hornhaut bisweilen kaum
zu unterscheiden, ja selbst kleine Fremdkorpernarben in der Kornea kénnen
bei sonst klaren brechenden Medien mit Descemetschen Beschlégen leicht ver-
wechselt werden. Wo die Kornea sehr klar und durchsichtig ist, helfen wir
uns dadurch, daff wir ein Minimum von Kalomel in das Auge pudern. Durch
den Lidschlag verteilt sich dies in feinsten Kérnchen auf der Hornhautober-
fliche und markiert deren Ort sehr gut. Die Descemetschen Beschlige miissen
bei 10facher Vergroflerung 5—I10 mm rickwirts davon liegen. (Man vergesse
nicht, das Kalomel wieder zu entfernen, wenn Patient Jod innerlich nimmt.)
Wo iiber ein ZeiBsches Binokularmikroskop nicht verfiigt wird, muBf man sich
das Auge seitlich mit Hilfe einer Linse von 15—20 D. durch eine Lichtquelle
beleuchten, die in einer Entfernung von !/,—'/, 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 Félle sehr
wichtigen binokularen Sehakt preis.

Die Hornhaut.

Wenn wir in diesen Ausfiihrungen besonders diejenigen Kornealaffektionen
erwihnen wollen, die zu den Allgemeinerkrankungen Beziehungen haben, so
miissen wir uns vergegenwértigen, dafl die Kornea vielleicht das allerempfind-
lichste Organ des gesamten Korpers darstellt, dafl sie deshalb auf diffuse, den
ganzen Korper treffende Schidlichkeiten gelegentlich zu allererst reagieren
kann, und daf sich namentlich zerebrale und meningeale Reizzustéinde bis-
weilen einzig und allein in einer Kornealaffektion verraten konnen. So kénnen
wir auch eine Gruppe von Hornhauterkrankungen als ,,neurotische Horn-
hautleiden® zusammenfassen. Hierzu gehoren der Herpes corneae, die
Keratitis dendritica, Keratitis bullosa, der Herpes zoster ophthalmicus, in-
sofern er primér als Herpes corneae oder Keratitis dendritica auftritt, die
Keratitis neuroparalytica, vielleicht die Dystrophia epithelialis (Fuchs).

In 25 von mir genauer untersuchten Féllen solcher ,,neurotischer Korneal-
erkrankungen war der Lumbaldruck nur in 3 Fillen normal, doch fand
sich in einem von diesen 3 Fallen eine Albuminvermehrung im Punktat, ferncr
wurde ein Fall von Keratitis neuroparalytica erst 3/, Jahr nach dem Trauma
untersucht, hat frither also vielleicht auch Lumbaldrucksteigerung gehabt,
ein 3. Fall (Herpes zoster bei einem 70jidhrigen 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 dafi die von thm geklagten Schwindel-
anfalle moglicherweise als pramonitorisches Symptom des alle Frithjahr rezidi-
vierten Herpes vielleicht als neurotisches Aquivalent aufzufassen sein diirften.
Dies sind die 3 von 25 Féllen, welche eine zu erwartende Hirndrucksteigerung
vermissen lieflen. Bei den 25 Fillen handelte es sich in 11 Féllen uwm Herpes
corn. spl., normal (nach 5 Minuten unter 150) war der Hirndruck nur 2mal
(einer von diesen beiden zeigte die oben erwdhnte Albuminvermehrung im
Punktat, der andere betraf den oben erwihnten Mann von 70 Jahren), 4mal
war der Druck wenig (— 200), 4mal maBig (— 300) gesteigert, 1 mal {iber 300.
3 Fille von Herpes zoster zeigten millige Steigerungen (200—300). 7 Fille
von Keratitis dendritica zeigten sémtlich Steigerungen, 4mal geringe, 2mal
mittlere, 1mal starke. 2 Fille von Keratitis bullosa zeigten mittlere, ein Fall

Heine, Augenkrankheiten. 5
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von Dystrophia epith. geringe Steigerung. Ein Fall von Keratitis neuro-
paralytica war wie gesagt normal (punktiert erst nach 3/, Jahren).

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

Demnach scheinen die neurotischen Hornhauterkrankungen héufig Be-
gleiterscheinungen von Hirndrucksteigerungen zu sein. Bei der Haufigkeit
der iritischen Komplikationen (in 25 Féllen mindestens 15mal) liegt es nahe,
an eine toxische oder infektiose Noxe 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 &hnliche Erkran-
kungen durch die Hirndrucksteigerung bedingt sind — wie ich glaube — oder
ob er vielleicht durch die toxische oder infektitose 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 herbeifithren 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 Kapitéins R., welcher 9 Wochen lang topisch mit allen
tiblichen Mitteln wegen einer Keratitis dendritica. nach Herpes zoster ophth.
behandelt war. Trotzdem ging der Prozefl stindig vorwdrts.

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.

Vom 4. 5. an bekam der Patient taglich 5 g Jk.

Am 7. 5. wurde der Lumbaldruck nochmals von 250 auf die Norm herabgesetzt.

Am 10. 5. wurde weitere Aufhellung notiert und Patient entlassen.

Am 12. 5. V. = bereits 5/3;. Am 30.5. V. =—2,0D. 5/;,. Spéter V.= — 3,0D. 5/;.

Es ist zu betonen, daff der Anfang der Besserung jedenfalls nicht auf die
Jodtherapie bezogen werden kann. Ich kann mich dem Eindruck nicht ver-
schlieBen, daBl auch in andern Féllen durch die Lumbalpunktion die Dauer
der Kornealaffektion abgekiirzt wurde.

Erginzend erwiihnt sei noch, dafl in andern Féllen von nicht neurotischen
Hornhautaffektionen sich Hirndrucksteigerungen doch viel seltener und ge-
ringeren Grades nachweisen lieflen, wobei noch ofter mit der Wirkung eines
Trauma gerechnet werden muf.

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

Abgesehen von den neurotischen Ursachen gewisser Kornealaffektionen
kennen wir eine ganze 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 Spirochidteninfektion, nicht wie man frither annahm, eine
toxiseche Erkrankung.

Auch die Tuberkulose scheint — bazillir oder toxisch — eine solche
parenchymatose Keratitis-bedingen zu konnen, doch kennzeichnet sich die
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Tuberkulosekeratitis wohl hdufiger durch eine fleckige, herdférmige, disse-
minierte Anordnung, seltener zeigt sie den diffusen Charakter. Es iiberwiegt
meist das partielle, wie z. B. auch bei der tuberkuldsen sklerosierenden Keratitis.
Bei dem Begriff der Skrofulose, mit der wir eine weitere Anzahl von ober-
flachlichen Hornhautaffektionen erklaren, kommen wir schon weit mehr in das
theoretische Gebiet hinein. Dafl Beziehungen zur Tuberkulose vorliegen,
diirfte von augenirztlicher Seite kaum zu leugnen sein, welcher Art diese aber
sind, dariiber existieren bisher nur Theorien. Ich méchte aber glauben, daB
das, was in der Augenheilkunde Skrofulose genannt wird, sich nicht allein
durch einen Habitus lymphaticus erkléren 1i8t. Dagegen scheinen mir in erster
Linie die Mischfille und Ubergangsformen von Tuberkulose und Skrofulose
gerade am vorderen Bulbusabschnitt zu sprechen.

Abb. 41. Skroful. Schwellungskatarrh mit Hypopyonkeratitis.

Auch Gicht,Diabetesund andere Konstitutionsanomalien werden bei
verschiedenen — besonders tieferen — Keratitiden ursichlich angefiihrt.

Die von Groenouw zuerst beobachtete ,knétchenférmige Hornhaut-
triibung®, bei der die Hornhautoberflichen beider Augen besonders im Pu-
pillarbereich ohne Reizzustand befallen werden, betrifft anscheinend ganz ge-
sunde Leute. DafBl aber doch eine Allgemeinaffektion vorliegt, ergibt sich
aus dem familifiren Auftreten. Ahnlich liegen die Verhiltnisse bei der git-
trigen Keratitis von Dimmer und Haab.

Fleischer (Uber familisre Hornhautentartung. Arch. f. Augenheilkunde.
Bd. 53. 8. 263) fallt die drei voneinander in gewissen Beziehungen verschiedenen
Formen von familidrer Hornhautentziindung, die gittrige K. Haabs,
die knoétchenférmige Groenouws und die eigenen Fille in einer Gruppe zu

5*
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sammen; bei letzteren haben wir ein Krankheitsbild vor uns, welches sich
von der kndtchenférmigen Hornhauttriibung von Groenouw 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 Sehvermdgens; anderer-
seits aber sind die gemeinsamen Merkmale: In erster Linie der familidre Charak-
ter, ferner das Befallensein des Zentrums, das Fehlen stirkerer Entziindungs-
erscheinungen, der Beginn in der Jugend, der chronische Verlauf, die dunkle
Atiologie solche, daB es wohl berechtigt ist, diese neuen Formen als der
knétchenformigen oder fleckigen Hornhauttritbung sehr nahestehend zu be-
zeichnen.
Fleischer glaubt daher, daBl wir auf Grund der jetzigen Erfahrungen be-
rechtigt zu dem Satze seien, daB es eine familisre Hornhauterkrankung gibt,
die in sehr mannigfaltigen For-
men auftritt, 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 fithren kann. Da
anatomische Befunde nicht zur
Verfiigung stehen, kénnen iiber
das Wesen der verschiedenen For-
men auch nur Vermutungen aus-
gesprochen werden.
Auch bei dem gewohnlich in
der Pubertit auftretenden dop-
pelseitigen Keratokonus, der
Abb. 42. Arcus senil. mit Dystrophia epithelialis.  das weibliche Geschlecht héiufiger

befallt als das méannliche, forscht
man neuerdings nach Noxen des Gesamtorganismus. Von Siegrist wurde
ein Hypothyreoidismus angenommen wegen der Vermehrung der weillen
Blutkérperchen im Blut, Beschleunigung der Blutgerinnung, einiger nervoser
Storungen, trockener Haut, geringer Schweillsekretion und Haarausfall. Man
will sogar bei einer 24jihrigen Dame, die seit dem 14. Jahr an Basedow litt,
einen hochgradigen doppelseitigen Keratokonus durch Thymusdarreichung ge-
heilt haben.

Bei einer Anzahl von Keratokoni in der Hornhaut, ungeféhr 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
ringférmige Diffusion von Hamosiderin ins Epithel der Hornhaut handeln.
Einzelne Fille lassen vermuten, daB der Blutfarbstoff durch Risse in der
Bowmanschen Membran ins Epithel gelangt. In anderen Fallen hat sich hier-
fiir kein Anhaltspunkt gefunden. ZEin sicheres Urteil iiber die Art der Ent-
stehung des Ringes ist daher noch nicht moglich. Wahrscheinlich handelt es
sich um eine sekundar durch den Keratokonus bedingte Erscheinung, die bei
fortgeschrittenen Fillen geradezu regelmiBig anzutreffen ist.
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Ein groBer bzw. breiter friihzeitig auftretender Greisenbogen mit Dy-
strophia epithelialis ist in Abb. 42 wiedergegeben.

Eine braunlich-griinliche Verfarbung der Kornea durch Pigmen-
tierung der Descemetschen Membran (und der Glasmembran der Aderhaut)
ist neuerdings von B. Fleischer (D. Z. f. N. 44) bei einer der Pseudosklerose
nahestehenden Krankheit mit eigenartigem Tremor und psychischen Stérungen
beobachtet worden. '

Autoptisch fand sich Leberzirrhose, Milzschwellung, chronische Nephritis,
zirkumskripte Leptomeningitis, Glykosurie und (in anderen Fillen) Diabetes.
In einem &hnlichen von Westphal beschriebenen Falle (Arch. f. Psych. und
N.-Kr. 51, Heft 1, 1913) fand sich klinisch ein eigenartiges Zittern, Sprachstérung,
Verlangsamung willkiirlicher Bewegungen und psychische Storungen.

Krabbe fand in einem Fall von Westphal- Striimpellscher Pseudosklerose
(zit. n. Zentralbl. f. Augenheilk. 1916. S. 146) einen langsamen, rhythmischen
Aktionstremor, Bradylalie und )
alimentire Glykosurie bei im
iibrigen normalem neurologi-
schem Untersuchungsbefund,
eine typische Hornhaut-
pigmentierung von 1 mm
Breite lings des Limbus auf
beiden Augen. Auflerdem fand
sich eine totale assoziierte
Blicklahmung nach rechts, un-
vollstindige nach links. Dazu
auch linksseitiger Enopthal-
mus und ganz aufgehobene
Konvergenz.

Krystallablagerungen
in der Hornhaut (Urate)
finden sich bei Gicht (siehe
Abb. 43). In dem vorliegen-
den Falle war die Gicht vollig
latent, nur die endogene Harn-
sdurekurve war gestort. Abb. 43. Hornhautkrystalle bei sonst latenter Gicht.

So spiegelt die Kornea viel-
fach krankhafte Verinderungen, die mehr oder weniger den Gesamtorganismus
betreffen, wieder, doch ist die richtige Deutung gerade dieser Hornhautprozesse
viclfach eine ganz besonders schwierige, da lokale Erkrankungen des Bulbus,
z B. die verschiedenen Formen des priméren und sekundiren Glaukoms, ganz
dhnliche Bilder der Keratitis superficialis, bullosa und vesicularis, minimale
Verletzungen, z. B. bei jungen Miittern durch den Fingernagel des Kindes, das
nach dem Glédnzenden im Auge der Mutter greift, rezidivierende Erosionen
bedingen kénnen, die oft sehr an herpetiforme Affektionen erinnern. Von
der Schilderung dieser einzelnen Krankheitsbilder soll deshalb hier abgesehen
werden.

Um aber noch ein Beispiel zu geben, wie die Kornea einerseits in recht
ghnlicher, andererseits aber doch auch wieder sehr verschiedener Art und
Weise auf die verschiedensten inneren und #ufBleren Insulte reagiert, sei
im folgenden auf die Trias von Kornealaffektionen eingegangen, die wir
Keratomalazie (Keratitis xerotica), Keratitis e lagophthalmo und
Keratitis neuroparalytica nennen. 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 wihrend der Agonie eintrat, als Keratitis neuroparalytica
aufgefafBt, indem man ihre Ursache in dem Sinken des Nerveneinflusses sah.
Umgekehrt hat man die Keratitis neuroparalytica und Keratomalazie durch
Vertrocknung der Hornhaut erklidren 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, dal nach der Durchschneidung des Trigeminus bei
Tieren eine Keratitis auftrat. FEr schob dieselbe auf trophische Stérungen.
Snellen und Senftleben erklirten dieselben durch Traumen der Hornhaut,
Feuer durch Austrocknung derselben, beides infolge der Unempfindlichkeit
der Hornhaut. Die Ansicht Feuers wird auch gegenwirtig von den meisten
Autoren geteilt, weil bei Tieren auf der Seite der Trigeminusdurchschneidung
der Lidschlag ausbleibt und die Hornhaut austrocknet. Dementgegen ist zu
bemerken, daf 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 Trigeminuslihmung nicht seltener erfolgt
als auf der anderen; 2. weil die Keratitis neuroparalytica auch in Fillen 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 vollstindig von dem der Keratitis e lagophthalmo verschieden
ist. — Die durch die Trigeminuslihmung gesetzte Erndhrungsstérung der
Hornhaut macht sich zuerst im Epithel derselben bemerkbar. H&lt man in
einem Falle von Trigeminuslahmung 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 vergrofern und konfluieren. Dies geschieht rasch, selbst
wenn bis zur Anstellung des Versuchs das Auge unter Verband gewesen war,
wihrend eine gesunde Hornhaut die Griibchen gar nicht oder erst nach langer
Zeit zeigt. Diese Gritbchen beweisen eine herabgesetzte Widerstandsfihigkeit
des Hornhautepithels gegen Austrocknung und somit eine schon vor der Aus-
trocknung bestehende Erndhrungsstérung desselben. Verminderte Befeuchtung
ist daher fiir solche Augen gewil} schidlicher als fiir normale und man sieht
auch tatsichlich in Féllen von Trigeminuslihmung 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-
Iytica anzusehen. Diese liegt in einer durch den Wegfall der Innervation ge-
setzten Erndhrungsstorung der Hornhaut (besonders des Epithels), wodurch
deren Widerstandsfahigkeit so herabgesetzt wird, dafl sie durch duflere Ein-
fliisse erkrankt, welche so gering sind, daB ein normales Auge durch sie nicht
geschidigt wiirde. (In gleicher Weise entsteht bei halbseitiger Léhmung auf
der gelihmten Seite zuweilen auBerordentlich rasch ein Dekubitus, der auf der
nichtgeldhmten, dem gleichen Drucke ausgesetzten Seite ausbleibt.) Dafl dieselbe
nicht in allen Fillen von Trigeminusldhmung auftritt, beweist nichts dagegen.

Die Verwechslung der drei Keratitisformen, Keratitis e lagophthalmo,
Keratitis neuroparalytica und Xeratomalazie, wurde dadurch begiinstigt,
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daf} dieselben mehrere gemeinschaftliche Ziige aufweisen. Zu diesem gehort die
Trockenheit, welche die Augen zeigen, sowie die im Verhiltnis zur schweren
Keratitis sehr geringen Reizerscheinungen, also das Fehlen stirkerer Trinen-
sekretion, das Fehlen des Blepharospasmus und oft auch der Schmerzen. Die
Trockenheit des Auges ist aber bei diesen drei Keratitisformen auf ganz ver-
schiedene Momente zuriickzufiithren.

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

b) Bei der Keratomalazie ist die Hornhaut nicht wirklich ausgetrocknet,
sondern sie sieht nur so aus, weil an ihrer Oberfliche die Tréinenfliissigkeit
nicht haftet. Dieses trockne Aussehen ist auch vorhanden, wenn das Auge
in Trinen schwimmt oder bestindig geschlossen gehalten wird, selbstverstindlich
vermag auch das Verbinden des Auges nichts gegen diese Art von Trockenheit,
Dieselbe ist bedingt durch die fettige Beschaffenheit der Epitheloberfliche,
welche infolgedessen durch die Trénenfliissigkeit nicht benetzt wird..

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

Der Mangel stirkerer 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 Krifte, 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 Léhmung des Trige-
minus aus.

Die drei Keratitisformen sind also trotz ihrer uBerlichen 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 beginnt in der Mitte
der Hornhaut und findet sich nur bei Kindern, welche rasch in ihrer Erndhrung
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 1a8t. Die Verwechslung der beschriebenen
drei Arten von Keratitis wird auch noch durch die Nomenklatur derselben
begiinstigt. Die von Feuer gewidhlte Bezeichnung Keratitis xerotica fiir die
Austrocknungskeratitis (Keratitis e lagophthalmo) wire ganz gut, wenn sie
nicht zur Verwechslung fithren wiirde einerseits mit der einfachen lokalen
Xerose der Hornhaut, andererseits mit der Keratomalazie, bei welcher ja gleich-
falls Xerose der Bindehaut und Hornhaut besteht. Tatséchlich bezeichnen
einige Autoren die Keratomalazie als Keratitis xerotica.

Die klinisch wichtigen Erscheinungsformen der mit so viel Scharfsinn

studierten eigenartigen Xeratitis neuroparalytica fassen Wilbrand und
Saenger in folgenden Leitsétzen zusammen.
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,,Klinisch beobachteten wir:

1. Falle von Trigeminusldsion, bei welcher trotz erhalten gebliebener Sen-
sibilitdt der Kornea eine Keratitis neuroparalytica zur Entwicklung kam.

. Eine Hyperasthesie der Kornea mit Keratitis paralytica.

. Anaesthesia dolorosa ohne Keratitis paralytica.

. Anaesthesia dolorosa mit Keratitis paralytica.

. Einfache Anaesthesia dolorosa ohne Keratitis neuroparalytica nach
Krausescher Operation.

6. Einfache Anaesthesia dolorosa mit Keratitis neuroparalytica nach Krause-

scher Operation.

St W o

S. 273: § 256.
Als hiufigster Angriffspunkt ist das Kern- und Wurzelgebiet des Trigeminus
bei Ponsaffektion zu bezeichnen — Ponstumor, Tabes —, doch konnen auch

basildre Schiddigungen und Verletzungen (Schidelbasisfraktur, Stich- und
SchuBverletzungen), ja auch intraorbitale das Krankheitsbild bedingen.

Eine einheitliche Deutung ist nach alledem bisher nicht zu geben.*

Blutgefifie sollen in der Kornea in keiner Periode ihres Daseins ein-
schlieBlich des Fotuslebens vorhanden sein. Wir unterscheiden unter patho-
logischen Verhdltnissen oberflichliche und tiefe. Die oberflichlichen oder
dendritischen stammen aus der Bindehaut und entsprechen der oben besprochenen
oberflichlichen konjunktivalen Injektion, haben auch deren roten Ton, wihrend
die tiefen, am Korneosklerallimbus auftretenden wund besenreiserartig aus-
strahlenden, den violetten Ton der ziliaren Injektion haben.

Kommen oberflichliche Gefafle von oben her in die Hornhaut hinein, so
handelt es sich meist um Trachom, wobei sich gewohnlich frische Konjunkti-
valverinderungen zeigen, finden sie sich an irgend einer anderen Stelle der
Kornea, so wird meist Keratitis superficialis scroph., eczem oder phlyct. zu
diagnostizieren sein, aber all<ns1:XMLFault xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat"><ns1:faultstring xmlns:ns1="http://cxf.apache.org/bindings/xformat">java.lang.OutOfMemoryError: Java heap space</ns1:faultstring></ns1:XMLFault>